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ABSTRACT
{ITA} La Sindrome dell'Ovaio Policistico (PCOS) ¢ storicamente definita attraverso la lente della ginecologia riproduttiva.
Tuttavia, la medicina moderna impone una ridefinizione della PCOS come patologia endocrino-metabolica cronica a esordio
precoce e ad interessamento sistemico. Essa non rappresenta un evento transitorio, ma una traiettoria biologica che accompagna
la donna dal periodo prepuberale fino alla post-menopausa. Questa review ne analizza i meccanismi molecolari, introducendo il
ruolo del Body Roundness Index (BRI) come marker di rischio cardiometabolico, I'importanza del microbiota intestinale nella
modulazione ormonale fino alle ultime conquiste scientifiche con 'acquisizione di una nuova nomenclatura.

{ENG} Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) has historically been defined through the lens of reproductive gynecology. Howe-
ver, modern medicine calls for a redefinition of PCOS as a chronic endocrine—metabolic disorder with early onset and systemic
involvement. It is not a transitory event, but a biological trajectory that accompanies women from the prepubertal period through
postmenopause. This review examines its molecular mechanisms, introducing the role of the Body Roundness Index (BRI) as a
marker of cardiometabolic risk, the importance of the gut microbiota in hormonal modulation, and the latest scientific advances

and a new nomenclature.

INTRODUZIONE
E CAMBIO TASSONOMICO: DA PCOS A PMOS

La sindrome dell'ovaio policistico (PCOS) rappresenta la
principale causa di infertilita per fattore anovulatorio e 'en-
docrinopatia piu diffusa nella popolazione femminile in et
fertile, con una prevalenza stimata tra 1'8% e il 13% [1, 2].
Tuttavia, ridurre questa complessa condizione clinica a un
disturbo transitorio dell'ovulazione costituisce un errore
metodologico che ha storicamente limitato l'efficacia degli
interventi. Si tratta, al contrario, di una condizione cronica,
multisistemica, eterogenea e dinamica, la cui espressivita fe-
notipica varia in base all'eta della paziente, all'entita dell'adi-
posita corporea, all'assetto ormonale, a eventuali gravidanze e
alla transizione menopausale [3].

Per tali ragioni, lo storico termine "PCOS" ha dimostrato
limiti evidenti nella pratica clinica contemporanea. I1 ter-
mine "policistico” evoca in modo fallace la presenza di cisti
ovariche patologiche, laddove i reperti ecografici evidenziano
semplicemente piccoli follicoli antrali il cui sviluppo si ¢ pre-
cocemente arrestato a causa di un microambiente ormonale
marcatamente androgenico [1, 4]. La letteratura scientifica
internazionale ha ampiamente documentato che la morfolo-
gia policistica dell'ovaio non costituisce un criterio assoluta-
mente necessario né patognomonico per formulare la diagno-
si della sindrome, esistendo fenotipi prettamente metabolici
e iperandrogenici che presentano un'architettura ovarica del
tutto normale [1, 4].

{6}

Per superare questo anacronismo terminologico e riflettere la
reale natura sistemica del disturbo, la storica sigla "PCOS"
viene ufficialmente superata e sostituita dal termine moder-
no “PMOS”, acronimo di Polyendocrine Metabolic Ovarian
Syndrome [5]. L'obiettivo primario & supportare la pratica
clinica quotidiana, ridurre il ritardo diagnostico che affligge
le pazienti (spesso superiore a due anni dalla comparsa dei
primi sintomi) e riconoscere all'organo ovaio un ruolo rile-
vante, ma non esclusivo, nell'intricato mosaico patogenetico
della malattia [5].

La ricerca genetica ed epigenetica molecolare ha dimostrato
che la condizione trae origine da una complessa interazione
tra una suscettibilita poligenica individuale e fattori ambientali
scatenanti, manifestandosi attraverso un'alterazione ormonale
e metabolica sistemica [6, 7]. Uampia eterogeneita interindivi-
duale dipende in gran parte da complessi polimorfismi nucleari
a nucleotide singolo (SNP) che governano le vie enzimatiche
della steroidogenesi a livello delle cellule della teca e la pulsa-
tilitd neuroendocrina ipofisaria [8]. Il nuovo acronimo PMOS
sposta il focus sulla centralita dell'insulino-resistenza e sulle
gravi implicazioni a lungo termine sulla salute metabolica, sul
rischio cardiovascolare precoce e sul benessere psicologico del-
la paziente [9-13].

Al fine di garantire un passaggio graduale all'interno dei siste-
mi sanitari, nei primi tre anni dal rilascio del consenso la dici-
tura ufficialmente raccomandata nella letteratura e nelle linee

guida sara "PMOS (formalmente PCOS)" [5].
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BASE FISIOPATOLOGICA

E MANIFESTAZIONI CLINICHE
Dal punto di vista fisiopatologico, la PMOS si configura come
un disordine endocrino-metabolico orchestrato da un circo-
lo vizioso che autoalimenta l'iperandrogenismo e l'iperinsu-
linemia compensatoria. Le donne affette da questa sindrome
presentano frequentemente un quadro clinico caratterizzato
da obesita centrale, insulino-resistenza periferica, dislipidemia
aterogena, alterata glicemia a digiuno, intolleranza al carico di
glucosio (IGT), diabete mellito di tipo 2, ipertensione arteriosa
sistemica e distress emotivo cronico [1,9,12, 14].
L'insulino-resistenza rappresenta il motore metabolico del-
la patologia, presente non solo nelle pazienti in sovrappeso o
affette da obesitd, ma riscontrabile anche in una percentuale
significativa di pazienti normopeso ("Lean PMOS") [11].
L'eccesso di insulina circolante agisce in modo sinergico
con l'ormone luteinizzante (LH) a livello delle cellule della
teca ovarica, iperstimolando l'attivita dell'enzima citocromo
P450c¢17a e determinando una massiva e sregolata produzione
di androgeni, principalmente androstenedione e testosterone
[6, 8].
Uno dei motivi principali per cui le pazienti afteriscono all'am-
bulatorio specialistico ¢ rappresentato dalle alterazioni del
ritmo mestruale. I criteri cardine della sindrome prevedono
irregolaritda mestruali croniche che spaziano dall'amenorrea
secondaria all'oligomenorrea fino al sanguinamento uterino
anomalo (AUB) [1, 10]. Tali manifestazioni cliniche sono la
diretta conseguenza di un'anovulazione cronica o di severi di-
fetti della fase luteale. In quest'ultimo scenario, I'insufficienza
del corpo luteo determina un crollo precoce e atipico dei livelli
di progesterone circolante, causando uno sfaldamento endo-
metriale anticipato o asincrono che si traduce in polimenor-
rea, cicli anovulatori alternati a spotting intermestruale o flussi
emorragici prolungati [15, 16].
A livello tissutale e molecolare, la biologia endometriale delle
pazienti affette da PMOS risulta profondamente alterata. Le
ricerche hanno evidenziato una frequente resistenza recettoria-
le periferica all'azione del progesterone, associata a un'alterata
espressione genica e a una ridotta cinetica delle cellule uterine
Natural Killer (uNK), elementi che compromettono la deci-
dualizzazione e creano un microambiente endometriale ostile
all'impianto embrionario [17, 18].
La PMOS non rappresenta la causa strutturale o anatomi-
ca diretta dell'anovulazione, ma la tendenza all’anovulazione
si riscontra a causa di un'alterata pulsatilita neuroendocrina
centrale. L'aumentata frequenza degli impulsi del fattore di
rilascio delle gonadotropine (GnRH) a livello ipotalamico &
mediata da una disfunzione dei neuroni della kisspeptina, che
sposta il rapporto ipofisario a favore della secrezione di LH
rispetto all'ormone follicolo-stimolante (FSH) [19, 20].
Lesposizione cronica e continuativa dellendometrio a elevati
livelli di estrogeni circolanti, non bilanciati dall'azione protet-
tiva del progesterone, esercita uno stimolo mitogeno. Questo
stato di iperestrogenismo relativo puo determinare nel corso
degli anni lo sviluppo di un'iperplasia endometriale, con un ri-
schio aumentato di evoluzione clinica verso 1'adenocarcinoma
endometriale ben differenziato, guidato da specifiche alterazio-
ni molecolari del subset stromale [3, 21, 22].
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CRITERI DIAGNOSTICI EITER CLINICO

La PMOS ¢ una patologia eterogenea le cui radici affondano
nel periodo dello sviluppo puberale [23, 24]. La formulazione
della diagnosi richiede rigore, in particolare nelle giovani don-
ne, al fine di evitare il rischio di sovradiagnosi, ovvero di non
scambiare la fisiologica immaturita dell’asse ipotalamo-ipofisi-
ovaio per un'irregolaritd mestruale patologica duratura [4, 23].
I criteri diagnostici internazionali differenziano l'approccio in
base all'etd anagrafica della paziente (Fig. 1).

FLOW CHART DIAGNOSI PMOS

PRIMA VISITA
\ 4

Sospetto diagnostico basato su segni e sintomi clinici:
iperandrogenismo clinico - oligo-amenorrea - AUB

\ 4

Raccolta anamnesi:
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BRI, circonferenza addominale

Ecografia pelvica TV/TA:
aspetto e volume delle ovaie + endometrio

¥
La paziente ha amenorrea?

Si No
Esami ematochimici Cicli spontanei

random in *
amenorrea

Esami in 33-52
giornata del ciclo
N 4
CONTROLLO

valutazione degli esami

Elementi di
supporto al
sospetto PMOS

Altri
approfondimenti

s

Elementi di supporto al sospetto PMOS
inversione LH/FSH, iperandrogenismo biochimico,
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alterata glicemia a digiuno (HOMA)

Figura 1: Flowchart diagnosi PMOS
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A. Criteri Diagnostici sopra i 20 anni di eta

Al di sopra dei 20 anni, la diagnosi di PMOS richiede almeno
2 dei seguenti 3 criteri principali, previa esclusione di altre pa-
tologie che mimino l'eccesso di androgeni [1, 5]:
Oligo-anovulazione cronica: Definita in base a parametri
cronologici correlati al tempo trascorso dal menarca [1,23]:
Entro 1 anno dal menarca: Valutazione non applicabile ai fini
diagnostici.

Tra 1 e 3 anni dal menarca: Cicli inferiori a 21 giorni o superiori
a 45 giorni.

Dopo 3 anni dal menarca: Cicli inferiori a 21 giorni o superiori
a 35 giorni, oppure meno di 8 cicli all'anno.
Iperandrogenismo clinico o biochimico: L'iperandrogeni-
smo clinico si manifesta attraverso irsutismo (punteggio di
Ferriman-Gallwey modificato superiore a 4-6), acne severa
resistente ai trattamenti comuni o alopecia androgenetica [1,
25]. L'iperandrogenismo biochimico si riscontra tramite il do-
saggio degli androgeni circolanti. L'iperinsulinemia causa un
crollo della sintesi della globulina legante gli ormoni sessuali
(SHBG), aumentando la quota di testosterone libero [11, 19].
11 parametro di riferimento ¢ il Free Androgen Index (FAI).
Aspetto policistico delle ovaie all'ecografia o elevato valore
di AMH (Ormone Anti-Miilleriano): Rilevabile mediante
l'esame ecografico espletato per via transvaginale o transaddo-
minale [1, 5]. I parametri ecografici ed ematochimici di rife-
rimento sono descritti in dettaglio all'interno della Tabella 1.

B. Criteri Diagnostici sotto i 20 anni di eta

Al di sotto dei 20 anni di eta (o a una distanza inferiore agli 8
anni dal menarca), i criteri diagnostici si fanno pil restrittivi
per preservare la specificita. Il criterio piti robusto in questa
fascia d'eta & rappresentato dalla presenza contemporanea di
iperandrogenismo clinico manifesto o biochimico documentato
associato all'oligo-anovulazione persistente [1,23]. Lirregolarita
mestruale isolata e I'aspetto multifollicolare all'ecografia possono
infatti costituire manifestazioni transitorie dello sviluppo adole-
scenziale, cosi come i livelli elevati di AMH dovuti alla ricca ri-
serva follicolare giovanile [4, 24]. Pertanto, I'ecografia e 'AMH
non devono essere impiegati come criteri diagnostici nell'adole-
scente. In presenza di sintomatologia parziale, lo specialista por-
raun sospetto diagnostico di PMOS, impostando un attento moni-
toraggio clinico ed ematochimico volto a confermare o escludere
la patologia negli anni successivi [1,23]. All'interno della Tabella
2 & riassunto lo schema decisionale per eta.

C. Valutazione Ormonale e Metabolica

L'iter diagnostico laboratoristico prevede I'esecuzione di pre-
lievi ematici eseguiti tra la 32 e la 52 giornata di un ciclo me-
struale spontaneo o indotto [10]. Il quadro tipico mostra ipe-
randrogenismo biochimico, incremento dei livelli circolanti di
AMH e un'inversione del rapporto gonadotropico LH/FSH,
con valori di LH superiori a quelli dell'FSH [1, 20].

Parallelamente, ¢ mandatorio eseguire uno screening metabo-

Tabella 1:

Valutazione morfologia

Metodo di

) . ) Valutazione
micropolicistica dell’ovaio

Marcatore di Scelta

Valore di Cut-Off

ECOGRAFIA
TRANSVAGINALE

Conteggio Dei Follicoli Antrali (AFC)

20 Follicoli Totali Per Singolo Ovaio

ECOGRAFIA
TRANSVAGINALE /
TRANSADDOMINALE

Volume Ovarico Totale

10 Ml In Almeno Un Ovaio

ECOGRAFIA
TRANSADDOMINALE

Conteggio Dei Follicoli Per Sezione

10 Follicoli Per Piano Ecografico

LABORATORIALE

Ormone Anti-Miilleriano (AMH)

Livelli Elevati (Z-Score Specifico Per
Eta)

Tabella 2:
Criteri diagnostici della PMOS

Fascia D'eta

Criteri Obbligatori

Parametri di Valutazione
Clinico-Laboratoristica

ETA ADULTA (> 20
ANNI)

Presenza Di Almeno 2 Su 3 Criteri

1. Oligo-anovulazione (< 8 cicli/anno o
intervalli > 35 giorni)

2. Iperandrogenismo clinico (Ferriman-
Gallwey > 4-6) o biochimico (FAI
elevato)

3. Morfologia policistica all'ecografia o
livelli sierici di AMH elevati

ADOLESCENZA (<20
ANNI O <8 ANNI DAL
MENARCA)

Presenza Obbligatoria Di Entrambi I
Criteri

1. Iperandrogenismo clinico manifesto
(irsutismo o acne severa) o biochimico
persistentemente elevato

2. Oligo-anovulazione cronologicamente
definita per l'eta (cicli > 45 giorni tra 1-3
anni dal menarca; > 35 giorni dopo i 3
anni)

ESCLUSIONI
OBBLIGATORIE

Applicabile A Tutte Le Eta

Esclusione formale di: Iperplasia
surrenale congenita non classica, tumori
secernenti androgeni, iperprolattinemia e
disfunzioni tiroidee
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lico comprensivo di curva glicemica e insulinemica da carico
orale di glucosio (OGTT con 75 g, con prelievi ai tempi 0, 60
e 120 minuti) [1, 11]. Linsulino-resistenza basale viene og-
gettivata tramite il calcolo dell HOMA Index (Homeostasis
Model Assessment). Un valore superiore a 2.5 costituisce un
forte indicatore biochimico di insulino-resistenza periferica
(secondo i criteri adottati nelle principali linee guida europee
per la popolazione adulta) [26] [26].

LA PMOS NELLA VITA DELLA DONNA:
UN PERCORSO EVOLUTIVO

La moderna ginecologia endocrinologica categorizza la PMOS
come una patologia che necessita di un approccio personaliz-
zato e proattivo lungo tutto l'arco della vita della paziente [2].
La sindrome compie un percorso evolutivo che attraversa di-
verse fasi biologiche.
Infanzia ed esposizione transgenerazionale: Le radici della
PMOS possono affondare nella vita intrauterina. L'esposizio-
ne del feto a un microambiente caratterizzato da iperandro-
genismo materno o diabete gestazionale scompensato induce
modificazioni epigenetiche stabili. Questa programmazione
fetale anomala aumenta fino a 5 volte il rischio di sviluppo
della PMOS nella prole durante la vita adulta, configurando la
sindrome come una patologia a forte trasmissione transgene-
razionale [6, 14,25, 27].
Adolescenza: Rappresenta una fase complessa. La sovrapposi-
zione tra i segni della sindrome e le normali modificazioni pu-
berali richiede prudenza. L'intervento farmacologico in questa
fase deve essere mirato e intrapreso in presenza di irsutismo
severo, acne deturpante o insulino-resistenza severa associata
ad acanthosis nigricans, prediligendo in prima battuta la corre-
zione degli stili di vita [12, 23].
Eta adulta: Durante gli anni della maturita riproduttiva, il fo-
cus si sposta in modo bidirezionale: gestione dell'infertilita e
screening della Sindrome Metabolica. Le donne con PMOS
presentano un rischio aumentato di 4 volte di sviluppare Dia-
bete Mellito di tipo 2 rispetto alla popolazione di controllo
[9, 11]. Non meno rilevante ¢ la cura del benessere psicologi-
co: l'impatto estetico dell'iperandrogenismo si associa a tassi
elevati di ansia, depressione e disturbi del comportamento ali-
mentare (DCA) [1, 4].
Menopausa: 11 definitivo declino della funzione ovarica non
determina la scomparsa della sindrome. Al contrario, il venir
meno dell'azione protettiva degli estrogeni esacerba i rischi
sistemici accumulati. Uiperandrogenismo residuo e 1'insulino-
resistenza cronica determinano un incremento dell'incidenza
di ipertensione arteriosa, ipertrofia ventricolare, dislipidemia
aterogena e coronaropatia accelerata, spostando ['obiettivo te-
rapeutico verso la prevenzione cardiocircolatoria [2, 9].

