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. Sie wollen das Besondere?

 Sie mochten Ihre eigenen Salate,
Krauter und auch |hr Gemuse

ernten?
e Frisch, reif, ungespritzt und voller
Geschmack?
. Ohne Vorkenntnisse und ganz
ohne grunen Daumen?
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Premature ovarian failure

Summary

The premature ovarian failure
(POF) is defined as a amenor-
rhoea with elevated levels of
serum gonadotropins before the
age of 40. It occurs in 1 % of
women. The aetiology of this
disorder is still unknown in the
majority of cases. Generally,
ovarian failure is an irreversible
state but there are examples of
spontaneous recovery and fertil-
ity in such cases. The initial
concern of patients with POF is
the need for hormone replace-
ment therapy to relieve symp-

/USAMMENFASSUNG

Die vorzeitige Ovarialinsuffizienz
(prdmature Menopause oder
Climacterium praecox) ist charak-
terisiert durch eine vor dem 40.
Lebensjahr auftretende, mit einem
hypergonadotropen Hypogona-
dismus assoziierte, sekundare
Amenorrhoe. Sie betrifft ungefahr
1 % aller Frauen. Die Atiologie ist
vielfaltig, aber in der Mehrzahl
der Falle ist keine Ursache nach-
weisbar. Die Diagnose der vorzei-
tigen Ovarialinsuffizienz ist je-
doch nicht immer definitiv, da
sich die Ovarialfunktion bei man-
chen Frauen voruibergehend
wieder normalisieren kann. Die
Behandlung beinhaltet eine psy-
chologische Betreuung und das
Verschreiben einer Hormon-
substitution. Diese Therapie zielt
darauf ab, die Folgen des Ostro-
genmangels, insbesondere im
Bereich des kardiovaskuldren
Systems und der Knochen, zu
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toms of estrogen deficiency, to
maintain bone density and to
reduce the risk of cardiovascu-
lar disease. The psychological
aspect is important to consider.
Ovum donation is the effective
treatment for women with POF
who desire a pregnancy and
who can accept the idea of do-
nated gametes. Nevertheless this
procedure will be not allowed
in Switzerland.

Key words: premature ovarian
failure, ovarian dysgenesis,
ovarian dysfunction, amenor-
rhoea

vermeiden. Bei bestehendem
Kinderwunsch weist die Ovo-
zytenspende den besten Behand-
lungserfolg auf. Sie ist jedoch
zum aktuellen Zeitpunkt in der
Schweiz untersagt.

EINLEITUNG

Bei der europdischen Frau tritt die
Menopause durchschnittlich im
Alter von 50 Jahren ein [1]. Sie
ergibt sich aus der quasi komplet-
ten Reduktion des Follikelguts.
Tritt diese Menopause bereits im
Alter von 40 Jahren ein, spricht
man von einer pramaturen Meno-
pause oder genauer gesagt von
eine pramaturen Ovarialinsuffi-
zienz (POF), d. h. von einem vor-
zeitigen Versagen der Ovarial-
funktion. Die Haufigkeit wird auf
1 % im Alter von 40 Jahren und
auf 0,1 % im Alter von 30 Jahren
geschatzt [2]. Das vorzeitige Ver-
sagen der Ovarialfunktion ist cha-
rakterisiert durch eine Amenor-

rhoe, die mit einem hypergonado-
tropen Hypogonadismus assozi-
iert ist (FSH > 40 IE/L). Lange Zeit
wurde dieser Zustand als definitiv
angesehen. Mehrere Forscher
beobachteten hingegen einzelne
Ovulationen bei Frauen mit dia-
gnostiziertem Versagen der Ovari-
alfunktion [3-5].

PHYSIOLOGIE

Die hochste Anzahl von Ovo-
zyten wird im 5. Monat des intra-
uterinen Lebens erreicht und be-
tragt 7 Millionen Ovozyten, die in
einem Prophase-Stadium der er-
sten meiotischen Teilung blockiert
bleiben. Bei der Geburt betréagt
die Zahl der Primérfollikel nur
mehr 1 bis 2 Millionen. In der
Pubertat geht diese Zahl bis auf
400.000 zurtick. Von diesen
400.000 Follikeln gelangen nur
400 im Laufe des Lebens einer
Frau zur Ovulation [6]. Dieser
Vorgang eines programmierten
Zelltodes wird mit der Apoptose
in Verbindung gebracht [7]. Man
kennt heute mehrere Substanzen,
wie z. B. Gonadotropine, Ostro-
gene, Wachstumsfaktoren, Zyto-
sine und Salpetersaure, die die
Ovozyten vor diesem program-
mierten Zelltod schiitzen konnen.
Andere Faktoren hingegen, wie
das TNF-Alpha und die Androge-
ne, beschleunigen diesen Apo-
ptose-Prozel’ [3].

Die pramature Ovarialinsuffizienz
ist ein noch wenig bekanntes Syn-
drom und kann nur in etwa '/3 der
Falle eindeutig erkannt werden
(Tab. 1).

Die pathophysiologischen Me-
chanismen einer pramaturen
Menopause lassen sich nach ih-



Tabelle 1: Klassifizierung der prdmaturen Ovarialinsuffizienz (POF)

Dysfunktion der Ovarfollikel

Autoimmune Vorgdnge

Pathologische Vorgédnge im Bereich der
Gonadotropin-Rezeptoren
Enzymatische Defekte (Cholesterindesmolase,

170-Hydroxylase, 17-20-Desmolase)

Idiopathische Dysfunktion

Beschleunigter Abbau der Follikel Anomalien des X-Chromosoms
Galaktosamie
Virale Faktoren
Toxische Faktoren (chemotherapeutische
Substanzen, Bestrahlung)
latrogene Ursachen
Idiopathische Ursachen

Seltene Syndrome

Blepharophimose

Perrault-Syndrom

ren Ursachen in zwei Kategorien
einteilen. Einerseits handelt es
sich um eine Dysfunktion der
Ovarfollikel, d. h. eine gestorte
Tatigkeit der Ovarien, und ande-
rerseits um einen beschleunigten
Abbau der Follikel.

DYSFUNKTION DER
OVARFOLLIKEL

Man spricht von Patientinnen mit
Dysfunktion der Ovarfollikel,
wenn noch zahlreiche Follikel
erhalten sind, die Follikelgenese
jedoch unvollstandig ablauft.

Autoimmunvorgédnge als Ursache

Es ist bekannt, dal® Autoantikor-
per eine entscheidende Rolle bei
der Hashimoto-Thyreoditis, bei
der Nebenniereninsuffizienz
(Addison’sche Erkrankung) und
bei einigen Diabetes-Erkrankun-
gen spielen [8]. Viel schwieriger
lassen sich antiovarielle Autoanti-
korper bei Patientinnen diagnosti-
zieren, weil bis heute keine stan-
dardisierte Methode existiert, mit
der sich diese Autoantikorper
nachweisen lassen [9].

Mehrere Argumente sprechen fiir
einen Autoimmunvorgang als Ur-
sache beim vorzeitigen Versagen
der Ovarialfunktion:

e Es gibt eine Korrelation zwi-
schen der Nebenniereninsuffizi-
enz und dem vorzeitigen Versa-
gen der Ovarien; sie wird auf 2—
10 % geschatzt [10, 11]. Diese
Ovarialinsuffizienz kann auch bei
bestehender autoimmuner Poly-
endokrinopathie vom Typ | oder
Il auftreten. Beim Typ | wird die
Haufigkeit einer POF auf 60 %
und beim Typ Il auf 10 % ge-
schatzt [12].

