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PROBLEME DE DIAGNOSTIC4

REZUMAT
Conform consensului de la Rotterdam din 2003 afl at în vigoare şi la ora actuală, diagnosticul sindromului ovarelor 
polichistice (SOP) se pune în prezenţa a minimum 2 din următoarele 3 criterii: oligo/anovulaţie, hiperandrogenism 
clinic şi/sau biochimic şi ovare cu aspect micropolichistic, în condiţiile excluderii altor cauze de hiperandrogenism 
(hiperplazie adrenală congenitală, sindrom Cushing, tumori virilizante).
AES (Androgen Excess Society) a efectuat recenzia datelor din literatura medicală şi a studiilor existente şi a 
publicat în Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism o declaraţie de poziţie în legătură cu diagnosticul SOP, 
care aduce câteva precizări la consensul anterior:
1. Oligo/anovulaţia: Consecinţă a disfuncţiei ovulatorii, acestea sunt prezente la cca 75% dintre paciente. Restul 
de 25%, cu menstre ritmice, au oligo/anovulaţie subclinică confi rmată prin nivelul repetat scăzut al progesteronului 
în ziua 21 a ciclului menstrual.
2. Hiperandrogenismul biochimic evidenţiat prin valoarea crescută a testosteronului liber se constată la 60-80% 
dintre pacientele cu SOP. Cu valoare diagnostică redusă, se pot doza DHEAS (crescut în 25% din cazuri) şi 
androstendionul (crescut în 10% din cazuri). 
Dintre semnele clinice de hiperandrogenism cel mai relavant este considerat hirsutismul (60% dintre paciente) 
care este evaluat prin scorul Ferriman-Gallwey modifi cat (mFG). El poate asocia acnee (15-25%) şi alopecie 
androgenică (5%).
3. Aspectul micropolichistic al ovarelor se constată prin ecografi e transvaginală la 75% dintre pacientele cu SOP, 
constând în: cel puţin un ovar cu volumul > 10 cm3 sau prezentând minimum 12 foliculi cu diametrul cuprins între 
2-9 mm.
Anomaliile gonadotropilor, obezitatea şi rezistenţa la insulină nu fac parte din defi niţia sindromului şi nu sunt 
necesare pentru confi rmarea diagnosticului.
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ABSTRACT
According to the 2003 Rotterdam consensus, diagnosis of polycystic ovarian syndrome (PCOS) is established in 
presence of at least two of the following three criteria: oligo/anovulation, clinical and/or biochemical hyperan-
drogenism and micropolycystic appearance of ovaries after exclusion of other causes of hyperandrogenism (con-
genital adrenal hyperplasia, Cushing’s syndrome, virilizing tumors). 
AES (Androgen Excess Society) conducted a review of existing studies, medical literature and published in the 
Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism a position statement in relation to the diagnosis of PCOS, which 
brings some clarifi cations to the previous consensus:
1. Oligo/Anovulation: Consequence of ovulatory dysfunction, they are present in about 75% of patients. The re-
maining 25% of patients wich have rhythmic menses have subclinical oligo/anovulation confi rmed by repeated low 
progesterone level on day 21 of the menstrual cycle. 
2. Biochemical hyperandrogenism evidenced by the increased free testosterone level is found in 60-80% of pa-
tients with PCOS. Low diagnostic value have the dosing of DHEAS (up to 25% of cases) and androstenedione (up 
to 10% of cases). Of clinical signs of hyperandrogenism most relavant is considered hirsutism (60% of patients) 
assessed by modifi ed Ferriman-Gallwey score (MFG). It can be associated with acne (15-25%) and androgenic 
alopecia (5%). 
3. The micropolycystic appearance of the ovaries seen by transvaginal ultrasound in 75% of patients with PCOS, 
comprising: at least one ovarian volume > 10 cm3 or showing at least 12 follicles with a diameter between 2-9 mm. 
Gonadotropic abnormalities, obesity and insulin resistance syndrome are not part of the defi nition and are not 
necessary to confi rm the diagnosis.
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SINDROMUL OVARELOR MICROPOLI-
CHIS TICE este una dintre cele mai frecvente 
afec ţiuni endocrine ale femeilor, cu o prevalenţă 
cuprinsă între 6% (pe baza criteriilor de diagnostic 
NIH – National Institute of Health) (1) şi 15% 
(atunci când sunt aplicate criteriile de la Rotterdam) 
(2). Etiologia sindromului este complexă şi încă 
insufi cient elucidată, existând în prezent mai multe 
teorii care încearcă să găsească o etiopatogenie 
comună pentru diferitele forme clinice ale acestei 
entităţi care se caracterizează printr-un complex de 
semne şi simptome cu prezenţă şi intensitate vari-
abilă, în mod diferit grupate, facând ca pacientele 
cu PCOS sa fi e un grup heterogen.

