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Sindromul ovarelor polichistice.
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At the present day, polycystic ovary syndrome (PCOS) is 
the most frequent gynecologic endocrinopathy affecting 
women of reproductive age (4-12%). The first data 
about PCOS, in 1921, described it as „the diabetes of the 
bearded woman”. The recognition of the association 
between hyperandrogenism („the beard”) and a alteration 
of carbohydrate metabolism („diabetes”) focused the 
attention of the research community in this area. In 
actual terms, PCOS encompassed a heterogeneous 
condition associating gynecologic, metabolic, mental and 
obstetrical complications. The key substrate underlying 
these various complications is represented by high 
plasmatic insulin levels that reflect high peripheral insulin 
resistance. Pacients affected by PCOS, even within the 
normal weight range, demonstrate high peripheral insulin 
resistance, obesity acting as an aggravating factor. 
Excess tissular lipids lead to high peripheral insulin 
resistance, or, as is the case of genetic susceptibility of 
PCOS, amplify it. Adipose tissue deposited preferentially 
in the abdominal region, apparent by an increased 
waist, increases the insulin resistance and decreases 
the frequency of ovulatory events. Modern fast-food 
disrupts the metabolic balance by increasing the 
anabolic component and disturbing the hormonal 
environment. The human body is thus under great 
metabolic stress that affects the reproductive function. 
It seems that any alteration in energy balance, either 
anabolic or catabolic, has direct impact on fertility.  
Keywords: polycystic ovary syndrome, insulin resistance, 
energy balance, abdominal obesity, fertility

Abstract

În prezent, sindromul ovarelor polichistice (SOP) este cea mai 
frec ven tă endocrinopatie ginecologică din cadrul categoriei 
fe me i lor de vârstă reproductivă, afectând aproximativ 
4-12%. Pri mele date despre SOP au apărut în 1921, fiind 
caracterizat ini ţial “diabetul femeii cu barbă”. Recunoaşterea 
asocierii hiper an dro genismului (“barbă”) cu o tulburare a 
metabolismului car bo hidraţilor (“diabet”) a stârnit interesul 
comunităţii me di cale şi, implicit, cercetările în această 
direcţie. În termeni ac tuali, SOP reprezintă un tablou clinic 
heterogen ce asociază ma ni fes tări ginecologice, metabolice, 
mentale şi complicaţii obste tri ca le. Substratul cheie al acestor 
manifestări diverse este hi per insulinemia plasmatică ce 
reflectă rezistenţa periferică la insulină. Pacientele SOP, chiar 
cele cu greutate normală, pre  zin  tă rezistenţă crescută la 
insulina de tip intrinsec, aceasta fiind mult amplificată de 
asocierea obezităţii. Excesul de lipide la nivel tisular provoacă 
rezistenţa periferică la insulină sau, în ca zul susceptibilităţii 
genetice pentru SOP, o agravează. Ţesutul adi pos acumulat 
preponderent în regiunea abdominală, evi den ţiat prin 
circumferinţa crescută a taliei, creşte direct pro por ţio-
nal rezistenţa periferică la insulină a pacientelor şi sca de 
frecvenţa evenimentelor ovulatorii. Alimentaţia mo der nă 
tinde să încline balanţa spre un metabolism de abun den-
ţă, anabolic, ce perturbă echilibrul hormonal. Organismul 
este supus unui stres metabolic ridicat ce are ca rezultat 
afec  ta  rea capacităţii reproductive. Perturbarea echilibrului 
ener ge  tic al metabolismului, fie preponderent anabolic, 
fie catabolic, are consecinţe directe asupra fertilităţii. 
Cuvinte-cheie: sindromul ovarelor polichistice, rezistenţa la 
insulină, echilibru energetic, obezitate abdominală, fertilitate

Rezumat

1. Istoric
În prezent, sindromul ovarelor polichistice (SOP) este 

cea mai frecventă endocrinopatie ginecologică din cadrul 
categoriei femeilor de vârstă reproductivă, afectând apro-
ximativ 4-12%(1). Înainte de descrierea acestei afecţiuni 
o să menţionăm primele date care au ajutat la definirea 
tabloului clinic al SOP. 