e Ein weiteres Element, das fir
eine Ursache im Bereich der
Autoimmunvorgange spricht, ist
der Nachweis von Antikérpern im
Serum und in Ovarialbiopsien
von Patientinnen mit vorzeitigem
Versagen der Ovarialfunktion
[13]. Bis heute weifl man noch
nicht genau, welche Antigene mit
diesen Autoantikdrpern zusam-
menhdngen. Diese Antikorper
richten sich zum Teil in den Ova-
rien gegen die steroidproduzie-
renden Zellen. Analog zu den
Vorgdngen in der Schilddriise
konnten hier Antikorper gegen
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die Gonadotropin-Rezeptoren,
insbesondere gegen den FSH-
Rezeptor, gerichtet sein [14].

e Ein drittes Argument fir eine
Autoimmunursache liefert das
Vorhandensein einer lympho-
plasmozytischen Infiltration, die
bei Ovarialbiopsien entdeckt
wurde. Diese entziindliche Reak-
tion findet sich in erster Linie

in den Follikeln im Entwicklungs-
stadium [13]. Bei Mdusen, denen
die Thymusdriise an ihrem drit-
ten Lebenstag entfernt worden
war und die mit Cyclosporin be-
handelt wurden, konnten eine
Nebenniereninsuffizienz und eine
Ovarialinsuffizienz kiinstlich her-
beigefiihrt werden. Bei einer in
diesem Zusammenhang durch-
geftihrten Ovarialbiopsie konnte
eine lymphoplasmozytische
Ovarialentziindung festgestellt
werden [15].

Demzufolge gibt es keine nicht-
invasive Untersuchung, mit der
man mit Sicherheit eine POF
mit Autoimmunphdnomenen als
Ursache diagnostizieren kann.
Es gibt keine randomisierte, pro-
spektive Studie, aufgrund der
man eine wirksame Behandlung
dieser Patientinnengruppe mit
Wiederherstellung der Fruchtbar-
keit vorschlagen konnte [16].
Sowohl fiir die Patientinnen als
auch fur den Arzt ergibt sich da-
durch eine frustrierende Situa-
tion. Dennoch darf man nicht
darauf vergessen, daf8 bei etwa
20 % dieser Frauen ein sporadi-
scher bzw. spontaner Eisprung
stattfinden kann [17] und dafs
auch schon mehrere Fille, in
denen eine spontane Schwanger-
schaft zustande kam, beschrie-
ben wurden [18, 19].
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Pathologie der Gonadotropin-
Rezeptoren

Die beiden Hormone FSH und
LH sind heterodimere Glyko-
proteine mit zwei Alpha- und
Beta-Subeinheiten, die in den
Zellen des Hypophysenvorder-
lappens hergestellt werden. Ge-
netische Anomalien, die sich auf
die Synthese der Gonadotropine
und deren Rezeptoren auswirken,
sind selten. Bis dato wurden nur
einige wenige Fille beschrieben,
bei denen solche Krankheiten
festgestellt wurden. Die FSH-Re-
zeptoren befinden sich bei der
Frau lediglich auf der Zellmem-
bran der Granulosazellen. Das fiir
den FSH-Rezeptor kodierende
Gen befindet sich auf dem kurzen
Arm des Chromosoms 2 [20].

In einer Studie an sechs finnischen
Familien, in denen mindestens
eine Frau mit hpyergonadotro-
pem Hypogonadismus unter 20
Jahren vorkam, stellten Aittomaki
et al. [21] 1995 anhand von
histologischen Untersuchungen
der Ovarien fest, dal’ die Follikel
bis zum Primarstadium normal
entwickelt waren. Erst kirzlich
fanden Beau et al. [22] bei einer
30jdhrigen Frau mit hypergona-
dotropem Hypogonadismus zwei
Mutationen am Gen des FSH-
Rezeptors. Die Ovarien dieser
Frau hatten eine normale Grolde,
und ihre Biopsien zeigten eine
Follikelgenese, die bis zum Stadi-
um kleiner antraler Follikel erhal-
ten war. Diese Beobachtungen
lassen den SchluR zu, dal® die
Entwicklung der Follikel bis zum
Stadium der Primarfollikel unab-
hangig vom FSH verlauft, wah-
rend dieses Hormon allerdings fir
die Weiterentwicklung des Folli-
kels in der Spatphase unerlafSlich
ist.

