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SUMMARY

MENSTRUAL DISORDERS IN YOUNG PATIENTS WITH METABOLIC SYNDROM

Key words: metabolic syndrome, menstrual disorders, obesity, dyslipidemia, Gonadotropin Releasing Hor-
mone (GnRH), Luteinizing Hormone (LH), Foliculostimulating Hormone (FSH), Estradiol (E2), Estrone(E1).

As a result of the study, data was obtained proving the links between pathogenesis of menstrual and reproductive 
disorders and metabolic syndrome in young patients. It was found that the initially reduced level of E2 and increased E1 
in blood plasma in this category of patients causes the increased secretion of GnRH, which, in its turn, increases the 
sensitivity of receptors to gonadotropic pituitary cells.

As a result of the increased production of LH by adenohypophysis increases disrupting the ratio of LH / FSH more 
than 1, followed by hypersecretion of androgens by the ovarian cells with their subsequent hypertrophy. The relative 
decrease of FSH level leads to a decrease of aromatases secretion, converting androgens to estrogens and a secondary 
decrease in the level of E2 and anovulation. There is a pathological vicious circle. Clinically, it is manifested by hypo-
menstrual syndrome, infertility and aggravation of MS severity.

Резюме

НАРУШЕНИЯ МЕНСТРУАЛЬНОГО ЦИКЛА У МОЛОДЫХ ПАЦИЕНТОК С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ

Ключевые слова: метаболический синдром, нарушения менструального цикла, ожирение, дис-
липидемия, Гонадотропин Релизинг Гормон (ГРГ), Лютеинизирующий Гормон (ЛГ), Фоликулости-
мулирующий Гормон (ФСГ), Естрадиол (Е2), Естрон (Е1).
В результате исследования были получены данные о звеньях патогенеза нарушений менструальной и 

репродуктивной функций у пациенток с метаболическим синдромом. Было обнаружено, что изначально 
сниженный уровень Е2 плазмы крови на фоне повышенного Е1 у данной категории пациенток обуславлива-
ет увеличение выброса ГРГ, который, в свою очередь, повышает чувствительность гонадотропных кле-
ток гипофиза к этому гормону. 
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В результате этого увеличивается продукция ЛГ аденогипофизом, нарушая соотношение ЛГ/ФСГ бо-
лее 1, что приводит к гиперсекреции андрогенов тека-клетками яичников с их последующей гипертрофией. 
Относительное снижение уровня ФСГ приводит к снижению секреции ароматаз, превращающих андроге-
ны в эстрогены и вторичному снижению уровня Е2 и ановуляции. Возникает патологический порочный круг. 
Клинически это проявляется гипоменструальным синдромом, бесплодием и усугублением тяжести МС. 

Actualitate. În literatura de specialitate sindromul 
metabolic (SM) se întâlneşte sub următoarele sinoni-
me: sindrom Reaven, sindrom X metabolic, sindro-
mul rezistenţei la insulină, sindrom dismetabolic.

Conform datelor OMS (2009), SM are un impact 
socio-economic negativ, deoarece ocupă primele lo-
curi în structura riscurilor medicale pe care le implică, 
în special riscul cardiovascular şi cel metabolic, ma-
jorând astfel incidenţa infarctului miocardic sau ac-
cidentului vascular cerebral de 2-3 ori comparativ cu 
persoanele sănătoase.

Din datele oferite de National Health and Nutrition 
Examination Survey (NHNES), rezultă că în SUA un 
număr de 47 milioane de locuitori au confi rmat SM, cu 
diferenţe ale prevalenţei: în populaţia generală incidenţa 
este de 23,7%, cu variaţii de la 6,7% în grupa de vârstă 
20-29 ani, şi pînă la 43,5% pentru vârstele 60-69 ani [1]. 

Conform datelor furnizate de G.Curocichin, V. 
Revenco (2009) în Republica Moldova, SM are o 
incidenţă de 36%, la bărbaţi - 38,33% , ial la femei 
- 34,44% (p=0,51), şi creşte semnificativ la ambele 
sexe către vârsta de 50-60 ani [5].

Importanţa majoră a SM derivă din faptul că este 
defi nit drept o condiţie prediabetică, insulinorezistenţa 
fi ind elementul patogenic comun. S-a stabilit că 60% din 
cei care au dezvoltat diabet zaharat tip 2 au avut, în ulti-
mii 5 ani, disglicemie reprezentată de scăderea toleranţei 
la glucoză şi/sau glicemie bazală modifi cată [1,2,6,8].

