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I Streszczenie

Wprowadzeniei cel. Zespot policystycznych jajnikéw (PCOS) i choroby tarczycy, gtéwnie autoimmunologiczne zapalenie
tarczycy (AZT) i w konsekwencji zaburzenia czynnosci tarczycy, sa najczesciej wystepujacymi endokrynopatiami u kobiet
w wieku rozrodczym. Choroby te sa w istotny sposéb powigzane z zaburzeniami metabolicznymi i postrzegane jako istotny
problem spoteczny. Swiadomos¢ dtugoterminowych skutkéw metabolicznych i ich wptywu na zwiekszone ryzyko choréb
sercowo-naczyniowych, wystepowanie cukrzycy typu 2 i zaburzen ptodnosci stanowi kluczowy element wczesnej diag-
nostyki i wdrozenia odpowiedniego leczenia nie tylko na poziomie opieki specjalistycznej, ale takze podstawowej opieki
zdrowotnej. Nalezy podkresli¢, ze czestos¢ wystepowania autoimmunologicznego zapalenia tarczycy i niedoczynnosci
tarczycy u kobiet z zespotem policystycznych jajnikéw jest znamiennie statystycznie czestsza w poréwnaniu do kobiet
zdrowych. Celem artykutu jest zaprezentowanie najnowszych informacji dotyczacych wybranych aspektéw zaburzen
metabolicznych u kobiet z PCOS z towarzyszaca nieprawidtowa czynnoscia gruczotu tarczowego.

Skrécony aktualny stan wiedzy. Artykut zostat oparty na najnowszych informacjach z literatury medycznej na temat
PCOS i choréb tarczycy oraz ich wzajemnych powigzan w kontekscie ich zwigzku z zaburzeniami metabolicznymi.
Podsumowanie. PCOS i choroby tarczycy jako najczestsze endokrynopatie kobiet w wieku reprodukcyjnym maja istotny
zwiazek z czestoscig wystepowania zespotu metabolicznego. Ich wczesna diagnostyka i leczenie u kobiet moze ograniczy¢
coraz czesciej obserwowany problem zaburzern metabolicznych. Prezentowane dane moga by¢ pomocne dla wszystkich

0s6b zaangazowanych w poprawe stanu zdrowia pacjentek w ramach podstawowej opieki zdrowotnej.

I Stowa kluczowe

zespot policystycznych jajnikéw (PCOS), choroby tarczycy, zespdt metaboliczny
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Zespol policystycznych jajnikéw (PCOS) stanowi najczesciej
wystepujaca endokrynopatie u kobiet w wieku rozrodczym
z czestoscig wystepowania ok. 6-12%, w zaleznoéci od przy-
jetych kryteriéw [1, 2]. Rozpoznanie PCOS opiera si¢ na
stwierdzeniu wystepowania co najmniej 2 z 3 tzw. kryte-
riéw rotterdamskich [1]. Sa to: przewlekle wystepowanie
cykli nieowulacyjnych lub rzadkich owulacji, klinicznie i/
lub biochemicznie potwierdzone objawy androgenzacji oraz
charakterystyczny obraz policystycznych jajnikow w badaniu
ultrasonograficznym. W oparciu o kryteria rotterdamskie
zostal zaproponowany podzial pacjentek z zespolem poli-
cystycznych jajnikéw na 3 gtéwne fenotypy:

1. klasyczny - jednoczesne przewlekle wystepowanie cykli
bezowulacyjnych i/lub rzadkich owulacji oraz klinicznie
lub biochemicznie potwierdzone objawy androgenizacji
(dodatkowym kryterium moze by¢ obraz policystycznych
jajnikow w USG);

2. owulacyjny - obecnoé¢ potwierdzonej klinicznie i/lub bio-
chemicznie androgenizacji oraz charakterystyczny obraz
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jajnikéw w USG, przy jednoczesnym wystepowaniu cykli
owulacyjnych;

3. nieowulacyjny - brak obecnosci potwierdzonej klinicz-
nie i/lub biochemicznie androgenizacji, a jednocze$nie
obecno$¢ charakterystycznego obrazu jajnikéw w USG
oraz przewlekly brak lub rzadkie wystepowanie owulacji.

Przed postawieniem rozpoznania zespotu policystycznych
jajnikow nalezy wykluczy¢: zaburzenia czynnoéci tarczycy,
wrodzony przerost nadnerczy, hyperprolaktynemie, obec-
noé¢ guza wydzielajacego androgeny oraz zespot Cushinga.

U kobiet z PCOS cze¢$ciej wystepuja powiklania metabo-
liczne - otylos¢, dyslipidemia, zesp6l metaboliczny i cukrzyca
typu 2. Wymienione powiklania korelujace ze zmianami
w $rodbtonku naczyn oraz przewlekly obecnoscig podwyz-
szonego stezenia czynnikow stanu zapalnego, jaki wystepuje
ukobiet z PCOS, prowadzg do zwiekszenia ryzyka powiktan
sercowo-naczyniowych w tej grupie kobiet oraz zwigkszenia
ich umieralnosci [3]. Dane z literatury wskazuja na insulino-
oporno$¢ jako czynnik faczacy PCOS z otyloscig i zespotem
metabolicznym [4].

Zaburzenia czynnosci gruczotu tarczowego dotycza znacz-
nej czesci populacji. W Polsce liczba 0s6b z subkliniczng lub
jawna dysfunkcja tarczycy wynosi ok. 1 000 0000 osdb. Naj-
wiekszy odsetek w tej grupie stanowig osoby starsze. Wsrod
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dzieci zaburzenia czynnosci tarczycy wystepuja dziesie¢ razy
rzadziej niz u dorostych. Rodzaj wystepujacego zaburzenia
jest zalezny od przynaleznosci etnicznej [5, 6].

Autoimmunologiczne zapalenie tarczycy cechuje si¢ roz-
legltym naciekiem limfocytarnym gruczotu tarczowego. Pro-
wadzi to czesto do niedoczynnosci tarczycy w nastepstwie
postepujacej destrukeji gruczolu tarczowego i jego zwldk-
nienia. Autoimmunologiczne zapalenie tarczycy wystepuje
u 5-20% kobiet w wieku reprodukcyjnym i stanowi gléwna
przyczyne wystepowania niedoczynnosci tarczycy w tej po-
pulacji. Najczestsza konsekwencja autoimmunologicznego
zapalenia tarczycy jest choroba Hashimoto. Diagnostyka
choroby Hashimoto opiera si¢ na stwierdzeniu obecnosci
przeciwcial przeciwtarczycowych (TPO, TG) i obnizonej
echogeniczno$ci gruczotu tarczowego w badaniu USG. Cho-
roba Hashimoto cechuje si¢ réznorodnym obrazem klinicz-
nym - obecnoscig przeciwcial przeciwtarczycowych przy
jednoczesnym zachowaniu prawidlowej funkgji tarczycy,
obecnoscig przeciwcial przeciwtarczycowych oraz subkli-
nicznej niedoczynnosci tarczycy lub obecno$cia przeciwciat
przeciwtarczycowych oraz jawnej niedoczynnosci tarczycy
(7, 8].

Subkliniczna niedoczynno$é¢ tarczycy jest to umiarkowane
podwyzszenie stezenia TSH przy jednoczesnym prawidio-
wym stezeniu tyroksyny (FT4). Jawna niedoczynno$¢ tar-
czycy charakteryzuje si¢ obnizonym stezeniem tyroksyny
i podwyzszonym stezeniem TSH.

Zespot policystycznych jajnikéw i autoimmunologiczna
choroba tarczycy sa najczesciej wystepujacymi chorobami
endokrynologicznymi w populacji kobiecej. Wspolng cecha
PCOS i HT jest ich wplyw na zwigkszenie ryzyka wystepo-
wania otylo$ci, zespolu metabolicznego, hiperinsulinemii
iinsulinooporonosci. Zaburzenia metaboliczne s3 uwazane
za chorobe cywilizacyjng, szczegélnie w krajach wysoko
rozwinietych. Zrozumienie mechanizméw chorobowych
PCOSiAZT orazich wplywu na w zaburzenia metaboliczne
pozwoli na doprecyzowanie metod diagnostycznych i poste-
powania terapeutycznego.

OPIS STANU WIEDZY

W populacji kobiet z zespotem policystycznych jajnikdéw
statystycznie znamiennie cze$ciej wystepuje autoimmu-
nologiczne zapalenie tarczycy. Zazwyczaj polaczone jest
z niedoczynnoscig gruczotu tarczowego. W grupie kobiet
z PCOS choroba Hashimoto oraz podwyzszone stezenia
przeciwcial przeciwtarczycowych (TPO, TG) wystepuja
czedciej (24-27%) niz w populacji kobiet niechorujacych na
PCOS (8%) [9, 10, 11, 12]. Obnizona echogeniczno$¢ gruczotu
tarczycowego w badaniu USG, bedaca charakterystycznym
wskaznikiem choroby Hashimoto, statystycznie znamien-
nie czedciej wystepuje u kobiet z PCOS (42%) niz u kobiet
zdrowych (6,5%) [11].

Czestotliwo$¢ wystepowania subklinicznej niedoczyn-
nosci tarczycy z wartosciami TSH w przedziale od 4,5 do
10 mIU/I jest wyzsza wsréd kobiet z PCOS (11,3-16,9%).
Stanowi to dwukrotnos¢ tego stanu u miodych kobiet bez
PCOS [13] Badanie przeprowadzone przez Sinha i wsp.
wsrdd kobiet z zespotem policystycznych jajnikow wykaza-
to czestsze wystepowanie w tej grupie kobiet subklinicznej
niedoczynnosci tarczycy (22,5% vs 8,75%), wyzsza $rednia
warto$¢ TSH, czestsze wystepowanie wola (27,5% vs 7,5%)

ihipoechogeniczno$ci gruczotu tarczowego w badaniu USG
(12,5% vs 2,5%) [11]. Z powyzszej analizy wynika, Ze wyste-
powanie zaburzen czynnosci gruczotu tarczowego w grupie
kobiet chorujacych na PCOS jest trzykrotnie czestsze niz
u kobiet zdrowych.

Zespdt metaboliczny stanowi zbidér wzajemnie na siebie
oddziatywujacych morfologicznych, biochemicznych, kli-
nicznych i metabolicznych czynnikéw, ktore zwiekszaja ryzy-
ko wystapienia powiklan sercowo-naczyniowych, cukrzycy
typu 2 i zwiekszajg $miertelnos¢ [14, 15].

Istnieje kilka definicji zespolu metabolicznego. Najbardziej
znane i najczesciej uzywane sg kryteria stosowane przez
WHO, Europejska Grupe ds. Insulinoopornosci (EGIR),
National Cholesterol Education Programme Adult Treat-
ment Panel ITII (NCEP ATP III), Amerykanskie Towarzystwo
Endokrynologiczne (AACE) oraz International Diabetes
Federation (IDF).

W 2009 roku IDF zaktualizowatl kryteria zespotu meta-
bolicznego (The IDF consensus worldwide definition of the
metabolic syndrome, http://www.idf.org/metabolic-syndro-
me). Sa to: zwiekszony obwod brzucha (z uwzglednieniem
réznic populacyjnych) - > 94 cm u mezczyzn oraz > 80 cm
u kobiet - oraz stwierdzenie 2 z 3 dodatkowych kryteriow,
do ktérych zaliczane sa:

1. zaburzenia lipidowe - stezenie tréjglicerydéw > 150 mg/dL
lub HDL <40 mg/dL umezczyzn lub < 50 mg/dL u kobiet,

2.nieprawidltowe wartoéci ci$nienia tetniczego — = 130
mmHg dla ci$nienia skurczowego lub > 85 mm Hg dla
rozkurczwego,

3. nieprawidtowe stezenie glukozy na czczo - > 100 mg/dL.

W literaturze akcentowana jest rola insulinopornoéci i hi-
perinsulinizmu w etiopatogenezie PCOS, a takze ich wplyw
na mechanizmy molekularne prowadzace do nadmiernej
produkeji i wytwarzania androgenéw [16].

Wykazano, ze nadmierne wytwarzanie i wydzielanie an-
drogendéw wplywa na obnizenie insulinowrazliwo$ci [17]. Jest
to nastepstwem zwigkszenia liczby i aktywno$ci receptoréw
beta-3-andrenergicznych oraz zwiekszania wytwarzania
w tkance tluszczowej trzewnej lipazy, a takze modyfikacji
aktywnosci lipolitycznej i zwiekszenia wydzielanej do uktadu
krazenia ilosci wolnych kwaséw tluszczowych [18]. Zwiek-
szona dostepnos¢ wolnych kwaséw ttuszczowych powoduje
zmiany czynnosciowe i strukturalne w hepatocytach i mies-
niach szkieletowych. Dochodzi do akumulacji metabolitow
pochodzacych z przemian ditugotancuchowych wolnych
kwaséw ttuszczowych (acetylokoenzym A oraz diacyloglice-
rol), ktore mogg aktywowac kinaze proteinowg C, co z kolei
aktywuje mechanizmy molekularne prowadzace do powsta-
wania lub nasilania insulinoopornosci, gtéwnie poprzez
fosorylacje biatka IRS-1 (insulin receptor substrate 1) [19].
U pacjentek z PCOS podwyzszone stezenie androgenéw mo-
dyfikuje strukture oraz czynnos$¢ migéni szkieletowych. Pod
wplywem androgendéw w miesniach szkieletowych zmniejsza
sie liczba widkien migsniowych typu I, ktdre wykazuja duza
wrazliwo$¢ na dzialanie insuliny. Zwieksza si¢ natomiast
liczba wiokien mig$niowych typu II, w ktérych dominuje
metabolizm beztlenowy oraz ktére s3 mniej wrazliwe na
dziatanie insuliny, co skutkuje ich mniejsza wydolnoscia
oraz podwyzszonym st¢zeniem insuliny [20].

Wykazano bezposredni zwigzek insulinoopornosci z oty-
toscig [21]. Stwierdzono wystepowanie dodatniej korelacji
otylosci ze stezeniem leptyny. U kobiet z PCOS rola leptyny
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w rozwoju otylosci nie jest do konca jasna. Cze$¢ autordw
uwaza, ze w przypadku PCOS podwyzszone stezenia leptyny
stanowig nastepstwo otylosci, a nie zaburzen hormonalnych
wystepujacych w PCOS [22]. Wyniki badan wskazuja na
istnienie dodatniej korelacji pomiedzy stezeniem leptyny
a estradiolem, testosteronem 1i insuling u kobiet z PCOS.
Podwyzszone stezenie leptyny wystepuje takze u kobiet
z PCOS o prawidlowej masie ciata [23, 24, 25].

W poréwnaniu do pacjentek z PCOS o prawidlowej masie
ciata otyle pacjentki z PCOS wykazujg bardziej nasilone
zaburzenia miesigczkowania, zaburzenia plodnosci, a takze
wiekszg trudnos$¢ w postepowaniu terapeutycznym [26].

Hormony tarczycy regulujg wiele szlakoéw metabolicznych,
w tym termogeneze i lipolize. Niedoczynno$¢ tarczycy jest
zwigzana ze wzrostem masy ciala, zmniejszeniem termo-
genezy i spowolnieniem metabolizmu. Towarzysza temu
zaburzenia w czynnoséci uktadu pokarmowego w postaci
przewlektych zapar¢ i zaburzen perystaltyki zotadkowo-
-jelitowej [27]. Réwniez subkliniczna niedoczynnosé tarczycy
moze prowadzi¢ do otylo$ci, zmienionego metabolizmu
lipidéw oraz zwigkszonego ryzyka incydentéw niedokrwien-
nych [28].

U pacjentek z chorobg Hashimoto wystepuja trudnosci
w utrzymaniem naleznej masy ciala, zaparcia, sucha skora,
ciagle uczucie zmeczenia oraz zaburzenia nastroju o charak-
terze depres;ji [29, 30].

Wyniki badan pokazujg istnienie zalezno$ci masy ciala
(wyrazonej przez BMI) od stezenia TSH, nawet jesli znajduje
sie ono w zakresie norm referencyjnych. Wykazywana jest
takze dodatnia korelacja pomig¢dzy subkliniczng niedoczyn-
noscia tarczycy a masa ciata [31].

Stwierdzono, ze wskaznik BMI moze nie odzwiercied-
la¢ ttuszczowej masy ciala, jak réwniez dystrybucji tkanki
tluszczowej. Najsilniejszy zwigzek z czestoscia wystepowania
zespolu metabolicznego wykazuje otylos¢ typu brzusznego.
W badaniu Muscogiuri i wsp. wykazano, Ze trzewna tkanka
tluszczowa jest najlepszym predyktorem stezenia TSH [32].

