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Indledning 
 

Baggrund: 

Polycystisk ovariesyndrom (PCOS) er den hyppigst forekommende endokrine lidelse hos fertile 

kvinder. Prævalensen er i Danmark 5-10 %. Tilstanden har stor betydning for livskvalitet, fertilitet 

og sygdomsrisiko. Syndromet karakteriseres fænotypisk primært af anovulation, hirsutisme, akne 

og overvægt med tendens til abdominal fedme. Biokemisk findes ofte hyperandrogenæmi samt 

insulinresistens og ved ultralyd ses polycystiske ovarier (PCO). Ætiologien til PCOS er 

multifaktoriel. Der findes ikke et enkelt gen, der kan lægges til grund for PCOS. Livsstil har 

betydning, idet ca. 50 % af kvinder med PCOS er overvægtige. Normalvægtige kvinder med PCOS 

kan have de samme endokrinologiske og metaboliske forandringer som overvægtige kvinder med 

PCOS. PCOS har mange lighedspunkter med det metaboliske syndrom. Udvikling af 

insulinresistens, glukoseintolerans og type 2 diabetes har betydning for behandling og udkommet. 

Kvinder med PCOS har en øget forkomst af risikofaktorer for iskæmisk hjertesygdom, mens en 

øget risiko for manifest hjertekar sygdom ikke er dokumenteret. Motion og diæt er vigtige 

elementer i forebyggelse og behandling. Behandling med p-piller og/eller orale antidiabetika er 

primære behandlinger som supplement til motion og diæt. Kommende undersøgelser må afklare, 

om behandling  har en effekt på senmanifestationer. Fertilitetsproblemer som følge af anovulation 

er hyppigt forekommende. Ved fertilitetsbehandling er der risiko for hyperstimulationssyndrom og 

flerfoldsgraviditer. Under graviditet ses hyppigere spontan abort, præeklampsi, hypertension, 

gestationel diabetes, sectio og barn på neonatalafdeling. Behandlingen består i at afhjælpe kvindens 

aktuelle symptomer og bør altid kombineres med rådgivning om forebyggelse af 

langtidskomplikationer. Behandling og forebyggelse kan med fordel foregå som et samarbejde 

mellem gynækolog, endokrinolog, dermatolog, diætist og praktiserende læge. 

 

Formålet med denne guideline er at give en kortfattet evidensbaseret gennemgang af de enkelte 

facetter af syndromet: blødningsforstyrrelser, hyperandrogenisme, graviditetsproblemer, infertilitet, 

prognose, genetik, psykosociale aspekter og seksualitet. Desuden gives forslag til udredning og 

kontrol af sekundære senfølger. 

 

Definition 
 

PCOS er tidligere blevet diagnosticeret på forskellige måder, tidligst af Stein og Leventhal, som 

definerede syndromet ud fra tilstedeværelsen af forstørrede ovarier, fedme, hirsutisme og kronisk 

anovulation. Siden hen er man blevet i stand til at måle hormonkoncentrationer i blodet, og kriterier 

som hyperandrogenisme er nu også taget i brug. I 2003 blev de diagnostiske kriterier revideret ved 

en fælleskonference mellem ESHRE og ASRM i Rotterdam. 

 

Diagnosen stilles nu ved, at 2 af 3 følgende symptomer er til stede: 

1. Oligo- eller amenorre som følge af anovulation, 

2. Kliniske og/eller biokemiske tegn på hyperandrogenisme, 

3. Mindst et polycystisk ovarium 

- og samtidig udelukkelse af anden ætiologi til hyperandrogenisme eller anovulation.  

Det diskuteres hvorvidt kriterium 3, tilstedeværelsen af mindst et polycystisk ovarium, skal tages 

helt ud af diagnostikken(1). 

 

Definition af PCO ved ultralyd: 

Mindst 12 follikler 2 - 9 mm i diameter og/eller ovarievolumen > 10 ml. Follikelfordeling og 
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stromaets udseende tages ikke i betragtning. 

 

Udredning – en praktisk guideline 
 

Diagnosen kan stilles når 2 ud af tre af hovedkriterierne er opfyldte, og når anden ætiologi til 

symptomerne er udelukket: 

 

Anden ætiologi som skal overvejes/udelukkes:  

 Thyroidea sygdomme: TSH 

 Hyperprolaktinæmi: Prolaktin forhøjet 

 Eksogen androgen/medicin.   

 Hypogonadotrop hypogonadisme. FSH, LH og Østradiol med lave værdier 

 Svær insulin resistens/HAIRAN٭ 

 Congenit adrenal hyperplasi (non klassisk adrenal hyperplasi/21-hydroxylase 

mangel): 17- hydroxyprogesteron forhøjet. 

 Akromegali. Ved klinisk tegn og mistanke.  

 Cushing syndrom: Ved klinisk tegn og mistanke – udredning herfor med 

døgnurinkortisol eller kort dexamethasonsupressionstest 

 Androgen secernerende tumor. Mistanke ved hurtig udvikling af viriliserende 

symptomer. Testosteron kan være meget forhøjet, DHAS (forhøjet ved adrenal 

tumor). MR-skanning anbefales hvis mistanke.  

 HAIRAN: Hyperandrogenic insulinresistant acanthosis nigricans (svær insulin resistens med٭ 

hudsymptomer (acanthosis nigricans)).  

 

Formålet med udredningen er at udelukke sjældne endokrinologiske lidelser, som fænotypisk ligner 

PCOS, men som har en helt anden prognose og behandling. Ca. 3 % af de henviste patienter har 

anden endokrin lidelse end PCOS.  

 

Forslag til undersøgelser af pt. mistænkt for PCOS: 

Anamnese: 

 Blødningsforstyrrelser (blødningsskema)  

 Fertilitets anamnese 

 Vægtanamnese, kost, fysisk aktivitet 

 Hirsutisme, akne, alopeci 

 Familiær disposition til PCOS, diabetes (forældre eller søskende med NIDDM) og 

hjertekarsygdomme (1. grads-slægtning mænd < 55 år / kvinder < 65 år). 

 Rygestatus, alkoholindtag 

 Medicin 

Objektivt:  

 BT, stetoskopi af hjerte og lunger 

 BMI, højde, vægt 

 Taljemål (måles midt mellem hoftekarmen og nederste ribben) > 80 (88) er 

abnormt 

 Stigmata for hyperandrogenisme (akne, hirsutisme (f.eks. Ferriman-Gallwey score 

> 8), alopeci, acanthosis nigricans). 

 Vaginal ultralyd: Minimum et ovarie med ≥ 12 follikler 2-9 mm i diameter eller 

øget ovarievolumen > 10 cm³ (½ x længde x bredde x tykkelse), endometrie-

tykkelse og evt. abnormiteter.  
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Laboratorie undersøgelser
1
:  

 Dokumentation af hyperandrogenæmi: Totalt og frit testosteron, SHBG  

 Eksklusion af andre årsager til hyperandrogenisme eller blødningsforstyrrelser: 

TSH, prolaktin
11

, 17-Hydroxyprogesteron
11

, DHAS, østradiol, LH, FSH, faste-

insulin (ved mistanke om HAIRAN). Evt. screening for Cushing’s syndrom og 

akromegali (hvis symptomer eller objektive fund tydende herpå). 

 Evaluering af metaboliske abnormiteter: OGTT (glukosebelastning), fastelipider 

(total kolesterol, HDL- og LDL-kolesterol, triglycerid). 
1Tages fastende og i follikulærfasen (ca. dag 5 i cyklus) ved regelmæssig menstruerende kvinder - ved amenorré på et 

vilkårligt tidspunkt - og efter pausering med hormon (p-piller - metformin) i 3 mrd.  
11Ideelt målt ca. tre timer efter opvågning. 

 

Ferriman Gallwey score 
 

Rosenfield RL. Clinical practice. Hirsutism. N Engl J Med 2005; 353 (24): 2578-88. 

 

- I denne artikel findes billede med Ferriman Gallwey score. 

 

 

Litteratur søgningsmetode 
Litteratur søgning afsluttet dato: april 2010 

 

PubMed, Medline, Cochrane, andre guidelines, Royal College of Obstetrics and Gynaecology 

(RCOG), American College og Obstetrics and Gynecology (ACOG). 

