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SUMMARY

PREMATURE OVARIAN FAILURE: CONTROVERSY’S TO TREATMENT.

Key words: POF, RHT, COC, T, 
Background: In our country the age at which menopause starts is 49-55 years old in average. Premature ovarian 

failure (POF) is a clinical syndrome, with typical sign, like episodic or stabile amenorrhoea in women younger than 40 
y.o. The goal of the study was to develop proper management for POF patients.

Methods: 91 women with POF were included in the study. A special questionnaire was designed and used for the 
collection of the individual medical history details. The record included: age at fi rst visit; live anamnesis, somatic and 
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gynaecological anamnesis, weight and body mass index; presence/absence of feature of the metabolic syndrome (MS) 
according to World Health Organization (WHO) criteria; Kupperman index. All patients have been evaluated using 
physical data, as well as instrumental examination - ultrasound examination; histological investigation; roentghe-
nography of „seli turcica”; mamography and hormonal profi les, including serum concentrations of LH; FSH; E2, T, 
Prl,TSH. The obtained data has been assessed through descriptive statistics method, with average and standard devia-
tion and confi dence interval 95%.

Rezults: The particularities of the POF treatment differed, depending on the age at which POF appeared. If it 
happened at the reproductive age, than HRT was preferential, with dosage corresponding to the early follicular phase 
Estradiol valerate – 2 mg+ progestins. The OC for this group was not most appropriate. After 5 years of HRT treat-
ment the switch was considered, taking into account clinical and hormonal status. One option was HRT medication 
with Estradiol Vaelrate 1 mg+ progesterone 10 mg. After reaching the age of the physiological menopause (52-54 y.o in 
Moldova) the treatment was done with HRT medication with Estradiolvalerate 1 mg+ progesterone 5 mg. The selected 
progestin depended on the hormonal status and phenotype of the woman. The clinical symptoms of the menopause have 
disappeared after 3 months of HRT treatment. During following 11 years of treatment there was no case reported on 
osteoporosis, coronary heart disease, depression, and other late POF symptoms. While in the group of patients, who did 
not follow HRT treatment ( 8 women had diet with very high input of soy products) the POF symptoms persisted, and in 
few years late and severe menopausal symptoms have appeared. 

Conclusions: The results of our study proved that in time initiation of the treatment with properly selected HRT in 
women with POF improve their quality of life. These patients are to be in the gynaecologist-endocrinologist supervision 
and monitoring. The specialist requires enough knowledge and also psychological counselling abilities. 

РЕЗЮМЕ

ПРЕЖДЕВРЕМЕННАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ ЯИЧНИКОВ: ОСОБЕННОСТИ ЛЕЧЕНИЯ

Ключевые слова: ПНЯ, ЗГТ, ЕВ, Т, П.
Актуальности: В нашей стране физиологическая менопауза наступает в возрасте 49-55 лет. Преждевре-

менная недостаточность яичников (ПНЯ) — клинический синдром, типичным проявлением которого являет-
ся эпизодическая или стабильная аменорея у женщин моложе 40 лет. Цель данного исследования определить 
принципы лечения пациенток с ПНЯ.

Методы: В исследование были включены 91 пациентка с ПНЯ. Был проведен сбор анамнеза по разработан-
ной анкете, включающей данные относительно соматического, гинекологического статуса, сопутствуюшей 
патологии (генитальной и экстрагенитальной), соматических и психологических симптомов менопаузы со-
гласно критериям ВОЗ, их влияния на качество жизни анкетируемых и определение индекса Kupperman. Была 
проведена оценка физических, инструментальных (УЗИ, рентгенографии турецкого седла, маммографии) и 
лабораторных данных (гормональных, биохимических и др.). Полученные данные были обработаны метода-
ми описательной статистики в виде среднего и стандартного отклонения и уровня доверительного интерва-
ла (уровнь доверия 95%) .