Primele descrieri ale acestui sindrom au apărut încă din 
anul 1921 în articolul scris de Achard și Thiers, în care aceștia 
îl denumesc “diabetul femeii cu barbă”(2,3). Recunoașterea 
asocierii hiperandrogenismului (“barbă”) cu o tulburare a 
metabolismului carbohidraţilor (“diabet”) a stârnit interesul 
comunităţii medicale și implicit cercetările în această direcţie. 
Studii ulterioare au menţionat apariţia frecventă a leziunii 
cutanate “acantosis negricans’’ la aceste paciente(3,4). În același 

timp, a fost sugerată etiologia genetică a sindromului datorită 
afectării unor paciente gemene identice(5). De asemenea, s-a 
observat prezenţa unor grade ridicate de rezistenţă la insulină 
însoţite de hiperinsulinemie compensatorie(6). Rezistenţa 
la insulină se definește ca fiind inabilitatea metabolică de 
a scădea glicemia prin intermediul insulinei. Altfel spus, 
insulina devine ineficientă la nivel celular, fiind nevoie de o 
cantitate crescută pentru a îndeplini aceeași sarcină, și anume 
scăderea glicemiei după masă. Revenind la ideea “diabetul 
femeii cu barbă”, același grup a confirmat biochimic obser-
vaţiile iniţiale, demonstrând o relaţie pozitivă liniară între 
nivelurile sangvine crescute de insulină și androgeni(3,6). S-a 
emis ipoteza unei posibile relaţii de cauzalitate. Din punct 
de vedere morfologic, examinarea ecografică a ovarelor a 
identificat elemente caracteristice: insule de celule tecale 
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luteinizate în stroma ovariană(3). Astfel, studiile efectuate 
de-a lungul timpului conturează un tablou clinic complex 
al SOP, cu morbidităţi atât metabolice, cât și reproductive. 
De asemenea, pornind de tabloul clinic evident al “femeii cu 
barbă” care a folosit ca un bun semnal de alarmă, un set stan-
dardizat de criterii diagnostice a permis includerea în SOP a 
unor paciente ce prezentau manifestări clinice subtile. 

2. Criterii de diagnostic
Conferinţa din 2003 din Rotterdam, Olanda, a redefinit 

criteriile de diagnostic a SOP(1). Astfel, în momentul actual, 
diagnosticarea unei paciente cu SOP necesită prezenţa a 
cel puţin două din următoarele trei condiţii: 
n oligo/anovulaţie;
n semne clinice sau biochimice de hiperandrogenism;
n ovare polichistice la examinarea ecografică.
Menţionăm că diagnosticul SOP este “de excludere”, de-

oarece există alte etiologii care determină aceste tulburări. 
Investigaţii suplimentare sunt necesare pentru a exclude 
cauze precum: hiperplazie congenitală de suprarenală, hi-
perprolactinemia și tumori secretante de androgeni(1). 

Scăderea frecvenţei evenimentelor ovulatorii (oligo-
ovulaţie) sau lipsa acestora (anovulaţie) se manifestă clinic 
prin menstruaţii neregulate. Hiperandrogenismul repre-
zintă un nivel excesiv de hormoni androgeni, consecinţa 
fiind în mod firesc o tendinţă de virilizare a femeii. Printre 
semnele clinice ale acestei anomalii se numără: 
n hirsutismul sau pilozitate facială și corporală în exces 

(de la câteva fire deranjante la barbă organizată), de tip 
masculin;  
n acnee seboreică;

n dezvoltare musculară excesivă și hipertrofie a cli-
torisului;
n alopecie androgenică (căderea părului scalpului);
n voce îngroșată, gravă.
Redefinirea criteriilor din 2003 a lărgit limitele inclu-

derii pacientelor în acest tablou clinic, cu includerea unui 
criteriu în plus, și anume aspectul ecografic al ovarelor. 
Ovarele polichistice examinate ecografic se caracterizează 
prin prezenţa a 12 sau mai multe chisturi foliculare sub-
capsulare (diametrul între 2-9 mm) sau volum ovarian 
crescut (>10 ml) sau ambele(1). Anterior, în 1990, Institutul 
Naţional al Sănătăţii din SUA stabilise doar primele două 
criterii de includere, cu un tablou clinic tipic caracterizat 
de hiperandrogenism și anovulaţie cronică(7). 

