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THYROID PATHOLOGY IN POLYCYSTIC OVARY SYNDROME (Abstract):The polycystic ovary 
syndrome (PCOS) is defined by a chronic anovulation, clinical and/or biochemical evidence of 
hyperandrogenism, in the presence of polycystic ovaries and the absence of the other causes. The aim of 
the study is to estimate the prevalence of thyroid pathology in women with polycystic ovary syndrome. 
Methods: This study is a retrospective one and was made from January 2003 to December 2009 in the 
Endocrinology Clinic of “Saint Spiridon” Hospital and included a number of 483 women with polycystic 
ovary syndrome. The study includes: anamnesis dates, clinical exams, hormonal determinations, and 
echographic examinations of the thyroid and ovaries. Results From this group, were taken in evidence for 
thyroid malfunctions 179 women: 74 autoimune thyroiditis, 88 goiters, 8 congenital mixedems, 6 
Basedow diseases, 1 thyroid neoplasm, 1 toxic adenoma and 1 struma ovarii. Women with polycystic 
ovary syndrome have a high prevalence of thyroid pathology (37,6%). This raises the possibility that 
female hormones might play a pathogenic role in such diseases. Conclusions: Evaluation of the thyroid 
gland with a blood test for thyroid stimulating hormone (TSH), antithyroglobulin and antithyroid 
peroxidase antibody plus an echographic examination, should be a part of the investigation of polycystic 
ovary syndrome. Likewise, PCOS should be evaluated in patient with under-active thyroid gland. 
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INTRODUCERE 
Sindromul ovarelor polichistice (SOP) a fost descris în 1935 de Irving Stein şi 

Michael Levanthal ca fiind un sindrom clinic complex, dominat de anovulaţie cronică, 
întâlnit în special la femei obeze care asociau amenoree, hirsutism şi prezenţa unor 
ovare de dimensiuni crescute, cu structură micropolichistică [1]. Sindromul reprezintă o 
afecţiune cu debut prepubertar, interesând aproximativ 5-10 % dintre femeile aflate la 
vârsta reproductivă şi este considerat ca fiind exemplu clasic de anovulaţie cronică 
asociată cu hiperandrogenism [2]. 

În ultimii ani acestui sindrom i s-a acordat o atenţie deosebită din cauza 
tulburărilor metabolice pe care le determină (diabet zaharat tip 2, scăderea toleranţei la 
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glucoză, rezistenţă la insulină, dislipidemii, obezitate) şi asocierii cu un spectru larg de 
boli (patologie tiroidiană, mastoze fibrochistice, neoplasm de endometru) [3,4]. 

Nivelul crescut al testosteronului liber ce apare în sindromul ovarului polichistic 
este determinat în parte de scăderea sex hormone-binding globulin (SHBG), generând 
un cerc vicios: hiperandrogenie – nivel scǎzut de SHBG – hiperestrogenie relativă – 
perturbarea secreţiei de gonadotropine, care este permanent susţinut [5,6,7].  

Obezitatea asociată cu SOP implicǎ şi o tulburare a axei leptină - neuropeptid Y 
la nivel hipotalamic, prin afectarea centrului saţietăţii. Nivelurile serice ale leptinei 
(fiind cel mai bun marker pentru grăsimea totală din organism) şi ale SHBG sunt 
controlate de influenţa balanţei hormonale (hormoni sexuali, tiroidieni, insulină) asupra 
sintezei hepatice [8-11]. 

Deoarece există o corelaţie cu patologia tiroidiană, atât prin simptomatologie 
(fatigabilitate, obezitate, tulburări menstruale, scăderea capacităţii de concentrare, 
constipaţie, depresie), cât şi etiopatogenic, scopul lucrării este de a studia prevalenţa 
bolilor tiroidiene în sindromul ovarului polichistic. În literatura de specialitate există 
studii care pun în evidenţă legătura dintre SOP şi tiroiditele autoimune, ridicându-se 
problema că hormonii feminini ar avea un rol în declanşarea acestor boli [12-14]. 