 

 Resume af kliniske rekommendationer                              

 

1 Der er samme principper for udredning af PCOS uanset BMI C 

2 Vægttab anbefales som 1.valg til behandling af blødningsforstyrrelser og infertilitet hos 

overvægtige med PCOS. 

A 

3 Blødningsforstyrrelser skal udredes i henhold til gældende principper i DSOG's guideline 

om blødningsforstyrrelser. 

B 

4 Metformin har kun marginal effekt på blødningsmønsteret, og p-piller er derfor den mest 

effektive behandling til regulation af blødningsforstyrrelser hos kvinder med PCOS. 

B 

5 P-piller, androgenreceptorblokkere, metformin (og laserepilering) har gunstig virkning  

på androgene manifestationer ved PCOS og bør være et tilbud til kvinden, hvis hun 

ønsker det. 

A 

6 Udredning bør foregå i samarbejde mellem gynækolog, endokrinolog og dermatolog. C 

7 Hirsutisme, akne og/eller androgen alopeci med eller uden andre manifestationer af 

PCOS vil, hvis kvinden ønsker det, være behandlingsindikation. 

C 

8 Kvinder med PCOS bør uanset BMI få foretaget OGTT i graviditeten med henblik på 

opsporing af gestationel diabetes (GDM). 

B 

9 Kvinder med PCOS bør følges i graviditeten med henblik på tidlig diagnostik af 

præeklampsi. 

B 

10 Metformin bør ikke anvendes i graviditeten. C 

11 Gravide kvinder med PCOS har øget risiko for spontan abort, hypertension, 

præeklampsi, GDM, sectio og barn på neonatalafdeling. Dette bør patienterne informeres 

om. 

B 

12 Kvinder med BMI > 30 bør informeres om, at det er sværere (tager længere tid) at opnå B 
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graviditet, og at vægttab øger chancerne for konception. 

13 Ved medicinsk ovulationsinduktion bruges klomifen som 1. valg. Behandlingen skal 

begrænses til 6 cycli. 

A 

14 Kvinder med PCOS og anovulation, som ikke responderer på klomifen, kan tilbydes 

metformin. Metformin bedrer ovulations- og graviditetsrater, men der er ikke påvist 

effekt på fødsel af levende barn. 

A 

15 Metformin: Det anbefales at starte med 500 mg x 2. Efter 2 ugers behandling øges til 500 

mg x 3 eller 1 g x 2. Dosis hos slanke er ca. 1 g dagligt og hos overvægtige 1,5 - 2,5 g 

dagligt. Det anbefales at informere om bivirkninger, specielt gastrointestinale 

bivirkninger. 

A 

16 Kvinder med PCOS, der er resistente for behandling med klomifen og metformin, kan 

behandles med LOD eller gonadotropiner 

A 

17 Kvinderne bør informeres om risiko for flerfoldsgraviditet og OHSS. Ultralydskanning 

anvendes til at monitorere behandlingen. 

A 

18 Fasteblodsukker er et insufficient redskab til screening for IGT ved PCOS. B 

19 Kvinder med PCOS bør derfor screenes for IGT og NIDDM med OGTT. B 

20 Kvinder med PCOS bør screenes for hjertekarsygdom og metabolisk syndrom med BMI, 

lipidstatus, BT, taljemål og OGTT. 

C 

21 Desuden bør de screenes for risikofaktorer for hjertekarsygdom.  C 

22 Kvinder med PCOS og oligo- eller amennore, særligt de adipøse, bør screenes med 

ultralydsskanning af endometriet. Ved fortykket endometrium bør screenes med 

endometriebiopsi efter vanlige retningslinier. Der foreslås screeningsundersøgelse ca. 

hvert andet år. 

D 

 

Kost og motion 
 

Omkring halvdelen af kvinderne med PCOS er overvægtige (BMI > 25) (2). Disse kvinder har øget 

insulinresistens, øget forekomst af dyslipædemier, øget forekomst af hyperandrogenæmi, øget 

forekomst af menstruationsuregelmæssigheder og lavere incidens af spontan ovulation og graviditet  

(2;3). Vægttab og regelmæssig motion er derfor hjørnestenene i behandlingen af PCOS. Målene er 

at lindre symptomerne ved PCOS, men også i forbindelse med infertilitet og graviditetsønske at 

inducere ovulation og at lette behandlingen ved behov for ovulationsinducerencde medicin. 

Endeligt mindsker vægttab hos overvægtige risikoen for komplikationer under graviditet. Opnåelse 

af et vægttab på 5-10% af udgangsvægten har positiv indflydelse på menstruations- og 

ovulationsmønter, fertilitet og reproduktionsevne, samt insulinsensitivitet og androgenstatus ved 

BMI > 25(4-10). Vægttabet kan opnås ved livsstilsændringer med lavkaloriediæt samt motion (9). 

Ved svær overvægt (BMI > 40) kan overvejes fedmekirurgi (11;12). Flere undersøgelser har 

undersøgt betydningen af sammensætningen af diæter, da en kost med lavt glykæmisk index 

teoretisk burde være bedre til at øge insulinsensitiviteten, men det har ikke kunne vises i kliniske 

forsøg (6;7;13). Tillægges motion til diæt kan påvises en positiv effekt på fedtfordelingen, men 

ingen additiv effekt på vægttab, hormonstatus, ovulation eller menstruationscyklus (14). 

Sammenlignes motion med hypokalorisk-højprotein-diæt hos overvægtige fertilitetspatienter ses en 

forbedring af cyklus i begge grupper og en tendens til højere graviditetsrate i motionsgruppen, hvor 

HOMA og fasteinsulin falder mest (15). Generelt kan siges, at der er en sammenhæng mellem 

vægttab, fald i insulinresistens og normalisering af ovulation/menstruationscyklus og 

androgenstatus (15). Der foreligger ikke studier af effekten af diæt og motion hos normalvægtige 

kvinder med PCOS. 

 

Resumé af evidens 
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1 Overvægt (BMI > 25) ses hos 50 % af kvinder med PCOS. Ib 

2 Vægttab har en positiv indflydelse på menstruationscyklus, androgenstatus og 

ovulation ved BMI > 25. 

Ib 

3 Både motion og lavkaloriediæter medfører vægttab.  Ib 

4 Der er ingen forskel i effekt mellem hypokaloriske diæter med højt proteinindhold og 

højt kulhydratindhold. 

Ib 

5 Motion har ingen additiv effekt på vægttab i forhold til diæt alene. Ib 

 

Kliniske rekommandationer 

1 Vægttab anbefales som 1.valg til behandling af blødningsforstyrrelser og infertilitet hos 

overvægtige med PCOS. 

A 

2 Kvinder med BMI > 30 bør informeres om, at det er sværere (tager længere tid) at opnå 

graviditet, og at vægttab øger chancerne for konception. 

B 

 

 

Blødningsforstyrrelser 
 

En stor del af kvinder med PCOS har blødningsforstyrrelser, men regelmæssige blødninger ses 

også. Der ses anovulatoriske blødningsmønstre med oligomenorré (mindre end 9 blødninger pr. år) 

hos ca. 50 % og amenorré hos yderligere 20 % (2;16). Blødningsmønsteret kan veksle igennem livet 

og har en tendens til at normaliseres med alderen (17-19). Undersøgelser viser en sammenhæng 

mellem insulinresistens og anovulation (20). Hyperinsulinæmi stimulerer androgenproduktionen i 

ovarierne, og nedsætter leverens syntese af SHBG (sex hormon bindende globulin), hvilket betyder 

øget mængde frit androgen, der inhiberer normal follikelmodning (21). 

 

Vægttab: Hos overvægtige (BMI>25) med PCOS er det vist, at et moderat vægttab på 5-10 % kan 

medføre ovulation og normalisere menstruationscyklus (5;9) 

 

P-piller: Hos kvinder i den fertile alder uden graviditetsønske er første valg af medicinsk behandling 

af blødningsforstyrrelser p-piller (22;23). Der foreligger ikke evidens for at anbefale en type p-pille 

frem for en anden. Hvis der ikke er behov for prævention, kan der som alternativ benyttes cyklisk 

gestagen for at beskytte endometriet imod kontinuerlig østrogenstimulation (24). 

 

Hormonspiral: Der foreligger ikke specifikke undersøgelser af brugen af hormonspiral til kvinder 

med PCOS. Ofte bruges hormonspiral som alternativ til p-piller til kvinder med PCOS, der ikke 

ønsker eller tåler p-piller. Denne strategi er dog ikke underbygget af evidens. 

 

Metformin: En metaanalyse og et Cochranereview har konkluderet, at behandling med metformin 

øger ovulationsraten sammenlignet med placebo, men at det kun forbedrer menstruationsmønsteret 

marginalt (25;26). 

 

 

Resumé af evidens 

1 Ca. 70 % af kvinder med PCOS har blødningsforstyrrelser. III 

2 Kvinder med PCOS får ofte regelmæssigere blødninger med alderen. III 

3 P-piller er første valg til medicinsk behandling af blødningsforstyrrelser. IV 

 

Kliniske rekommandationer 

1 Blødningsforstyrrelser skal udredes i henhold til gældende principper i DSOG's B 
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guideline om blødningsforstyrrelser. 

2 Metformin har kun marginal effekt på blødningsmønsteret, og p-piller er derfor den 

mest effektive behandling til regulation af blødningsforstyrrelser hos kvinder med 

PCOS. 

B 

 

 

Hyperandrogenisme 
 

Hyperandrogenisme kan manifestere sig i form af hirsutisme (hårvækst af mandlig karakter), akne 

og/eller alopeci (tab af hovedhår). Der er ingen korrelation mellem androgenniveau i blodet og 

sværhedsgraden af de nævnte symptomer (27).   

 

Hirsutisme ved PCOS skyldes androgen stimulation af eksisterende perifere androgenreceptorer i 

hårsække. Androgener medfører transformation af vellus hår (tynde, bløde og upigmenterede) til 

terminal hår og stimulerer vækst af disse. Signifikante mængder af terminal hår ses i ansigt, på 

trunkus, omkring areolae mammae, på ryggen, skuldre og/eller på lårene. Sværhedsgraden af 

hirsutisme kan vurderes ved hjælp af Ferriman-Gallwey scoringssystem, hvor 8-15 point svarer til 

mild hirsutisme og point over 15 angiver moderat – svær hirsutisme (28).  

Der er store genetiske og kulturelle forskelle imellem og indenfor de enkelte populationer, hvilket 

gør en nøje definition af hirsutisme vanskelig. Terapi bør ikke institueres medmindre, der er 

terminal hår i øget mængde og med en betydelig vækstrate i de nævnte områder.  

 

Ca. 70 % af kvinder med PCOS har hirsutisme relateret til hyperandrogenæmi (29). Ca. 50-70 % af 

kvinderne har hyperinsulinæmi på baggrund af insulinresistens (30). Hyperandrogenisme forværres 

af hyperinsulinæmi og hyperlipidæmi (frie fede syrer = FFA).  Hyperinsulinæmi medfører øget 

produktion af androgener fra ovarier ved stimulation af insulin- og LH-receptorer i ovarierne (31). 

Endvidere hæmmer hyperinsulinæmien den hepatiske produktion af seksual hormon bindende 

globulin (SHBG). Herved øges koncentrationen af frit testosteron i blodet og som følge af dette ses 

en forværring af hyperandrogenisme (32). FFA øger dannelse af forstadier (precursors) til 

androgener in vivo hos mænd. Det samme kan være tilfælde hos kvinder med PCOS.  

 

Akne optræder som et normalt androgent fænomen i puberteten men er ikke normalt efter de sene år 

af puberteten. Akne kan optræde som eneste symptom på hyperandrogenisme, ligesom hirsutisme 

ikke nødvendigvis ledsages af akne. 

 

Androgen alopeci (først og fremmest tindingehårtab) optræder sjældnere end hirsutisme og akne, 

men kan ses i kombination med disse eller som et selvstændigt tegn ved hyperandrogenisme. 

 

Behandlings principper 

Der er ikke beskrevet feedback fra hårsække til androgenproducerende væv. Derfor er reduktion af 

cirkulerende androgener eller blokering af androgeners perifere effekt de eneste logiske 

interventionsmuligheder. 

 

Der er evidens for alle nedennævnte terapeutiske princippers effektivitet (inklusive de anbefalede 

kombinationer). Dog er der forskel på, i hvor høj grad behandlingerne er effektive overfor de 

forskellige variable i de forskellige studier. Generelt er undersøgelserne små mht. deltagerantal og 

behandlingsvarighed. PCOS er en meget heterogen tilstand både fænotypisk og biokemisk. 

Behandlingen må derfor afhænge af den enkelte fænotype og dennes risikoprofil med hensyn til 

BMI, tromboserisiko, insulinresistens og metabolisk syndrom. Generelt vil man dog anbefale p-

piller som første valg til behandling af hyperandrogenisme hos en yngre normalvægtig kvinde.    
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P-piller: Er førstevalgspræparat til kvinder med PCOS uden graviditetsønske. Østrogenet i p-

pillerne supprimerer LH-sekretionen fra hypofysen. Dette fører til nedsat produktion af androgener 

fra ovariet. Endvidere øges den hepatiske produktion af SHBG, som resulterer i nedsat 

koncentration af frie androgener. Gestagener udøver anti-androgen virkning ved bl.a. at 

antagonisere 5α-reduktase og androgenreceptorer (33). Når det gælder behandling af hirsutisme og 

akne er p-piller det mest effektive medikament. De mest brugte p-piller til behandling af 

hyperandrogenisme er p-piller indeholdende gestagener som drospirenon (Yasmin), norgestimat 

(Cilest), desogestrel (Marvelon) og cyproteronacetat (Diane Mite) højst sandsynligt pga. disse 

gestageners anti-androgene effekt (34). Undersøgelserne er dog for små og kortvarige til sikre 

konklusioner om den ene p-pille skulle være markant bedre end den anden. Der er formentlig kun 

mindre forskelle mellem de forskellige piller, da alle p-piller primært virker ved at hæmme LH og 

øge SHBG. Der anbefales derfor primært lav dosis p-piller ud fra generelle principper ved 

ordination af p-piller (35). Behandlingens optimale effekt på akne og hirsutisme er først synlig efter 

hhv. 3 og 9-12 måneders behandling. 

Mht. p-piller og tromboserisiko henvises til DSOG´s retningslinier ”p-piller og trombose”. Kvinder 

med PCOS er en meget heterogen gruppe, hvorfor der må foretages individuel risikovurdering for 

hver patient. 

 

Spironolakton: Er en mineralokortikoid-antagonist med anti-androgen virkning. Virker ved 

kompetitiv hæmning af androgeners (dihydrotestosteron) binding til androgenreceptorer. For at 

opnå anti-androgen effekt skal spironolakton gives i store doser - 100-200 mg i døgnet. Pga.  risiko 

for hyperkaliæmi kontrolleres serum-kalium og serum-kreatinin 3 uger efter opstart af behandlingen 

og derefter med ½ års intervaller. Maksimal behandlingseffekt ses efter 6-12 måneder. Effekten er 

ligeværdig med p-piller. Graviditet er kontraindiceret under behandling med spironolakton (33).  

 

P-piller i kombination med spironolakton: Ved manglende eller ikke tilfredsstillende effekt kan p-

piller og spironolakton kombineres med fordel, da de virker synergistisk (36). Tillige opnås 

antikonceptiv virkning af p-piller. 

 

Behandling af insulinresistens og deraf følgende reduktion af hyperandrogenisme - Metformin: 

Modvirker insulinresistens og hæmmer glukoneogenese fra lipolyse i fedtceller. Androgen niveauet 

reduceres primært pga. nedsat insulin koncentration og heraf følgende nedsat insulinstimuleret 

ovariel androgenproduktion. Endvidere øges koncentration af SHBG. Nedsat lipolyse og deraf 

følgende nedsat niveau af FFA og lav produktion af androgen precursors må også være en af 

virkningsmekanismerne. Ved metformin behandling startes med  500 mg x 2. Efter 2 ugers 

behandling øges til 500 mg x 3 eller 1 g x 2. Den anbefalede dosis til slanke er ca. 1 g dagligt og til 

overvægtige 1,5 - 2,5 g dagligt. Langsom opstart er en fordel i forhold til gastrointestinale 

bivirkninger. Bivirkningerne er i de fleste tilfælde forbigående (37). Metformin har dokumenteret 

effekt på hyperandrogenæmi og hirsutisme (38), men effekten er mindre udtalt sammenlignet med 

p-piller og spironolakton (39;40). 