La fel, SM contribuie la dereglarea funcţiilor men-
struală şi reproductivă ale femeilor tinere, iar în cazul 
în care s-a obţinut o sarcină, ulterior, poate fi  compro-
misă prin diabet gestaţional, preeclampsie suprapusă, 
cu toate consecinţele ei.

Scopul studiului: Evaluarea tipului de disfuncţie 
menstruală la femeile tinere cu sindrom metabolic şi a 
impactului ei asupra SM. 

Material şi metode. 
• Clinice: talia (cm.), greutatea (kg), IMC (kg/m2), 

CA (cm), CŞ (cm), CA/CŞ (cm), TA (mm/hg). IMC = 
m (kg) / h (m)2 , IMC < 18.5 – subnutriţie, IMC între 
18,5-24,9 normopondere. IMC între 25-30 – supra-
pondere, IMC > 30 – obezitate

• Paraclinice: Laborator: aprecierea metabolismului 
lipidic: colesterol total, HDL-C, LDL-C, TG; metabo-
lismului glucidic: Glicemia a jeun, TTGO. Profi lul hor-
monal: FSH, LH, TSH, Prl, Estrona, Estradiol, T total, 
T liber, DHEAS, Leptina. Testul Babeş – Papanicolau. 

• Instrumentale – ultrasonografi a OGI.
• Statistice: anchetarea şi selecţionarea datelor 

medicale anamnestice şi celor privind funcţiile men-
struale, reproductive, secretorii şi sexuale.

• Matematice: calcularea riscului relativ (RR), in-
tervalului de încredere (IÎ), riscului atribuabil (RA%).

Studiul s-a iniţiat în 2013 şi s-a fi nalizat în 2017, 
incluzând 135 paciente cu SM şi dereglari ale funcţiei 
menstruale.

Criteriile de includere în studiu: paciente care pre-
zintă dereglări ale funcţiei menstruale şi SM cu vârsta 
cuprinsă între ≥ 19 < 30 ani: supraponderale sau obeze 
plus oricare alţi doi factori de risc din următorii pa-
tru: TG ≥ 1.7 mmol/l (150 mg/dl); HDL-C <50 mg/dl 
la femei; TA ≥ 140/85 mmHg; Glicemia a jeun ( FPG) 
≥5.6 mmol/l (100 mg/dl) sau diagnostic de DZ tip 2.

Rezultate şi discuţii.
Pacientele incluse în studiul de faţă aveau vârsta 

cuprinsă între ≥ 19 < 30 ani: din cele 135 paciente 
investigate 45 (33,3 ±1,2%) aveau vârsta de 20-23 ani, 
52 (38,5±1,2%) – 24-26 ani şi 38 (28,2±1,2%) – 27-
30 ani.

Adaos ponderal patologic sau obezitate (tab.1) s–a 
constatat la toate pacientele, totodată IMC între 25-30 
s–a apreciat numai la 11 (8,2±1,2%) paciente şi >30 la 
124 (91,8±1,2%) paciente.

Raportul CA/CŞ la toate pacientele incluse în stu-
diu a fost în limitele 1,5 -2,5 şi mai mult, valori ce 
confi rmă obezitatea abdominală.

Analiza datelor despre anamneza somatică, nu a 
evidenţiat patologii extragenitale cronice, ceea ce se 
explică probabil prin de vârstă tânără a acestui contin-
gent de paciente.

Estimarea datelor despre intervenţiile chirurgicale 
astabilit la 12 (11,3 ±1,2%) paciente apendectomie la 
vârsta de 12-15 ani.

Studierea antecedentelor alergologice nu a consta-
tat dereglări.

Analiza datelor despre funcţia menstruală a arătat 
că vârsta medie a menarhei a constituit 12,5±1,2 ani 
la toate pacientele incluse în studiu. Menstruaţii re-
gulate odată la 30±2 zile, primii 5±1,4 ani de la me-
narhă, s-au constatat la toate pacientele. Menstruaţii 
cu durata medie de 5±2 zile în volum de 50±20 ml 
s-au apreciat de asemenea la toate pacientele incluse 
în studiu.