 
MATERIAL ŞI METODĂ 
Pentru a sublinia importanţa funcţiei glandei tiroide la paciente cu sindromul 

ovarelor polichistice, am studiat foile de observaţie a 483 paciente diagnosticate cu 
acest sindrom şi investigate în Clinica de Endocrinologie, Spitalul “Sf. Spiridon”, în 
perioada ianuarie 2003 - decembrie 2009. Studiul a cuprins date anamnestice (vârstă, 
data luării în evidenţă, tulburări ale ciclului menstrual, creştere ponderală), determinări 
hormonale (gonadotropi, testosteron, progesteron, hormoni tiroidieni), ecografia glandei 
tiroide şi a ovarelor.  

Aceste paciente au fost diagnosticate conform criteriilor de definire a SOP din 
2003, stabilite la Rotterdam (trebuie să includă cel puţin 2 criterii): oligo-anovulaţie, 
semne clinice sau biochimice de hiperandrogenism, ovare polichistice diagnosticate 
ecografic, în condiţiile excluderii altor etiologii (tumori secretante de androgeni, 
sindrom Cushing, prolactinoame). 

Pacientele cu patologie tiroidiană au fost diagnosticate prin examen ecografic 
(volum tiroidian, structură), dozarea anticorpilor anti tiroperoxidază (Ac antiTPO: 0-34 
UI/ml), anticorpi antitiroglobulină (Ac antiTG: 0-110 UI/ml), hormon tirostimulant 
(TSH: 0,4-4,0 uUI/ml) şi fracţia liberă a tiroxinei (FT4: 0,8-2,0 ng/dL). Pacientele care 
au prezentat ecografic, o structură hipoecogenă a glandei tiroide şi titru crescut al 
anticorpilor antitiroidieni au fost diagnosticate cu tiroidită autoimună. 

 
REZULTATE ŞI DISCUŢII 
În studiile de specialitate din România, prevalenţa patologiei tiroidiene la sexul 

feminin a variat între 15-20% [15].  
Pe cazuistica studiată, patologia tiroidiană a prezentat o prevalenţă de 37,06%, 

semnificativ mai crescută decât în studiile de specialitate (p<0,001), cu un risc relativ de 
peste 2 ori mai mare în sindromul ovarelor polichistice (RR = 2,22; IC95%: 1,65÷3,0). 

În perioada 2003-2009, modulul lotului de studiu (frecvenţa cea mai mare), la 
pacientele cu sindromul ovarelor polichistice (SOP) a avut o distribuţie bimodală: 
21,9% în 2003 şi 20,9% în 2006. Cazurile cu patologie tiroidină, din total cazuri cu 
SOP, au avut un peak de frecvenţă în anul 2005 (6,4%). 
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Pe ani de studiu, tendinţa sindromului ovarelor polichistice a fost descrescătoare 
(y = 110,71 – 10,43 x), cu un prognostic pentru anul 2010 de aproximativ 27 cazuri. De 
asemenea, patologia tiroidiană desprinsă din cazuistica SOP, a prezentat o tendinţă 
descrescătoare în perioada de studiu (y = 34,57 – 2,25 x), cu o valoare prognostică a 
numărului de cazuri cu patologie tiroidiană în anul 2010 de 17 cazuri, ceea ce reprezintă 
aproximativ 63% din cazurile prognostice de SOPC (Fig. 1).  

Pe decade de vârstă se observă o distribuţie crescută a cazurilor cu sindromul 
ovarelor polichistice la grupa de vârstă 21-30 ani (40,4%), în timp ce la pacientele cu 
patologie tiroidiană din totalul cazurilor cu SOP frecvenţa cea mai mare se regăseşte la 
grupa de vârstă 31-40 ani (16,8%), iar din patologia tiroidiană cazurile din această grupă 
de vârstă au reprezentat o pondere de 45,3% (Tabel 1). 