3. Forme atipice ale sindromului  
ovarelor polichistice

Pe măsură ce se descoperă cazuri atipice de SOP, ce prezintă, 
de exemplu, doar un singur criteriu de diagnostic, există con-
troverse în legătură cu aceste norme stabilite în Rotterdam în 
2003(8,9). Substratul acestor controverse este reprezentat de 
posibilitatea ca aceste forme subtile să mascheze un stadiu 
evolutiv precoce care, fără evaluare de specialitate, vor evolua 
în timp spre SOP tipic(10). Într-ade văr, se aplică și în cazul de 
faţă zicala general valabilă “prevenţia este mai bună decât 
tratamentul” existând beneficii ale prevenţiei atât din punct 
de vedere social, medical, cât și financiar. O depistare a SOP 
în stadiile precoce ar fi posibilă atât prin creșterea gradului 
de informare a populaţiei feminine, așa cum ne propunem 
în acest articol, cât și printr-o angajare activă în măsuri de 
prevenire și controale regulate.
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Sindromul HAIRAN este o afecţiune rară, frecvent 
considerată o formă extremă de SOP, caracterizată prin 
hiperandrogenism sever sau chiar virilizare evidentă 
clinic (hirsutism excesiv, clitoromegalie, voce îngroșată, 
comportament cu tendinţe agresive). De asemenea, există 
un grad mult mai ridicat de rezistenţă la insulină și leziuni 
acantosis negricans severe1).

4. Manifestări clinice 
SOP se asociază cu manifestări ginecologice, metabolice, 

mentale și complicaţii obstetricale. Printre manifestările 
ginecologice, așa cum am menţionat anterior, se numără 
oligo/anovulaţia însoţită de tulburări ale menstruaţiei, 
hiperandrogenismul și infertilitatea. Din punct de vedere 
metabolic, SOP se asociază cu rezistenţa la insulină, 
diabetul zaharat II, obezitatea, sindromul metabolic, 
ateroscleroza și implicitele boli cardiovasculare(10,11). Com-
plicaţiile obstetricale includ avortul în primul trimes-
tru de sarcină, diabetul gestaţional și hipertensiunea 
arterială(10,12). În plan psihologic, pacientele cu SOP pre-
zintă diferite grade de depresie și anxietate, tulburări ce 
afectează dramatic calitatea vieţii acestor femei(10,13).

5. Mecanism. Rezistenţa periferică  
la insulină

Substratul-cheie al acestor manifestări diverse este hipe-
rinsulinemia plasmatică ce reflectă rezistenţa periferică la 
insulină. Mecanismul prin care crește nivelul bazal al insuli-
nei plasmatice cât și stimularea insulinică exagerată după o 
încărcare glucidică orală (testul de toleranţă la glucoză) sunt 
secundare unei rate secretorii pancreatice crescute. În timp, 
celulele beta pancreatice ce produc insulina în exces devin 
disfuncţionale într-o relaţie direct proporţională cu rezistenţa 
periferică la insulină(10). Pe de altă parte, hiperinsulinemia 
stimulează secreţia ovariană de androgeni și scade secreţia 
hepatică a globulinei care leagă hormonii sexuali (SHBG)
(1). Scăderea SHGB crește nivelul hormonilor sexuali liberi, 
aceștia din urmă fiind cei activi metabolic(14). Rezultatul va 
fi un nivel plasmatic crescut de androgeni ce provoacă mare 
parte din semnele și simptomele SOP.  

Rezistenţa la insulină este un factor etiopatogenic cheie 
fiind prezent la majoritatea pacientelor SOP. Datorită unei 
rezistenţe metabolice crescute, pacientele SOP tind să fie 
supraponderale sau obeze, câștigul ponderal situându-se în 
special în regiunea abdominală(15). Pe de altă parte, ţesutul 
adipos în exces ce caracterizează statusul obez reprezintă 
de asemenea un factor etiologic independent în dezvoltarea 
rezistenţei la insulină. Apare o întrebare implicită: rezistenţa 
la insulină este cauzată de obezitatea ce însoţește deseori 
SOP sau este un factor intrinsec al SOP? S-a emis ipoteza 
conform căreia pacientele SOP, chiar cele cu greutate normală, 
prezintă rezistenţă intrinsecă la insulină, aceasta fiind mult 
amplificată de asocierea statusului obez(16).  

6. Riscul metabolic se măsoară  
în circumferinţa taliei 

Manifestările diverse ale SOP, cu semne și simptome de 
severitate diferită, conturează o condiţie patologică hete-
rogenă. Criteriile diagnostice, menţionate anterior, aparţin 

manifestărilor reproductive ale sindromului, indiferent de 
prezenţa sau severitatea semnelor metabolice(10). Atunci 
când este prezent, riscul metabolic implică complicaţii 
redutabile pe termen lung precum diabetul zaharat II, 
sindromul metabolic și boli cardiovasculare(17,18,19). Im-
pactul obstetrical al riscului metabolic al SOP se reflectă 
în încadrarea unei eventuale sarcini în categoria celor cu 
risc obstetrical crescut. Riscul ar însemna dezvoltarea pe 
parcursul sarcinii a diabetului gestaţional și al hiperten-
siunii arteriale(10,12).

Deoarece tulburările metabolice nu sunt incluse în cri-
teriile diagnostice, acestea fiind totuși inerente evoluţiei 
SOP, se ridică întrebarea dacă există elemente clinice 
sugestive pentru dezvoltarea în timp a complicaţiilor 
metabolice? 
n Rezistenţa la insulină, de exemplu, crește semnificativ 

riscul metabolic pe termen lung. 
n Greutatea pacientei este un alt factor care influenţează 

evoluţia metabolică. Ţesutul adipos excesiv are un efect 
sinergistic, crescând mult gradul rezistenţei la insulină și 
implicit riscul altor complicaţii(10,20).   

Susţinând această idee, au fost efectuate studii care 
au evaluat greutatea corporală și corelarea acesteia cu 
diferiţi markeri biochimici ce indică riscul metabolic. 
Pacientele incluse în studii prezentau grade diferite de 
afectare ginecologică, unele prezentând un tablou clinic 
tipic al SOP (conform criteriilor de diagnostic stabilite 
în Rotterdam 2003), altele un tablou clinic al SOP atipic 
(de exemplu: ovulaţie regulată/hiperandrogenism sau 
anovulaţie cronică/fără hiperandrogenism)(10). Rezultatele 
obţinute au fost inconsistente atunci când a fost măsurată 
greutatea corporală totală măsurată prin IMC (indicele 
de masă corporală). Conform unor studii, parametrii bi-
ochimici studiaţi au fost similari între paciente cu aceeași 
greutate - glicemia à jeun(21), rezistenţa la insulină(21,22,23), 
profilul lipidic și istoricul familial de boli cardiovasculare 
și diabet zaharat(22). În contrast, alte surse au arătat că 
greutatea corporală totală nu se corelează fidel cu para-
metrii biochimici studiaţi(24,25). Explicaţia acestor rezultate 
inconsistente a venit odată cu evaluarea unei noi variabile 
în măsurarea greutăţii corporale și anume - distribuţia 
ţesutului adipos. Se pot diferenţia două tipuri de obezitate 
în funcţie de acumularea preferenţială a ţesutului adipos, 
tipul abdominal sau visceral (formă de „măr”) și cel total 
(formă de „pară”)(10). 