Результаты: Особенности выбора лечения пациенток исследуемой группы зависели от возраста наступле-
ния ПНЯ. Если синдром наступил у женщин репродуктивного возраста, предпочтительно назначать препара-
ты ЗГТ, соотвествующие ранней фолликулярной фазе (ЭВ(эстрадиол валерат) 2 мг + Прогестины) на протя-
жение 5 лет, а не комбинированные гормональные контрацептивы. После чего, в зависимости от клиническо-
го статуса и гормонального фона, возможен переход на препараты ЗГТ содержащие ЭВ 1 мг+ П(прогестерон) 
10 мг. После наступления возраста физиологической менопаузы (в Молдове в среднем это 52-54 года) назнача-
ют препараты ЗГТ содержащие ЭВ 1 мг+ П(прогестерон) 5 мг. Выбор прогестина зависел от гормонального 
статуса и фенотипа пациенток. Клинические симптомы менопаузы, полностью исчезли через 3 месяца от на-
чала лечения препаратами ЗГТ и на протяжение 11 лет лечения и наблюдения у пациенток обследуемой груп-
пы не отмечались остеопороз, ИБС, депрессии и другие поздние симптомы ПНЯ. В то время как у пациенток, 
отказавшихся от ЗГТ (8 женщин находились на диете богатой соей) симптомы ПНЯ остались, а через не-
сколько лет появились тяжелые поздние менопаузальные симптомы. 

Выводы: Результаты нашего исследования доказали, что вовремя назначенные и правильно подобранные препа-
раты ЗГТ улучшают качество жизни пациенток с ПНЯ. Подобные пациентки должны наблюдаться у гинеколога-
эндокринолога, обладающего необходимыми знаниями и владеющими психотерапевтическими навыками.

Intoducere. Menstruaţia, maternitatea şi menopau-
za sunt atribuite către evenimentele principale în viaţa 
unei femei. Dereglările cronologice în instalarea me-
narhei sau a insufi cienei ovariene premature conduc în 

mod direct la formarea unui simptomocomplex, unde 
în procesul patologic se implică nu numai organele re-
productive ale femeii, dar şi sistemele care sunt infl uen-
ţate de schimbările nivelului de hormoni sexuali. 
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Actualmente, toate aceste stări estrogen-defi citare 
(nivelul Е2 în sânge 80 pmol/l şi mai jos), în funcţie de 
nivelul afectării sistemului reproductive, sunt divizate 
în dereglări centrale şi ovariene.

În insufi cienţa ovariană prematură (IOP), ovarele, 
care sunt unice la femeie, îşi fi nalizează funcţia cu 
mult înainte decât sunt programate genetic. 

Conform datelor literaturii de specialitate terme-
nul de IOP (sinonime: ovare caşexice; ovare rezisten-
te; menopauză prematură) este defi nit ca, un sindrom 
care apare la femei mai devreme de 40 ani, manifes-
tându-se prin amenoree secundară, semne caracteris-
tice hipoestrogeniei şi infertilitate pe fundalul unui 
nivel înalt de gonadotrofi ne [4,8,10,18,22,24].

Vârsta dispariţiei menstruaţiei, care este crite-
riul important in stabilirea diagnosticului de IOP, 
este pe larg discutată astăzi la multe congrese şi 
simpozioane internaţionale, variind între 35-43 ani 
[4,8,10,18,22,24]. 

Totodată, frecvenţa IOP, variază în opinia a diferi-
tor autori, constituind nivelul de la 1–3% până la 10% 
în populaţia de femei. În baza studiilor iniţiale IOP se 
aprecia ca o stare ireversibilă [1,5,10,24,25]. Astfel, 
G.Jonesи М. de Morales-Ruehsen în 1969 a descris 
3 paciente cu amenoree secundară, infertilitate, nivel 
înalt de gonadotrofi ne şi aparat folicular ovarian păs-
trat, la care foarte rar apăreau menstruaţii, denumind 
această dereglare ca sindromul ovarelor rezistente sau 
sindromul Savadj (numele uneia din paciente). 

C.О’Herlity a propus pentru aceste forme clinice 
termenul de formă ascunsă a SOP.

Conform datelor contemporane, IOP se dezvoltă 
în urma micşorării rezervei ovariene: dereglarea fo-
liculogenezei şi majorarea proceselor de apoptoză şi 
atrezie de foliculi [4,5,8,10,18,24, 25].

Fiziologic, menopauza se instalează atunci când nu-
mărul de foliculi în ovare atinge un nivel critic de la 

100 la 1000 şi se stopează procesul maturizării lor. Vâr-
sta medie de instalare a menopauzei fi ziologice este de 
50 ani, dar aproximativ 1% din femei ajung la menopa-
uză către 60 ani şi cam 1–2% – până la 40 ani [8,9,10]. 

