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Streszczenie
Zespó³ policystycznych jajników (PCOS) jest jedn¹ z czêstszych endokrynopatii wystêpuj¹cych
u kobiet w wieku rozrodczym. Cechami PCOS s¹: podwy¿szony poziom mêskich hormonów
p³ciowych (hiperandrogenizm), rzadsze ni¿ w populacji kobiet zdrowych wystêpowanie jajecz-
kowania (oligoowulacja) lub jego brak oraz charakterystyczny obraz jajników w badaniu USG.
Rozpoznanie mo¿na postawiæ, po wykluczeniu innych zespo³ów w przebiegu, których docho-
dzi do wzrostu poziomu androgenów (cyt.). PCOS powi¹zany jest z wy¿szym ni¿ w populacji
ogólnej ryzykiem wyst¹pienia zespo³u metabolicznego, cukrzycy typu II, schorzeñ sercowo-
naczyniowych oraz raka gruczo³owego endometrium. Schorzenie to mo¿e prowadziæ do wy-
st¹pienia powik³añ w przebiegu ci¹¿y, w tym w g³ównej mierze poronieñ, nadciœnienia indu-
kowanego ci¹¿¹, stanu przedrzucawkowego oraz cukrzycy ciê¿arnych. Ultrasonografia jest
najpowszechniej wykorzystywan¹ metod¹ s³u¿¹c¹ ocenie budowy jajników u pacjentek
z podejrzeniem PCOS. Najczêœciej ocenianymi parametrami w badaniu USG s¹ objêtoœæ jaj-
nika i liczba zawartych w nim pêcherzyków. USG trójwymiarowe cechuje siê wiêksz¹ dok³ad-
noœci¹ pomiaru ni¿ standardowe obrazowanie dwuwymiarowe. Wydaje siê, i¿ komputerowe pro-
gramy obliczeniowe takie jak VOCAL (virtual organ camputer-aided analysis) czy Sono AVC
(sonographic automated volume count) oka¿¹ siê przydatne w szacowaniu objêtoœci zarówno
ca³ego jajnika, jego zrêbu, jak i zawartych w nim pêcherzyków. Terapia PCOS jest nieco
odmienna w zale¿noœci od tego czy leczenie ma na celu wywo³anie cykli owulacyjnych i zajœcie
w ci¹¿ê czy te¿ zmniejszenie nasilenia objawów i sk³adaj¹ siê na nie redukcja masy cia³a,
stosowanie preparatów estrogenowo-progesteronowych, metforminy, cytrynianu klomifenu oraz
leczenie chirurgiczne z zastosowaniem laparoskopii.
S³owa kluczowe: endokrynopatia, hiperandrogenizm, oligoowulacja, ultrasonografia trójwymia-
rowa

Summary
The polycystic ovary syndrome (PCOS) is one of the most common endocrinopathy among
women in the reproductive age. Features of PCOS are : elevated level of male hormones
(hyperandrogenism ), oligoovulation or anovulation and the characteristic appearance of ova-
ries in ultrasound examination. PCOS can be diagnosed after elimination of other syndromes
with hyperandrogenism. PCOS is also related with higher than in general population risk of
metabolic syndrome, diabetes mellitus type II, cardiovascular diseases and endometrial carci-
noma. This disease may also lead to appear some complications during pregnancy mainly to
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miscarriages, pregnancy induced hypertension (PIH), preeclampsia and gestational diabetes
mellitus. Ultrasound examination is the most widely used method for evaluation of the ovarian
morphology in case of patients with manifestations of PCOS. The most often evaluated para-
meters during ultrasound examination of ovary are the volume of ovary and the number of
follicles inside the ovary. The three-dimensional ultrasonography enables greater accuracy of
the measurement than the standard two dimensional method.
 It is highly probable that the new computer programmes for calculating like VOCAL or Sono
AVC will be very useful for the measurement of the volume of whole ovary, stroma of ovary
and follicles. Therapy of PCOS differs depending on the result the patient and physician want
to achieve – ovulatory cycles and pregnancy or just reduction of the symptoms. Methods of
treatment are reduction of the body weight, therapy with estrogen-progesterone, metformine,
clomiphene citrate and surgical treatment mainly laparoscopic.
Key words: endocrinopathy ,hyperandrogenism, oligoovulation, three-dimensional ultrasono-
graphy

WSTĘP
W 1721 roku Vallisneri pisa³ o „m³odej zamê¿nej wie-
œniaczce, umiarkowanie oty³ej i niep³odnej z powiêk-
szonymi obydwoma jajnikami, o nierównej, po³yskli-
wej i bia³awej powierzchni” – jest to pierwszy znany
opis PCOS. [1]. Kolejne doniesienie pojawia siê w 1844
roku i pochodzi od Chereau, który opisuje zmiany
stwardnieniowo-torbielowate jajników [1]. W 1935
roku, Stein i Leventhal opisali po raz pierwszy, zespó³
policystycznych jajników, na podstawie badañ 7 kobiet
z brakiem miesi¹czkowania, nieprawid³owym ow³osie-
niem, powiêkszonymi jajnikami i znaczn¹ oty³oœci¹.
Nazwa zespo³u wywodzi siê z morfologicznego obra-
zu jajnika, na który sk³adaj¹ siê obwodowo u³o¿one
torbielki o œrednicy 8-10mm [2]. Od dawna podejmo-
wano próby ujednolicenia kryteriów rozpoznania
PCOS. Po raz pierwszy dokonano tego na konferencji
amerykañskiego Narodowego Instytutu Zdrowia w 1990
roku [1]. Wed³ug podjêtych tam ustaleñ uznano, i¿ do
rozpoznania zespo³u konieczne jest stwierdzenie hi-
perandrogenizmu, oligoowulacji oraz wykluczenie in-
nych znanych chorób mog¹cych powodowaæ powy¿sze
zaburzenia. Rewizji powy¿szych ustaleñ dokonano
w 2003 roku w Rotterdamie, podczas spotkania Euro-
pejskiego Towarzystwa Medycyny Rozrodu i Embrio-
logii oraz Amerykañskiego Towarzystwa Medycyny
Rozrodu. Od tego czasu, do rozpoznania PCOS wyma-
gano stwierdzenia 2 z 3 objawów: oligoowulacji/braku
owulacji, klinicznych lub biochemicznych objawów hi-
perandrogenizmu oraz obecnoœci policystycznych jaj-
ników w badaniu USG. [1].

