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The problem addressed in this article consists in the genesis of Polycystic 
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Ovary Syndrome confirmed by several theories (hypothalamic, pituitary, ad-
renal and enzymatic), each having the right to exist due to a multitude of fac-
tors and different pathogenetic actions on the female organism. The causes of 
this condition are unclear, possibly due to a genetic imbalance of the rhythm 
and amount of Gn-RH secretion.

Infertilitatea este o problemă medicală şi socială, afectând indicii de-
mografici, dar şi aspectul psihologic al societăţii. Incidenţa infertilităţii la 
nivel mondial variază între 10% şi 30%, cu o tendinţă de creştere continuă 
[4, 5]. Republica Moldova se caracterizează printr-un “declin demograf-
ic”, rata totală a fertilităţii este în continuă descreştere, înregistrând în anul 
2014 valoarea 1,64; iar către anul 2035 valoarea de 1, 4 copii născuţi de o 
femeie pe parcursul vieţii sale fertile [2, 3]. Cercetările medico – sociale 
demonstrează că la 90% din femei sterilitatea conduce la dezadaptarea psi-
hologică şi socială, scade activitatea profesională [3]. Studiile epidemiolog-
ice asupra sterilităţii în Republica Moldova confirmă o creştere a incidenţei 
cuplului steril de la 7% în anul 1987 până la 15% în anul 2007, evidenţiind 
impactul cauzei peritonial  - tubare cît și endocrine în structura infertilităţii 
feminine [5].

Definirea SOP ca patologie a fost primar raportată în literatura modernă 
medicală de specialitate de către Stein şi Leventhal în anul 1935, care au de-
scris 7 femei care sufereau de amenoree, hirsutism şi dimensiuni mărite ale 
ovarelor cu multiple formaţiuni chistice. Sindromul ovarelor polichistice 
(SOP) reprezintă una din cele mai răspândite forme ale infertilității endo-
crine manifestat printr-o disfuncție heterogenă complexă. Totodată aceasta 
este una dintre cele mai studiate patologii din ginecologia endocrinolog-
ică şi medicina reproductivă. De regulă, acest sindrom este diagnosticat 
pentru prima dată în primii ani ai perioadei fertile. Expresia clinică este 
variabilă, dar include oligo/anovulația, hiperandrogenismul (clinic sau bio-
chimic) și semne ultrasonografice de ovare polichistice.Toate acestea îm-
binate în complex sunt cauza  infertilității anovulatorii [15]. În studierea 
manifestărilor SOP sunt îndreptate o multitudine de studii clinice şi exper-
imentale. Etilogia sindromului rămîne obscură, iar variabilitatea expresiei 
fenotipice continuă să fie o provocare atît din punct de vedere clinic cît și 
al cercetării [18].

Consensul de la Rotterdam din 2003 (Rotterdam ESHRE/ASRM – Spon-
sored PCOS Consensus Workshop Group, 2004) este considerat a fi acum 
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standardul global de definire a SOP [18]. Trebuie menționat că, deși tratează 
în detalii numeroasele dificultăți în obținerea unui diagnostic standartizat, 
din nefericire  acesta nu a fost capabil să ofere clarificări diferențiate și de 
perspectivă [18]. Mulți cercetători consideră că definiția stabilită în 2003 
are, în mod regretabil, multe puncte slabe, puncte superficiale și dezavan-
taje, cum ar fi riscul de supra diagnostic. La scurt timp după Rotterdam, la 
întrunirea ESHRE de la Madrid, a fost aspru criticat, stîrnind dezbateri con-
troversate atît în plan de diagnostic cît și de tratament. Așadar, în ciuda nu-
meroaselor conferinţe şi congrese organizate de – a lungul anilor, tratament 
vădit al acestei patologii rămâne încă o enigmă nedesluşită până la final.

Indiscutabil SOP are o rată destul de mare de răspîndire printre paci-
entele de vârstă reproductivă. Prevalenţa SOP, definită de către criteriile 
NIH/NICHID (criteriile școlii americane)  a femeilor de vârstă reproduc-
tivă, indică că această patologie endocrină  afectează cca 4 – 8% [7]. Recent, 
câteva societăţi (ESHRE, ASRM) au demonstrat că prevalenţa SOP variază 
în dependenţă de criteriile de diagnostic utilizate [18]. În baza datelor USG 
se constată prezenţa diagnosticului de SOP în 21 – 57% [9, 10]. În rezultatul 
examinării mai detaliate a pacientelor care prezentau semne USG de SOP 
s-a constatat că la 80% era prezent cel puţin unul din simptomele clinice 
caracteristice acestei patologii: dereglări de ciclu menstrual, hirsutism sau 
acnee. Aşadar, conform consensului din  Rotterdam  2003 [18], prevalenţa 
SOP corespunde la 11 -  15% [17,18], conform criteriilor apreciate de către 
Societatea Europeană pe Reproducere Umană și Embriologie aceasta vari-
ază între 15-20%, fapt  care este de 2 – 3 ori mai mare decât cele obţinute 
utilizând criteriile NIH/NICHID.

Ponderea  SOP printre pacientele cu sterilitate endocrină SOP  este de 
53% [7], iar în structura cuplului steril această patologie ocupă locul 5 – 6 şi 
reprezintă 20 – 22% [8]. Variabilitatea expresiei fenotipice determină com-
plexitatea criteriilor de diagnostic al SOP care  au suferit o multitudine de 
schimbări în ultimii ani, începând cu conferinţa NIH, Betesta şi finisând cu 
consensul de la Rotterdam, care menţionează drept semne cardinale – hip-
erandrogenia şi ovare polichistice confirmate USG [18]. Conform rezul-
tatelor analizei literaturii de specialitate, clinica polichistozei ovariene vari-
ază pe larg [19,28,44 ]. Femeile cu această patologie vor acuza dereglări de 
ciclu menstrual, manifestări clinice de hiperandrogenie şi infertilitate [9].

Dereglările de ciclu menstrual cel mai frecvent atestate în SOP sunt: 
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oligomenoreea, amenoreea, şi menstruaţie eretică prolongată [9]. Acestea 
preponderent se instalează odată cu menarha, unul dintre criteriile iniţial 
ilustrativ pentru SOP. Astfel, Balen şi coaut., în baza propriilor studii au sta-
bilit că la 47 – 66% din pacientele cu SOP era prezentă oligo – sau amenorea. 
Dereglări de tip meno – metroragie, menoragie sau hemoragii disfuncţio-
nale sunt nişte simptome cu o frecvenţă mai rară şi s-au constatat doar la 
4 – 14% din paciente. Totuşi pentru a stabili diagnosticul de SOP este im-
portant de a exclude şi alte dereglări endocrine cu aceiaşi prezenţă clinică, 
precum ar fi hiperplazia stratului cortical al suprarenalelor, sindromul 
Cushing şi tumorile androgen – secretoare, hiperprolactinemia. Este im-
portant de a se ţine cont şi de patologia glandei tiroide, care mimează ci-
cluri anovulatorii similare SOP. Infertilitatea afectează 40% din pacientele 
din SOP [15]. SOP este cea mai frecventă cauză a infertilităţii anovulatorii. 
Aproximativ 90 – 95% din pacientele anovulatorii cu infertilitate prezintă 
SOP. În plus, avorturile spontane apar mai frecvent în SOP cu o incidenţă 
care variază între 42 – 73% [9].

Pe parcursul ultimilor zeci de ani, nu încetează discuţiile asupra pato-
genezei acestei maladii. În ciuda numeroaselor cercetări, întrebările asupra 
etiopatogenezei SOP încă nu sunt elucidate. Studierea diferitor mecanisme 
de patogeneză a demonstrat dezvoltarea multifactorială a SOP cu implicar-
ea mai multor organe şi sisteme, în special al complexului hipotalamo –
hipofizar, a factorilor ovarieni şi extraovarieni. Încă din anii 80 a fost demon-
strat rolul modificărilor metabolice în fiziopatologia acestui sindrom. Prin 
studii randomizate s-a demonstrat că la pacientele cu SOP frecvent are loc 
dereglarea toleranţei la glucoză, adică insulino-rezistenţă cu hiperinsuline-
mie compensatorie. Toate aceste modificări metabolice conduc la micşorar-
ea hiperandrogeniei ovariene (semn cardinal al SOP), ineficienţa inducţiei 
ovulaţiei şi în consecinţă la un risc crescut al patologiei cardio-vasculare, 
DZ, evoluţie patologică a perioadei pre – şi postmenopauzale.