Analiza datelor ce ţin de funcţia reproductivă a 
evidenţiat lipsa sarcinii la toate pacientele incluse în 
studiul dat, totodată 100 (74,1±1,2%) paciente aveau 
dereglări ale funcţiei menstruale şi planifi cau o sarcină 
timp de 1 an, care nu a survenit. Acesta a şi fost unul 
din motivele adresării şi acceptării să participe în stu-
diu al pacientelor estimate. Celelalte 35 (25,9±1,2%) 
paciente nu planifi cau în ultimul an o sarcină, şi s-au 
adresat din cauza dereglării funcţiei menstruale.
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Tabelul 1
Indicii antropometrici la prima vizită

Criterii/m Lotul 1, abs.(%) Lotul I1 abs.(%) Lotul III abs.(%)
Vârsta

20-23 15 (33,3±1,2)( ) 13 (28,9±0,9)( ) 15 (33,3±1,2)( )
24-26 17 (37,8±0,9)( ) 17 (37,8±0,9)( ) 18 (40,0±0,8)( )
27-30 13 (28,9±1,3)( ) 15 (33,3±1,1)( ) 12 (26,7±1,1)( )

Masa corporală, kgpp g
90-100 3 (6,7±4,1)( ) 3(6,7±4,1)( ) 5(11,1±3,9)( )
101-110 34 (75,5 ±3,4)( ) 33(73,3±3,6)( ) 31(68,9±1,8)( )
Mai mult 111 8 (17,8±3,8)( ) 9(20,0±5,8)( ) 9(20,0±2,8)( )

Talia, cm
160-170 34(75,5±4,2)( ) 33(73,3±5,1)( ) 31(68,9±1,8)( )
171-180 8(17,8±3,8)( ) 9(20,0±5,2)( ) 12(26,7±3,1)( )
Mai mult de 181 3(6,7±4,1)( ) 3(6,7±4,1)( ) 2(4,4±1,2)( )

Indice masă/corpp
 25-30 3(6,7±4,1)( ) 3(6,7±4,1)( ) 5 (11,1±3,9)( )
 > 30 42(93,3±1,5)( ) 42(93,3±1,5)( ) 40 (88,9±5,8)( )

Circumferinţa abdomenului, CA (cm)ţ
90-100 4(8,9±3,6)( ) 6(13,3±4,1)( ) 3(6,7±4,1)( )
101-110 21(46,7±4,1)( ) 19(42,2±3,8)( ) 22(48,9±4,1)( )
Mai mult 111 20(44,4±5,8)( ) 20(44,4±5,8)( ) 20(44,4±5,8)( )

Circumferinţa şoldurilor, CŞ (cm)ţ
100-110 14(31,1±7,1)( ) 20(44,4±5,8)( ) 25(55,6±8,1)( )
111-121 25(55,6±8,1)( ) 20(44,4±5,8)( ) 12(26,7±1,1)( )
Mai mult 121 6(13,3±4,1)( ) 5(11,2±3,9)( ) 8(17,8±3,8)( )

Raport CA/CŞ (cm)p
1,5 14(31,1±7,1)( ) 18(1,9±0,3)( ) 25(1,9±0,3)( )
2,0 21(46,7±4,1)( ) 12(26,7±1,1)( ) 15(33,3±1,2)( )
Mai mult 2,5 10(22,2±0,2)( ) 5(11,1±3,9)( ) 5(11,1±3,9)( )

Analiza rezultatelor obţinute evidenţiază prezenţa 
următoarelor dereglări ale ciclului menstrual: numai 
opsomenoree prezentă în 38 (28,14±1,6%) cazuri, 
opsomenoree cu oligomenoree – în 19 (14,07±2,1%), 
opsomenoree cu hipermenoree - 18 (13,33±2,3%) ca-

zuri. Numai spaniomenoree s-a constatat în 27 (20,0 ± 
1,8%) cazuri, spaniomenoree cu oligomenoree – în 18 
(11,85±3,1%), spaniomenoree cu hipermenoree - în 
18 (11,85±3,1%) cazuri.

Fig.1 Dereglările de ciclu mebstrual la pacientele cu sindrom metabolic.

Datele obţinute ne permit să concluzionam că pa-
cientele cu sindrom metabolic au dereglări de ciclu 
menstrual de tip hipomenoreic (fi g.1).

La pacientele cu dereglarea funcţiei menstruale şi 
SM au fost analizaţi indicii biochimici şi s-au consta-

tat următoarele dereglări: metabolismul lipidic- hiper-
colesterolemie şi hipo HDL-C, prezente la 42 (30 ± 
3,3%) de paciente; trigliceridele ≥ 1.7 mmol/l la - 42 
(30 ± 3,3%) de paciente; HDL-C < 50 mg/dl la 42 (30 
± 3,3%) din paciente (tab.2). 



48

Tabelul 2
Indicii biochimici la prima vizită

Criterii Lotul I: abs-% Lotul II: abs-% Lotul III: abs-%
Colesterol total, mmol/l

≥ 6.2 mmol/l 15 (33,3±1,2) 13 (28,9±1,3) 14 (31,1±7,1)
Trigliceride, mmol/l

≥ 1.7 mmol/l 15 (33,3±1,2) 13 (28,9±1,3) 14 (31,1±7,1)
Fibrinogen, g/l

≥4g/l 0 0 0
HDL-C, mg/dl

< 50 mg/dl 13 (28,9±1,3) 14 (31,1±7,1) 15 (33,3±1,2)
Glucoză, mmol/l

≥5.6 mmol/l 14 (31,1±7,1) 13 (28,9±1,3) 14 (31,1±7,1)
<5. 6 mmol/l 31(68,9±1,8) 32 (79,1±1,8) 31 (68,9±1,8)

TTGO
Norma 45 -100 45- 100 45 - 100
patologic 0 0 0

La fel, rezultatele obţinute au constatat dereglări 
ale metabolismului glucidic: 51 paciente au avut glu-
coza mai mare de 5.6 mmol/l, totodată TTGO normal 
la toate pacientele incluse în studiu (tab.2).

La toate pacientele investigate nivelul fi brinogenu-
lui a fost în limitele normei (tab.2).

Analiza rezultatelor investigaţiilor hormonale, 
efectuate la a 3-5 zi, la a 12-14, la a 20-21 zi de CM, 
este reprezentată în tab. 3, şi denotă indici în limitele 
normei ai hormonilor Prl şi TSH. 

Nivelul FSH şi cel al LH la toate pacientele incluse 
în studiul, în pofi da opsomenoreei de care sufereau, 
corespund fazei foliculare preovulatorii a ciclului 
menstrual. Aceste date ne dovedesc lipsa ovulaţiei la 
pacientele estimate, chiar la interval de 3 luni de la 
lipsa menstruaţiei.

Raportul LH /FSH mai mare de 1 a fost consta-
tat în 68 (50,38±5,3%) cazuri şi era egal cu 1 - 67 
(49,62±6,3%). 

Conform datelor din literatura de specialitate, prin 
aprecierea raportului LH /FSH se poate determina 
mecanismul dereglării funcţiei ovariene. Astfel, dacă 
raportul LH /FSH <1, disfuncţia ovariană s-a dezvol-
tat prin mecanismul patogenic de caşexie a aparatului 
folicular al ovarului, iar dacă raportul LH / FSH>1 
(prezent la 68 (50,38±5,3%) paciente) – după me-
canismul patogenetic al ovarelor rezistente [4,8]. 

Investigaţiile hormonale efectuate de noi la a 
3-a zi de ciclu menstrual au evidenţiat nivel mărit 
de estronă (E1 ) ≥138 pg/ml numai la 11 (8,14±3,3%) 
paciente, iar la a 14-a zi de ciclu menstrual nivel de 
E1 ≥ 229 pg/ml la 124 (91,86 ±5,3%) paciente. Anal-
iza datelor investigaţiilor hormonale efectuate la a 
3-a zi de ciclu menstrual a indicat nivel de testos-
teron (T) ≥ 2,9 nmol/L la 124 (91,86 ±5,3%) paciente 
şi nivel de dehidroepiandrosteron sulfat (DHEAs) ≥ 
340 μg/dl, la 124 (91,86 ±5,3%) paciente. Nivelul 
mărit de androgenie conduc la depunerea ţesutului 

adipos patologic: de la tip prăsadă (feminin) la tip 
măr (masculin).

Aceste, rezultate sunt în concordanţă directă cu 
datele literaturii de specialitate care relevă că estro-
na secretată în exces de ţesutul adipos, infl uenţează 
centrele de saturaţie centrale, în nucleele arcuate ale 
hipotalamusului, contribuind astfel la dereglarea acti-
vităţii neuronilor prin intermediul neurohormonilor – 
dopamină, neuropeptida Y, noradrenalină, ce sunt se-
cretaţi şi de către ţesutul adipos, serotonina etc.. Astfel 
se tulbură ritmul pulsativ de secreţie al GnRH care, 
la rândul său, dereglează secreţia hormonilor hipofi -
zari, formând un cerc vicios ce conduce la anovulaţie 
[3,6,7,9,10].

Plăcerea pe care o simte pacienta când foloseşte 
alimente se măreşte datorită nivelului înalt de peptide 
opiate şi, în aceste condiţii, leptina nu mai poate regla 
pofta de mâncare, ceea ce duce la adaos ponderal ex-
cesiv şi creează un cerc vicios neuro-endocrino-me-
tabolic .

Aşadar, hiperestrogenia cronică relativă, din con-
tul E 1, şi câteva proteine şi peptide bioactive (adipo-
kine) cu acţiune locală (paracrină sau autocrină) sau 
sistemică (endocrină), tulbură echilibrul fi ziologic al 
metabolismului general prin apariţia unui nou organ 
endocrin – ţesutul adipos visceral, care modifi că pa-
tologic menţinerea homeostaziei în limitele normei 
pentru a asigura organismul cu energie.

Totodată, analizând datele examenului ultrasono-
grafi c, am constatat că la marirea în volum a ovare-
lor din contul stratului medular, numărul de foliculi 
care se vizualizau în ovare nu era mai mare de 3-4-5, 
iar volumul ovarelor nu depăşea 9,5 cm3, la fel este 
important de menţionat că endometrul avea M-eco de 
cca 7 mm, chiar şi in lipsa menstruaţiei timp de 3 luni. 
Aceste date ne vorbesc despre cicluri anovulatorii. 
Alte patologii: chisturi ovariene, miom uterin nu au 
fost depistate ultrasonografi c. 
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Tabelul 3
Rezultatele investigaţiilor hormonale 

la prima vizită
Criterii, faza CM Lotul I, abs-% Lotul II, abs-% Lotul III, abs-%

FSH mUI/mL
Foliculară <3,5 şi ≥ 12,5 45 – 100% 45 – 100% 45 – 100%
Ovulaţie <4,7 şi ≥21,5ţ 0 0 0
Luteală <1,7 şi ≥7,7 0 0 0

LH mUI/mL
Foliculară <2,4 şi ≥12,6 45 – 100% 45 – 100% 45– 100%
Ovulaţie <14,0 şi ≥95,6 ţ 0 0 0
Luteală <1,0 şi ≥11,4 0 0 0

LH/FSH
≥1 25(55,6±5,6)( ) 20(44,4±5,8)( ) 23(51,1±6,5)( )
<1 0 0 0
=1 20(44,4±5,8)( ) 25(55,6±5,6)( ) 22(48,9±6,3)( )

E1 1 pg/mlpgg
Foliculară <37 sau ≥138 3(6,7±4,1) ≥138( ) 3(6,7±4,1) ≥138( ) 5(11,1±4,1) ≥138( )
Ovulaţie <60 sau ≥229 ţ 42(93,3±1,5) ≥229( ) 42(93,3±1,5) ≥229( ) 40(88,9±1,5) ≥229( )
Luteală <50 sau ≥144 0 0 0

E2 - 2 - pmol/lp
Foliculară 45,.4-854 45– 100% ≥ 854 45– 100% ≥ 854 45– 100% ≥ 854
Ovulaţie 151-1461ţ 0 0 0
Luteală-81,9-1251 0 0 0

T total
≥2,9 nmol/L 42(3,5±0,9)( ) 42 (4,0±1,2)( ) 40 (3,8±1,1)( )
<0,22 nmol/L 0 0 0

DHEAs μμg/dLg
≥340 μμg/dlg 42 (402,7± 5,9)( ) 42(400,7± 5,4)( ) 40 (389,7± 5,9)( )
<98,8 μμg/dlg 0 0 0

