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Streszczenie

Zesp6t przedwczesnego wygasania czynnosci jajnikéw (ZPWCJ) jest schorzeniem charakteryzujagcym sie
brakiem miesigczki, duzym stezeniem gonadotropin [hormonu folikulotropowego (follicle-stimulating hormone
— FSH) i hormonu luteinizujacego (luteinizing hormone — LH)] i hipoestrogenizmem przed 40. r.z. kobiety. Dotyka
ok. 1% kobiet. Do znanych przyczyn choroby zalicza sie czynniki genetyczne — zaburzenia chromosomu X oraz
autosomalne, czynniki autoimmunologiczne, jatrogenne oraz Srodowiskowe. Terapia obejmuje hormonalng
terapie zastepcza oraz leczenie nieptodnosci.

Stowa kluczowe: jajnik, brak miesigczki, nieptodnos¢, zesp6t przedwczesnego wygasania czynnosci jajnikéw.

Summary

Premature ovarian failure (POF) is a syndrome characterized by amenorrhoea, high levels of gonadotropins
(FSH and LH) and hypoestrogenism before the age of 40. It is a disorder affecting approximately 1% of women. The
known causes include: genetic — X chromosome abnormalities and autosomal genetic conditions, autoimmune
conditions, and iatrogenic and environmental factors. Management involves hormone replacement therapy and

infertility treatment.

Key words: ovary, amenorrhea, hypoestrogenism, infertility, premature ovarian failure (POF).

Wstep

Zesp6t przedwczesnego wygasania czynnosci jajni-
kéw (ZPWCJ) mozna scharakteryzowaé najogdlniej jako
wyczerpanie funkcji jajnikéw przed ukonczeniem 40. r.z.
kobiety [1].

Do charakterystycznych cech zaburzenia naleza:

* pierwotny lub wtérny brak miesigczki;

* mate stezenie hormonéw gonadalnych, tzn. estroge-
néw i inhibin (hipoestrogenizm);

* zwiekszone stezenie gonadotropin [hormonu foli-
kulotropowego (follicle-stimulating hormone — FSH)
i hormonu luteinizujacego (luteinizing hormone — LH)]
w zakresie odpowiadajgcym okresowi pomenopauzal-
nemu (hipergonadotropowy brak miesigczki);

* wiek pacjentki nieprzekraczajgcy 40 lat [2-4].

Zesp6t przedwczesnego wygasania czynnosci jaj-
nikéw dotyka 1-2% kobiet przed 40. r.z., a doktad-
niej jedng na 10 000 kobiet w wieku 20 lat, jedng na
1000 kobiet do 30. r.z. oraz jedng na 100 kobiet do
40.r.z.[1, 5].

Okoto 20-30% kobiet dotknietych tym schorzeniem
bedzie w wywiadzie rodzinnym mie¢ krewne po stronie
zehskiej wykazujace cechy tego zespotu [3, 6].

Wystepuja etniczne roznice w czestosci wystepo-
wania schorzenia — od 1,4% u Afroamerykanek i Hisz-
panek, przez 1% u rasy kaukaskiej, do 0,1% u Japonek
[6-8]. Zwigzana z zespotem wygasania czynnosci jajni-
kéw utrata ptodnosci powodowana jest w wiekszosci
przypadkéw brakiem pecherzykéw jajnikowych, w in-
nych sytuacjach — brakiem odpowiedzi na stymulacje
przez istniejgce pecherzyki [9].

Patofizjologia

Bezposrednie przyczyny ZPWC) sg stabo poznane,
a te zidentyfikowane do tej pory dotycza niewielkiej
liczby przypadkéw [10]. Uwaza sie, Ze jest to schorzenie
o podtozu wysoko heterogennym.

Wsrdd najczestszych przyczyn tego zespotu wymie-
nia sie:
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» jatrogenne (chirurgia, chemioterapia, radioterapia);

« autoimmunologiczne (zespdt autoimmunologicznego
wielogruczotowego uszkodzenia);

* czynniki srodowiskowe, w tym infekcje (np. Herpes zo-
ster, cytomegalowirus);

« defekty chromosomu X (zesp6t Turnera, zespét tamli-
wego chromosomu X);

« zaburzenia jednogenowe (np. galaktozemia, mutacje
receptora FSH i LH);

« idiopatyczne [2].

Od 10 do 28% przypadkoéw pierwotnego braku mie-
sigczki i 4-18% wtérnego braku miesigczki ma zwia-
zek z przedwczesnym wygasaniem czynnosci jajnikow
[8, 11]. Wystapienie tego schorzenia u kobiet przed 20.
rz. jest czesto nazywane wczesnym ZPWCJ). Do naj-
czestszych przyczyn choroby w grupie bardzo mtodych
kobiet naleza: zespdt Turnera i dysgenezja gonad. Ze-
spét Turnera jest najczesciej spotykanym zaburzeniem
chromosomowym powodujacym upo$ledzenie funkcji
gonad i pierwotny brak miesigczki. Oprécz zaburzeh
kariotypu charakterystyczne dla niego sg zaburzenia
fenotypu w postaci: niskiego wzrostu, ptetwiastej szyi,
koslawosci tokci, puklerzowatej klatki piersiowej, licz-
nych znamion barwnikowych na skérze czy gotyckiego
podniebienia [8].

Opisywane s3a réwniez przypadki wczesnego zespo-
tu wygasania czynnosci jajnikéw u kobiet z prawidto-
wym kariotypem i wtedy etiologia najczesciej pozostaje
nieznana [6, 12].

Zidentyfikowano na chromosomie X dwa gtéwne re-
giony odpowiedzialne za rozwéj jajnikéw i ich funkcje,
tzw. POF1 i POF2, oraz inne, np. FMR1, FMR2. Podobne
w funkcji regiony odnaleziono réwniez na autosomach.
Ich mutacje moga przyczynia¢ sie do rozwoju przed-
wczesnego wygasania czynnosci jajnikéw, co szczegbl-
nie widoczne jest w przypadkach z rodzinnym obcigze-
niem [3, 8, 9].

Galaktozemia jest nastepstwem braku enzymu ga-
laktozo-1-fosforanourydylotransferazy GALT. Jest cho-
roba autosomalng recesywna powodujaca opbznie-
nie umystowe, katarakte czy zaburzenia funkcji nerek
i watroby. Zesp6t przedwczesnego wygasania czynnosci
jajnikéw rozwija sie u wiekszosci pacjentek z galakto-
zemig pomimo dobrej kontroli diety. Czestos¢ wystepo-
wania zespotu wsrdd pacjentek z galaktozemia ocenia
sie nawet na 70-80% [2]. Doktadny patomechanizm
rozwoju ZPWCJ u tych pacjentek nie jest poznany, ale
przypuszcza sie, ze wynika on z toksycznego efektu,
jaki wywiera galaktoza i jej metabolity na pecherzyki
jajnikowe w okresie zycia ptodowego, redukcji poczat-
kowej liczby oogonii czy dezaktywacji gonadotropin
przez glikozylacje ich podjednostek [8, 13].

Udowodniono zwiazek przedwczesnego wygasa-
nia czynnosci jajnikéw z wieloma chorobami o pod-
tozu autoimmunologicznym. Szacuje sie, ze ok. 20%
pacjentek z ZPWCJ cierpi z powodu towarzyszacych
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choréb autoimmunologicznych, z ktérych najczesciej
wymienia sie choroby tarczycy, cukrzyce oraz choroby
nadnerczy [11, 14, 15].

Okoto 2-10% przypadkéw przedwczesnego wyga-
sania jajnikéw jest zwigzanych z procesem autoim-
munologicznym dotyczacym nadnerczy [16]. Moze byé
to proces jawny klinicznie lub subkliniczny (obecnosé
przeciwciat przeciwnadnerczowych bez objawéw nie-
wydolnosci nadnerczy) i moze poprzedzaé wystgpienie
objaw6w choroby Addisona o ok. 8-14 lat. Niekt6rzy au-
torzy sugeruja wiec, aby u mtodych kobiet z objawami
przedwczesnego wygasania jajnikéw oznaczac przeciw-
ciata przeciwnadnerczowe jako screeninig pozwalajacy
przewidywaé mozliwos¢ rozwoju autoimmunologicznej
niewydolnosci nadnerczy [16].

Niewydolnos¢ jajnikbw moze by¢ czescig tzw. zespo-
tu autoimmunologicznego wielogruczotowego uszko-
dzenia (autoimmune polyglandular syndrome — APS).
Przedwczesne wygasanie czynnosci jajnikéw jest cze-
Sciej zwigzane z typem | i lll niz typem Il zespotu [17].
Typ | jest rzadkim autosomalnym recesywnym zaburze-
niem, dotyczy gtéwnie dzieci w wieku 3-5 lat oraz we
wczesnym okresie dojrzewania. Charakteryzuje sie nie-
doczynnoscig przytarczyc, niewydolnoscig nadnerczy,
przewlekta grzybica sluzéwkowo-skérna, niedoczynno-
Scig tarczycy i wreszcie przedwczesnym wygasaniem
czynnosci jajnikéw, co dotyczy ok. 17-60% przypadkéw
w typie | [11, 15, 18].

Typ Il zespotu jest choroba autosomalng dominuja-
ca i obejmuje niewydolnos¢ nadnerczy, autoimmuno-
logiczng niedoczynnosé tarczycy, cukrzyce typu 1 oraz
przedwczesne wygasanie czynnosci jajnika w 3,6-10%
przypadkéw [8]. Typ Il dotyka dorostych w trzeciej
i czwartej dekadzie zycia [15, 19]. Typ lll zespotu roz-
wija sie u dorostych i charakteryzuje go niewydolnos¢
tarczycy oraz inne schorzenia immunologiczne, z wyklu-
czeniem choroby Addisona.

Stwierdzono réwniez zwiazek miedzy przedwczesnym
wygasaniem jajnikéw a miastenia, zespotem Sjogrena,
chorobg Lesniowskiego-Crohna, bielactwem, niedokrwi-
stoscig ztosliwg, reumatoidalnym zapaleniem stawow
oraz toczniem rumieniowatym uktadowym [11, 20].

Wsrod czynnikéw srodowiskowych mogacych mieé
wptyw na rozwéj ZPWCJ wymienia sig: palenie papie-
roséw, metale ciezkie, rozpuszczalniki, pestycydy oraz
zanieczyszczenia przemystowe [3].

Fryzjerki, w poréwnaniu z innymi zawodami, stano-
wig grupe kobiet szczegblnie narazonych na uszkodze-
nie zdolnosci reprodukcyjnych w wyniku kontaktu z che-
mikaliami, co potwierdzono na modelu zwierzecym [21].

Palenie papierosow ma zwigzek z przedwczesnym
wystepowaniem menopauzy o 1-2 lata [22, 23]. Sugero-
wany zwigzek miedzy paleniem tytoniu, ktéry zawiera
wiele szkodliwych zwiazkéw, w tym policykliczne we-
glowodory, a szybszym wyczerpywaniem zasobow jaj-
nika zostat jednoznacznie potwierdzony [24]. Palenie
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papieroséw oddziatuje na jajniki i ich funkcje wielokie-
runkowo. Dimetylobenzoantracen — policykliczny aro-
matyczny weglowodér obecny w dymie nikotynowym
— ma zdolnos¢ wigzania z receptorem obecnym na ko-
mérkach ziarnistych oraz oocytach, co udowodniono na
modelu mysim. W nastepstwie tego aktywowany jest
proapoptyczny gen Bax. Dodatkowo policykliczne we-
glowodory wywieraja bezposredni toksyczny wptyw na
komorki macierzyste [25]. Nikotyna ma réwniez zdol-
nos¢ hamowania dziatania aromatazy, a tym samym
obnizania produkcji estradiolu [3].