  

Igangværende forskning: 

Glitazoner: Rosiglitazon virker på samme måde som metformin ved at reducere insulinresistens og 

ved hæmning af produktionen af FFA. Der er begrænset evidens vedrørende brug af rosiglitazon til 

behandling af hyperandrogenisme. Undersøgelserne er små og kortvarige. Sammenligning mellem 

metformin og rosiglitazon viser, at rosiglitazon har større anti-androgen effekt end metformin (41). 

Glitazoner bruges ikke i Danmark til behandling af PCOS eller hyperandrogenisme. 
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Simvastatin: Er et lipidsænkende middel. Sammenligning af Metformin og Simvastatin viser at 

sidstnævnte er mest effektiv til at sænke total serum-testosteron (42). Effekten kan være medieret 

via reduceret mængde af FFA. Der er behov for yderligere undersøgelser før præparatet kan bruges 

på indikationen hyperandrogenæmi eller hirsutisme. 

 

Ingen af de ovennævnte midler er forenelig med graviditet, hvorfor sikker antikonception anbefales. 

  

Andre præparater med anti-androgen virkning som flutamid, finasterid og ketokonazol anvendes 

ikke til behandling af hyperandrogenæmi/hirsutisme i Danmark bl.a. på grund af præparaternes 

bivirkningsprofil (leverpåvirkning). 

 

Laserepilering: Destruktion af terminal hår med laser er en mulighed ved persisterende hirsutisme 

trods medicinsk behandling. Behandlingen foretages i dermatologisk regi samtidig med eller 

forudgået af medicinsk behandling. Det optimale respons ses hos personer med lys hud og mørkt 

hår (33). Behandlingen er tilskudsberettiget, men der kan være regionale forskelle mht. hvor mange 

behandlinger der gives offentligt tilskud til.  

 

Supplerende behandling af akne kan dels være med lokale antibiotika (f.eks. clindamycin) eller 

langtids systemisk antibiotisk behandling (fx tetracyklin). Cystisk akne med ardannelse kræver 

dermatologisk ekspertise, idet der er behandlingsmuligheder (f.eks. retinoider) (43). 

 

Androgen alopeci er vanskelig at behandle. Minoxidil (kutanopløsning) kan bruges, men 

behandlingseffekten er varierende og varer kun så længe behandlingen står på (44). Behandlingen 

bør foregå under dermatologisk ekspertise.  

 

Resumé af evidens 

1 Hirsutisme, akne og androgen alopeci er hyppige manifestationer ved PCOS. Optræder 

et af de 3 fund hos i øvrigt raske, bør det medføre udredning for PCOS. 

Ib 

2 Den hyppigste differentialdiagnose er idiopatisk hirsutisme. Denne tilstand er ikke 

ledsaget af biokemisk hyperandrogenisme. 

Ib 

3 Der er gavnlig effekt af behandling med p-piller, androgenreceptorblokkere og 

metformin. 

Ia 

 

Kliniske rekommandationer 

1 P-piller, androgenreceptorblokkere, metformin (og laserepilering) har gunstig virkning  

på androgene manifestationer ved PCOS og bør være et tilbud til kvinden, hvis hun 

ønsker det. 

A 

2 Udredning bør foregå i samarbejde mellem gynækolog, endokrinolog og dermatolog. C 

3 Hirsutisme, akne og/eller androgen alopeci med eller uden andre manifestationer af 

PCOS vil, hvis kvinden ønsker det, være behandlingsindikation. 

C 

 

 

Graviditetskomplikationer 
 

Aktuelt bliver kvinder med PCOS ikke behandlet som potentielt højrisikogravide. Kvinder med 

PCOS er tidligere alene blevet betragtet som risikogravide i tilfælde af højt BMI. Siden første 

PCOS guideline fra 2004 er der kommet flere publikationer vedr. PCOS og graviditets-

komplikationer. Inklusionskriterier er varierende fra Rotterdam til NIH kriterier, hvilket er 

problematisk. 
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Spontan abort: 

Der er flere divergerende resultater omhandlende spontane aborter. En metaanalyse fandt ingen øget 

risiko for 1.trimester aborter (45;46). Et prospektivt studie (m. Rotterdamkriterier) finder øget 

hyppighed af spontane aborter 24.7 % - 8.7 % sv.t OR 3.45 (95 % CI: 1.32-9.02) (47). Adipositas 

tilskrives en øget risiko for spontan abort, OR 3.05 (95 % CI: 1.45-6.44), snarere end PCOS (48). 

Hyperinsulinæmi, hypersekretion af LH eller fertilitetsbehandling kan også være årsager (49). 

Hyperinsulinæmi og insulinresistens har dokumenteret betydning for forekomsten af tidlige aborter. 

Ca. 10 % af PCOS kvinderne har en øget forekomst af koagulations-forstyrrelser (plasminogen 

inhibitor-1 (PAI-1), factor V Leiden mutation), der er associeret med Abortus Habitualis (50). 

Prævalensen af PCOS (Rotterdamkriterierne) hos Abortus Habitualis patienter er vist at være 8.3-10 

% (51), hvilket er lavere end tidligere antaget. En metaanalyse af PCOS vs. non-PCOS har ikke vist 

øget risiko for malformationer (46). 

 

Gestationel diabetes (GDM): 

Kvinder med PCOS har øget risiko for GDM sammenlignet med vægtmatchede kontroller OR 

2.89-3.66 (95% CI: 1.20-11.16) vist i reviews, metaanalyser og prospektive studier fra 2006 og 

2009 (45;47;52). Retrospektive studier har vist lignende resultater og det tyder på, at kvinder med 

PCOS tager mere på i vægt i graviditeten sammenlignet med kontroller (53). En metaanalyse fra 

2009 sår tvivl om den reelle risiko for GDM grundet heterogene studiedesigns (52). Den høje 

frekvens af insulinresistens hos både slanke og adipøse blandt kvinder med PCOS bør medføre 

obligatorisk screening for GDM under graviditet. 

 

Præeklampsi og hypertension under graviditet: 

En meta-analyse med 8 studier har vist at kvinder med PCOS har øget risiko for præeklampsi OR 

3.47 (95 % CI:1.95-6.17) og hypertension under graviditeten OR 3.67 (95 % CI:1.98-6.81) 

uafhængigt af BMI (45). Et norsk studie (54) fandt signifikant øget frekvens af præeklampsi alene 

blandt insulinresistente kvinder med PCOS (13.5 %) sammenlignet med kontroller (7 %), p<0.02. 

 

Præterm fødsel, indlæggelse på neonatal afdeling og perinatal mortalitet: 

Der er vist øget risiko for præterm fødsel (før uge 37) hos singelton gravide OR 1.75  (95 % 

CI:1.16-2.62) (45;53). Børn af PCOS mødre har øget risiko for indlæggelse på neonatal afdeling 

OR 2.31 (95 % CI 1.25-4.26) samt øget perinatal mortalitet OR 3.07 (95 % CI:1.03-9.21) (45) 

sammenlignet med børn af non-PCOS kontroller. 

 

SGA (small for gestational age) børn og LGA (large for gesttational age) børn: 

I flere studier er der fundet øget hyppighed af SGA børn blandt mødre med PCOS (12.8 %) end 

blandt kontroller (2.8 %) (47;55). Mulige årsager kunne være insulinresistens samt 

endotheldysfunktion som følge af nedsat placentafunktion. I et enkelt studie er LGA børn vist 

signifikant hyppigere hos kvinder med PCOS (56). En metaanalyse har ikke har fundet øget risiko 

for hverken SGA eller LGA børn (45). 

 

Risiko relateret til fænotype: 

Et prospektivt studie fra 2009 (47) med 97 kvinder med PCOS og 73 raske kontroller fandt en øget 

risiko for adverse pregnancy outcome RR 1.7 (95 % CI: 1.12-2.96) med variation afhængigt af 

patientens fænotype. Alle blev spontant gravide og var diagnosticeret med PCOS før graviditet. 