TSH μUI/mLμμ
< 0,27 μUI/mLμ 0 0 0
≥ 4,2 μUI/mLμ 0 0 0

Prl μUI/mLμ
<127 μUI/mLμ 0 0 0
≥637 μUI/mLμ 0 0 0

Factorii de stres (examene de intrare, examene 
curente, de absolvire, angajarea la serviciu la care 
sau referit toate pacientele incluse în studiu), modul 
sedentar de viaţă (caracteristic generaţiei tinere TV, 
compiuter, smartfoane etc.), alimentaţia hipercalorică, 
supraalimentarea, consumul excesiv de sare şi alcool 
etc., fumatul conduc la creşterea nivelului ACTH, LH/
FSH, glucocorticoizilor, estrogenilor, inclusiv în ţesu-
tul adipos a E1, insulinei, cu apariţia unui cerc vicios 
pentru dezvoltarea obezităţii, DZ 2, HTA, se soldează 
cu dislipidemii şi dereglări ale funcţiei menstruale şi 
reproductive.

Aşadar, dereglările funcţiei menstruale şi repro-
ducive la pacientele cu SM au următoarea patogenie: 
insufi cienţa de E2 periferică conduce la majorarea se-
creţiei de GnRH, care la rândul lui mareşte sensibilita-
tea celulelor gonadotrofe a hipofi zei către GnRH. Ca 
rezultat, are loc producerea în exces de LH de către 
adenohipofi ză, se majorează raportul LH/FSH. Tot-
odată LH în concentraţii mari conduce la majorarea 

secreţiei androgenilor de către celulele teca din stroma 
ovariană cu hipertrofi a ultimelor. Nivelul relativ scă-
zut de FSH conduce la micşorarea secreţiei de aroma-
taze ce transformă androgenii ovarieni în estrogene, 
ca rezultat se micşorează nivelul de estradiol necesar 
pentru ca să aibă loc ovulaţia – se produce anovulaţia, 
iar nivelul jos de E2 periferic conduce la majorarea se-
creţiei de GnRH, adică se repetă din nou cercul vicios.

Concluzii:
1. Rezultatele studiului au relevat că la pacientele cu 

SM se dezvoltă mai frecvent sindromul hipomenstru-
al: opsomenoree prezentă în 38 (28,14±1,6%) cazuri, 
opsomenoree cu oligomenoree – în 19 (14,07±2,1%), 
opsomenoree cu hipermenoree – 18 (13,33±2,3%), 
spaniomenoree – 27 (20,0 ± 1,8%), spaniomenoree cu 
oligomenoree – 18 (11,85±3,1%), spaniomenoree cu 
hipermenoree – în 18 (11,85±3,1%) cazuri. 

2. Rezultatele studiului au confi rmat, la pacientele 
cu SM şi dereglarea funcţiei menstruale, lipsa ovulaţi-
ei: FSH, LH corespund fazei foliculare medii, raportul 
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SUMMARY

THE PRETERM BIRTH AND THE INFLUENCE FACTORS OF PERINATAL MORTALITY.

Key words: the perinatal mortality, the matrix BABIES.
Introduction. In the determinism of perinatal mortality are introduced a lot of factors which infl uence directly or 

not and frequently in association. Only thanks to the cognition and evidence of those factors it is possible to appreciate 
the existence of the risk of perinatal mortality before and after 37 weeks of gestation.

Objective of the study. The determination of infl uence factors of perinatal death before and after the 37 weeks of 
gestation.

Materials and methods: A retrospective study case-control with 79 cases of perinatal deaths which were divided 
in two lots: the cases of death before 37 weeks and cases of death after 37 weeks. The methods of analysis: the matrix 
BABIES. Statistics: calculation of incidence, the approximate value, the signifi cance of the p value, relative risk (OR), 
the confi dential interval (CI).

Results. The perinatal mortality in preterm births - 7,0‰, the perinatal mortality in term births – 2,3‰. The risk 
factors in perinatal death before 37 weeks and after 37 weeks: age OR – 0,86 (95 CI 0,28-2,64), p>0,05, primiparity 
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LH /FSH mai mare de 1, nivel mărit de androgeni, iar 
ultrasonografi c Meco mai mic 7 şi marirea ovarelor 
din contul stratului medular.

3. Rezultatele studiului au relevat nivel mărit de E1 
şi androgeni la pacientele cu SM, care menţin cercul 
vicios al apariţiei SM şi conduc la dezvoltarea obe-
zităţii, DZ tip 2, HTA, dislipidemii şi la dereglări a 
funcţiei menstruale şi reproductive.
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