Obezitatea abdominală se poate cuantifica clinic prin 
simpla măsurare a taliei pacientei sau prin măsurători 
extrem de precise precum DEXA (absorbţiometria cu 
fascicul dual de raze X). Rezultatele obţinute în funcţie 
de acest nou parametru au fost clare, circumferinţa taliei 
corelându-se pozitiv cu nivelul insulinei sangvine și im-
plicit cu gradul de rezistenţă la insulină(26). Mai mult, alţi 
autori au comparat paciente cu aceeași greutate corporală, 
dar diferenţiate în funcţie de evenimentele ovulatorii, un 
grup cu ovulaţie prezentă și altul fără ovulaţie. Ovulaţia 
s-a corelat pozitiv cu nivelul scăzut de ţesut adipos abdo-
minal măsurat prin DEXA și gradul scăzut de rezistenţă 
la insulină(27). Simplificând, ţesutul adipos acumulat pre-
ponderent în regiunea abdominală, evidenţiat prin cir-
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cumferinţa crescută a taliei, a crescut direct proporţional 
rezistenţa la insulină a pacientelor și a scăzut frecvenţa 
evenimentelor ovulatorii(10).  

7. Insulina şi metabolismul  
abundenţei nutritive

Din punct de vedere evoluţionist, încercarea orga-
nismelor de a supravieţui și a se adapta într-un mediu 
înconjurător deseori nefavorabil a ajutat la selecţia 
unor mecanisme flexibile care să asigure funcţiile vi-
tale necesare perpetuării speciei. Ansamblul acestor 
mecanisme flexibile necesare păstrării viabilităţii unui 
organism este reprezentat de metabolism. Definit ca 
setul de reacţii chimice ce permit creșterea, reproduce-
rea și adaptarea la mediu, are la bază numeroși factori 
enzimatici și hormonali. Deoarece sursele de hrană 
nu erau constant disponibile, o situaţie rar întâlnită 
în societatea modernă, s-au dezvoltat mecanisme care 
să asigure energia atât în situaţii de abundenţă, cât și 
de lipsă: anabolice și catabolice. Anabolismul folosește 
energia ca să construiască structuri celulare complexe 
prin asamblarea unor unităţi moleculare mici, în opo-
ziţie cu catabolismul care eliberează energia păstrată 
în structurile celulare complexe, asigurând astfel un 
echilibru energetic. Pe scurt, anabolismul transformă 
energia nutriţională într-o formă conservabilă pentru 
a fi folosită apoi în momentele lipsite de resurse când 
catabolismul o va folosi.  

Alimentaţia modernă tinde să încline balanţa spre 
un metabolism de abundenţă, anabolic, ce perturbă 
echilibrul hormonal. Sedentarismul și disponibilitatea 
excesivă a resurselor alimentare acţionează ca factori 
favorizanţi ai obezităţii. Insulina este un hormon ana-
bolic, transformând excesul de nutrienţi într-o formă 
conservabilă de energie, ţesutul adipos. Excesul de 
lipide la nivel tisular provoacă rezistenţa periferică la 
insulină sau, în cazul susceptibilităţii genetice pentru 
SOP, o agravează(28). Astfel, scena este pregătită pentru 
repercusiunile reproductive, metabolice, obstetricale și 
psihice ale acestui cerc vicios. Organismul este supus 
unui stres metabolic ridicat ce are ca rezultat afectarea 
capacităţii reproductive. O situaţie similară se întâl-
nește și în cazul amenoreei hipotalamice funcţionale, 
cauzată de anorexia nervoasă sau de efortul fizic ex-
cesiv al sportivelor de performanţă, ce se poate defini 
ca fiind un dezechilibru catabolic ce reprimă funcţia 
reproductivă. 

8. Fertilitatea ca dovadă  
a echilibrului energetic

În concluzie, sub influenţa unui stres extrem, nefavorabil 
procreării, dezvoltarea unor astfel de mecanisme adapto-
gene permite inhibarea reversibilă a funcţiei reproductive. 
Astfel, perturbarea echilibrului energetic al metabolismului, 
fie preponderent anabolic, fie catabolic, are consecinţe 
directe asupra capacităţii de reproducere.   n
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