LE NOVITA SCIENTIFICHE: BIOMARCATORI
E MICROBIOMA
La ricerca scientifica ha compiuto passi avanti nell'identifica-
zione di nuovi biomarcatori antropometrici e nell'elucidazione
dei meccanismi fisiopatologici sistemici della PMOS.

I1 Body Roundness Index (BRI) oltre i limiti del BMI
Per lungo tempo, la stratificazione del rischio metabolico ¢
stata affidata al calcolo dell'Indice di Massa Corporea (BMI).
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Tuttavia, il BMI si dimostra impreciso quando applicato alle
pazienti affette dal fenotipo "Lean PMOS" [11, 28]. Il BMI
esegue un calcolo basato sul rapporto tra peso e altezza, non
essendo in grado di distinguere tra massa magra muscolare e
massa grassa adiposa, né di identificare la reale distribuzione
del tessuto adiposo. Le pazienti "Lean PMOS", pur presentan-
do un BMI normale, albergano spesso un'adiposita viscerale
patologica profonda, metabolicamente attiva [28].

Per superare questo limite, & stato introdotto il Body Roundness
Index (BRI), un indice antropometrico avanzato che integra
l'altezza della paziente con la misurazione della circonferenza
della vita. Il BRI predice con accuratezza l'estensione dell'area
del grasso viscerale (VFA) e l'infiltrazione ectopica di grasso
a livello epatico [28]. Valori elevati di BRI si associano a un
profilo lipidico aterogeno e a un incremento dei markers di
inflammazione sistemica di basso grado, come la Proteina C-
Reattiva ad alta sensibilita (hs-PCR) [28,29, 30]. Questo stato
inflammatorio cronico, sinergizzando con l'iperinsulinemia,
compromette inoltre la recettivita dell'endometrio durante la
finestra d'impianto embrionario [31].

I1 Microbioma e I'asse Intestino-Cervello-Ovaio
Un'altra pietra miliare della ricerca contemporanea ¢ rappre-
sentata dalla scoperta del ruolo svolto dal microbiota inte-
stinale nella genesi della sindrome, formalizzato nella teoria
denominata DOGMA (Dysbiosis of The Gut Microbiota) [13].
Le pazienti affette da PMOS presentano una condizione di di-
sbiosi intestinale, caratterizzata da una riduzione della ricchez-
za e della diversita batterica interna (o-diversity), un fenomeno
alimentato da diete ipercaloriche, ricche di zuccheri raffinati e
grassi saturi [13].
Il microbioma intestinale partecipa alla fisiopatologia della
PMOS fungendo da mediatore dell'inflammazione di basso
grado. La disbiosi determina un'alterazione della permeabilita
della barriera intestinale (Leaky Gut Syndrome), permettendo
il passaggio nel circolo portale di frammenti batterici infiam-
matori, quali i lipopolisaccaridi (LPS). La conseguente endo-
tossemia metabolica attiva i recettori del sistema immunitario
(TLR-4), scatenando una cascata inflammatoria sistemica che
aggrava l'insulino-resistenza periferica e stimola direttamente
la steroidogenesi androgenica a livello surrenalico e ovarico [7,
13,29].