Conform datelor literaturii din ultimii ani, se confirmă că momentul 
declanşator al hiperandrogeniei este insulinorezistenţa [12]. La moment se 
consideră că unul dintre mecanismele insulinorezistenţei în SOP este afec-
tarea stringentă a receptorilor proinsulinici [11]. Este remarcat de aseme-
nea, că obezitatea intensifică manifestarea insulinorezistenţei şi clinica hip-
erandrogeniei. Însuşi hiperandrogenia intensifică insulinorezistenţa [19 ]. 
În legătură cu atestarea rolului insulionorezistenţei în patogeneza SOP a 
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apărut noi conduite terapeutice în tratamentul acestei patologii.
Numeroase teste şi markeri sunt folosiţi pentru a identifica patogene-

za ovariană. Printre aceştia sunt hormonii serici (prolactina, TSH, 17–hy-
droxyprogesteron), confirmarea serică a hormonilor ovarieni (FSH, LH, es-
tradiol, inhibin B), iar în ultimii ani nivelul hormonului AMH. Mai există 
evaluarea serică a hormonilor (androstendion, testosteron, testosteronul 
liber, DHEAS)..

La moment, AMH este propus drept un test hormonal care apreciază 
infertilitatea feminină şi criteriu de diagnostic al SOP. Nivelurile serice 
ale AMH în testele de rutină sunt utile pacientelor cu SOP care sunt su-
puse tratamentului chirurgical laparascopic, dar şi celor care sunt supuse 
tehnologiilor de reproducere asistată şi serveşte drept criteriu cantitativ 
şi calitativ. Nivelul AMH din serul sanguin nu este afectat de către ciclul 
menstrual şi nici nu se modifică în perioada administrării COC, fapt din 
care este utilizat drept marker al SOP. AMH supresează producerea de FSH 
şi afectează creşterea foliculară prin inhibiţia expresiei receptorilor FSH – 
aromatazici şi a receptorilor LH [166]. Nivelul seric al AMH este de 2 – 3 
ori mai mare decît media şi începe să scadă cu 5 ani mai târziu decât media 
femeilor sănătoase .

La etapa actuală se practică diferite metode de tratament al SOP. Im-
posibilitatea definirii SOP drept nosologie unică face ca aceasta să deter-
mine 2 direcţii de conduită medicală: corecţia dereglărilor de ciclu men-
strual, acnee, seboree, hirsutism şi alopecie, iar pe de altă parte tratamentul 
infertilităţii. Frecvent terapia hormonală ajută la soluţionarea problemei, 
dar doar temporar. Odată cu stoparea terapiei hormonale simptomatologia 
de cele mai dese ori revine. COC reprezintă una dintre metodele cele mai 
eficiente şi pe larg utilizate în terapia medicamentoasă. Mecanismul de acţi-
une constă în reducerea hormonilor ovarieni contribuind la îndepărtarea 
nivelului ridicat al androgenilor. Dar, COC nu sunt recomandate în terapia 
medicamentoasă a femeilor mai în vârstă de 35 ani. În cazurile de SOP cu 
hiperandrogenie este posibilă asocierea spironolactonei cu COC. Uneori re-
ducerea excesului de androgeni de către ovare apare necesitatea utilizării ag-
oniştilor realising – hormoni: decapeptil, diferilin, zoladex, suprefact [12].