 

 
Tabel 1. Structura lotului pe grupe de vârstă în funcţie de patologia tiroidiană  

în sindromul ovarelor polichistice 

Grupa de vârstă 
(ani) 

SOP Patologie tiroidiană 
n % n % din total 

lot 
% din 

patologie 
tiroidiană 

≤ 10 1 0,2 1 0,2 0,6 
11 – 20 104 21,5 19 3,9 10,6 
21 – 30 195 40,4 53 11,0 29,6 
31 – 40 148 30,6 81 16,8 45,3 
41 – 50 35 7,2 25 5,2 14,0 
Total 483 100,0 179 37,1 100,0 

x  ±σ 27,33±8,28 31,17±12,35 

t-Student = 3,85; GL = 660; p<0,001 

 
Testul ANOVA evidenţiază varianţii ample, aproximativ egale ale seriilor de 

valori ale vârstelor pacientelor cu sindromul ovarelor polichistice (30,3%) şi patologie 
tiroidiană (39,6%). 

Vârsta medie a pacientelor cu patologie tiroidiană (31,17±12,35 ani) a fost 
semnificativ mai mare comparativ cu vârsta medie a pacientelor cu SOP (27,33±8,28 
ani). 

Fig. 1. Distribuţia cazurilor în funcţie de patologia tiroidiană  
în sindromul ovarelor polichistice 
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Observând că vârsta medie la ambele grupuri de studiu este aproximativ de 30 ani, 
coroborate cu datele din literatura de specialitate [16], alegem această vârstă ca prag 
pentru interpretarea statistică a rezultatelor. 

 

 
 
Se remarcă că în patologia tiroidiană ponderea cazurilor cu vârsta de peste 30 ani 

au o valoare predictiv pozitivă de 59%, în timp ce ponderea cazurilor cu sindromul 
ovarelor polichistice a avut o valoare predictiv pozitivă de 75% (p<0,001) (Fig. 2). 

Din totalul cazurilor cu patologie tiroidiană se remarcă o frecvenţă crescută a 
cazurilor cu guşă (49,2%) şi tiroidită autoimună (41,3%) (Fig.3). 
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Fig. 3 Distribuţia cazurilor în funcţie de patologia tiroidiană 

Fig. 2 Distribuţia pacientelor din lotul de studiu în funcţie de 
grupa de vârstă şi patologie 



Articole originale                                                    Jurnalul de Chirurgie, Iaşi, 2010, Vol. 6, Nr. 4 [ISSN 1584 – 9341] 
 

521 
 

Pe grupe de vârstă, patologia tiroidiană a fost mai frecventă la grupa de vârstă 31-
40 ani la cazurile cu tiroide autoimune (22,3%) şi guşă (20,7%) (Tabel 2). 

Observând că cele mai multe cazuri cu patologie tiroidiană prezintă tiroidită 
autoimună sau guşă, am efectuat teste de semnificaţie statistică pentru a compara 
distribuţia acestor patologii asociate SOP. 

Analiza statistică a observat că: 
- raportul cazurilor cu guşă a fost aproximativ egal pe grupe de vârstă; 
- distribuţia pe grupe de vârstă a cazurilor cu tiroidită autoimună a fost 

semnificativ mai frecventă la vârste de peste 30 ani; 
- riscul relativ de tiroidită autoimună la grupa de vârstă de peste 30 ani fiind de 

1,45 ori mai mare (RR = 1,45; IC95%: 0,99÷ 2,11). 
 

Tabel 2  
Distribuţia cazurilor cu patologie tiroidiană pe grupe de vârstă 

Grupa 
vârstă 

Tiroidită 
autoimună 

Guşă Basedow 
Struma 
ovarii 

Neopl. 
tiroidian 

Adenom 
toxic 

Mixede
m cong. 

n % n % n % n % n % n % n % 
≤ 10 1 0,6 - - - - - - - - - - - - 

11-20 7 3,9 11 6,1 1 0,6 - - - - - - - - 
21-30 15 8,4 30 16,8 4 2,2 1 0,6 1 0,6 - - - - 
31-40 40 22,3 37 20,7 - - - - - - - - 2 1,1 
41-50 11 6,1 10 5,6 1 0,6 - - - - 1 0,6 2 1,1 
Total 74 41,3 88 49,2 6 3,4 1 0,6 1 0,6 1 0,6 4 2,2 

 
Patologia tiroidiană a prezentat o prevalenţă semnificativ crescută în sindromul 

ovarelor polichistice, tiroidita autoimună şi guşa (simplă, nodulară şi multinodulară) 
fiind cele mai frecvent asociate. Incidenţa bolilor autoimune la femei fiind mai crescută 
(de 5-10 ori mai mare decât la bărbaţi), s-a ridicat problema că hormonii feminini ar 
avea un rol în declanşarea acestor boli. Pacientele diagnosticate cu SOP şi tiroidită 
autoimună au vârste mai înaintate (31-40 de ani), titrul anticorpilor antitiroidieni fiind 
mai ridicat şi corelat cu niveluri scăzute de progesteron şi crescute de estrogeni. În 
anovulaţia cronică din SOP există o reducere a nivelului de progesteron, care se 
accentuează în mod fiziologic cu înaintarea în vârstă. 

În literatura de specialiate există studii care pun în evidenţă legătura dintre SOP 
şi sindromul autoimun poliglandular tip 2 care asociază diabet zaharat tip 1 şi tiroidite 
autoimune [17]. În prezent se acceptă că autoimunitatea tiroidiană este o boală cu 
spectru larg de la hipertiroidism, la eutiroidism şi hipotiroidism. O mare parte din 
pacientele cu SOP prezintă hipofuncţie tiroidiană asociată cu obezitate. Distribuţia 
ţesutului gras (androidă sau centrală) are o influenţă asupra concentraţiei de SHBG [18-
20], concentraţia plasmatică a SHBG fiind marker pentru rezistenţa la insulină, ce apare 
la pacientele cu SOP [21]. Hormonii tiroidieni şi estrogenii sunt stimulatori iar, 
androgenii, progesteronul şi insulina sunt inhibitori, ai sintezei de SHBG [22-24].  

Tiroidita autoimunǎ se poate prezenta sub diferite forme, de la manifestări 
subtile ale hipotiroidismului subclinic, la guşe palpabile şi manifestări extratiroidiene 
ale bolii Graves-Basedow [25]. Recunoaşterea spectrului clinic al acestor tulburări este 
primul pas important în management. Factorii patogenici în tiroidita autoimună şi SOP 
includ predispoziţia genetică, combinată cu factori declanşatori specifici [26-29]. 
Apoptoza alterată ar putea să contribuie, fie prin lezarea celulară iniţială care duce la 
rǎspuns imun, fie prin apoptoza mediată imun a celulelor foliculare tiroidiene şi a 
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celulelor granuloase ovariene [30,31]. Unul din factorii declanşatori, comun ai acestei 
patologii, ar putea fi stresul. 

Vârsta pacientelor a fost relativ ridicată, fapt cauzat de ponderea cea mai mare a 
cuplurilor preocupate de fertilitate (asociată în mod deosebit cu această patologie) după 
vârsta de 30 de ani, de o anumită reticenţă a acestora în a se adresa medicului pentru 
acest tip de probleme şi nu în ultimul rând, de locul oarecum aparte pe care îl ocupă 
acest tip de tratament – după epuizarea altor mijloace terapeutice (inseminare 
intrauterină, stimulare ovariană cu clomifen) care la rândul lor au presupus anumite 
intervale de timp.  

 
CONCLUZII 
Studiul demonstrează, din punct de vedere statistic, prevalenţa crescută a 

patologiei tiroidiene în sindromul ovarelor polichistice şi în mod deosebit a tiroiditelor 
autoimune. 

Evaluarea tiroidiană, prin dozări hormonale şi examen ecografic al glandei 
tiroide la pacientele diagnosticate cu acest sindrom, ar putea avea un rol terapeutic 
important, afectarea tiroidină şi ovariană, intercondiţionându-se.  
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