ETIOPATOGENEZA
Mechanizm patogenetyczny PCOS nadal nie zosta³
w pe³ni poznany. Wiadomo, ¿e w powstaniu schorze-
nia bior¹ udzia³ czynniki genetyczne, hormonalne i œro-
dowiskowe. Potwierdzenie genetycznego pod³o¿a cho-
roby, dziedzicz¹cej siê prawdopodobnie w sposób au-
tosomalny dominuj¹cy, stanowi fakt rodzinnego wy-
stêpowania objawów (obecnoœæ hiperandrogenemii

INTRODUCTION
In 1721,Vallisneri wrote about ‘a young married peasant
woman, moderately obese and infertile with increased
both ovaries, with uneven, glittering and whitish sur-
face’ – it is the first known description of PCOS. [1].
The next report appears in 1844 and was provided by
Chereau, who describes sclerosis and cystic changes of
the ovaries [1]. In 1935, Stein and Leventhal described
for the first time the polycystic ovary disease, on the
basis of examinations of 7 women with lack of men-
struation, anomalous hairiness, increased ovaries and
considerable obesity. The name of the disease comes
from the morphological imaging of the ovary, consti-
tuted of cysts of a diameter of 8-10mm and circumfe-
rentially arranged [2]. Since long, we have been trying
to standardize the identification criteria of PCOS. This
was made for the first time on the conference of the
American National Health Institute in 1990 [1]. Accor-
ding to the undertaken decisions, it was established that
for the diagnosis of the syndrome it is necessary to
certify hyperandrogenism, oligoovulation and exclusion
of other known diseases that might cause the above-
mentioned disorders. In 2003, in Rotterdam, at at the
meeting of the European Society of Human Reproduc-
tion and Embriology and the American Society of
Reproductive Medicine, the revision of above-mentio-
ned decisions was made. From now on, 2 symptoms out
of 3 were required for the PCOS diagnosis: oligoovu-
lation/lack of ovulation, clinical or biochemical symp-
toms of hyperandrogenism and presence of polycystic
ovaries in ultrasound examination. [1].

ETHIOPATHOGENESIS
The pathogenetic mechanism of PCOS has still not been
fully recognised. It is widely known that genetic, hor-
monal and environmental factors take part in the for-
mation of the condition. Genetic background of the
disease, being inherited in an autosomatic way, is pro-
ved by symptoms occurrence in other family members
([presence of hyperandrogenemy in the sisters of the
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u sióstr pacjentek z PCOS) [3]. Nieprawid³owoœci hor-
monalne widoczne s¹ szczególnie w zaburzeniach in-
terakcji pomiêdzy jajnikami a podwzgórzem i przysad-
k¹. Wzrost aktywnoœci gonadoliberyny (GnRH) prowa-
dzi do wzrostu czêstotliwoœci pulsów lutropiny (LH),
co z kolei skutkuje wzmo¿on¹ jajnikow¹ produkcj¹
androgenów i prowadzi do wyst¹pienia objawów hiper-
androgenizmu [4]. Zwiêkszenie iloœci androgenów
przyczynia siê do zaburzeñ proliferacji i ró¿nicowania
komórek ziarnistych oraz do atrezji pêcherzyków,
z kolei wzmo¿enie atrezji pêcherzyków nasila hiperan-
drogenizm i blokuje proces selekcji pêcherzyka domi-
nuj¹cego. Wzmo¿ona czêstoœæ pulsów LH a w konse-
kwencji jej nadmierna sekrecja, prowadzi do nadczyn-
noœci komórek œródmi¹¿szowych jajnika i komórek
os³onki. Wydaje siê jednak i¿ przerost tych komórek nie
jest wy³¹cznie rezultatem zwiêkszonego stê¿enia LH,
do powstania tej patologii mog¹ przyczyniaæ siê inne
czynniki dzia³aj¹ce miejscowo jak insulinopodobny
czynnik wzrostu (IGF-1), p³ytkowy czynnik wzrostu
(PGF), czynnik wzrostu fibroblastów (FGF), i czynnik
martwicy nowotworów α (TNF-α) [5,6]. Kolejn¹ im-
plikacj¹ nadmiaru androgenów jajnikowych jest pobu-
dzenie aktywnoœci aromatazy w tkankach pozagruczo-
³owych, g³ównie w tkance t³uszczowej, konwertuj¹cej
androgeny do estrogenów. Wzrost ustrojowych zaso-
bów estrogenów skutkuje dodatnim sprzê¿eniem zwrot-
nym na osi podwzgórze-przysadka, przez co nasila
indukowane GnRH pulsacyjne wydzielanie LH oraz
zmniejszeniu wydzielania folitropiny (FSH). Niedobór
FSH prowadzi do zaburzeñ w dojrzewaniu pêcherzy-
ków jajnikowych i braku owulacji [7]. Wa¿ne miejsce
w etiopatogenezie PCOS wydaje siê zajmowaæ hiper-
insulinemia. Jako jej przyczynê upatruje siê z jednej
strony upoœledzenie insulionozale¿nej fosforylacji re-
ceptora insulinowego w tkance t³uszczowej [8] z dru-
giej uszkodzenie komórek â trzustki powoduj¹ce zwiêk-
szone wydzielanie insuliny [9]. Hiperinsulinemia pobu-
dza syntezê androgenów w komórkach tekalnych jaj-
ników [10] oraz stymuluje cytochrom P450 C17α, co
mo¿e powodowaæ nadprodukcjê androgenów [11].
Dzia³aj¹c w komórkach ziarnistych insulina powoduje
przedwczesne uwra¿liwienie niedojrza³ych komórek na
dzia³anie LH, prowadz¹c do zatrzymania dojrzewania
pêcherzyka jajnikowego [12] i synergistycznie z LH in-
sulin¹ powoduje aktywacjê syntezy androstendionu [12].
Do czynników œrodowiskowych rozwoju PCOS nale¿y
zaliczyæ oty³oœæ przyczyniaj¹c¹ siê poprzez zwiêkszenie
insulinoopornoœci i hiperinsulinemiê do zak³ócenia go-
spodarki wêglowodanowej oraz do obni¿enia p³odnoœci
wskutek nasilenia hiperandrogenizacji [13].