Cauza insufi cienţei ovariene premature este până 
astăzi necunoscută. Această stare a sănătăţii se de-
scrie ca un sindrom multifactorial, în instalarea căruia 
participă factori genetici (dereglări în cromozomul X 
(umărul scurt şi lung); defectul genei ZFX şi al genelor 
situate pe nivelel Xq 21,3-q27; Xq-26,1-q27; Xq133-
q21,1), fermentopatii (galactozemia), dereglări auto-
imune, cause infecţios-toxice, factori ai mediului în-
conjurător psihogeni precum şi defectele în structura 
şi/sau în acţiunea gonadotrofi nelor [4, 8,10,18]. 

Scopul studiului: Individualizarea managementu-
lui pacientelor cu IOP.

Materiale şi metode: Acest studiul a fost efectuat 
pe parcursul anilor 2003-2014 (continuă) şi în prezent 
a inclus 91 paciente cu sindromul insufi cienţei ovari-
ene premature (IOP - semne clinice asemănătoare cu 
cele ale sindromului climacteric ).

În mod obligatoriu toate pacientele, până la iniţi-
erea TSH şi ulterior o dată în an au fost supuse urmă-
toarelor investigaţii:

• citologia frotiului.
• mamografi a la iniţiera tratamentului, şi apoi la 

necesitate. 
• EUSG a organelor genitale. 
• Studiul histologic al tesutului obţinut în urma 

raglajului diagnostic separat: la iniţiera trata-
mentului şi apoi la necesitate.

• Roentgenografi a „selii turcica” la iniţiera trata-
mentului, şi apoi la necesitate.

• Aprecierea nivelului de LH; FSH; E2, T, Prl, 
TSH.

• Densitometria osoasă la iniţiera tratamentului şi 
apoi la necesitate

Tabelul 1.
Caracteristica pacientelor estimate

Criterii Paciente cu IOP Femei sănătoase Valoarea - p 
Masa corporală (kg) 59.4±3.6 52.8±7.1 0.799
Înălţimea (m) 1.59±0.05 1.68±0.06 0.851
IMC (kg/m2) 24.1±1.8 21.2±3.4 0.795
Scorul Ferriman–Gallwey 14.5±1.5 5.4±1.2 0.874
Indexul Kupperman 15.8±1.1 0 0

Analiza statistică a rezultatelor obţinute. Studiul 
este descriptiv. Veridicitatea studiului a fost confi rma-
tă prin: σ - divierea medie, r – coefi cientul de corela-
ţie, χ2 – criteriul χ la patrat după Person.

Rezultatele aprecierii cantitative a valorilor para-
metrilor studiaţi au fost supuse analizei statistice după 
metoda cercetării selective cu aprecierea mediilor 
aritmetice şi a erorilor. Pentru prelucrarea rezultatelor 
obţinute am folosit statistica variaţională cu aprecie-
rea mărimii aritmetice ponderate (M), deviaţiei stan-
dard (σ), erorii medii a mărimii aritmetice (m).

Pentru aprecierea gradului şi caracterului modi-
fi cărilor parametrilor studiaţi a fost utilizată metoda 
calculării valorilor medii relative şi a erorilor lor. Va-
loarea medie relativă s-a apreciat după metoda tradi-
ţională. 

În scopul aprecierii diferenţei autentice între rezul-
tatele comparativ alese s-a folosit criteriul (t) Student. 
Diferenţa între 2 mărimi alese o consideram esenţială 
şi statistic autentică cu probabilitatea prognozării ne-
greşite 95%.
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Rezultate şi discuţii. Anamneza arborelul gene-
alogic al celor 91 paciente cu IOP incluse în studiu 
(vârsta medie 38,2±5,3 ani, durata bolii 5,71±0,48 
ani) a demonstrat că 27 (29±1,9%) paciente prezentau 
diverse dereglări ale ritmului menstruaţiei (opsome-
noree, algodismenoree, metroragii intermenstruale), 
totodată 8 (13,9±1,9%) paciente cunoşteau despre in-
stalarea prematură a menstruaţiei în familiile lor.

Analiza instalării menarhiei a constatat menarha 
fi ziologică la 61 (70,3±1.4%) paciente, menstre nor-
male ca volum la 75 (80,2±1.4%)), iar datele despre 
durata ciclului menstrual precum şi şi a menstruaţiei 
în perioada adolescenţei, nu au permis evidenţierea 
unor particularităţi care ar fi  precedat momentul îngri-
jorării privind riscul apariţiei IOP.