STRATEGIE TERAPEUTICHE INTEGRATE
Il moderno modello assistenziale della PMOS si basa sull'isti-
tuzione di una rete multidisciplinare attiva e coordinata [1]. La
complessita della sindrome richiede la cooperazione sinergica
di diverse figure professionali — tra cui il ginecologo, I'endo-
crinologo, il nutrizionista, il dermatologo e lo psicologo — al
fine di strutturare un percorso terapeutico integrato ed evitare i
rischi connessi all'over treatment farmacologico isolato.
Intervento sullo Stile di Vita: Costituisce il pilastro terapeu-
tico primario e irrinunciabile. Non si tratta semplicemente di
prescrivere una restrizione calorica volta al calo ponderale, ma
di educare la paziente a un'alimentazione a basso indice e cari-
co glicemico, ricca di fibre prebiotiche e antiossidanti naturali,
in grado di modulare la risposta insulinica post-prandiale. A
cio deve essere associata un'attivita fisica regolare, combinan-
do l'esercizio aerobico con il resistance training (allenamento
con i pesi). Quest'ultimo si dimostra efficace nel promuovere
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l'ipertrofia muscolare, incrementando l'espressione dei traspor-
tatori di glucosio GLUT-4 indipendentemente dall'insulina,
migliorando la composizione corporea e riducendo i valori del
BRI [1,28].

Sensibilizzanti all'Insulina endogena: Gli inositoli hanno
modificato l'approccio terapeutico integrato. In particolare, la
somministrazione combinata di Myo-inositolo e D-chiro-ino-
sitolo nel rapporto specifico di 40:1 si & dimostrata di fonda-
mentale importanza. Questi composti agiscono come secondi
messaggeri intracellulari del segnale insulinico: il Myo-inosi-
tolo ottimizza l'uptake di glucosio a livello periferico e miglio-
ra la qualitd ovocitaria all'interno del microambiente follicola-
re, mentre il D-chiro-inositolo contribuisce alla riduzione della
sintesi degli androgeni. Questa integrazione migliora il profilo
metabolico sistemico e la corretta pulsatilita ipotalamica del
GnRH [19]. Altresi essenziale ¢ la correzione di un'eventuale
ipovitaminosi D; I'ottimizzazione dei livelli sierici di Vitamina
D contribuisce a ridurre l'insulino-resistenza e a favorire la re-
golare ciclicit ovulatoria [32].

Terapie Ormonali Estroprogestiniche: Nei casi in cui la pri-
orita clinica della paziente non sia il concepimento immediato
e si renda necessario contrastare i segni dell'iperandrogenismo
o garantire una regolarita dei flussi, l'utilizzo di contraccettivi
orali combinati (COCs) rimane un presidio di prima scelta.
Questa terapia agisce sopprimendo la secrezione ipofisaria di
LH, bloccando la produzione ovarica di androgeni e incremen-
tando la sintesi epatica di SHBG, garantendo al contempo una
protezione endometriale cronica assoluta nei confronti del ri-
schio oncologico iperplastico [1, 10, 21].

Modulazione del Microbiota Intestinale: In linea con le
recenti scoperte sull'asse intestino-ovaio, l'integrazione com-
plementare con ceppi probiotici specifici e standardizzati
(appartenenti prevalentemente ai generi Lactobacillus e Bifi-
dobacterium) ha mostrato risultati clinici promettenti. Questa
strategia terapeutica agisce nel ripristinare l'integrita della bar-
riera epiteliale intestinale, riducendo 1'endotossemia da LPS,
determinando una riduzione dei livelli di testosterone libero
circolante, un miglioramento globale dei parametri dell'ome-
ostasi glucidica e un decremento dello stato infiammatorio si-
stemico [13, 33, 34, 35].

CONCLUSIONI
La PMOS si configura come una condizione endocrino-me-
tabolica complessa, sistemica e dinamica, che accompagna la
donna lungo l'intero arco della sua esistenza, richiedendo un
mutamento della prospettiva clinica da parte dello specialista
ginecologo. La gestione moderna della PMOS non deve limi-
tarsi alla risoluzione temporanea del sintomo acuto, ma deve
prefiggersi 1'obiettivo di attuare una prevenzione cardiovasco-
lare, oncologica e psicologica su vasta scala [3, 9]. Fornendo
alle pazienti gli strumenti terapeutici e comportamentali ido-
nei a migliorare il rapporto con il proprio corpo, ottimizzando
la salute riproduttiva e prevenendo l'insorgenza delle compli-
canze metaboliche tardive, garantendo non soltanto la regola-
rita ormonale, ma una longevita in salute e una migliore qualita

della vita globale.
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