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A polycystás ovarium szindróma 
tüneteinek bizonyítékokon alapuló 

terápiája 

Gődény Sándor dr.*  ■  Csenteri Orsolya Karola

Debreceni Egyetem, Népegészségügyi Kar, Megelőző Orvostani Intézet, Debrecen

A polycystás ovarium szindróma a nők leggyakoribb endokrin és anyagcsere-betegsége. A különböző klinikai formá-
ban jelentkező betegség kardinális tünetei közé tartoznak a hiperandrogén bőrtünetek és/vagy emelkedett szérum
androgénszintek, oligo- vagy amenorrhoea, anovuláció miatt kialakuló meddőség és esetenként a petefészek poly
cystás szerkezete. A szindróma kezelése függ a klinikai megjelenéstől, az életkortól, az alkalmazott diagnosztikus 
technológiák pontosságától, valamint attól, hogy mely kritériumrendszer alkalmazásával történt a diagnózis felállítá-
sa. A bizonyítékon alapuló, megfelelően kiválasztott terápiás technológiával javul a kórkép kezelésének eredményes-
sége, hatékonysága, a betegek biztonsága, életminősége és várható élettartama. A közlemény a rendelkezésre álló 
irodalmi adatok, elsősorban a legmagasabb szintű bizonyítékoknak tekinthető szisztematikus irodalmi áttekintések és 
metaanalízisek felhasználásával ismerteti a szindrómához társuló tünetek, az elhízás, a hyperandrogenismus, a vér-
zészavarok, a meddőség és a lelki problémák kezelésének lehetőségeit. Orv. Hetil., 2015, 156(45), 1803–1815.
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Evidence-based therapy of polycystic ovarian syndrome
Polycystic ovary syndrome is recognized as the most common hormonal and metabolic disorder likely to affect 
women. The heterogeneous endocrinopathy is characterized by clinical and/or biochemical hyperandrogenism, oli-
go- or amenorrhoea, anovulatory infertility, and polycystic ovarian morphology. The syndrome is often associated 
with obesity, hyperinsulinemia and adversely affects endocrine, metabolic, and cardiovascular health. The symptoms 
and complaint of the patients vary with age. To maximise health gain of the syndrome, adequate, evidence based ef-
fective, efficient and safe treatment is necessary. This article summarises the highest available evidence provided by 
studies, meta-analysis and systematic reviews about the therapeutical possibilities for treating obesity, hyperandrogen-
ism, menstrual abnormalities, infertility and psychological problems related to polycystic ovary syndrome
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Rövidítések
2TDM = 2-es típusú diabetes mellitus; A = androsztendion; 
BMI = (body mass index) testtömegindex; CC = clomifen-cit-
rát; CPA = ciproteron-acetát; CI  = (confidence interval) meg-
bízhatósági tartomány, konfidenciaintervallum; DHEAS = de-
hidroepiandroszteron-szulfát; DHT = dihidro-tesztoszteron; 

DRSP = drospirenon; EBM = (evidence-based medicine) bizo-
nyítékokon alapuló orvoslás; EE = etinil-ösztradiol; EE+CPA = 
etinil-ösztradiolt és ciproteron-acetátot tartalmazó kombinált 
készítmény; EE+DRSP = etinil-ösztradiolt és drospirenont tar-
talmazó kombinált készítmény; EMA = (European Medicines 
Agency) