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Vorwort

Das Syndrom der Polyzystischen Ovarien (PCOS)
gehört zu den häufigsten Endokrinopathien der
Frau. Nach realistischen Schätzungen sind in Mit-
teleuropa 5-10% aller Frauen im reproduktions-
fähigen Alter betroffen. Trotz intensiver Forschung
ist es bis heute nicht gelungen, die Pathophysiolo-
gie der Erkrankung aufzuklären. So scheinen zwar
genetische Faktoren vorzuliegen, die zu einer Prä-
disposition für das PCOS führen, jedoch fehlt der
Nachweis des „Primum movens“.
Äußere Faktoren tragen sicher zur Ausprägung

des Krankheitsbildes bei, so lässt sich durch die
weltweite Zunahme der Adipositas auch eine höhe-
re Prävalenz des PCOS nachweisen.
Die Behandlung des PCOS kann per definitionem

nicht kausal erfolgen, sondern allenfalls sympto-
matisch. Das heutige Verständnis des Krankheits-
bildes legt einen interdisziplinären Therapieansatz
nahe. Die Behandlungsstrategie richtet sich dabei
nach der Ausprägung der Symptomatik und nach
dem Therapieziel: So muss zur Erfüllung des Kin-
derwunsches bei Anovulation ein anderes Vorge-
hen gewählt werden als zur Behandlung eines aus-
geprägten Hirsutismus etc.

In dem vorliegenden Buch haben wir das Krank-
heitsbild der Polyzystischen Ovarien aus verschie-
denen Blickrichtungen betrachtet. So werden zu-
nächst in separaten Kapiteln die internistischen,
gynäkologischen sowie dermatologischen und psy-
chologischen Aspekte besprochen. Das Anliegen ist
jedoch, diese unterschiedlichen Blickrichtungen
zusammenzuführen und Ihnen damit einen Leit-
faden für die Diagnostik und Therapie dieses häu-
figen Krankheitsbildes in Ihrer täglichen Praxis
zur Verfügung zu stellen. Durch die Schilderung
aus der Sicht betroffener Frauen (s. Kapitel 7)
wird einmalmehr deutlich, dass großer Handlungs-
bedarf besteht, um Frauen, die am PCO-Syndrom
leiden, eine adäquate medizinische Behandlung zu-
kommen zu lassen. Dies dient sowohl zur Besse-
rung akuter Symptome als auch zur Vermeidung
der potenziellen langfristigen Folgen der Erkran-
kung.

Juni 2011 Prof. Dr. med. C. Keck
Prof. Dr. med. W. Krone
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1 Das Syndrom der polyzystischen Ovarien
C. Tempfer

Das Wichtigste in Kürze
* Die Ursache des Syndroms der polyzystischen
Ovarien (PCOS) ist unbekannt.

* Das PCOS gilt als multifaktorielle Erkrankung mit
polygenetischer Prädisposition.

* Biochemische und klinische Charakteristika des
PCOS sind Oligomenorrhö, Hyperandrogenämie,
Hirsutismus, Insulinresistenz, eine erhöhte Sek-
retion des Luteinisierenden Hormons (LH),
Übergewicht und Infertilität.

* Das PCOS ist eine der häufigsten endokrin-me-
tabolischen Erkrankungen der Frau und betrifft
6–8% aller Frauen im reproduktiven Lebensalter.

* Das PCOS ist eine chronische Erkrankung und hat
metabolische Langzeitfolgen, die sich als erhöh-
tes Risiko für Diabetes mellitus, Atherosklerose
und das Endometriumkarzinom manifestieren.

1.1 Epidemiologie und
Klassifikation

Das Syndrom der polyzystischen Ovarien (PCOS) ist
eine der häufigsten endokrin-metabolischen Er-
krankungen der Frau. Das PCOS wird heute als
eine chronische Erkrankung mit Langzeitfolgen
für Reproduktion, Metabolismus und die kardio-
vaskuläre Gesundheit angesehen. Die Ursache des
PCOS ist unbekannt. Die klinischen, ultrasonografi-
schen und biochemischen Charakteristika dieses
Syndroms treten in unterschiedlichen Kombinatio-
nen auf. Am wichtigsten sind Oligomenorrhö, Hy-
perandrogenämie, polyzystische Ovarien, Hirsutis-
mus, Infertilität, Insulinresistenz und Adipositas.
Das PCOS wurde von Stein und Leventhal im Jahre
1935 im American Journal of Obstetrics and Gyne-
cology anhand einer Serie von sieben Frauen mit
Amenorrhö, Hirsutismus, Adipositas und polyzys-
tisch erscheinenden Ovarien erstmals beschrieben
[1]. Das PCOSwird daher auch nach diesen Autoren
als Stein-Leventhal-Syndrom bezeichnet.

1.1.1 Definition

! Cave: Es existieren divergierende Definitionen
des PCOS, die wichtigsten sind die Rotterdam-
Klassifikation, sowie die Klassifikationen des Na-
tional Institute of Health (NIH) und der Androgen
Excess Society (AES).

Alle PCOS-Definitionen nehmen Bezug auf die
Kardinalsymptome Oligomenorrhö, Hyperandro-
genämie und polyzystische Ovarien. In Europa
werden die im Jahr 2003 publizierten Rotterdam-
Kriterien am häufigsten zur Definition des PCOS
herangezogen [2]. Laut dieser Definition kann die
Diagnose PCOS dann gestellt werden, wenn zumin-
dest zwei der folgenden Symptome vorliegen:
* Oligo- und/oder Anovulation
* Klinische und/oder biochemische Zeichen der
Hyperandrogenämie

* sonografisches Bild der polyzystischen Ovarien
(PCO), definiert als mindestens 12 Follikel mit
max. 10 mm Durchmesser in mind. einem Ovar
(Abb. 1.1)

Ausdrücklich folgt aus dieser Definition, dass Frauen
mit polyzystischen Ovarien ohne gleichzeitige
Hyperandrogenämie oder Oligo-/Anovulation kein
PCOS aufweisen und umgekehrt bei Frauen mit kli-
nischen und/oder biochemischen Zeichen der Hy-
perandrogenämie sowie Oligo-/Anovulation auch
ohne nachweisbare polyzystische Ovarien die Diag-
nose PCOS zu stellen ist. In der klinischen Praxis
kommt es oftmals zu einer Verwässerung der Diag-
nostik, da das ultrasonografische Bild der polyzysti-
schen Ovarien auch als PCO bezeichnet wird und
PCO und PCOS als Synonyma gebraucht werden.
Neben den Rotterdam-Kriterien sind in der klini-

schen Praxis außerdem die NIH- und die AES-Kri-
terien von Bedeutung. Erstere stammen aus dem
Jahr 1990 und definieren das PCOS als Vorliegen
einer
* Tempoanomalie aufgrund von Oligo- oder An-
ovulation und einer

* biochemisch oder klinisch nachweisbaren Hy-
perandrogenämie
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