Cauza cea mai frecventă de apariţe a IOP, a fost 
diverse situaţii de stres constatată la 31(30±3,3%) pa-
ciente. Conform datelor prezentate de A. Vermeulen, 
stresul cronic este un factor principal prin acţiunea sa 
negativă asupra organelor endocrine, inclusiv a ova-
relor. Reacţia individuală la stresul cronic provocat 
de factorii fi zici şi psihologici conduce la dereglarea 
funcţiei sistemului imun, iar nivelul majorat de glu-
cocorticoizi are efect negativ asupra sistemului hi-
potalamo-hipofi zar-ovare-uter. În consecinţă au loc 
schimbări în funcţionarea hipotalamusului şi a siste-
mului limbic cu secreţie de neurohormoni care reduc 
activitatea structurilor dopaminergice şi majorează 
activitatea structurilor noradrenalinergice. Ca rezultat 
al acestor dereglări, are loc micşorarea nivelului de 
β-endorfi ne, serotonină, dopamine, însoţite de schim-
bări în termoreglare. Astfel apar valurile de căldură, 
hipertranspiratia, hipertensiunea arterială, obezitatea.

La majoritatea pacientelor estimate, IOP a început 
cu dereglări de CM de tip oligomenoree, numai la 9 
(14,2±4,3%) paciente a fost primar amenoreea. Pe fun-
dalul dereglării funcţiei menstruale, 66(77,5±2,3%) 
paciente au prezentat precoce semne clinice vasomo-
torii şi psihoemoţionale.

Aceste dereglări la pacientele investigate de noi 
au fost de gravitate medie după indexul Kupper-
man(15,1±1,1 puncte). Calitatea vieţii apreciată după 
ancheta MENQOL a evidenţiat următoarele: semne 
vazomotorii 8,2±3,8 puncte, starea fi zică 37,5±8,3 
puncte, sfera sexuală 8,1±3,4 puncte, starea psiholo-
gică 25,6±6,8 puncte. 

Lipsa semnelor clinice pentru SC (sindrom cli-
macteric) grav la pacientele cu IOP şi a semnelor pen-
tru atrofi e urogenitală (numai la 9 paciente s-a depistat 
formă uşoară) pronunţată se datorează faptului că la 
ele nu s-au produs încă modifi cări centale grave în hi-
potalamus şi sistemul limbic.

Conform datelor literaturii de specialitate la 1/3 
dintre femeile după 55 ani, când nivelul de E2 este mai 
mic de 50 pmol/l se determină semne de atrofi e uro-
genitală [12]. La pacientele estimate nivelul de E2 a 
variat între 69,4±20,3 pmol/l. 

Totodată defi citul de estrogene, are ca efect di-
minuarea până la stoparea proceselor proliferative în 
vagin, micşorarea colagenului, eliminarea parţială de 
lactobacili şi micşorarea circulaţiei sangvine, ca rezul-
tat are loc reducerea transudaţiei cu dezvoltarea pato-
logiei urogenitale severe.

În caz de hipoestrogenemie pe parcursul a 10 ani, 
se măreşte frecvenţa patologiei urogenitale atingând 
73,7% [3]. Menţionăm că in patogenia dereglărilor 
urogenitale un rol important revine cantităţii absolu-
te a receptorilor către estrogene în epiteliul şi stroma 
vaginală [13].

În opinia unor autori, tulburările urogenitale de-
pend de componenţa şi caracteristicile biochimice a 
ţesutului conjunctiv [14,15]. Micşorarea raportului 
proglicane/colagen contribuie la formarea fi brei de 
colagen, la majorarea legăturilor transversale ale lor. 
Aceste schimbări patologice ale ţesutului colagenos 
parauretral se datorează nu numai nivelului scăzut de 
estrogene, dar şi declanşărrii unor mecanisme de îm-
bătrânire specifi ce vârstei [16].

Pacientele estimate de noi au aveau vârsta între 32-
42 ani, de aceea nu aveau implicate mecanismele de 
îmbătrânire a uroepiteliului. Conform datelor literatu-
rii de specialitate, estradiolul în sânge (Е2) < 80 pg/ml 
este nivelul când se dezvoltă stări estrogen defi citare.

Aprecierea statutului hormonal al pacientelor cu 
IOP a constatat majorarea veridică a nivelului de FSH 
până la 93,3±8,9 UI/l şi a celui de LH -77,7±9,5 UI/l, 
ceea ce este de 15,7 şi 9,5 ori mai mult ca secreţia 
bazală de gonadotrofi ne [2,24]. 