W5sréd infekcji wirusowych wykazano zwigzek mie-
dzy przebytym zapaleniem Slinianek przyusznych, po-
pularnie zwanym Sswinka, infekcja cytomegalowirusem
oraz wirusem opryszczki a przedwczesnym wygasa-
niem czynnosci jajnikéw [3, 8, 26]. Ponadto opisywano
rozwiniecie ZPWCJ po przebyciu gruzlicy, malarii, ospy
wietrznej i czerwonki, ale doktadny patomechanizm po-
zostaje zagadkowy [3].

Wielokrotne zabiegi chirurgiczne wykonywane z po-
wodu tagodnych zmian jajnikowych sa czynnikiem ryzy-
ka rozwoju ZPWCJ. Ryzyko takie, u kobiet operowanych
laparoskopowo z powodu obustronnych torbieli endo-
metrialnych, ocenia sie na 0,6-6,8% [27]. Histerektomia
czy embolizacja tetnic macicznych moze uszkadza¢ do-
ptyw krwi do jajnikéw, doprowadzajac w konsekwencji
do zaburzen funkgji jajnikéw. W zasadzie kazdy zabieg
chirurgiczny w obrebie miednicy mniejszej obarczo-
ny jest ryzykiem uszkodzenia jajnikéw ze wzgledu na
ewentualne zmiany w unaczynieniu oraz potencjalnym
rozwoju zapalenia w ich obszarze.

Radioterapia moze by¢ réwniez powodem rozwoju
ZPWC). Jej efekty zaleza od przyjetej dawki, wielkosci
napromienianej powierzchni ciata oraz wieku pacjentki.
Dawka 20 Gy powoduje u wiekszosci mtodych kobiet,
tzn. ponizej 40. r.z., zablokowanie czynnosci jajnikéw,
natomiast u kobiet starszych juz dawka 6 Gy wywotu-
je podobne skutki [3]. Uwaza sie, ze jajniki w okresie
przedpokwitaniowym pozostaja w duzej mierze oporne
na dziatanie radioterapii.

Szacuje sie, ze kazdy miesigc chemioterapii pociaga
za sobg strate obliczang na ok. 1,5 roku funkcji czy zdol-
nosci reprodukcyjnych [28]. Chemioterapia stosowana
u mtodych dziewczat w zaleznosci od zastosowanego
leku, dawki oraz wieku pacjentki powoduje zmniejsze-
nie liczby oocytéw oraz wptywa na ich jakosé i funkcje
oraz na funkcje komérek ziarnistych. Chemioterapia
z udziatem lekéw alkilujgcych wydaje sie szczeg6lnie
obcigzona ryzykiem rozwoju ZPWCJ [28].

Obnizenie funkcjonalnosci jajnikéw w wyniku che-
mioterapii jest istotnie czestsze u kobiet starszych niz
35-letnie, a ryzyko wzrasta dodatkowo przy uzyciu le-
kéw alkilujacych, taksanéw oraz zastosowanej wyso-
kiej dawce kumulacyjnej. Jakkolwiek dziewczeta w wie-
ku przedpokwitaniowym uwaza sie za dos¢ oporne
na gonadotoksycznosé cyklofosfamidu, to obserwacje
w grupie kobiet 32-letnich i starszych potwierdzaja,

ze dawka juz 12 g cyklofosfamidu bedzie powodowaé
u wiekszosci pacjentek (90%) ZPWCJ [3].

Objawy i diagnoza

U wiekszosci kobiet z przedwczesnym wygasaniem
czynnosci jajnikdw schorzenie manifestuje sie zaburze-
niami miesigczkowania. Okazuje sie, ze czas od poja-
wienia sie symptoméw do rozpoznania byt dos¢ dtugi
i wynosit od 2 do 5 lat [29].