Korelacja ilosci tkanki tluszczowej trzewnej, ocenianej
przy pomocy pomiaréw obwodu brzucha ze st¢zeniem TSH
oraz hormonodw tarczycy zostala wykazana w duzym badaniu
przeprowadzonym przez Kitahara i wsp. w latach 2007-2008.
W badaniu tym uzyskano statystycznie znamienna ujemnag
korelacje pomiedzy BMI i obwodem pasa a stezeniem TSH
i FT3. Takiej korelacji nie wykazano dla FT4 [33]. Pozytyw-
ng ujemny korelacje miedzy masg ciala a st¢zeniem TSH
i FT3 stwierdzono w badaniach obejmujgcych: kobiety otyle,
o prawidlowej naleznej masie ciata i anorektyczki. Pomiary
wykonywano wyjsciowo u wszystkich oraz ponownie u ko-
biet otylych i anorektyczek po uzyskaniu normalizacji masy
ciala. W badaniu tym leptyna jest czynnikiem laczacym
zmiany hormonéw tarczycy z masg ciala [34, 35].

Wiele prac wykazalo, ze stezenia tréjglicerydéw i HDL
cholesterolu, ktére sg elementami zespotu metabolicznego,
zalezg od stezenia hormondw tarczycy. W sposob jedno-
znaczny okreslono wpltyw hormonéw tarczycy na profil
lipidowy w pracach pogladowych przygotowanych przez
Duntasa i wsp. oraz Pearce’a i wsp. [36, 37]. Podwyzszone
stezenia trojglicerydéw byly stwierdzane u 1/3 pacjentéw
z niedoczynnoscig tarczycy, gléwnie jako element dyslipi-
demii typu IIb lub IV. W badaniu przeprowadzonym przez
Waringa i wsp. wykazano znamienny statystycznie zwigzek
pomiedzy stezeniem hormondw tarczycy a podwyzszonym
stezeniem tréjglicerydéw oraz obnizonym st¢zeniem HDL

cholesterolu. Stezenia trdjglicerydéw wykazywaly korela-
cje u pacjentéw z subkliniczng lub jawng niedoczynnoscia
tarczycy, podczas gdy obnizone stezenie HDL cholesterolu
wystepowalo zaréwno u 0séb z niedoczynnoscia, jak i nad-
czynno$cia tarczycy [38].

Wyniki badan powyzszych autoréw wykazaly istnienie
dodatniej korelacji miedzy czestoscig wystepowania subkli-
nicznej i jawnej niedoczynnosci tarczycy a podwyzszonym
stezeniem glukozy na czczo. Réwniez Maratou i wsp. pod-
kreslaja zwigzek niedoczynnosci tarczycy z podwyzszonymi
stezeniami glukozy, jak réwniez zwiekszonego wydzielania
insuliny w odpowiedzi na doustny test obcigzenia glukozg
utych chorych ze zwickszonym ryzykiem wystapienia insu-
linoopornosci [39]. Stezenie glukozy we krwi jest wypadkowa
podazy glukozy z zewnatrz i glukoneogenezy oraz zuzycia
glukozy i przebiegu jej metabolizmu w tkankach docelowych
[40]. Subkliniczna i jawna niedoczynno$é¢ tarczycy jest zwia-
zana z obnizonym transportem glukozy w miocytach [41].
Prowadzi to do wzrostu opornosci na insuline w mig$niach
i komdrkach tkanki ttuszczowej [42]. Wyniki badan po-
twierdzajg wystepowanie u 0s6b z niedoczynnoscig tarczycy
wyzszych stezen insuliny oraz zmian w zuzyciu glukozy, co
prowadzi do zwiekszonej opornosci na insuline i zwiekszenia
stezenia TSH [43, 44].

Limm i wsp. w przeprowadzonej metaanalizie wykazali,
ze zwigkszony wskaznik masy ciata (BMI) (BMI > = 25 kg/
m?) byl obserwowany u wigkszosci pacjentek z PCOS (61%;
54-68%). Otyloé¢ zas (BMI > = 30 kg/m?) cechowala 49%
pacjentek z PCOS (42-55%) [45].

Pacjentki z BMI > 25 kg/m? wykazywaly wieksza tenden-
cje do wystepowania zaburzen funkcjonowania gruczotu
tarczowego. Wartosci TSH > 2,5 byly statystycznie istotnie
czedciej obserwowane u kobiet z wyzszym BMI (56%) niz pra-
widtowym BMI (25,8%) [46]. U kobiet z PCOS z subkliniczna
niedoczynnoscig tarczycy czesciej wystepowato zwiekszone
BMI w polgczeniu insulinnopornoécia w poréwnaniu do
pacjentek z prawidlowg funkejg tarczycy [47]. Zwigkszona
insulinooporno$¢ w otytosci w polaczeniu z uwalnianiem
czynnikéw o charakterze prozapalnym moze prowadzi¢ do
podwyzszonych wartosci TSH na jeden z dwéch mozliwych
sposobow - zwiekszonego stezenia leptyny, ktora bezposred-
nio oddziatuje na podwzgérze, pobudzajac wydzielanie TRH
lub obnizonej aktywnoéci dejodynazy 2 [48]. Niedoczynno$¢
tarczycy moze si¢ natomiast przyczyni¢ do nasilenia insu-
linooporno$ci.

Zaréwno PCOS, jakiniedoczynno$¢ tarczycy sa choroba-
mi predysponujacymi do czestszego wystepowania dyslipi-
demii. Pacjentki, u ktérych wystepuja oba schorzenia tacznie
maja wyzsze wartos$ci trojglicerydéw oraz lipoprotein o ni-
skiej gestosci (LDL) i cholesterolu w poréwnaniu do pacjentek
chorujacych na PCOS o prawidlowej funkgji tarczycy [49].
W badaniu Huang R. i wsp. zostala wykazana pozytywna
korelacja migedzy TSH a LDL, ze wskazanym optymalnym
punktem odciecia dla TSH na poziomie 4,07 mIU/], §wiad-
czacym o podwyzszonych wartoéciach LDL [50].

PODSUMOWANIE

Przedstawione powyzej dane z literatury wskazuja jedno-
znacznie, ze u pacjentek z PCOS z towarzyszacymi zaburze-
niami czynnosci tarczycy, zwlaszcza chorobg Hashimoto,
ryzyko pojawienia si¢ zespolu metabolicznego jest istotnie



92

Medycyna Ogdlna i Nauki o Zdrowiu, 2016, Tom 22, Nr 2

Katarzyna Suchta, Krzysztof Kanecki, Piotr Tyszko, Stanistaw Radowicki. Wybrane aspekty zaburzen metabolicznych u kobiet zzespotem policystycznych jajnikéw (PCOS)...

wyzsze niz w przypadku wystepowania powyzszych chordb
rozdzielnie. Nalezy podkresli¢, ze u kobiet z PCOS i zabu-
rzeniami czynnosci tarczycy zaburzenia metaboliczne s3
bardziej nasilone anizeli u kobiet chorujacych na powyzsze
choroby rozdzielnie.

Wykazana zalezno$¢ pomiedzy zespotem metabolicznym
a ryzykiem wystepowania chordéb sercowo-naczyniowych,
cukrzycy typu 2, negatywnego wplywu na plodnos$¢ oraz
zwiekszong $miertelnoscia chorych naklada obowigzek
jak najwczesniejszego rozpoznawania tych choréb w celu
redukowania niekorzystnych dtugookresowych nastepstw
metabolicznych.
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Selected aspects of metabolic disorders in women with
polycystic ovary syndrome (PCOS) with coexistence of
thyroid dysfunctions

I Abstract
Background and purpose of the study. Polycystic ovary syndrome (PCOS) and thyroid diseases, especially autoimmune
thyroiditis (AIT) which mainly lead to hypothyroidism, are the most common endocrinopathiesamong women in reproductive
age in Poland and developed countries. Both of these diseases may lead to metabolic disorders and are considered as
an important sociological problem. Social consciousness of the impact of these diseases on long-distance metabolic
consequences, such as higher risk of cardiovascular diseases, type 2 diabetes or fertility problems, is an important issue in
the possibility of their early diagnostic and an appropriate treatment. Moreover, the prevalence of autoimmune thyroiditis
and hypothyroidism among women with polycystic ovary syndrome is statistically higher in comparison to healthy women.
The aim of the study is to present current information on selected metabolic disorders in women with polycystic ovary
syndrome with coexistence of thyroid dysfunction.
Brief description of the state of knowledge. The article is based on actual state of knowledge on polycystic ovary
syndrome, thyroid diseases and their association with metabolic disorders based on medical literature.
Conclusion. Polycystic ovary syndrome, as well as thyroid dysfunctions, are the most common endocrionopathies among
women at reproductive age exerting a great effect on metabolic syndrome. Early diagnosis and treatment of these
endocrinopathies may lead to limitation of metabolic disorders which are increasingly more often observed. The data
presented in the article may be useful for primary care doctors involved in amelioration of the health condition of their
patients.
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