Enzymatische Defekte

Mehrere Enzymmangelzustande
konnen die Ostrogensynthese
behindern, wodurch es zu einem
spaten Eintreten der Pubertdt, zu
einer primdren oder sekundaren
Amenorrhoe mit einhergehender
Erhohung der Gonadotropine
kommt. Enzymatische Defekte,
wie jene, die die Cholesterindes-
molase, die 17-a-Hydroxylase,
die 17-20-Desmolase und die
Aromatasen betreffen, sind be-
kannt daftr, dal’ sie einen hyper-
gonadotropen Hypogonadismus
zur Folge haben [3].

BESCHLEUNIGTER ABBAU
DER FOLLIKEL

Die Galaktosamie ist eine Krank-
heit, die auf einen Mangel an
Galaktose-1-Phosphat-Uridyl-
transferase, des Enzyms, das die
Umwandlung von Galaktose-1-P
in Glukose-1-P steuert, zurtickzu-
fihren ist. Die dieser Krankheit
zugrundeliegenden Mutationen
befinden sich am Chromosom 9.
Patientinnen, die unter dieser
Krankheit leiden, weisen entwe-
der eine primdre Amenorrhoe
oder eine POF auf, die in der 2.
oder 3. Lebensdekade auftreten
[23]. Der genaue Mechanismus,
der das Auftreten einer POF er-
klart, ist derzeit nicht bekannt.

Toxische Ursachen

Von bestimmten chemo- oder
strahlentherapeutischen Behand-
lungen weils man, daf sie zu ei-
nem vorzeitigen Versagen der
Ovarialfunktion fuihren. Je ilter
die Frau ist, desto zerstorerischer

wirken sich diese Behandlungen
auf die Ovarialfunktion [24] aus.

So wurde z. B. bei Frauen, die
jinger als dreifSig waren und die
wahrend 6-24 Monaten mit
Doxorubicin behandelt wurden,
keine Amenorrhoe festgestellt,
wahrend mit der gleichen Be-
handlung 33 % der Frauen zwi-
schen 30 und 39 Jahren eine POF
entwickelten [25].

Alkylierende Mittel (Stickstoff-
Lost, Cyclophosphamid, Chlor-
ambucil, Busulfan) sind fiir die
Ovozyten besonders toxisch [12],
im Gegensatz zu Methotrexat,
Fluoruracil (5FU), 6-Mercaptopurin
oder Vincristin [12]. Perez et al.
[26, 27] gelang es, bei mit Doxo-
rubicin behandelten Mausen
nachzuweisen, dals die Atresie
der Ovarfollikel (Apoptose) be-
schleunigt wurde. Dieser Vorgang
liefert die Erklarung fir das vor-
zeitige Versagen der Ovarien. Bei
einer Strahlentherapie steht die
Ovarialinsuffizienz in direktem
Zusammenhang mit der verab-
reichten Strahlendosis, mit dem
Alter der Patientin und mit der
GrofSe des bestrahlten Bereichs.
Bei /3 der Félle fiihrt eine Be-
strahlung mit 200-250 Rad zu
einer POF, wahrend eine Bestrah-
lung mit 800 Rad oder mehr prak-
tisch in 100 % der Falle zur POF
fuhrt [28]. Allerdings konnte fest-
gestellt werden, daf bei jugendli-
chen Patientinnen eine Bestrah-
lung mit fraktionierten Dosen von
1000 Rad nur bei 23 % zu einer
Ovarialinsuffizienz fuhrte.