Niedob6r estrogendow jest przyczyna wystepowa-
nia u wiekszosci pacjentek symptomoéw podobnych jak
u kobiet w okresie okotomenopauzalnym, tzn. objawéw
wazomotorycznych, uczucia suchosci pochwy, dyspa-
reunii, czestego zapalenia pochwy, zaburzefh oddawania
moczu [10].

Nalezy rowniez pamietaé, ze pacjentki te s3 narazo-
ne na zwiekszone ryzyko wczesnego rozwoju osteopo-
rozy i choréb uktadu krazenia. Wynika to z krétkiego
czasu ekspozycji na estrogeny — co najmniej o 10 lat
krétszego niz u zdrowych kobiet w okresie pomenopau-
zalnym. Szczegblnej uwagi wymagaja pacjentki, u kto-
rych symptomy choroby rozwijaja sie przed osiagnie-
ciem szczytowej masy kostnej [30].

Diagnozowanie jest oparte na wykluczeniu innych
przyczyn pierwotnego lub wtérnego braku miesigczki.
W pierwszej kolejnosci bedzie to wiec wykluczenie cigzy
przez pomiar stezenia beta-hCG. Nalezy przeprowadzi¢
doktadny wywiad w kierunku ewentualnych zabiegéw
chirurgicznych w obrebie miednicy mniejszej, leczenia
onkologicznego, radio- i chemioterapii, przyjmowanych
lekéw —w tym o dziataniu antydopaminergicznym. Wy-
wiad rodzinny powinien obejmowaé pytania o wyste-
powanie u chorej i w jej rodzinie choréb o podtozu au-
toimmunologicznym, w tym zaburzen funkcji tarczycy,
cukrzycy czy niewydolnosci nadnerczy, wreszcie ewen-
tualnego wystepowania przedwczesnego wygasania jaj-
nikéw i wieku menopauzy u kobiet z najblizszej rodziny.

Nalezy réwniez wykluczyé: zaburzenia zwigzane
z podwzgbérzowym brakiem miesigczki spowodowane
stresem, anoreksja, intensywnym odchudzaniem czy
¢wiczeniami fizycznymi (mate stezenie gonadotropin,
szczegblnie LH); hiperprolaktynemie organiczng czy
czynnosciowa [mate/prawidtowe stezenie gonadotro-
pin, zwiekszone stezenie prolaktyny, nieprawidtowosci
w MRI (Magnetic Resonance Imaging) przysadkil; zesp6t
policystycznych jajnikdéw (prawidtowe stezenie gonado-
tropin, duze androgenéw, nieprawidtowosci w obrazie
ultrasonograficznym). Wreszcie nalezy wykluczy¢ za-
burzenia steroidogenezy, np. niedobér 21-hydroksylazy
[nieprawidtowy obraz nadnerczy, zwiekszone stezenie
androgenéw i kortykotropiny (adrenocorticoid hormo-
ne — ACTH), prawidtowe stezenia gonadotropin] czy
zaburzenia endokrynologiczne, tj. nadczynnos¢ i niedo-
czynnos¢ tarczycy, zespdt Cushinga (prawidtowe steze-
nie gonadotropin). U pacjentek z pierwotnym brakiem

165



PRZEGLAD MENOPAUZALNY 2/2011

miesigczki nalezy poszukiwaé wad anatomicznych zwig-
zanych z zespotem Rokitanskiego lub Ashermana (nie-
prawidtowosci w badaniu fizykalnym i ultrasonograficz-
nym, prawidtowe stezenie gonadotropin) czy zaburzen
réznicowania ptci, np. zespotu braku wrazliwosci na an-
drogeny (nieprawidtowosci w badaniu fizykalnym i ob-
razowym, badanie kariotypu, stezenie androgenéw) [2].

Podstawa diagnostyki sa badania biochemiczne.
Po uprzednim wykluczeniu cigzy, podstawowe ozna-
czenia obejmuja badanie stezenia FSH, LH, prolaktyny
oraz estradiolu. Zaleca sie, aby badanie stezenia FSH
przeprowadza¢ co najmniej dwukrotnie w odstepstwie
miesigca. Hormon folikulotropowy na poziomie prze-
kraczajacym 40 mIU/ml u kobiety przed 40. r.z. pozwala
potwierdzi¢ diagnoze [8].

Innym markerem endokrynologicznym wskazujacym
na wyczerpywanie sie zasobow jajnikow jest stezenie
inhibiny B. Zmiany jej stezenia znaczaco wyprzedzaja
zwiekszenie stezenia FSH u kobiet w okresie perimeno-
pauzalnym.

Nowym, uwazanym obecnie za najbardziej czuty,
markerem starzenia sie jajnika jest AMH (anti-Miillerian
hormone). Produkowany jest on przez komorki ziarniste
w czasie wczesnych faz rozwoju pecherzykéw astral-
nych. Jego produkcja znaczaco spada wraz ze zmniej-
szeniem sie liczby pecherzykéw [31, 32]. Wykazano, ze
stezenie AMH zmniejsza sie znaczaco — wyprzedzajac
zmiany stezen inhibiny B oraz FSH — mimo obecnosci
regularnych krwawief miesiecznych u mtodych mie-
sigczkujacych kobiet w okresie przedmenopauzalnym
[33]. Dodatkowo stezenie AMH pozwala réznicowaé
ZPWCJ z zespotem policystycznych jajnikéw, gdzie jego
stezenia sg wyraznie zwiekszone.

Badanie ultrasonograficzne pozwala na zidentyfiko-
wanie i pomiar jajnikéw (jajniki hipoplastyczne rozpo-
znaje sie przy objetosci 0,2-0,3 ml). Poszukuje sie row-
niez obecnosci pecherzykéw jajnikowych. Uwaza sie
jednak, ze ultrasonografia jajnikow nie jest metoda po-
zwalajaca na jednoznaczne stwierdzenie braku w nich
struktur pecherzykowych. Jako dalsze postepowanie
weryfikujace niektérzy z autoréw polecaja biopsje jajni-
koéw, zwtaszcza w przypadku jajnikéw hipoplastycznych
[3]- Inne badania potwierdzaja, ze brak pecherzykéw
w bioptatach jajnikéw nie jest w zadnej mierze czynni-
kiem predykcyjnym w prognozowaniu funkcji genera-
tywnych jajnikéw [34, 35].

Badania genetyczne s3 szczeg6lnie uzasadnione
w przypadkach wczesnego ujawnienia sie ZPW(CJ [3, 8].
W przypadku stwierdzenia w kariotypie obecnosci chro-
mosomu Y obowigzuje gonadektomia jako profilaktyka
onkologiczna [8].

Badanie autoprzeciwciat jest zalecane w przypad-
kach towarzyszacej ZPWC) niedoczynnosci tarczycy
i cukrzycy. Okresla sie m.in. przeciwciata przeciwtar-
czycowe, przeciwciata przeciw enzymom steroidowym
czy gonadotropinom i ich receptorom oraz przeciw-
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jajnikowe. Okazuje sie jednak, ze obecnosé i stezenie
przeciwciat przeciwjajnikowych nie koreluje z jakoscia
obrazu klinicznego niewydolnosci jajnikéw oraz nie jest
czynnikiem predykcyjnym wystgpienia przedwczesnego
wygasania czynnosci jajnikéw [8, 15].

Leczenie ZPWCJ powinno by¢ wielokierunkowe, tzn.
powinno zapobiega¢ nastepstwom hipoestrogenizmu,
czyli obejmowac¢ redukcje objawéw wypadowych, ry-
zyka osteoporozy, choréb uktadu krazenia i choroby Al-
zheimera oraz poprawe funkcji seksualnych, co ma zna-
czenie zwtaszcza u bardzo mtodych kobiet. Natomiast
w grupie kobiet pragnacych mie¢ dzieci zaleca sie jak
najwczesniejsze podjecie proby leczenia nieptodnosci
(3, 36].