OBJAWY KLINICZNE
Zespó³ policystycznych jajników wed³ug badania prze-
prowadzonego przez Azziza i wsp. dotyczy oko³o 10%
kobiet (4-12%) [14]. Wed³ug wytycznych The Androgen
Excess Society (AES) z 2006 roku PCOS mo¿na rozpo-
znaæ po spe³nieniu wszystkich poni¿szych objawów:

patient with PCOS) [3]. Hormone disorders are espe-
cially visible in interaction disorders between ovaries
and the hypothalamus and pituitary gland. The incre-
ased activity of gonadoliberine (GnRH) Leeds to an
increase in frequency of lutropine pulses (LH), what in
turn affects the increased ovary production of androgens
and leads to occurrence of hyperandrogism symptoms
[4]. The increased number of androgens causes proli-
feration disorders and differenciation of juxtaglomeru-
lar cells and to atresia of alveoles, in turn alveoles
atresia increase intensifies hyperandrogenism and
blocks the selection process of the dominating alveole.
The intensified LH pulse frequency and in consequen-
ce its exceeding secretion leads to hyperfunction of
interstitial ovary cells and tunic cells. It seems howe-
ver that hypertrophy of these cells does not result only
from the increased LH concentration; other factors
acting locally may cause the creation of this patholo-
gy, as: insulin-like growth factor 1 (IGF-1), prostaglan-
din F (PGF), fibroblast growth factor (FGF), and tumor
necrosis factor alpha á (TNF-á) [5,6]. Another impli-
cation of ovary androgene excess is stimulation of
aromatase activity in retroglandular tissues, mainly in
the fatty tissue, converting androgens to estrogenes. The
growth of estrogene repertories in the organism results
in positive feedback on the axis hypothalamus and
pituitary gland, by which it intensifies unduced GnRH,
pulsative secretion of LH and decrease of folitropine
secretion (FSH). FSH deficiency Leeds to disorders in
the maturation of ovary alveoles and lack of ovulation
[7]. Hyperinsulinemy seens to occupy an important
place in the ethiopathogenesis of PCOS. One of its
causes in, on one hand –impairment of insulino-depen-
dent phosphorylation of the insulin receptor in the fatty
tissue [8]; on the other – damage of cells â of the
pancreas causing increased secretion of the insulin [9].
Hyperinsulinaemy stimulates androgene synthesis in
theka cells of the ovaries [10] and stimulation of cy-
tochrome P450 C17á, which may cause oversecretion
of androgenes [11]. Acting in juxtaglomerular cells, the
insulin causes premature sensitization of immature cells
to LH activity, leading to the stoppage of ovary alve-
ole maturation [12] and synergistically with LH, the
insulin causes the activation of androstendion synthe-
sis [12]. One should include the following environmen-
tal factors leading to the development of PCOS: obe-
sity causing – through an increase of insulin resistance
and hyperinsulinemy – disturbance of carbohydrate
balance and decrease of fertility due to hyperandroge-
nisation severity [13].

CLINICAL SYMPTOMS
PCOS, according to the study carried out by Azziza et
al., concerns about 10% women (4-12%) [14]. Accor-
ding to the guidelines of The Androgen Excess Socie-
ty (AES) from 2006, PCOS may be diagnosed after
fulfilling all here mentioned symptoms:
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1. Hiperandrogenizm: hirsutyzm i/lub hiperandrogene-
mia,

2. Dysfunkcja jajników (oligoowulacja lub brak owu-
lacji i/lub uwidocznienie jajników policystycznych
w badaniu USG,)

3. Wykluczenie innych chorób przebiegaj¹cych z nad-
miarem androgenów takich jak: nieklasyczne posta-
cie wrodzonego przerostu nadnerczy, guzy wydzie-
laj¹ce androgeny, zespó³ Cushinga, zespó³ oporno-
œci insulinowej, zaburzenia funkcji tarczycy, hiper-
prolaktynemia.

Obraz kliniczny PCOS jest ró¿norodny, w zale¿noœci
od stopnia nadmiaru androgenów i zaburzeñ owulacji.
Do zasadniczych objawów PCOS nale¿¹ zaburzenia
miesi¹czkowania o typie rzadkiego miesi¹czkowania
(oligomenorrhea) 71,4% lub wtórnego braku miesi¹czki
(amenorrhea secundaria) 28,6%, prowadz¹ce do zabu-
rzeñ owulacji i niep³odnoœci [15]. Nieregularne cykle
miesi¹czkowe zwi¹zane z PCOS zwykle wystêpuj¹ od
czasu pokwitania [16]. Nadmiar androgenów skutkuje
hirsutyzmem (69%), oty³oœci¹ (49%), tr¹dzikiem, rza-
dziej zmianami o typie rogowacenia ciemnego, bêd¹cy-
mi g³ównie wynikiem oty³oœci i insulinoopornoœci, czy
³ysieniem androgennym [15]. Nasilenie hirsutyzmu oce-
nia siê wed³ug skali Ferrimana i Gallweya w nastêpu-
j¹cych czêœciach cia³a: warga górna, broda, bokobrody,
kresa bia³a, okolica brodawki sutkowej, mostka, okoli-
ca krzy¿owo-lêdŸwiowa, przyznaj¹c od 0 do 4 punk-
tów. Na obecnoœæ hirsutyzmu wskazuje wynik 8 lub
wiêcej punktów [2]. Oty³oœæ wystêpuj¹ca w przebiegu
PCOS, przewa¿nie jest typu aneroidalnego i charakte-
ryzuje siê zwiêkszon¹ wartoœci¹ wskaŸnika talia-biodra
[17]. Przyczynia siê ona do zwiêkszenia ryzyka zabu-
rzeñ zwi¹zanych z PCOS na kilka sposobów. Po pierw-
sze jej nasilenie koreluje ze zmniejszeniem stê¿enia
globuliny wi¹¿¹cej hormony p³ciowe (SHBG), co pro-
wadzi do zwiêkszenia w surowicy stê¿eñ wolnego testo-
steronu i estradiolu. Poza tym zwiêksza nasilenie za-
burzeñ lipidowych i w konsekwencji ryzyko wyst¹pie-
nia chorób uk³adu kr¹¿enia [18)] Oty³oœæ mo¿e tak¿e
zwiêkszaæ insulinoopornoœæ i prowadziæ do wyst¹pie-
nia cukrzycy [19]. Czêstoœæ wystêpowania nietoleran-
cji glukozy i bêd¹cej jej wynikiem cukrzycy w popu-
lacji kobiet chorych na PCOS wynosz¹ odpowiednio
31% i 7,5% [20]. Zmiany typu rogowacenia ciemnego
(acanthosis nigricans) powstaj¹ wskutek nadmiernego
rogowacenia naskórka i hipertrofii fibroblastów skóry
w³aœciwej, najczêœciej pojawiaj¹ siê w czêœciach cia³a
podatnych na odparzenia oraz w okolicach nadmiernie
dra¿nionych [2].