Expresia fenotipică este variabilă, dar include 
de obicei oligo-anovulaţie, hiperandrogenism clinic 
sau biochimic şi ovare cu aspect micropolichistic. 
Se asociază cu risc crescut pentru: infertilitate, he-
moragii uterine disfuncţionale, carcinom endome-
trial, sindrom metabolic (obezitate, diabet zaharat 
tip II, dislipidemie, HTA), boală cardiovasculară 
(3).

Combinaţia de simptome descrisă de Goldzieher 
et al în 1963 este încă valabilă şi în prezent (Fig. 1) 
(24), deşi obezitatea are o prevalenţă mai mare în 
unele zone geografi ce cum ar fi  SUA.

 
FIGURA 1. Prevalenţa componentelor şi complicaţiilor 
SOP

CRITERII DE DIAGNOSTIC

În plus, diagnosticul SOP presupune excluderea:
• altor cauze de hiperandrogenism cum ar fi  

hiperplazia adrenală congenitală, sindromul 
Cushing şi tumorile virilizante;

• hirsutismului idiopatic, care afectează 5-7% 
femei hirsute cu cicluri menstruale regulate 
şi fără hiperandrogenemie;

• altor cauze de disfuncţie ovulatorie cum ar fi  
hiperprolactinemia, disfuncţiile tiroidiene.

Ulterior, în 2010, la Amsterdam, consensul 
ESHRE/ ASRM pentru SOP a sistematizat cu noş-
tinţele actuale şi a identifi cat lacunele (3):

 – diagnosticul SOP la adolescente;
 – markerii clinici ai hiperandrogenemiei;
 – tulburările ciclului menstrual;
 – contracepţia;
 – riscurile metabolice, cardiovasculare şi neo-

pla zice.

DISFUNCŢIA OVULATORIE ŞI 
TULBURĂRILE CICLULUI MENSTRUAL

Deşi oligo/amenoreea afectează cca 75% dintre 
femeile cu SOP (4), ovulaţia se poate produce spon-
tan, fi ind raportată în până la 32% din ciclurile 
menstruale ale femeilor SOP (5).

Pacientele cu SOP şi menstre ritmice au oligo/
anovulaţie subclinică, necesitând confi rmare prin 
obiectivarea nivelului repetat scăzut al proges-
teronului între zilele 20-24 ale ciclului menstrual 
(7).

Pacientele amenoreice au hiperandrogenism mai 
sever şi un număr mai mare de foliculi antrali. Este 
de remarcat faptul că menstruaţiile devin ritmice pe 
măsura înaintării în vârstă (6). Hiperin sulinismul, 
dislipidemia şi hipertensiunea arterială se corelează 
mai degrabă cu obezitatea decât cu pattern-ul ci-
clului menstrual (6).

Sindrom 
Stein-
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NIH 1990
(ambele)

Rott erdam 
2003

(2 din 3)

Androgen Excess Society 
2006 (hiper-

androgenism + 1 dintre 
celelalte 2)

Hiper-
androgenism
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Ovare cu aspect 
micropolichisti c
GRI DESCHIS = criteriul NU e necesar pentru diagnosti c
NEGRU = criteriu OBLIGATORIU
GRI ÎNCHIS = criteriu POSIBIL dar NU OBLIGATORIU

FIGURA 2. Schemele de diagnostic recomandate de grupurile de experţi
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HIPERANDROGENISMUL 
CLINIC ŞI/SAU BIOCHIMIC

Hirsutismul este cel mai bun marker clinic de 
hiperandrogenism, chiar atunci când se ţine cont de 
particularităţile entice şi factorii sistemici cum ar fi  
obezitatea. Afectează cca 70% dintre femeile cu 
SOP (3). Folosind scala Ferriman-Gallwey modifi -
cată, un rezultat de minim 3 poate fi  considerat 
anormal; cu toate acestea, în majoritatea studiilor 
este folosit un cut-off de 6-8 (12).