Prin determinarea indexului LH /FSH se poate de-
termina mecanismul dezvoltării IOP. Astfel, la paci-
entele din studiul nostru sa costatat indice normal LH 
/FSH =1 numai în 6 (7,14±2,9%) cazuri, LH /FSH>1 
– în 20 (22,8% ±1,9) şi LH /FSH <1 -în 64 (70,06±3,1 
%) cazuri.

Aşadar, rezultatele de noi ca şi datele literaturii de 
specialitate, au demonstrat că IOP sa dezvoltat prin 
caşexia aparatului folicular a ovarului la paciente 
cu indicele LH /FSH <1, iar la cele cu indicele LH /
FSH>1 – după mecanismul ovarelor rezistente [24]. 

Sunt foarte foarte interesante rezultatele ce ţin de 
nivelul de testosteron, atât de origine ovariană cât şi 
cel suprarenal. Astfel, în loturile de vârstă 32-35 ani, 
ce includea 41(45,14±0,9%) paciente şi în cel de 36-
39 ani - 17(19,74±2,9%) paciente, s-a constatat nivel 
mărit de testosteron total din contul suprarenalelor 
(DEAs – dehidroepiandrostendion sulfat). Contrapu-
nând datele pacientelor estimate cu indicii paciente-
lor cu menopauză fi ziologică, nu s-a constatat nici o 
diferenţă.

S-a stabilit că predecesorii estrogenelor şi ai an-
drogenilor (A şi T) se sintetizează atât în celulele 
stromale ale tecii ovariene cat şi în suprarenale. În 
menopauza fi ziologică nu se atestă mari schimbări 
în producţia androgenilor faţă de alţi hormoni stero-
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izi ovarieni [17]. La femeile de vârstă reproductivă A 
(androstendionul) şi T (testosteronul) se sintetizază de 
ovare şi suprarenale, totodată DEA şi DEAs - numai 
în suprarenale. Apoi la periferie 80% din ei se conver-
tesc în A, T şi DHT (dehidrotestosteronul androgenul 
cel mai activ) şi 20% în estrogene.

Astfel, odată cu instalarea menopauzei fi ziologice, 
fracţia cea mai mare de T se formează din conversia 
A şi a DEAs, dar nivelul lor nu scade, ci dimpotrivă 
puţin se majorează, mai ales din contul fracţiei libere, 
deoarece datorită micşorării nivelului de E2 în fi cat se 
reduce nivelul de globuline, care leagă hormonii sexu-
ali, inclusiv T –se instalează aşa numita hiperandroge-
nie relativă [18].

Date controversate conţine lucrarea lui Falsetti şi 
colab. [8]. Rezultatele investigaţiilor indică micşora-
rea nivelului de T la paciente, 52,5% din ele suferea 
de IOP ideopatică, iar 45% aveau geneză autoimună 
a IOP [8].

Contrar rezultatelor noastre, aceşti autori constată 
că în paralel cu scăderea nivelului de T se produce şi 
o micşorare veridică a A şi a DHEA, iar-un în studiul 
din Rusia aceşti hormoni nu au suferit schimbări pa-
tologice. Savanţii ruşi au expus ipoteza că micşorarea 
nivelului de T la pacientele cu IOP denotă geneza au-
toimună a procesului, deoarece in orice proces autoi-
mun până la urmă se dezvoltă insufi cienţa glandelor 
endocrine. Cu timpul acest proces afectează nu numai 
ovarele, dar şi suprarenalele. Autorii concluzionează 
că la bolnavele cu IOP se dezvoltă defi cit nu numai de 
E2 dar şi de T, ceea ce nu este caracteristic pentru me-
nopauza fi ziologică (unde suprarenalele preiau parţial 
funcţia ovarelor). 

Aşadar, datele contoversate ce ţin de schimbările 
sistemului hipotalamo-hipofi zo-ovarian, impun ce-
rinţa ca în IOP terapia hormonală de substituţie să fi e 
efectuată ţinând cont de statutul hormonal individual 
al pacientei.

În cazul când nivelul estrogenelor în IOP este scă-
zut (E2- 69,4±20,3 pmol/l), folosirea estrogenelor este 
terapia de “prima linie”, şi are drept scop de a restabi-
li defi citul de estrogene. Necesitatea folosirii THS se 
discută cu pacienta, după care ultima rămâne să deci-
dă dacă o foloseşte sau nu.

Principiile de bază ale TSH la pacientele cu IOP 
sunt:

• Folosirea estrogenelor naturale, în doze care vor 
imita faza foliculară precoce a CM.