Z PCOS wi¹¿¹ siê tak¿e liczne powik³ania ci¹¿y
przede wszystkim wy¿sza czêstoœæ poronieñ [25%]
bêd¹ca wynikiem wy¿szego stê¿enia LH, niedoboru
progesteronu oraz zmianami w endometrium spowodo-
wanymi przez zaburzenia hormonalne oraz zwiêkszo-
n¹ aktywnoœci¹ inhibitora aktywatora plazminogenu
(PAI) [21]. Do pozosta³ych powik³añ nale¿y wyst¹pie-

1. Hyperandrogenism: hirsutism and/or hyperandroge-
nemy,

2. ovaries dysfunction (oligoovulation or lack of ovu-
lation and/or polycyst ovaries visible in the ultraso-
und examination)

3. Elimination of other diseases with an androgene
excess such as: non-classical forms of innate hy-
petrophy of adrenal gland, tumours secreting andro-
genes, Cushing syndrome, insulin resistance syn-
drome, disorders in thyroid functioning, hyperpro-
lactynemy.

PCOS clinical imaging is varied, depending on the level
of androgene excess and ovulation disorders. The main
PCOS symptoms are: menstruation disorders of a type
of rare menstruation (oligomenorrhea) 71,4% or secon-
dary lack of menstruation (amenorrhea secundaria)
28,6%, leading to ovulation disorders and infertility
[15]. Irregular menstruation cycles related with PCOS
usually occur from pubescence [6]. Androgene excess
results in hirsutism (69%), obesity (49%), acne, more
rarely in changes of an acanthosis nigricans type, be-
ing mainly the effect of obesity and insuline resistan-
ce, or androgenic alopecia [15]. Hisutism intensifica-
tion is estimated according to Ferriman and Gallwey
scale in the following parts of the body: lower lip,
beard, sideburns, Linea alba, area of the mamilla and
the breatbone, area of the sacral-lumbar region, gran-
ting them a score between 0 and 4 points. Score 8 or
above shows the presence of hirsutism [2]. Obesity
present in the course of PCOS, is mosty of the anero-
idal type and characterises itself with an increased value
of the coefficient waist-hips [17]. It influences the
increase of the risk of disorders linked with PCOS in
many ways. Firstly, its intensification correlates with a
decrease of globuline concentration binding follicular
hormones (SHBG), which leads to an increase in the
serum of the free testosterone and estradiole concen-
trations. Besides this, it intensifies lipide disorders and
in consequence the risk of occurrence of circulatory
system diseases [18)]. Obesity may also increase insu-
lin resistance and lead to diabetes presence [19]. The
frequency of glucose intolerance and resulting from it
diabetes in a population of women suffering from PCOS
amount to 31% and 5 % respectively [20]. Changes of
the type of acanthosis nigricans are formed due to
excessive epidermie keratosis and hyperthrophy of fi-
briblasts of the dermis. They most often appear in the
parts of the body vulnerable to rashes and in excessi-
vely irritated regions [2].

There are many pregnancy complication linked with
PCOS, most of all hightened occurrence of miscarria-
ges [25%] being the result of a higher LH concentra-
tion, progesterone deficiency and changes in endome-
trium caused by hormone disorders and increased ac-
tivity of the inhibitor of plasminogene activator (PAI)
[21]. Other complications include: hypertension indu-
ced by pregnancy (11,5%), preeclampsia (13,5%), dia-
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nie nadciœnienia indukowanego ci¹¿¹ (11,5%), stanu prze-
drzucawkowego (13,5%), cukrzycy ciê¿arnych (7,7%)
[22]. W okresie oko³omenopauzalnym u chorych na
PCOS obserwuje siê zwiêkszon¹ zachorowalnoœæ na
cukrzycê typu II- w grupie 40-49 roku ¿ycia 11%,
w grupie wiekowej 50-61 roku ¿ycia 20% [23], nadci-
œnienie têtnicze-trzykrotnie wy¿sza czêstoœæ zachorowa-
nia w porównaniu z populacj¹ ogóln¹ do 30 roku ¿ycia
[23]. Opisano tak¿e czêstsze wystêpowanie PCOS
wœród kobiet z rakiem endometrium poni¿ej 50 roku
¿ycia (62,5% vs 27,3% w grupie kontrolnej, P=0,033)
[24]. Zespó³ PCO jest najczêstsz¹ przyczyn¹ niep³od-
noœci zwi¹zanej z brakiem owulacji.

DIAGNOSTYKA

WYNIKI BADAŃ LABORATORYJNYCH

Zmiany hormonalne charakterystyczne dla PCOS to
przede wszystkim podwy¿szone stê¿enia testosteronu
(wolnego lub ca³kowitego), androstendionu, dehydro-
epiandrosteronu. Stê¿enie LH jest zazwyczaj podwy¿-
szone. Znaczenie ma okreœlenie wartoœci wskaŸnika
LH/FSH, którego wartoœci siêgaj¹ 3 przy normie 1,1.
Wed³ug zaleceñ ESHRE (European Society of Human
Reproduction and Embryology – Europejskie Towarzy-
stwo Rozrodu Cz³owieka i Embriologii) oznaczanie
poziomu LH mo¿na ograniczyæ do kobiet szczup³ych,
nie miesi¹czkuj¹cych. Dodatkowo mo¿na stwierdziæ
obni¿one stê¿enie SHBG, podwy¿szone wartoœci PRL
(5-30% pacjentek), niski poziom progesteronu z uwagi
na cykle bezowulacyjne, hiperlipidemiê i zwykle pra-
wid³owy poziom estrogenów [13]. Poziom wolnego
testosteronu, SHGB, kortyzolu powinno siê oznaczaæ,
po co najmniej 3 miesi¹cach od odstawienia leków
antykoncepcyjnych.

Rozpoznanie PCOS nale¿y opieraæ wed³ug wytycz-
nych AES z 2006 roku na obecnoœci objawów klinicz-
nych takich jak hirsutyzm i nieregularne miesi¹czko-
wanie, a badania hormonalne maj¹ na celu jedynie
wykluczenie schorzeñ mog¹cych przypominaæ zespó³
policystycznych jajników, jak opisano powy¿ej. Za
zasadne uznaje siê oznaczanie testosteronu i DHEAS,
których wysokie wartoœci mog¹ towarzyszyæ obecno-
œci guza wydzielaj¹cego androgeny wychodz¹cego
z jajnika lub nadnerczy (zwykle z szybko narastaj¹cym,
nag³ym pojawieniem siê nadmiernego ow³osienia) albo
obustronnemu nietorbielowatemu powiêkszeniu jajni-
ków. Oznaczanie 17-OH-progesteronu jest celowe przy
podejrzeniu wrodzonego przerostu nadnerczy, a wolne-
go kortyzolu w dobowej zbiórce moczu dla wyklucze-
nia lub potwierdzenia zespo³u Cushinga. W celu dia-
gnostyki ró¿nicowej rzadkiego miesi¹czkowania zwi¹-
zanego z hiperprolaktynemi¹ lub niedoczynnoœci¹ tar-
czycy zaleca siê oznaczenie PRL i TSH [25]. Dla
zespo³u PCO charakterystyczne jest tak¿e wystêpowa-
nie zaburzeñ metabolicznych – insulinoopornoœci, hi-
perinsulinemii oraz hiperlipidemii. Testem diagnostycz-
nym dla gospodarki wêglowodanowej jest test obci¹-

betes of pregnant women (7,7%) [22]. In the menopau-
sal period, in patients suffering from PCOS, we can
observe an increased morbidity rate to diabetes type II-
in a group of patients aged 40-49 11%, in the age group
50-61 20% [23], arterial hypertension – three times
higher morbidity in comparison to the general popula-
tion up to age 30 [23]. More frequent occurrence of
PCOS has also been described in women with endome-
trium cancer below the age of 50 (62,5% vs 27,3% in
the control group, P=0,033) [24]. PCOS is the most
frequent causa of infertility linked with lack of ovula-
tion.

DIAGNOSIS

RESULTS OF LABORATORY TESTS

Hormone changes, characteristic for PCOS, are main-
ly elevated testosterone (free and complete), androsten-
dione and dehydroepiandrosterone concentrations. LH
concentration is usually elevated. Defining the value of
the LH/FSH factor is important; the value of the factor
achieves 3 by the norm 1,1. In conformity with ESH-
RE guidelines (European Society of Human Reproduc-
tion and Embryology), determination of LH level may
be limitated to slim women, non menstruating. Addi-
tionally, we may state reduced SHBG concentration,
elevated PRL values (5-30% patients), low level of
progesterone due to anovulatory cycles, hyperlipidemy
and usually accurate level of estrogenes [13]. The le-
vel of free testosterone, SHGB, cortisole should be
determined after at least 3 months from discontinuation
of taking contraceptive drugs.

PCOS diagnosis should be based on AES guideli-
nes from 2006 on the presence of clinical symptoms
such as hirsutism and irregular menstruation, and hor-
mone examination has as their aim only the exclusion
of diseases that might bring to mind PCOS, as it was
described above. It is arguable to determine testostero-
ne and DHEAS, whose high values may accompany the
presence of tumour secreting androgenes coming out
from the ovary or the arenal gland (usually with quic-
kly increasing, sudden appearance of excessive hairi-
ness) or bilateral non-cystoid enlargement of the ova-
ries. The determination of 17-OH-progesterone is pur-
poseful when there is suspicion of innate hypertrophy
of the arenal glands, as well as the determination of free
cortisole in a daily collection of urine for the exclusion
or confirmation of Cushing syndrome. For differentia
diagnosis of a rare menstruation linked with hyperpro-
lactynemy or thyroid hypofunction, it is advisable to
determine PRL and TSH [25]. For PCO syndrome, the
occurrence of metabolic disorders is also characteristic
– insulin resistance, hyperinsulinemy and hyperlipide-
my. The diagnosis test for carbohydrate economy is 75g
glucose load test. Insulin resistance may be estimated
on the basis of the ration of glucose (on empty stomach)
to insulin (value above 4,5 is very significant for in-
sulin resistance identification).
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¿enia 75g glukozy. Insulinoopornoœæ mo¿na oceniæ na
podstawie stosunku glukozy (na czczo) do insuliny
(wartoœæ powy¿ej 4,5 jest znamienna dla rozpoznania
insulinoopornoœci).

OBRAZOWANIE ULTRASONOGRAFICZNE

Badanie ultrasonograficzne pocz¹tkowo s³u¿y³o wy³¹cz-
nie ocenie jajników u pacjentek z zespo³em ju¿ rozpo-
znanym na podstawie wyników badañ hormonalnych.
Nastêpnie podejmowano próby rozpoznawania zespo-
³u na podstawie obrazu USG. W dalszym ci¹gu za
najbardziej prawdopodobne uwa¿a siê kryteria rozpo-
znania PCOS wprowadzone przez Adamsa w 1985
roku, czyli obecnoœæ co najmniej 10 pêcherzyków
o œrednicy 2-8 mm widocznych w jednej p³aszczyŸnie
i u³o¿onych obwodowo lub te¿ rozrzuconych w zrêbie
o wzmo¿onej echogenicznoœci [26]. Znamiennie dla
PCOS jest zwiêkszenie objêtoœci jajnika powy¿ej 10ml.
Co istotne, zmiany mog¹ wystêpowaæ tylko w jednym
jajniku. Niemniej oszacowano, i¿ u oko³o ¼ chorych na
PCOS nie stwierdza siæ typowego obrazu ultrasonogra-
ficznego jajnika, natomiast u niektórych zdrowych
kobiet jajniki mog¹ wykazywaæ budowê odpowiadaj¹-
c¹ wy¿ej opisanej [27].