Genetische Ursachen

Beschreibungen zufolge kann
eine POF auf eine Verdanderung
mehrerer Chromosomen zuriick-
zufiihren sein. Es gilt als gesi-
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chert, dalt mehrere auf dem Chro-
mosom X lokalisierte Gene fur
eine normale Funktion der Ovari-
en unabdingbar sind. Beim Tur-
ner-Syndrom (XO0) fihrt das Fehlen
eines Chromosom X fast immer
zu einer POF und zu einer prima-
ren Amenorrhoe [30]. Anhand
von Untersuchungen der Ovarien
von X0-Foeten konnte nachge-
wiesen werden, dal die Anzahl
der Follikel im Primarstadium
erhalten ist. Hingegen wird ihre
Zerstorung stark beschleunigt und
somit das rasche Entstehen einer
POF [8]. Das Studium mehrerer
Falle mit verandertem X-Chromo-
som erlaubte die Feststellung, daf®
der Bereich Xq13-q26 fir die
Beibehaltung der Ovarialfunktion
von erstrangiger Bedeutung ist
[31, 32]. Bone et al. [33] konnten
nachweisen, dal® die Veranderung
des DIA-Gens (aufgrund der
Homologie mit dem Drosophila-
DIA-Gen identifiziertes Gen) eine
POF bewirkt.

Das ,Syndrom des fragilen X-
Chromosoms” entspricht einer
anormalen Wiederholung des
CGG-Tripletts auf dem mutierten
sogenannten FMR1-Gen. Dieses
Gen befindet sich auf dem
Xq27.3-Teil des langen Armes
von Chromosom X [34]. Dieses
Syndrom entspricht der nach dem
Down-Syndrom am zweithdufig-
sten auftretenden erworbenen
geistigen Behinderung [35]. Bei
den betroffenen Personen ist das
CGG mehr als 200mal wieder-
holt, wiahrend es bei Tragern ei-
nes pramutierten Gens, d. h. ei-
nes gesunden Gens, nur 50- bis
200mal vorhanden ist. Bei den
gesunden Tragern wurde eine
grofBere Haufigkeit von frihzeiti-
gem Versagen der Ovarien festge-
stellt [36]. Ein Zusammenhang
zwischen der Follikelentwicklung

und dem Vorhandensein der
Pramutation FMR1 ist derzeit
nicht bekannt.

Ein weiteres in Frage kommendes
Gen ist das ZFX-Gen mit der Posi-
tion Xp22.3-p21.2. Tatséchlich
weisen Mause, bei denen dieses
Gen nicht exprimiert ist, ein frih-
zeitiges Versagen der Ovarien auf
[37]. Bei der Frau scheint diese
Erkrankung jedoch die Ausnahme
zu sein [12].

Auch das Chromosom 3 enthdlt
Gene, die am Entstehen einer
POF beteiligt sein konnen. Eine
Frau mit einem seltenen Mif8bil-
dungssyndrom, bei der ein inver-
ser Epikanthus, eine Blepharo-
phimose gepaart mit einer palpe-
bralen Senkung sowie einer Lasi-
on des Chromosoms 3 festgestellt
wurde, entwickelte eine POF [38].

Auch das Chromosom 11 ist ein
Chromosom, das am Entstehen
einer POF beteiligt sein kann. Die
Mutation des Gens ATM in Positi-
on 11q22-23 liegt einer Ataxie-
Telangiektasie zugrunde. Der
Phanotyp umfalit ein Kleinhirn-
syndrom, Telangiektasien, d. h.
eine Immunschwiche. Dabei sind
die Ovarien anormal klein und
ohne Primarfollikel [39].