• Regimul folosirii TSH va depinde de vârsta bi-
ologică a pacientei. La femeile de varstă repro-
ductivă se vor folosi in regim ciclic preparate 
THS combinate, pacientelor de vârstă perime-
nopauzală li se vor administra THS ce conţine 2 
mg de estradiol valerat şi 10 mg de progestoge-
ne, iar celor postmenopauzale THS cu preparate 
ce conţine 1 mg de estradiol valerat şi echiva-
lentu a 5 mg de progesteron. 

• Alegerea individuală a TSH în funcţie de statutul 
hormonal şi patologiile extragenitale prezente.

• S-a constatat că administrarea precoce a TSH 
este garantul profi laxiei osteoporozei şi a pato-
logiei cardiovasculare.

Conform datelor lui V. Beral [1], la femeile de vâr-
stă reproductivă riscul de cancer mamar este mai mic 
decât la cele in postmenopauză, de aceea perioada de 
folosire a THS va fi  cvantum satus [1].

În studiul nostru pacientelor care au început tera-
pia THS în perioada reproductivă, li s-a administrat 
timp de 5 ani preparate ale TSH combinate cu 2 mg 
de estradiol valerat, după care li s-au indicat preparate 
ale THS cu 1 mg de EV şi 10 mg de P, iar la vârsta de 
menopauză au folosit TSH cu EV 1mg şi P 5 mg.

Componentul progesteronic se va allege individual 
in funcţie de statutul hormonal al pacientei. Dacă la 
pacientele cu IOP, pe lângă semnele de insufi cienţă 
de estrogene vor fi  prezente şi semnele insufi cienţei 
de androgeni (apatie, depresie, micşorarea capacităţii 
de muncă, disfuncţii sexuale), în alegerea preparatelor 
pentru terapia TSH se vor folosi cele cu progestage-
ne derivate a 19-norgestronului, deoarece au un efect 
androgen neînsemnat, care permite să scoată efecte-
le antidepresive şi antiastenice asupra SNC, precum 
şi efectele mici anabolice şi plastice, totodată aces-
te doze mici nu acţionează asupra lipidelor. În fi cat, 
sub acţiunea numai E, are loc majorarea sintezei de 
proteine şi de utilizare mărită de LPDJ. Dacă însă la 
paciente va fi  mărit nivelul de T, se vor alege TSH cu 
componentul progesteronic-androcur pentru a comba-
te efectele adverse ale hiperandrogenismului.

Menţionăm că toate pacientele odată pe an sunt su-
puse investigaţiile obligatorii.

Conform datelor literaturii de specialitate [9,2,21, 
22, 24], pacientele cu IOP au nevoe de doze mai mari 
de E, deoarece în comparaţie cu femeile cu menopau-
ză fi ziologică, schimbările se instalează treptat, iar la 
cele cu IOP acest proces este accelerat.

Rezultatele studiului nostru au demonstrat că nu 
este necesar de administrat doze mari de EV, cu atât 
mai mult nu sunt binevenite estrogenele sintetice, de-
oarece efectul EV este optimal, pentru a scoate sem-
nele patologice ale IOP, iar efectele adverse ale estro-
genelor sintetice la aceste paciente se manifectă mai 
pronunţat. 

În ultimii ani se descriu studii în care la THS s-a 
adăugat testosteronul. Astfel de recomandări au fost 
la paciente cu ovarectomie bilaterală, la care s-a con-
statat defi cit de T [23]. Conform datelor publicate de 
S.Kalantaridou la Institutul Naţional al Americii se 
derulează un studiu placebo-controlat în cadrul caruia, 
pe lângă TSH pacientelor li se administrează transder-
mal 150 mg de testosteron [9].

Concluzii:
1. Insufi cienţa ovariană prematură (menopauza 

precoce) afectează starea sănătăţii femeii, via-
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ţa ei personală şi socială, iar TSH administra-
tă în funcţie de tipul hormonal al pacientei, 
ameliorează considerabil stare sănătăţii şi ca-
litatea vieţii pacientelor. 

2. Rezultatele studiului nostru au demonstrat că 
nu este necesar de administrat COC pentru 
tratamentul IOP, deoarece efectul THS este 
optimal şi dacă sunt alese corect nu manifestă 
efecte adverse.

3. Pacientele cu IOP vor fi  sub supravegherea 
medicului ginecolog-endocrinolog, care vor 
menanja starea sănătăţii în funcţie de varstă, 
statut hormonal şi gravitatea bolii.
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