Badanie u kobiet regularnie miesi¹czkuj¹cych na-
le¿y wykonaæ pomiêdzy 1-3-5 dniem cyklu. W przy-
padku nieregularnych cykli mo¿e ono zostaæ wykona-
ne w dowolnym momencie [28] lub miêdzy 1-3-5
dniem, po wywo³aniu miesi¹czki progestagenami.
Najczêœciej ocenianymi parametrami w diagnostyce
ultrasonograficznej PCOS s¹ objêtoœæ jajnika, jego
powierzchnia oraz liczba i œrednica zawartych w nim
pêcherzyków [28]. Objêtoœæ jajnika zwyczajowo wy-
znacza siê ze wzoru na elipsoidê: d³ugoœæ x szerokoœæ
x gruboœæ x 0,5. Powierzchniê narz¹du mo¿na obliczyæ
z u¿yciem 3 metod: ze wzoru na elipsê (0,8 × d³ugoœæ
× szerokoœæ), z zastosowaniem programu powierzchni
po uprzednim zaznaczeniu zewnêtrznego obrysu narz¹-
du oraz poprzez automatyczne obliczenie po obrysowa-
niu konturu jajnika [28]. Za pozwalaj¹ce rozpoznaæ
PCOS uznano nastêpuj¹ce wartoœci: objêtoœæ jajnika
> 10 cm3, powierzchnia > 5 cm2 [29]. Nie ma osta-
tecznej pewnoœci, od jakiej iloœci pêcherzyków zawar-
tych w jajniku mo¿na diagnozowaæ PCOS. Oprócz wy-
tycznych Adamsa [26], istniej¹ ustalenia AES z 2006
roku, w których na zdiagnozowanie zespo³u pozwala
uwidocznienie 12 pêcherzyków o œrednicy 2-9mm [27],
a tak¿e badania Allemanda, na podstawie których bar-
dziej adekwatn¹ liczb¹ wydaje siê 18 pêcherzyków,
w badaniu przezpochwowym dwuwymiarowym (2D)
oraz 20 pêcherzyków w przypadku przezpochwowego
badania trójwymiarowego (3D) [30]. Na podstawie
przeprowadzonych badañ wydaje siê, ¿e pomimo wcze-
œniejszych danych z prac Pache i Wladimiroff o zwiêk-
szonej echogenicznoœci zrêbu jajnika w USG [31], nie
mo¿na uznaæ obecnoœci tego objawu za czu³e kryterium
diagnostyczne PCOS. Zdaniem Becketta i wsp. obser-

ULTRASONOLOGY IMAGING

Initially, ultrasound examination served exclusively for
the estimation of ovaries in patients with diagnosed
syndrome on the basis of hormone tests results. Next,
we undertook attempts to recognize the syndrome on
the basis of ultrasonolgy imaging. Still, the most prop-
bable criteria for PCOS diagnosis are the criteria intro-
duced by Adams in 1985, that is the presence of at least
10 alveoles of a diameter of 2-8mm visible on one plane
and circumferentially arranged or also scattered in
a stroma of heightened echogenicity [26]. Characteri-
stically for PCOS, the ovaryvolume is increased above
10ml. What is important, the changes may occur only
in one ovary. Nevertheless, it was estimated that in
about ¼ patients suffering from PCOS, there are no
typical ultrasonology imaging of the ovary, whereas in
some healthy women the ovaries may show a structure
corresponding to the one above-described [27].

Examination in women with regular menstruation
should be carried out between the 1-3-5 day of the
cycle. In case of irregular cases, it may be made at any
time [28] or between the 1-3-5 day, after triggering off
the menstruation with progestagenes. The most frequ-
ently assessed parameters in ultrasonology diagnosis of
PCOS are: ovary volume, its surface or number and
diameter of included in it alveoles [28]. The volume of
the ovary is customarily determined from the formula
on ellipsoid: length x width x thickness x 0,5. The
surface of the organ may be counted with the use of
three methods: from the formula on ellipse (0,8 x length
x width), with the application of the surface program-
me after previous determination of external outline of
the organ and through automatic counting after outli-
ning the contour of the ovary [28]. The following values
are estimated as allowing for PCOS diagnosis: ovary
volume > 10cm3, surface > 5 cm2 [29]. There is no
final certainty from which number of alveoles conta-
ined in the ovary can we diagnose PCOS. Besides
Adams guidelines [26], there are ascertainments of facts
AES from 2006, in which the syndrome can be diagno-
sed when 12 alveoles of 2-9mm diameter are visible
[27], as well as Allemand examinations, on the basis
of which the most adequate number is 18 alveoles, in
two-dimensional transvaginal examination (2D) and 20
alveoles in case of three-dimensional transvaginal exa-
mination (3D) [30]. On the basis of carried out exami-
nations, it seems that despite earlier data from Pache
and Vladimiroff works about elevated echogenicity of
the ovary stroma in the echography [31], we cannot
consider the presence of this symptom as a sensitive
diagnostic PCOS criteria. According to Beckett et al.,
the observed changes are caused the presence in PCOS
of an elevated volume of the stroma and lowered com-
plete echogenicity of the ovary, which is linked with the
occurrence of numerous alveoles [32]. Contradictory
data were obtained from tests on ovary vascularisation:
in examinations carried out by Battagli, we stated in
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wowane zmiany wywo³ane s¹ wystêpowaniem w PCOS
zwiêkszonej objêtoœci zrêbu i zmniejszonej ca³kowitej
echogenicznoœci jajnika, co wi¹¿e siê z wystêpowaniem
licznych pêcherzyków [32]. Sprzeczne dane uzyskano
tak¿e z badañ unaczynienia jajnika: w badaniach prze-
prowadzonych przez Battagliego stwierdzono u kobiet
chorych na PCOS wiêksz¹ szczytow¹ prêdkoœæ prze-
p³ywu w jajniku oraz zmniejszenie wskaŸnika oporu
i pulsacji w têtnicy jajnikowej a wzrost tych wartoœci
w têtnicy macicznej [33]. Dane te nie znalaz³y potwier-
dzenia w badaniach Tugrul [34]. Programy oparte na
USG 3D takie jak: VOCAL (virtual organ camputer-
aided analysis) czy Sono-AVC (sonographic automated
volume count), wed³ug przeprowadzonych dotychczas
badañ, zapewniaj¹ dok³adniejsze oszacowanie objêto-
œci jajnika (VOCAL) oraz œrednicy i objêtoœci pêche-
rzyków jajnikowych (Sono-AVC), cechuj¹ce siê du¿¹
powtarzalnoœci¹ pomiarów [35,36].

