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Principali motivazioni a 
valutazione ginecologica

� Irregolarità mestruali

� Acne

� Desiderio di contraccezione

� Indicazione altro specialista per valutazione annessi 

� Indicazione altro specialista per contraccezione



Sindrome dell’ovaio policistico

Incidence 4-12%
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Classificazione ecostrutturale delle ovaie 
(numero e diametri follicoli)

� Tipo 1: solido, pattern omogeneo in assenza di follicoli

� Tipo 2: microcistico, più follicoli <4mm

� Tipo 3: paucicistico, <6 follicoli 4-9mm

� Tipo 4: multicistico, >=6 follicoli 4-9mm

� Tipo 5: macrocistico, almeno 1 follicolo >9mm

� Tipo 6: cisti isolata >2cm



Ovaio multifollicolare

� Volume normale

� 6-10 cisti di 4-10mm

� Distribuzione corticomidollare

� Stroma normodenso



Ovaio multifollicolare (MFO)
� Condizione fisiologica durante il pubarca, quando aumenta 

l’ampiezza della pulsatilità notturna delle gonadotropina

� Pazienti affette da amenorrea secondaria e clo ponderale con 
regressione prepubere della secrezione di gonadotropine. 

- pattern reversibile con il ripristino della pulsatilità di LH e FSH 
- sono ovaie intrinsecamente normali, la cui struttura dipende da 
un inappropriato segnale ipotalamo-ipofisario. 



Ovaio policistico: 
criteri diagnosi ecografica 

Rotterdam 2004
� Ovaie di volume aumentato (>10mL)

� Presenza di piccole (2-8mm), multiple (>=12) cisti 

Altri aspetti ecografici:

� nucleo stromale ecodenso

� distribuzione periferica

� Ecografia 3D (VOCAL: Virtual Organ Computer-aied AnaLysis, Sono AVC: 
Automatic Volume Calculation)

� Rapporto volume stromale/volume ovarico

� Dopplerflussimetria 3D, vascolarizzazione dello stroma ovarico. 



Ovaio policistico: criteri diagnosi ecografica 



Donne giovani, <8anni dal menarca: non ancora raggiunta maturità ovarica, 
non indicata diagnosi di PCO per alta incidenza di ovaie multifollicolari
Rischio di sovra-diagnosi di PCOper criteri ecografici
L’utilizzo dell’ecografia in questa fascia di età è inappropriato 
per la diagnosidi PCO. 

L’ecografia non è strettamente indicata nelle donne adulte nelle quali siano 
già soddisfatti gli altri criteri per la diagnosi di PCO

Ecografia: indicazioni
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Sospensione contraccettivo ormonale per almeno 3 mesi









International evidence-based guideline for the assessment and 

management of polycystic ovary syndrome 2018





International evidence-based guideline for the assessment and 

management of polycystic ovary syndrome 2018



Progestinici con effetto 
anti-androgeno

� ciproterone acetato (CPA); 

� dienogest (dNG); 

� drospirenone (dRSP);

� clormadinone acetato (CmA).



Accortezze per terapia CO
� Ciproterone Acetato NON prima scelta (alto rischio 

trombotico)

� Utilizzare dosa minima efficace della componente 
estrogenica (20-30 mcg EE o bioequivalente)

� Considerare nella scelta gli esgtrogeni naturali per il minore 
impatto metabolico

� Considerare rischi / indicazioni e controindicazioni nella 
prescrizione (es WHO)

� Es. Controindicazioni assolute: emicrania con aura, rischio 
tromboembolico anamnestico o presenza di fattori 
protrombotici



AMH 
ormone anti-mulleriano
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Sindrome multifattoriale poligenica
Familiarità
Geni conivolti nella sintesi degli androgeni e nell’insulino-resistenza
Cicli anovulatori per alterata secrezione gonadotropine
Alterazione nel GnRH che porta aaumento LH rispetto a FSH
Disfunziona ipotalamica primitiva / secondaria (?)
LH/FSH > 2:1 nel 60% dei casi
Aumento di androgeni endofollicolari comporta atresia follicolare
Aumento androgeni circolanti comporta alterato profilo lipidico
Androstenedione periferico è convertito in estrone neo tessuto adiposo
con feedback cronico ipotalamo ipofisario
Stimolazione estrogenica non antagonizzata su endometrio può portare a iperplasia
La resistenza all’insulina può portare a atresia follicolare e acantosis nigricans
Mancato sviluppo follicolare porta ad amenorrea
La sindroma piò svilupparsi come disfunzione primaria di uno qualunque di
componenti periferiche
Fattore comune è l’automantenimento del quadro ormonale non ciclico. 



Sia insulina che LH stimolano la produzione di androgeni 
da parte delle cellule della teca  ovariche
Le ovaie quindi secernono alti livelli di testosterone e androstenedione
Alti livelli di androstenedione contribuioscono all’aumento di livelli di estrone
per conversione eriferica da aromatasi
Ridott SHBG circolanti, la sintesi della proteina è soppressa dall’insulina
e da androgeni, coritoidi, progestinici, e GH

Mafggiore ormone circolante libero
Basse SHBG sono correlate a diabete tipo 2
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