Niestety, nie s3 dostepne badania oceniajace ryzyko
zwigzane z dtugoterminowym podawaniem hormonal-
nej terapii zastepczej (HTZ) u mtodych kobiet z ZPWCJ.
Dostepne badania dotycza raczej kobiet w okresie
okotomenopauzalnym [37]. Zalecanym czasem HTZ
jest wiek osigganej fizjologicznie menopauzy, tzn. do
ok. 50. r.z. [38].

W przypadkach braku objawoéw dojrzewania HTZ
rozpoczyna sie miedzy 12. a 13. r.z. Zaczyna sie od mini-
malnych dawek estrogendw przez 6 miesiecy, nastepnie
po wystapieniu krwawienia dotaczany jest progesteron
(3, 371

Pacjentki cierpiace z powodu przedwczesnego wyga-
mi owulujgcymi i miesigczkujacymi kobietami znaczaco
mniejsze stezenie wolnego i catkowitego testosteronu,
co w perspektywie dtugoterminowych deficytéw moze
mie¢ znaczenie kliniczne. Dlatego jezeli pojawiaja sie
problemy kliniczne wynikajace z niedoboru androgenéw,
np. obnizenie libido czy uczucie przewlektego zmeczenia,
niektoérzy autorzy polecajg dodatkowo suplementacje te-
stosteronu [39].

Poniewaz spontaniczna owulacja i w nastepstwie cia-
za moze zdarzy¢ sie u 5-10% pacjentek, tym kobietom,
ktore pragna uniknaé ryzyka zajscia w ciaze, nalezy po-
leci¢ pigutke antykoncepcyjng lub stosowanie srodkéw
barierowych 25, 35].

Redukujac ryzyko osteoporozy u kobiet niegodzacych
sie suplementacje estrogendw, nalezy rozwazy¢ podawa-
nie bisfosfonianéw lub innych preparatéw wspomagaja-
cych metabolizm kostny oraz zaleci¢ regularng kontrole
gestosci kosci — przynajmniej raz na 2 lata [10].

Terapia immunosupresyjna za pomoca glikokortyko-
steroidow moze by¢ rozwazana u wyselekcjonowanych
pacjentek o udowodnionym tle autoimmunologicznym
oraz w przypadkach idiopatycznego ZPW(J [40].

Indukcja owulacji u tych pacjentek jest szczegélnie
trudna, a wsrdéd stosowanych w tym celu lekéw wymienia
sie: cytrynian klomifenu, gonadotropiny, estrogeny, ana-
logi GnRH, kortykosteroidy oraz dehydroepiandrosteron
(DHEA). W przypadkach braku efektu zaleca sie wykorzy-
stanie donacji komoérek jajowych lub embrionéw [3].
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Postawienie diagnozy przedwczesnego wygasania
czynnosci jajnikoéw i przedstawienie jej skutkéw pacjent-
ce niesie ze sobg duzy bagaZz psychicznego obciazenia.
Szczegblnie traumatyzujacym czynnikiem jest ona w gru-
pie kobiet pragnacych miec dziecko. Pacjentki czuja bezsil-
nos¢, ztosé, gniew, smutek i zal. Takie uczucia moga miec
bardzo negatywne skutki i wptywac na obnizenie poczu-
cia swojej wartosci, szczegblnie w aspekcie odczuwania
kobiecosci, jak i percepcji wtasnego ciata [41]. Dlatego za-
proponowanie ewentualnej konsultacji psychologicznej
czy psychiatrycznej, w celu oceny ewentualnych zaburzen
depresyjnych, czy skorzystanie z grupy wsparcia, moze
by¢ istotng pomoca ze strony lekarza prowadzacego.
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