Resultaterne tyder på, at kvinder som fænotypisk enten 1) opfylder alle 3 Rotterdamkriterier eller 2) 

har hyperandrogenisme og oligomenorré, har signifikant større risiko OR 1.93-2.23, for spontan 

abort, hypertension under graviditeten, præeklampsi, GDM, blødning under fødslen, SGA børn og 

operativ forløsning end ovulatoriske kvinder med PCOS OR 0.48. 
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Metformin kontinuerligt under graviditet: 

Dette er meget kontroversielt og anbefalingerne i DK og fra FDA (Food and Drug Administration 

USA) er fortsat, at metformin ikke bør anvendes under graviditet. Fra udlandet foreligger flere 

publikationer omhandlende emnet, men materialerne er små og studiedesign heterogene. Et 

randomiseret dobbelt-blindet studie - metformin vs. placebo (57) finder ingen effekt af metformin 

på glukose homeostasen hos gravide kvinder med PCOS. Studier fra Pakistan og Venezuela har vist 

nedsat hyppighed af aborter (58), insulinbehandlet gestationel diabetes og IUGR blandt kvinder 

med PCOS behandlet hele graviditeten med Metformin (59;60). Der er ikke vist sammenhæng 

mellem Metformin og øget risiko for præeklampsi (61). Et prospektivt randomiseret dobbeltblindet 

studie med placebo vs. Metformin 1,5 g/dag med 38 patienter fandt lavere hyppighed af alvorlige 

graviditetskomplikationer i Metformingruppen (p=0.01) samt uændrede androgenniveauer (62). De 

få studier kunne tyde på en mulig gunstig effekt af Metformin på risikoen for 

graviditetskomplikationer hos kvinder med PCOS - men på nuværende tidspunkt er materialerne for 

små og eventuelle langtidsfølger for børnene er ikke tilstrækkeligt belyst. 

Metformin passerere placenta hos kvinder med PCOS (63) og dets farmakokinetik under graviditet 

medfører, at fosteret på fødselstidspunktet eksponeres for doser varierende fra udetekterbare til 

moderens niveau (prøver fra navlesnor). Der er vist meget lav eksponering via brystmælk (64). For 

Metformin under fertilitetsbehandling henvises til afsnittet om infertilitet. En detaljeret gennemgang 

af Metformin og graviditet findes også i Sandbjerg Guideline "PCOS og graviditet - 

Metformin"(65). 

Konklusion: Før der foreligger resultater fra større randomiserede studier med anvendelse af 

Metformin i graviditeten er anbefalingerne fortsat, at Metformin ikke bør anvendes under graviditet. 

Dette er også de nuværende anbefalinger for kvinder med gestationel diabetes og pre-gestationel 

diabetes. 

 

Resumé af evidens 

1 PCOS gravide kvinder har højere forekomst af gestationel diabetes. IIb 

2 PCOS gravide kvinder har højere forekomst af præeklampsi og hypertension. IIb 

3 Metformin behandling i graviditet er ikke tilstrækkeligt underbygget. III 

4 Adipøse og insulinresistente kvinder med PCOS har øget risiko for spontane aborter. III 

5 PCOS gravide kvinder har højere forekomst af præterm fødsel og SGA børn. III 

6 Børn af mødre med PCOS har øget risiko for indlæggelse på neonatalafdeling. III 

 

Kliniske rekommandationer 

1 Kvinder med PCOS bør uanset BMI få foretaget OGTT i graviditeten med henblik på 

opsporing af gestationel diabetes (GDM). 

B 

2 Kvinder med PCOS bør følges i graviditeten med henblik på tidlig diagnostik af 

præeklampsi. 

B 

3 Metformin bør ikke anvendes i graviditeten. C 

4 Gravide kvinder med PCOS har øget risiko for spontan abort, hypertension, 

præeklampsi, GDM, sectio og barn på neonatalafdeling. Dette bør patienterne 

informeres om. 

B 

 

 

Infertilitet 
 

Anovulation er et af kardinalsymptomerne ved PCOS, og infertilitet vil derfor ofte være det, der 

bringer patienten til lægen. Mellem 50 og 75 % af kvinder med PCOS har fertilitetsproblemer (5). 



Polycystisk ovariesyndrom (PCOS) 2010 

  12/28 

Det er vist i flere studier, at vægttab kan medføre etablering af ovulatoriske cykli (5;66). En stor del 

af kvinder med PCOS vil dog have behov for supplerende behandling ved graviditetsønske. 

Behandlingens mål er at inducere unifollikulær ovulation og minimere risiko for ovarielt 

hyperstimulations syndrom (OHSS), flerfoldsgraviditet, abort og komplikationer under graviditet. 

 

Mulige supplerende behandlingsstrategier.  

1. Antiøstrogener (klomifen) 

2. Laparaskopisk ovariekirurgi - laparoscopic ovarian drilling (LOD) 

3. Gonadotropiner  

4. Insulinsænkende medicin (metformin) 

5. In vitro maturation (IVM) og assisteret reproduktion (IVF) 

 

Der er enighed om, at første valg er antiøstrogener (klomifen). Ved overvægt (BMI > 30) skal der 

dog først forsøges vægttab. Hvis ikke kvinden bliver gravid på denne behandling, er andet valg 

insulinsænkende medicin, laparoskopisk ovariedrilling (LOD) eller gonadotropiner (26).  I 

Danmark er der tradition for medicinsk behandling fremfor kirurgi ud fra ønsket om at undgå et 

kirurgisk traume og pga. risiko for reduktion i antallet af follikler i ovarierne og præmatur 

menopause pga. reduktion i ovarievolumen. 

 

Klomifen (clomifencitrat): 

Hos patienter hvor livsstilsændringer og vægttab ikke har resulteret i ovulation/graviditet kan man 

inducere ovulation med klomifen. Klomifen har været anvendt siden 1962 til ovulationsinduktion 

og kan hos kvinder med PCOS inducere ovulation hos 70-85 % (67). Den kumulative fødselsrate er 

50-60 % efter 6 cykli (68). Klomifen fungerer som et antiøstrogen, der fortrænger endogent 

østrogen fra østrogenreceptorne i hypotalamus og hypofysen og derved aktiverer det negative 

feedback. Der sker en ca. 50 % øgning af endogent follikelstimulerende hormon (FSH) og dermed 

en stimulation af ovariene til follikeludvikling. Mellem 15 og 40 % af klomifenbehandlede kvinder 

med PCOS, især de overvægtige, er klomifenresistente, men hvilken mekanisme der ligger bag, er 

endnu ukendt (69). Klomifenresistens defineres som ingen ovulation ved 150-200 mg klomifen per 

dag, eller ingen konception ved de første 3-6 klomifenstimulerede cycli (70). Man har i et stort 

studie set på abortfrekvensen hos anovulatoriske kvinder med spontant opståede graviditeter og 

graviditeter efter klomifenbehandling (70). Man fandt at henholdsvis 22 versus 18 % aborterede, 

dvs. ingen signifikant forskel mellem grupperne. Ovulationsinduktion med klomifen kræver 

monitorering for at opnå det optimale resultat (71). Hyppigheden af flerfoldsgraviditet er mindre 

end 10 % og OHSS er sjældent, og kun som lette tilfælde (72). 

 

Laparoskopisk ovariekirurgi - laparoscopic ovarian drilling (LOD): 

I 1984 blev laparoskopisk punktbrænding eller ”laparoscopic ovarian drilling” (LOD) introduceret. 

Der er beskrevet flere teknikker til punktbrænding af ovarierne. Den mest udbredte er unipolar 

punktur i 3-9 punkter på 4 mm i diameter og 6-8 mm i dybden (73). Den primære indikation for 

LOD er klomifenresistens hos anovulatoriske kvinder med PCOS (74). I et Cochrane review fandt 

man ingen forskel i behandlingseffekten af LOD og gonadotropinstimulering af klomifenresistente 

kvinder med PCOS mht. ovulation og graviditetsresultat (75). Dog er det sikkert, at LOD giver 

væsentlig færre flerfoldgraviditeter (75). Ved LOD ses en umiddelbar effekt på LH, LH/FSH ratio, 

total og fri koncentration af testosteron. Ved op til 9 års observation holder denne effekt sig hos ca. 