Prin comparaţie, acneea şi alopecia (izolate) nu 
se asociază la fel de frecvent cu hiperandrogenism 
(doar în 25%, respectiv 5% dintre cazuri) (13).

Hiperandrogenismul trebuie evaluat biochimic 
la toate femeile suspecte de SOP. Cea mai sensibilă 
investigaţie este dozarea testosteronului liber, care 
va fi  crescut la 60-80% dintre paciente (8,9). Mai 
puţin relevantă este dozarea celorlalţi androgeni a 
căror concentraţie va fi  crescută într-un procent mult 
mai mic de cazuri: DHEAS – 25%, androstendion 
– 10% (10).

Totuşi, trebuie reţinut că măsurarea nivelului se-
ric de androgeni nu trebuie folosită ca unic criteriu 
pentru diagnosticul SOP, ci numai în combinaţie cu 
evaluarea clinică pe care nu trebuie să o înlocuiască 
(7), deoarece 20-40% dintre aceste paciente au 
androgeni în limite normale şi în mod special 
testosteronul total – metodă cu rezultate variabile şi 
cu acurateţe scăzută (11). 

OVARELE MICROPOLICHISTICE

Se consideră sugestivă pentru diagnostic (14) 
prezenţa a cel puţin unui ovar cu volumul > 10 cm 
(3) / prezentând minimum 12 foliculi cu diametrul 
cuprins între 2-9 mm (3). Aspectul caracteristic este 
detectat prin ecografi e transvaginală la 75% dintre 
paciente (15). Totuşi, este recunoscută rata relativ 
mare de rezultate fals-pozitive (7).

În legătură cu diagnosticul SOP este important 
de menţionat că o serie de anomalii prezente la un 
procent important dintre paciente cum ar fi : 
anomaliile gonadotropilor (LH crescut, raport LH/

FIGURA 3. Disfuncţia ovulatorie în SOP
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FSH crescut), obezitatea, rezistenţa la insulină şi 
hiperinsulinismul secundar nu reprezintă criterii de 
diagnostic (7).

OBEZITATEA

„Epidemia“ de obezitate a fost asociată cu 
creşterea prevalenţei SOP, dar rolul etiologic efectiv 
al acesteia nu este demonstrat. Prevalenţa obezităţii 
la femeile cu SOP variază în funcţie de ţara de 
origine: 10% (Europa) până la 76% (SUA, Austra-
lia). Este caracteristică dispoziţia centrală a excesu-
lui adipos, asociată cu o prevalenţă mai mare a tul-
burărilor de ciclu menstrual, o severitate mai mare 
a hiperandrogenismului şi hirsutismului (16).

REZISTENŢA LA INSULINĂ. 
SINDROMUL METABOLIC

Prevalenţă şi severitate maximă în cazul feno ti-
pului clasic cu hiperandrogenism şi anovulaţie 
cronică, independent de aspectul polichistic al ova-
relor (17). La pacientele cu ciclu menstrual regulat, 
cu ovulaţie prezentă, tulburările metabolice sunt 
uşoare sau absente (3).

La pacientele cu SOP şi obezitate incidenţa in-
toleranţei la glucoză este de 30-40%, iar a diabetului 
zaharat de tip II de 10%.

Factorul de protecţie cel mai important îm-
potriva sindromului metabolic la femeile cu SOP 
este circumferinţa NORMALĂ a taliei.

Screeningul tulburărilor de glicoreglare la paci-
entele cu SOP se face prin TTGO (75 g glucoză; 
glicemie la 0-120’) la pacientele cu BMI ≥30 kg/m2 
sau BMI normal care asociază factori de risc 
adiţionali (acanthosis nigricans, istoric familial de 

DZ2 sau DZ gestaţional). Va fi  repetat anual dacă se 
constată IGT sau la 2 ani dacă rezultatul este normal 
dar persistă factorii de risc. Deşi hiperinsulinismul 
contribuie direct la disfuncţia ovulatorie dozarea 
insulinemiei nu are utilitate practică (3). 

DIAGNOSTICUL SOP LA ADOLESCENTE

Nu există un consens în legatură cu diagnosticul 
SOP la adolescente, deoarece unele caracteristici 
ale sindromului sunt prezente în mod fi ziologic şi 
tranzitor în adolescenţă.