Viren als Ausléser

Wieviele Fille einer POF mit ei-
ner viralen Oophoritis zusam-
menhdngen, ist nicht bekannt.
AnldRlich einer systematischen
Befragung von Patientinnen mit
Ovarialinsuffizienz stellten Bebar
et al. [40] fest, dals 3,5 % dieser
Frauen im Laufe ihres Lebens

an Windpocken, Bakterienruhr
oder Malaria erkrankt waren. Bei
immunodepressiven Patientin-
nen wurden mehrere Fille von
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»Mumpsoophoritis” oder von
Zytomegalie-Viruserkrankungen
beschrieben [3].

SONSTIGE URSACHEN
(IATROGENE, SELTENE
SYNDROME ...)

Seltenere Ursachen konnen eine
Erklarung fir das Auftreten einer
POF liefern, z. B. das Perrault-
Syndrom (autosomal-rezessive
Krankheit, bei der eine POF mit
Taubheit einhergeht) [41].

DIAGNOSE

Die Diagnose einer POF wird
angesichts einer bereits seit min-
destens 4 Monaten bestehenden
Amenorrhoe gestellt, wobei min-
destens 2 gemessene FSH-Werte
uber 40 IE/L [3, 8] liegen missen,
und wenn die Frau jinger als 40
Jahre ist.

ZUSATZLICHE UNTERSUCHUNGEN

Nach Erhebung der Anamnese
und der Durchfiihrung einer
sorgfaltigen klinischen Untersu-
chung ermoglichen uns die
Laboruntersuchungen eine Besta-
tigung der Diagnose einer POF
und die Ermittlung der Atiologie
in '/3 der Falle (Tabelle 2), wobei
die Ergebnisse dieser Untersu-
chungen fiir das Verschreiben
einer Hormonsubstitution sehr
nutzlich sind. Diese Aufzdhlung
ist nicht als vollstandig anzuse-
hen und je nach Anamnese und
klinischer Untersuchung zu er-
ganzen.

J. MENOPAUSE 1/2000 [ ¥/
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Tabelle 2: Zusétzliche Untersuchungen bei Verdacht auf pramature Menopause

Blutanalysen

FSH, Ostradiol, TSH

Hb, Ht, Leukozyten, Thrombozyten, Na, K,
Blutzucker, Kreatinin, HDL-, LDL- und
Gesamt-Cholesterin, Triglyzeride, ASAT,
ALAT, alk. Phosphatase
Antinebennieren-Antikorper, Antithyro-
globulin, TSH-Antirezeptoren

Genetische Untersuchungen

Rontgenologische Untersuchungen

Karyotyp (Alter < 35 Jahre)

Vaginalsonographie, Knochendichtemessung

(bei > 6 Monate anhaltender Amenorrhoe )

Eine systematische Ovarialbiopsie
konnte niemals als niitzlich be-
ztiglich der Prognose nachgewie-
sen werden. Es gibt Félle, in de-
nen bei der Biopsie keine Follikel
vorgefunden wurden, es aber zu
einer Schwangerschaft kam [3].

BETREUUNG DER PATIENTIN

Fur die Frau ist die Bekanntgabe
der Diagnose von grofRer Bedeu-
tung. In den meisten Féllen be-
trifft sie junge Frauen, die sich
gesund fiihlen und eine Familie
griinden wollen. Der psychologi-
sche Aspekt darf daher nicht au-
Rer acht gelassen werden, und es
ist wichtig, die Patientin auch auf
dieser Ebene zu betreuen. Man
darf dabei nicht vergessen, dafs
eine spontane Besserung auftreten
kann und dal® man niemals sicher
sein kann, dal} Gberhaupt keine
Follikel mehr vorhanden sind [17].
Diese Patientinnen sind unbedingt
mit einer kombinierten Ostrogen-
Gestagen-Substitution (HRT) zu
behandeln. In erster Linie zielt
diese Behandlung darauf ab, die
Symptome in Zusammenhang mit
dem Ostrogenmangel (Hitzewal-
lungen, Ausfall der vaginalen
Lubrikation, Veranderung des
Gemlitszustandes ...) zu behan-
deln und einer Osteoporose [39]
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sowie kardiovaskuldaren Krank-
heiten vorzubeugen. Meistens
wird das Wiederauftreten der
Menstruation — im Gegensatz zur
Postmenopause — positiv aufge-
nommen. Die Hormonsubstitu-
tion kann auf oralem bzw. auf
transdermalem Weg verabreicht
werden. Vorzugsweise setzen wir
natlrliche Ostrogene ein, denen
wahrend 10 oder mehr Tagen ein
Gestagen beigemengt wird (auller
in den selteneren Fillen, in denen
kein Uterus mehr vorhanden ist).
Haufig mul® bei diesen jungen
Frauen zur Linderung der Sym-
ptome eine hohere Ostrogendosis
verabreicht werden, als dies in
der Menopause der Fall wire