1/3 af patienterne. Ved ultralyd ses en reduktion i ovarievolumen på ca. 1/3, og denne effekt holder 

sig i mere end 9 år. Hos ca. 1/3 af patienter behandlet med LOD ser man en langtidseffekt på 

menstruationens regelmæssighed og fertiliteten. Gentaget LOD har kun effekt hos patienter, der 

tidligere har haft effekt af operationen. LOD og metformin har samme effekt på 

menstruationsmønster (regelmæssige: (84 % vs. 80 %)), ongoing graviditetsrate (60 % vs. 64 %) og 
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endokrinologiske parametre (74;75). Generelt bør LOD kun anvendes til udvalgte patienter pga 

operationstraumet, risiko for adhærenceudvikling og præmatur menopause, omend denne risiko er 

beskeden (76). 

 

Gonadotropiner: 

De to hyppigst anvendte regimer er ”low dose step-up” og ”low-dose step-down”. Der henvises til 

specifikke guidelines ift. sammensætningen af disse regimer. Hyppigheden af flerfoldsgraviditet er 

mindre end 6% og OHSS er  sjældent, mindre end 1 % (77). Sammenligning af forskellige 

præparater med hensyn til effekt af behandling (ovulation, klinisk graviditet, abort), sikkerhed 

(flerfoldsgraviditet og OHSS), total mængde medicin anvendt og behandlingsvarighed har ikke vist 

forskelle mellem præparaterne (77). Et enkelt multicenterstudie, der sammenligner step-up og step-

down regimerne konkluderer, at man ved step-up regimenet har størst sandsynlighed for 

unifollikulær ovulation hos klomifenresistente kvinder med PCOS (78). Ovulationsraten ses øget i 

step-up regimet med 70% versus 50%. Den kumulative graviditetsrate efter 3 cykli er ens (39% 

versus 31%). Ved step-up og step-down regimerne er medicinforbruget ens. Ved step-up regimet er 

risiko for OHSS mindre, men behandlingsvarigheden længere (77). 

 

 

Insulinsænkende medicin – metformin: 

Metformin har kun beskeden effekt på vægt og taljemål (26) og kan derfor ikke bruges som 

"slankepille". Der er samme effekt på ovulation, hvis man sammenligner et vægttab på ca. 10 % og 

metforminbehandling af overvægtige kvinder med PCOS (79). Metformin monoterapi øger 

ovulationsraten (OR 2.1 versus placebo). Det samme gælder kombinationsbehandling med 

metformin og klomifen (OR 3.5 versus klomifen monoterapi). Antallet af graviditeter øges ved 

metforminbehandling monoterapi (OR 3.9 versus placebo) og ved kombinationsbehandling med 

metformin og klomifen (OR 1.5 versus klomifen monoterapi) (26). Der er dog ingen påvist effekt af 

metformin på fødsel af levende barn hverken ved metformin monoterapi eller ved 

kombinationsbehandling med metformin og klomifen (26). Metformin har været anvendt i 

kombination med gonadotropiner, men foreløbige data tyder på marginal effekt. Et nyere studie har 

vist, at forbehandling med metformin gav fremvækst af færre dominante follikler, omend dosis og 

antal dage med gonadotropin blev let forøget (80). Igen er der ingen påvist effekt på fødsel af 

levende barn ved metforminbehandling i forbindelse med gonodotropinstimulation og IVF, men 

risiko for OHSS nedsættes (74). Ved metformin behandling startes med  500 mg x 2. Efter 2 ugers 

behandling øges til 500 mg x 3 eller 1 g x 2. Den anbefalede dosis til slanke er ca. 1 g dagligt og til 

overvægtige 1,5 - 2,5 g dagligt. 

 

IVM og IVF behandling: 

IVF behandling ved PCOS (alene) anvendes ved uopnået graviditet ved gængse behandlinger eller 

ved en relativ overstimulering i forbindelse med fertilitetsbehandlingen, hvor man vælger at 

konvertere til IVF. Guideline til IVF-behandling ligger udenfor denne guidelines rammer. 

Graviditetsraten ved IVM er mindre end ved konventionel IVF behandling. Til gengæld er risikoen 

for OHSS elimineret. IVM er i Danmark kun tilgængelig i forskningssammenhænge. 

 

Resumé af evidens 

1 Klomifen medfører ovulation hos 70-85 % og fødsel af levende barn hos 50-60 %. 

Kumulativ graviditetsrate stiger for hver cyklus i de første 6 cykli. 

Ib 

2 Mellem 15 og 40 % af patienter med PCOS er klomifenresistente. Disse patienter har 

signifikant højere BMI. 

III 

3 Ovulationsinduktion er mindre effektiv ved BMI > 30 IIa 

4 Hos adipøse kvinder med PCOS medfører deltagelse i program med rådgivning, Ib 
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kostregulering og fysisk aktivitet til vægtreduktion og bedring i ovulations- og 

graviditetsrate. 

5 LOD og gonadotropiner er lige effektive behandlinger til at opnå ovulation og graviditet 

ved klomifenresistens. Der er mindre risiko for flerfoldsgraviditet ved behandling med 

LOD end ved gonadotropiner. 

Ib 

6 Step-up regime inducerer ovulation hos 70-90 % og en kumulativ graviditetsrate på 31 % 

efter 3 cykli. Step-down regime inducerer ovulation hos 50 % og en kumulativ 

graviditetsrate på 39 % efter 3 cykli. 

Ib 

7 Der er ingen forskel ved sammenligning af de forskellige gonadotropiner mht.: A. 

behandling (ovulation, graviditet, abortrisiko). B. sikkerhed (flerfoldsgraviditet og 

OHSS). C. Total mængde medicin der anvendes og behandlingsvarighed. 

Ib 

8 Metformin øger ovulationsraten og effekten er dosisafhængig. Hos overvægtige kvinder 

med PCOS ses samme ovulationsrate ved metforminbehandling sammenlignet med 

vægttab. Kombinationsbehandling med metformin og klomifen øger ovulations- og 

graviditetsrater, men ikke fødsel af levende barn. 

Ib 

9 Metforminbehandling kan ændre følsomheden for gonadotropinstimulation. III 

 

 

Kliniske rekommandationer  

1 Overvægtige kvinder med PCOS og gravididetsønske anbefales primært vægttab. B 

2 Kvinder med BMI > 30 bør informeres om, at det er sværere (tager længere tid) at opnå 

graviditet, og at vægttab øger chancerne for konception. 

B 

3 Ved medicinsk ovulationsinduktion bruges klomifen som 1. valg. Behandlingen skal 

begrænses til 6 cycli. 

A 

4 Kvinder med PCOS og anovulation, som ikke responderer på klomifen, kan tilbydes 

metformin. Metformin bedrer ovulations- og graviditetsrater, men der er ikke påvist 

effekt på fødsel af levende barn. 

A 

5 Metformin: Det anbefales at starte med 500 mg x 2. Efter 2 ugers behandling øges til 500 

mg x 3 eller 1 g x 2. Dosis hos slanke er ca. 1 g dagligt og hos overvægtige 1,5 - 2,5 g 

dagligt. Det anbefales at informere om bivirkninger, specielt gastrointestinale 

bivirkninger. 

A 

6 Kvinder med PCOS, der er resistente for behandling med klomifen og metformin, kan 

behandles med LOD eller gonadotropiner 

A 

7 Kvinderne bør informeres om risiko for flerfoldsgraviditet og OHSS. Ultralydsskanning 

anvendes til at monitorere behandlingen. 

A 

 

 

Prognose, genetik, psykosociale aspekter og seksualitet 
 

Ved PCOS foreligger hyppigt insulinresistens (IR), som ofte er ledsaget af metaboliske 

forstyrrelser som glukoseintolerance, hyperinsuinæmi, diabetes, dyslipidæmi og central 

adipositas. Ca. 50 % af PCOS patienter er adipøse. Nogle studier finder en øget hyppighed af 

hypertension og andre ændringer i koagulation/fibrinolyse ved PCOS. I normalbefolkningen er 

disse ændringer associeret til øget risiko for hjertekarsygdom, men denne problemstilling er 

sparsomt belyst hos kvinder med PCOS. Kvinder med PCOS har ofte anovulation. Ved høj tonisk 

østrogen produktion øges risikoen for endometriehyperplasi og endometriecancer og risikoen for 

endometricancer menes at være øget ved PCOS. 