În legătură cu hiperandrogenismul clinic: ac-
neea este un fenomen frecvent întâlnit în adoles-
cenţă, chiar în absenţa SOP, în legătură cu alopecia 
androgenică există puţine date, iar hirsutismul pro-
gresiv în anii adolescenţei rămâne cel mai important 
marker clinic. Hiperandrogenemia – relativ con-
stant prezentă la adolescentele cu SOP, ar putea fi  
un element de diagnostic mai important decât as-
pectul clinic (18).

Anovulaţia cronică şi tulburările de ciclu mens-
trual sunt, de asemenea, frecvent întâlnite la ado-
les cente: ciclurile menstruale sunt anovulatorii în 
proporţie de 85% în primul an şi 59% în al treilea 
an după menarhă (19). 50% dintre adolescentele cu 
oligomenoree/amenoree secundară vor avea dis-
func ţie ovulatorie permanentă, factorul predictiv 
cel mai important fi ind indicele de masă corporală 
şi nu hiperandrogenemia sau aspectul polichistic al 
ovarelor (20).

Aspectul micropolichistic al ovarelor poate exis ta 
la adolescente asimptomatice, de asemenea ovarele 
cu aspect multifolicular reprezintă un stadiu evo-
lutiv normal în această perioadă (21). Volumul 
ovarian maxim se înregistrează la 1,5-3,8 ani după 

FIGURA 4. Prevalenţa componentelor sindromului metabolic la pacientele 
cu SOP (25)
Circumferinţa abdominală ≥ 88 cm; HDL < 50 mg/dl; TGL ≥ 150 mg/dl; 
TA ≥ 130/85 mm Hg; glicemie bazală ≥ 110 mg/dl
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menarhă (22). Este important de reţinut şi faptul că 
ecografi a transabdominală are rezoluţie mai mică 
în detectarea anomaliilor decât cea transvaginală.

SUGESTII PENTRU DIAGNOSTICUL 
SOP LA ADOLESCENTE

• Prezenţa tuturor celor 3 elemente din consensul 
de la Rotterdam (23)

• De preferat hiperandrogenemia elementelor cli-
nice cu excepţia hirsutismului progresiv 

• Oligo/amenoree persistentă minimum 2 ani 
după menarhă sau amenoree primară la 16 ani 

• Aspectul polichistic al ovarelor la ecografi a trans-
abdominală trebuie să se însoţească de creşterea 
volumului ovarian > 10 cm³
Dacă nu sunt întrunite criteriile de diagnostic, se 

impune monitorizare şi reconsiderare dacă simpto-
mele persistă. De asemenea, a fost propusă amâna-
rea diagnosticului defi nitiv până la vârsta de 18 ani, 
dar, la fetele afectate, începerea precoce a tratamen-
tului ar putea avea benefi cii.

CONCLUZII

1. SOP este caracterizat în primul rând prin hiper-
androgenism clinic (hirsutism)/biochimic (testo-
steron liber crescut).

2. Morfologia ovariană este importantă în stabilirea 
diagnosticului, aspectul normal ovarian nefi ind 
un criteriu de excludere.

3. Disfuncţia ovulatorie este caracteristică, dar 
ovulaţia este posibilă. 

4. Ciclul menstrual regulat în prezenţa hirsutismului 
nu oferă garanţie pentru o ovulaţie normală 
(obiectivare prin dozarea progesteronului seric 
ziua 20-24 a ciclului menstrual)

5. Ovarele polichistice se asociază cu disfuncţia 
ovulatorie, dar în absenţa hiperandrogenismului 
clinic şi/sau biochimic diagnosticul de SOP nu 
este cert.

6. Anomaliile gonadotropilor (LH/FSH↑), obezita-
tea, rezistenţa la insulină, hiperinsulinismul nu 
fac parte din defi niţia sindromului, nu sunt nece-
sare pentru confi rmarea diagnosticului, dar com-
plicaţiile metabolice necesită evaluare.

7. Hiperandrogenismul se corelează pozitiv cu de-
reglările ciclului menstrual şi disfuncţia ovula-
torie. 

8. Obezitatea se corelează mai bine decât hiper an-
drogenismul cu complicaţiile metabolice. 
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