(z. B. 1,25 mg konjugierte Ostro-
gene kombiniert mit 100 pg trans-
dermalem Ostradiol). Nicht ver-
gessen darf man dabei, dafs diese
Behandlung nicht empfangnisver-
hitend wirkt [40, 42]. Wenn die
Patientin keine Schwangerschaft
wiinscht, auch wenn dieses Risi-
ko eher minimal ist, so ist zusatz-
lich ein orales Kontrazeptivum zu
verabreichen.

FRUCHTBARKEIT

Patientinnen mit Kinderwunsch
mussen darauf hingewiesen wer-
den, dal® in etwa 5-10 % der Fal-

le eine spontane Schwangerschaft
auftreten kann [40, 42]. Mit Hilfe
der hochdosierten FSH-Stimulati-
on konnte keine wesentlich hohe-
re Schwangerschaftsrate erreicht
werden [43]. Bei einigen Thera-
pieformen (Ostrogen, antigonado-
trope Progestativa, GnRH-Agoni-
sten), die zum Zweck der Reduk-
tion der zirkulierenden Gonado-
tropine mit gleichzeitiger Gabe
einer FSH-Stimulation gepriift
wurden, konnte keine Wirksam-
keit nachgewiesen werden [44—
46].

Fir diese Frauen mit Kinderwunsch
ist auch die Ovozytenspende eine
Maoglichkeit, den Wunsch zu erftil-
len. Beim Ovozytentransfer liegt
die durchschnittliche Schwanger-
schaftsrate zwischen 25 und 35 %
[8, 47]. Diese Behandlung wird

in der Schweiz verboten werden
(§ 4 des Gesetzes tiber die Metho-
den der medikamentos untersttitz-
ten Fortpflanzung).

SCHLUSSFOLGERUNGEN

Beztiglich der Ursachenerfor-
schung der POF gibt es noch
zahlreiche Unbekannte. Zweifel-
los werden die fortschreitenden
Kenntnisse im Bereich der Mole-
kularbiologie die Anzahl der
POF-Erkrankungen unbekannter
Ursache reduzieren. Mit dem Ziel,
die mit der POF einhergehenden
Krankheitszustiande zu lindern,
mussen Patientinnen mit Ovarial-
insuffizienz unbedingt eine Hor-
monsubstitution erhalten. Kiirz-
lich wurde von einer Patientin
berichtet, bei der eine Ovartrans-
plantation gelungen war; das
Ovar war vorher tiefgefroren wor-
den. Man kann sich nun vorstel-
len, da in einigen Jahren bei



Frauen, von denen man annimmt,
daf sie eine friihzeitige Meno-
pause entwickeln, Teile des Ovars
entnommen werden konnten, die
man dann tieffrieren und erst
nach Eintritt der Menopause wie-
der einsetzen wiirde. Nach der
Diagnose einer POF ist die Be-
treuung der hormonsubstituierten
Patientin von besonderer Wichtig-
keit, wobei auch darauf zu achten
ist, dall Autoimmunstorungen des
endokrinen Haushaltes auftreten
konnen (Schilddrisenunterfunk-
tion, Nebenniereninsuffizienz).
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