LECZENIE
Sposoby leczenia PCOS ró¿ni¹ siê w zale¿noœci od
tego, jaki cel chcemy osi¹gn¹æ – czy pacjentce zale¿y
na zniesieniu objawów takich jak hiperandrogenizm,
insulinoopornoœæ, czy te¿ na indukcji owulacji i ci¹¿y
[25)] W celu redukcji nadmiaru androgenów stosuje siê
w leczeniu doustne preparaty estrogenowo – progesta-
genowe, które powoduj¹ zahamowanie nadmiernej
sekrecji LH oraz zmniejszenie stê¿enia wolnych andro-
genów, przez wzrost stê¿enia SHBG [37]. Z drugiej
strony zastosowanie preparatów estrogenowo-progeste-
ronowych mo¿e skutkowaæ nasileniem insulinooporno-
œci i pogorszeniem tolerancji glukozy u kobiet z PCOS
[38]. W ka¿dym przypadku pacjentki z PCOS i towa-
rzysz¹c¹ oty³oœci¹ leczenie nale¿y rozpocz¹æ od reduk-
cji masy cia³a, co przynajmniej czêœciowo mo¿e przy-
wróciæ wra¿liwoœæ na insulinê, zredukowaæ zaburzenia
hormonalne i w nastêpstwie poprawiæ regularnoœæ
miesi¹czkowania oraz zwiêkszyæ czêstoœæ wystêpowa-
nia owulacji [37].

Jednym z leków stosowanych w terapii PCOS jest
biguanid metformina powoduj¹ca zahamowanie wytwa-
rzania glukozy w w¹trobie i zwiêkszenie wra¿liwoœci
tkanek obwodowych na insulinê [39]. Metformina
zastosowana u pacjentek z PCOS powoduje zmniejsze-
nie iloœci kr¹¿¹cej insuliny, a przez to przyczynia siê
do zmniejszenia aktywnoœci jajnikowej 17,20-ligazy
oraz zmniejszenia wytwarzania androgenów w jajni-
kach [40]. Przeprowadzone badania dotycz¹ce zastoso-
wania metforminy w celu indukcji owulacji przynios³y
niejednoznaczne wyniki. Badania Nestlera i wsp. wska-
zuj¹, ¿e wstêpne zastosowanie metforminy zwiêksza
czêstoœæ wyst¹pienia owulacji, po nastêpowym zasto-
sowniu cytrynianiu klominfenu [41], natomiast w ba-
daniu Pregnancy Polycystic Ovary Syndrome wykaza-
no, i¿ klomifen jest skuteczniejszy od metforminy
w wywo³ywaniu owulacji, a jego zastosowanie czêœciej
prowadzi do pomyœlnego zakoñczenia ci¹¿y [42].

women suffering from PCOS a bigger topmost speed
of flow in the ovary and a decrease in the factor of
resistance and pulsation in the ovary artery, and the
increase of these values in the uterus artery [33]. The-
se data have not been confirmed in Tugrul examinations
[34]. Programmes based on three-dimensional echogra-
phy, such as: VOCAL (virtual organ computer-aided
analysis) or Sono-AVC (sonographic automated volu-
me count), according to so far carried out examinations,
ensure a more precise estimation of ovary volume
(VOCAL) and of the diameter and volume of the ovary
alveoles (Sono-AVC), characterized by a big repeata-
bility of measurements [35,36].

TREATMENT
PCOS methods of treatment differ depending on what
objective we want to achieve – whether the patient
really wants to get rid off symptoms as hyperandroge-
nism, insuline resistance, or she wants ovulation and
pregnancy induction [25)]. In order to reduce the exces-
sive number of androgens, we apply in the treatment
oral estrogene - progestagene preparations, which lead
to the inhibition of excessive LH secretion and decre-
ase of the concentration of free androgenes, through the
increase of SHBG concentration [37]. On the other
hand, the application o estrogene-progesterone prepa-
rations may result in the intensification of insulin re-
sistance and the worsening of glucose tolerance in
women with PCOS [38]. In each case of a patient with
PCOS and accompanying obesity, the treatment should
begin from redicing body mass, which at least partial-
ly may restore sensibility to insulin, reduce hormone
disorders and next improve menstruation regularity and
increase the frequency of ovulation presence [37].

Biguanid metphormine is one drug applied in PCOS
therapy: it causes the inhibition of glucose creation in
the liver and leads to the increase of circumferential
tissues sensitivity to insulin. [39]. Metphormine applied
in patients with PCOS reduces the number of circula-
tory insulin, and through this leads to decreasing ova-
ry activity of 17,20-ligase and reduces the androgene
formation in ovaries [40]. Carried out tests concerning
metphormin application in order to induce ovulation
brought inconsistent results. Nestlera et al. examination
show that preliminary application of metphormin incre-
ases the frequency of ovulation occurrence, after occur-
ring application of klominfen citrate [41], whereas in
the Pregnancy Polycystic Ovary Syndrome examination
it was proved that klomifen is more effective than
metphormin in triggering off ovulation, and its appli-
cation more frequently leads to successful ending of the
pregnancy [42]. According to the guidelines of Andro-
gen Excess Society, the application of metphormin is
not advisable until confirming its efficacity in rando-
mised control tests. [43]. First treatment of choice, in
case of a patient planning pregnancy, remains klomi-
fen citrate, which is a synthetic estrogene of anti-estro-
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Wed³ug wytycznych Androgen Excess Society zastoso-
wanie metforminy nie powinno byæ zalecane do mo-
mentu potwierdzenia jej skutecznoœci w randomizowa-
nych badaniach kontrolnych. [43]. Standardowym le-
czeniem z wyboru, w przypadku pacjentki planuj¹cej
ci¹¿ê, pozostaje cytrynian klomifenu, który jest synte-
tycznym estrogenem o w³aœciwoœciach antyestrogennych
i znacznie s³abszych estrogennych. Poprzez zwi¹zanie siê
z receptorami estrogenowymi uk³adu podwzgórzowo-
przysadkowego powoduje zwiêkszenie amplitudy pulsów
GnRH, co prowadzi do wzrostu poziomu FSH i wywo-
³ania cyklu owulacyjnego. [44]. Niestety d³ugotrwa³e
dzia³anie antyestrogenne cytrynianu klomifenu powo-
duje opóŸnienie dojrzewania endometrium, pogorsze-
nie jakoœci œluzu szyjkowego [44]. Owulacjê uzyskuje
siê w 60-85% przypadków, a ci¹¿ê w 30-40% [44]. Im
d³u¿szy czas trwania niep³odnoœci i im starsza pacjent-
ka, tym mniejsze szanse na powodzenie terapii [44].

W przypadku opornoœci na cytrynian klomifenu
w leczeniu mo¿na rozwa¿yæ do³¹czenie metforminy, za-
stosowanie gonadotropin lub wykonanie zabiegu lapa-
roskopowego jajnika [44]. Egzogenne FSH stosuje siê
zwykle w niskich dawkach w celu zminimalizowania
ryzyka rozwoju mnogich pêcherzyków i wyst¹pienia
zespo³u hiperstymulacji jajników [44]. Obowi¹zuj¹cy-
mi schematami leczniczymi s¹: schemat zwiêkszania
dawki, schemat zmniejszania dawki lub po³¹czenie obu.
[44]. Wykonanie laparoskopowej operacji jajników
mo¿na rozwa¿yæ jako metodê stymulacji owulacji po
nieskutecznym leczeniu cytrynianem klomifenu [45].
Za najbardziej skuteczn¹ metodê laparoskopowej ope-
racji jajników, uwa¿a siê wykonanie na ka¿dym z jaj-
ników po 4 nak³ucia z dala od wnêki [46]. Stosuje siê
elektrokauteryzacjê lub laserow¹ waporyzacjê jajników.
Po zastosowaniu laparoskopowej operacji jajników
zaobserwowano trwa³e zmniejszenie poziomu androge-
nów we krwi oraz przejœciowy wzrost poziomu gona-
dotropin [47]. W leczeniu hirsutyzmu stosuje siê leki
A/K zawieraj¹ce gestageny antyandrogenne (podwy¿-
szanie poziomu SHBG, zmniejszenie aktywnoœci
5-alfareduktazy) oraz spironolakton w po³¹czeniu z an-
tykoncepcj¹ doustn¹. Regularnoœæ cykli miesi¹czko-
wych mo¿na osi¹gn¹æ poprzez stosowanie progestage-
nów lub leków antykoncepcyjnych.

PODSUMOWANIE
Zarówno mechanizm powstawania, jak i etiopatogene-
za PCOS pozostaj¹ nadal nie do koñca wyjaœnione. Do
zasadniczych objawów nale¿¹ zaburzenia miesi¹czko-
wania oraz objawy hiperandrogenizmu. Oty³oœæ czêsto
towarzysz¹ca PCOS zwiêksza natê¿enie hiperandroge-
nizmu, insulinoopornoœæ oraz przyczynia siê do rozwoju
chorób uk³adu kr¹¿enia. U bêd¹cych w ci¹¿y pacjen-
tek z PCOS czêœciej zaobserwowano wystêpowanie
poronieñ, porodów przedwczesnych, nadciœnienia indu-
kowanego ci¹¿¹ oraz cukrzycy ciê¿arnych. Odleg³ymi
nastêpstwami s¹: zwiêkszona zachorowalnoœæ na cu-
krzycê typu II, nadciœnienie têtnicze, inne choroby

genic properties and significantly weaker estrogenic
properties. As it binds with estrogene receptors of the
hypothlamohypophysial system, it increases the ampli-
tude of GnRH pulses, which leads to a growth of FSH
level and triggers the ovulation cycle. [44]. Unfortuna-
tely, long-term anti-estrogene action of klomifen citra-
te causes a delay in endometrium maturation, worse-
ning of cervical mucus quality [44]. Ovulation is ob-
tained in 60-85% casus, and pregnancy in 30-40% [44].
The longest the infertility period is and the oldest the
patient is, the smaller the chance for therapy success
is 44].

In case of resistance to klomifen mitrat in the tre-
atment, we can consider adding metphormin, applica-
tion of gonadotropins or carrying out laparoscopy pro-
cedure of the ovary [44]. Exogenous FSH is usually
applied in low doses in order to minimalise the risk of
developing numerous alveoles and the occurrence of
ovary hyperstimulation syndrome [44]. The binding
treatment schemes are: scheme of increasing the dose,
scheme of reducing the dose or connection of both [44].
Carrying out laparoscopy procedure of the ovaries may
be considered as a stimulation method of ovulation after
ineffective treatment with klomifen citrate [45]. The
most effective method of laparoscopic operation of
ovaries is making 4 paracentesis on each of the ova-
ries far from the recess [46]. Electrocauterisation or
laser vaporisation of the ovaries is made. After appli-
cation of laparoscopic operation of ovaries, a durable
reduction of androgene level in blood and temporal
growth of gonadotropin level was observed [47]. In the
treatment of hisutism, we apply drugs A/K containing
antiandrogene gestagenes (increase of SHBG level,
reduction of 5-alphareductase activity) and spironolac-
ton combined with oral contraception. Regularity of
menstruation cycles can be achieved through applica-
tion of progestagenes or contraceptive drugs.

CONCLUSION
Both the mechanism of the formation and ethiopatho-
genesis of PCOS remain still unexplained. The main
symptoms are: menstruation disorders and hyperandro-
genism symptoms. Obesity frequently accompanying
PCOS increases hyperandrogenism intensity, insulin
resistance and contributes to the development of circu-
latory system diseases. In pregnant patients with PCOS,
we have more frequently observed miscarriages, pre-
mature deliveries, hypertension induced by pregnancy
and diabetes of pregnant women. Distant outcomes are:
increased morbidity to diabetes type II, arterial hyper-
tension, other disease of the circulatory system and
frequent occurrence of hyperthrophies and endometrium
cancer. When diagnosing the syndrome, clinical symp-
toms and ultrasonology imaging of the ovary seem to
be more significant, whereas carrying out hormone tests
serve mainly the exclusion of pathology with a clinical
imaging comparable to PCOS. There are no agreement
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uk³adu kr¹¿enia oraz czêstsze wystêpowanie przerostów
i raka endometrium. Przy rozpoznawaniu zespo³u wiêk-
sze znaczenie wydaj¹ siê mieæ objawy kliniczne i obraz
ultrasonograficzny jajnika, natomiast wykonanie badañ
hormonalnych s³u¿y przede wszystkim wykluczeniu
patologii o obrazie klinicznym zbli¿onym do PCOS.
Nie osi¹gniêto porozumienia i nie obowi¹zuj¹ jednoli-
te, wytyczne rozpoznania PCOS na podstawie obrazu
USG. Najczêœciej ocenianymi parametrami w diagno-
styce ultrasonograficznej PCOS s¹ objêtoœæ jajnika, jego
powierzchnia oraz liczba i œrednica zawartych w nim
pêcherzyków. Nowe programy oparte na USG 3D
VOCAL i Sono-AVC wydaj¹ siê u¿yteczne w szaco-
waniu rozmiarów jajnika i struktur wewn¹trzjajniko-
wych. Leczenie nieco siê ró¿ni w zale¿noœci od tego
czy ma na celu uzyskanie ci¹¿y, czy te¿ wy³¹cznie
zniesienie objawów zespo³u.
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