Pentru obţinerea unei sarcini în SOP, la fel ca şi în celelalte cazuri de ste-
rilitate endocrină, are loc stimularea ovulaţiei cu CC sau cu gonadotropine. 
Conform datelor literaturii, ovulaţia prin administrarea CC se obţine în 40 
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– 80%, sarcina în 20 – 40% cazuri [Kujak A., Kupesic S.,2000]. Totuşi tera-
pia cu CC implică şi anumite rezerve: sarcina survine de 2 ori mai rar, decât 
survenirea ovulaţiei; 20-40% din paciente sunt CC – rezistente; se înreg-
istrează efect antiestrogenic periferic – endometriu subţire şi insuficienţa 
glerei cervicale în perioada preovulatorie. În plus, suplimentar terapiei cu 
CC poate fi recomandată administrarea steroizilor, ceea ce contribuie la 
reducerea hormonilor sexuali masculini la femei. La pacientele cu SOP şi 
insulino–rezistenţă, ovulaţia poate surveni după administrarea de Met-
formin, preparat care creşte sensibilitatea organismului pentru insulină [6].

Astfel, cliniciştii din ce în ce mai frecvent se confruntă cu paciente rezis-
tente la inducerea ovulaţiei cu Clomifen, iar terapia cu gonadotropine este 
însoţită de un risc înalt de dezvoltare a sindromului de hiperstimulare ovar-
iană. Caracteristicile stimulării pa pacientele cu SOP sunt particulare, cu 
un nivel de reactivitate la FSH scăzut și un răspuns puternic, întotdeauna 
multifolicular. Aceste elemente determină un număr mare de ovocite, un 
număr mare de embrioni, o rată de implantare bună și o rată de sarcini 
bună. Rezerva pe care o putem formula este riscul crescut de sarcini multi-
ple și de hiperstimulare ovariană. Iată de ce, în ultimii ani se atestă discuții 
din ce în ce mai mari asupra tratamentului chirurgical în patologia SOP, 
drept metodă de inducere a ovulaţiei.

Aşadar, a doua linie de tratament constă în efectuarea terapiei chirur-
gicale (DOL, laser cu Argon sau CO; rezecţie cuneifornă a ovarelor) [13]. 
Eficacitatea tratamentului chirurgical, indiferent de metoda endoscopică 
aplicată este aceiaşi [14]. O serie de studii confirmă frecvenţa inducerii 
ovulaţiei post–laparascopie de cca 70 – 90%, iar frecvenţa survenirii sar-
cinii 40 – 70% (Donesky B.W., Adaschi E.Y., 1995) [95]. Unele studii vin nu 
doar să confirme beneficiul metodei laparascopice, dar şi aprecierea avan-
tajelor şi dezavantajelor diferitor tipuri de operaţii (Гаспаров А.С., 1996) .

Conform unor studii, se apreciază că rezultatele inducerii ovulaţiei prin 
gonadotropine se pot îmbunătăţi, iar reacţiile adverse se pot micşora, dacă 
acest tratament se realizează post drilling ovarian (Jacobs H.S., 2000) [134]. 
În raportul său referitor la eficacitatea intervenţeiei chirurgicale în SOP, H. 
Jacobs (2000), propune utilizarea acestei metode cu predilecţie la pacien-
tele slabe cu cicluri anovulatorii, SOP şi valori ridicate ale hormonului LH. 
Totuşi din aceste cercetări nu se atestă o conduită individuală în alegerea 
unei anumite metode de tratament endoscopic în dependenţă de rezerva 
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ovariană apreciată preoperator.
În rezultatul aplicării metodelor de tratament descrise mai sus la major-

itatea pacientelor cu SOP ar trebui să survină sarcina. Din practică însă, la 
cca 40% din acestea, acest lucu nu survine. Bine înţeles, printre acest grup 
de paciente, precum şi în alte forme de sterilitate feminină, într-un procent 
anumit se atestă patologia spermei la soţ sau test post – coital negativ. In-
discutabil, în aceste cazuri se recurge la metoda FIV. În lipsa unor factori ai 
infertilităţii suplimentari este neapărat necesar neapărat indicarea metodei 
FIV în caz de ineficienţă a tratamentului timp de 6 – 8 luni, în special dacă 
operaţia a fost deja efectuată. Așadar, dorim să formulăm concluzii practice 
pentru stabilirea celui mai eficient protocol de tratament al infertilității la 
pacientele cu SOP CC  - rezistente pentru evitarea sarcinilor multiple și mai 
ales a sindromului de hiperstimulare ovariană.
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