 



Polycystisk ovariesyndrom (PCOS) 2010 

  15/28 

Dette afsnit belyser om kvinder med PCOS har øget risiko for langtidskomplikationer, især i form 

af diabetes, hjertekarsygdom og endometriecancer. 

 

Insulinresistens, nedsat glukosetolerans og diabetes: 

Insulinresistens (IR) findes hos 50-70 % af kvinder med PCOS, med højst hyppighed, ca. 75%, hos 

adipøse PCOS patienter mod 10-25 % i normalbefolkningen. PCOS er karakteriseret ved perifer IR, 

der er udviklet på baggrund af en medfødt defekt i insulin signal transduktionen i perifert  

muskelvæv (81;82). Der er således (formentligt) tale om en medfødt defekt, men IR forværres 

betydeligt ved samtidig udvikling eller allerede tilstedeværelse af adipositas. Det anslås, at ca. 30% 

af adipøse kvinder med PCOS har nedsat glukosetolerance, og at 10 % har manifest diabetes 

(28;83). Hos normalvægtige kvinder med PCOS har ca. 10 % nedsat glukosetolerance og ca. 1 % 

diabetes (83). I en dansk tværsnitsundersøgelse af 91 kvinder med PCOS fandt man, at prævalensen 

af glukoseintolerans steg med alderen og var 38 % hos kvinder over 34 år, uafhængigt af BMI (84). 

 

Hjertekarsygdom: 

I den kvindelige befolkning findes følgende faktorer (angivet med aftagende betydning) relateret til 

risiko for død af AMI: central adipositas, forhøjede triglycerider, diabetes, hypertension, lav HDL, 

forhøjede triglycerider samt ”low grade” kronisk inflammation (85;86). Ud fra betydningen af 

risikofaktorer i baggrundsbefolkningen og prævalensen af metaboliske forstyrrelser ved PCOS 

findes den beregnede risiko for myokardieinfarkt øget 7,4 gange (87) og risikoen for iskæmisk 

hjertesygdom øget 3 gange (88) ved PCOS. Den meget lave prævalens af kardiovaskulær morbiditet 

hos præmenopausale kvinder, gør det vanskeligt at undersøge forekomsten af kardiovaskulær 

morbiditet hos kvinder med PCOS. På trods af tilstedeværelse af adskillige risikofaktorer for 

kardiovaskulær morbiditet hos kvinder med PCOS, er ”præmature” kardiovaskulære ”events” hos 

denne patientgruppe endnu ikke veldokumenteret, og der foreligger p.t. ikke tilstrækkelig 

videnskabelig dokumentation i form af prospektive undersøgelser til at belyse denne 

problemstilling. Flere studier har, ved hjælp af surrogatmål, undersøgt prævalensen af 

kardiovaskulær morbiditet hos kvinder med PCOS. 

 

Kalcifikation af koronararterierne: 

Det er fortsat kontroversielt om kvinder med PCOS har øget forekomst af koronarkalcifikation, idet 

der foreligger visse begrænsninger i målemetoderne hos præmenopausale kvinder med en lav 

detekterbar kalcifikation. Desuden vanskeliggør tilstedeværelse af adipositas tolkningen af 

målingerne. Der foreligger tre studier, der har målt koronarkalcifikation hos kvinder med PCOS 

(89-91). Disse studier viser ingen sikker sammenhæng mellem PCOS og øget koronarkalcifikation, 

men i højere grad en sammenhæng mellem adipositas, metabolisk syndrom og øget 

koronarkalcifikation. 

 

Intima media tykkelse i a. carotis: 

Flere studier har vist, at PCOS er associeret til øget tykkelse af intima media i a. carotis hos både 

yngre (92-94) og ældre kvinder (95), og at det er IR og dyslipidæmien, der primært prædikterer 

disse karforandringer (91;93).  

 

Perifer vaskulær funktion: 

Adskillige studier har vist nedsat perifer vaskulær funktion ved PCOS (93;96-101), men i tråd med 

ovenstående gælder, at disse forandringer primært er associeret til IR og dyslipidemien i denne 

patientgruppe (93;97;99;101). Enkelte studier har ligeledes undersøgt associationen mellem 

plasmaniveauer af testosteron og perifer vaskulær funktion, men med inkongruente resultater (99-

101).  
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Endometriecancer:  

PCOS anses for en væsentlig risikofaktor for hyperplasi og karcinom i endometriet på 

grund af den vedvarende anovulation og den mitogene effekt af østrogen (102). Desuden har både 

hyperinsulinæmi (103;104) og hyperandrogenæmi (105;106) vist at øge væksten af cancerceller i 

endometriet. Ved udtalt PCOS er der fundet hyperplasi af endometriet hos 25-30% (107) især hos 

kvinder med lange cykli. Vedvarende anovulation uden hypoøstrogenæmi medfører en ca. 3 gange 

øget risiko for endometricancer (108). Tilsvarende er der fundet en ca. 4 gange øget risiko for 

endometriecancer hos præmenopausale kvinder med PCOS (109;110). Det er estimeret at 

prævalensen af endometriekarcinom er 1 % hos kvinder med PCOS (108). Der er også påvist en 3 

gange øget risiko for endometriekarcinom postmenopausalt ved PCOS (109). Der er således ingen 

tvivl om, at nogle kvinder med PCOS har en øget forekomst af risikofaktorer (kronisk anovulation, 

insulinresistens, overvægt), der disponerer til endometriecancer. Ved PCOS er der øget forekomst 

af hyperplasi og nogle har atypi og deraf følgende risiko for endometricancer. De fleste studier der 

belyser en eventuel sammenhæng mellem PCOS og risiko for endometriecancer har dog et lavt 

evidensniveau. Et review fra 2003 konkluderer, at kun nogle kvinder med PCOS – formodentlig 

især de adipøse - har øget risiko for endometriecancer (111), men at det er vanskeligt at udpege en 

sub-gruppe med speciel risikoprofil. 

 

Genetik: 

Flere studier har demonstreret en familiær ophobning af kvinder med hyperandrogenisme, PCOS og 

associerede metaboliske lidelser, tydende på at genetisk disposition spiller en rolle for 

sygdomsudviklingen (112;113), men ofte ledsaget af miljømæssige faktorer (114-116) såsom 

overvægt og fysisk inaktivitet. Senest har man fokuseret på betydningen af det intrauterine miljø for 

senere udvikling af PCOS (117). Genforskningen i forbindelse med PCOS har primært været 

fokuseret på gener, der koder for biosyntese og virkning af androgen, IR, inflammatoriske cytokiner 

m.fl. Selvom der er evidens for at genetiske faktorer spiller en rolle for udviklingen af PCOS, er det 

vanskeligt at finde en arvegang, så længe der ikke hersker universel konsensus omkring de 

diagnostiske kriterier for sygdommen. Det er dog overvejedende sandsynligt, at PCOS er en 

multifaktoriel sygdom, hvor interaktionen af forskellige genetiske, miljømæssige og sandsynligvis 

også føtale faktorer er betydende for sygdomsudviklingen. 

 

Psykosociale forhold: 

Der har til dato været begrænset videnskabelig fokus på de seksualitetsrelaterede og psykosociale 

konsekvenser af PCOS, samt hvilken betydning PCOS har for den enkelte kvindes livskvalitet. 

Flere ”quality of life” studier har vist, at kvinder med PCOS rapporterer nedsat livskvalitet og 

lavere selvværd i forhold til raske kontroller (118-120). Årsagssammenhængen er fortsat diskuteret, 

men synes i højere grad at være forklaret af PCOS-inducerede forandringer af udseendet (adipositas 

(119-123), hirsutisme (119;120;124-129), akne (120;125;130;131) og alopeci (132-134) end af de 

biokemiske, metaboliske forstyrrelser såsom IR (125;135). Den øgede langsigtede risiko for 

morbiditet ved PCOS har vist at have negativ effekt på disse patienters psykosociale velbefindende 

(136;137), men overraskende findes der umiddelbart ikke videnskabelige holdepunkter for en 

association mellem infertilitet og nedsat livskvalitet (138-140), selvom det er vist, at yngre kvinder 

med PCOS har flere bekymringer omkring deres fremtidige reproduktionsevne end raske kontroller 

(141).  

 

Seksualitet: 

Flere studier har vist, at PCOS har negativ effekt på kvinders seksualitet, og der er således fundet 

nedsat seksuel tilfredsstillelse samt nedsat følelse af seksuel tiltrækning hos kvinder med PCOS 

sammenlignet med raske kontroller (118;125). Adipositas og hirsutisme synes at være de stærkeste 

prediktorer for at disse kvinder ikke føler sig seksuelt tiltrækkende og tilstrækkeligt feminine. 
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Heller ikke i forhold til denne patientgruppes seksualitet, er der fundet nogen sammenhæng mellem 

biokemiske og metaboliske forstyrrelser. Der har været fremsat teorier om, at hyperandrogenisme 

skulle være associeret til øget libido, idet der er fundet positiv effekt af androgensubstitution på 

ooforektomerede kvinders seksualfunktion (142). Der er dog ingen dokumentation for, at 

hyperandrogenæmi skulle have gunstig effekt på kvinders seksualitet ved PCOS.    

 

Resumé af evidens 

1 PCOS kvinder har øget risiko for IGT og NIDDM. Således vil ca. 9 % af kvinder med 

PCOS med normal glukose tolerance udvikle IGT, og ca. 8 % vil udvikle type 2 DM. 

IIa 

 

2 PCOS kvinder har flere risikofaktorer for hjertekarsygdomme men endnu ikke påvist 

øget risiko for manifest hjertekarsygdom. Dog er der evidens for, at kvinder med PCOS 

har 2.5 gange øget risiko for at udvikle koronar arteriosklerose sammenlignet med 

kontroller. 

III 

 

3 Metabolisk syndrom er udbredt hos PCOS kvinder. III 

4 Det anbefales at screene PCOS kvinder for metabolisk syndrom. IV 

5 Pga. risiko for følgesygdomme anbefales vedvarende kontroller af PCOS kvinder, men 

det optimale kontrolregime kendes ikke. 

IV 

6 Faste-blodsukker er ikke en god nok test til at fange dem, som er i øget risiko (IGT) for 

at udvikle NIDDM. I stedet anbefales alle screening med OGTT. 

IIa 

7 Ca. 35 % af anovulatoriske (< 4 mens./år) kvinder med PCOS har endometrie hyperplasi. III 

8 Fedme som selvstændig faktor er forbundet med 4.8 gange øget risiko for 

endometriecancer. 

III 

9 Kronisk anovulation er forbundet med en RR for endometriecancer på 3-1 (1.1-7.3). III 

10 Infertilitet (ovariel faktor) er forbundet med en OR på 4.2 ( 1.7-10.4) for at udvikle 

endometriecancer. 

III 

11 PCOS er forbundet med en OR på 5.3 (CI desværre ikke angivet) for at udvikle 

endometriecancer. 

III 

 

 

Kliniske rekommandationer: 

 

1 Der er samme principper for udredning af PCOS uanset BMI C 

2 Fasteblodsukker er et insufficient redskab til screening for IGT ved PCOS. B 

3 Kvinder med PCOS bør derfor screenes for IGT og NIDDM med OGTT. B 

4 Kvinder med PCOS bør screenes for hjertekarsygdom og metabolisk syndrom med BMI, 

lipidstatus, BT, taljemål og OGTT. 

C 

5 Desuden bør de screenes for risikofaktorer for hjertekarsygdom.  C 

6 Kvinder med PCOS og oligo- eller amenore, særligt de adipøse, bør screenes med 

ultralydsskanning af endometriet. Ved fortykket endometrium bør screenes med 

endometriebiopsi efter vanlige retningslinier. Der foreslås undersøgelse ca. hvert andet 

år. 

D 

 

 

Kontrol af sekundære senfølger 
 

Der er enighed om at PCOS patienter har øget risiko for type 2 diabetes (83;143), og at de har øget 

forekomst af risikofaktorer for hjertekarsygdom: Metabolisk syndrom, hyperinsulinæmi, 

insulinresistens
 
(144), IGT (impaired/nedsat glukose tolerance), NIDDM, overvægt, dyslipidæmi og 

hypertension (145-148). Det er dog endnu ikke blevet påvist, at risikofaktorerne resulterer i øget 
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risiko for manifest hjertekarsygdom. Der er set tendens til øget konversionsrate fra normoglykæmi 

til IGT og NIDDM ved PCOS patienter, som indikerer at en øget kontrol og opfølgning af disse 

patienter er nødvendig (149;150). PCOS anses desuden for at være en væsentlig risikofaktor for 

endometriehyperplasi og endometriecancer, og derfor bør der følges op på de PCOS patienter, som 

har oligo/amenore og ikke får behandling herfor. Overordnet er der en grund til fortsat kontrol af 

kvinder med PCOS efter at diagnosen er stillet for at forebygge og undgå udviklingen af 

følgesygdomme. Derfor foreslår vi følgende kontrol af kvinder, hvor PCOS diagnosen er stillet 

(28;35;143). Det optimale screeningsinterval kendes dog ikke:   

 

Sekundære kontroller af kvinder med PCOS: 
Hvert 2.-3. år kontrolleres: 

 Anamnese med rygning, alkohol, kost og motion.  

 OGTT 

 BT 

 Lipidprofil 

 BMI, vægt 

 Taljemål 

Ca. hvert andet år:  

 Vaginalscanning af pt. med oligo/amenore, der ikke får behandling herfor.  

 

 

Målemetoder til evaluering af insulinresistens, IGT, NIDDM: 
Faste-glukose er ikke en god nok test til at forudsige, hvem der har IGT (nedsat glukose tolerance) 

og dermed er i øget risiko for at udvikle NIDDM. I stedet anbefales alle udredning med oral glukose 

tolerans test (OGTT) (28). Faste-blodsukker fanger kun patienter med manifest diabetes. OGTT 

anbefales som udredning til alle med PCOS, da der ikke er fundet evidens for, at enkelte parametre 

kan bruges til at forudsige, hvem der har IGT og NIDDM (151) og således skal screenes. I stedet for 

at screene for insulinresistens kan man undersøge for metabolisk syndrom, som kan ses som en 

klinisk fænotype af insulinresistens, der giver øget risiko for diabetes og hjertekarsygdom (22). 

 

 

Metabolisk syndrom: 
Metabolisk syndrom findes hos 33-47 % af patienter med PCOS (35;152). Kvinder med PCOS har 

en faktor 11 øget risiko for metabolisk syndrom og har øget prævalens i en tidligere alder < 30 år 

(153).  

Metabolisk syndrom giver øget risiko for NIDDM og hjertekarsygdom (øget risiko for død af 

hjertekarsygdom med faktor 2,8 for kvinder med metabolisk syndrom) (147), og en amerikanske 

guideline anbefaler screening for metabolisk syndrom hver 5 år eller hyppigere, hvis nogle af 

risikofaktorerne er opfyldte i forvejen (147). 

 
Definition af Metabolisk syndrom: 
WHO for kvinder (154): 

Insulinresistens (målt ved euglycemic clamp), nedsat glukose-tolerance eller diabetes og to af 

følgende: 

1) Hypertension (140/90) eller i behandling herfor 

2) Triglycerid ≥ 1,7 og/eller HDL< 1,0 

3) Central fedme (talje/hofte ratio > 0,85 og eller BMI > 30) 

4) Mikroalbuminuri: albumin/creatinin ≥ 2 mg/mmol 
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En nemmere og mere klinisk tilgængelig definition af metabolisk syndrom er International Diabetes 

Foundations nye definition (155):  

1) Abdominal fedme > 80 cm plus 2 vilkårlige af de følgende 4 faktorer: 

 

2) Triglycerider ≥ 1,7 eller specifik behandling for denne lipidabnormitet 

3) HDL ≤ 1,29 eller specifik behandling for denne lipidabnormitet 

4) Blodtryk ≥130/ ≥ 85 eller i behandling for tidligere diagnosticeret hypertension 

5) Faste plasmaglukose ≥ 5.6 eller tidligere diagnosticeret type II diabetes 
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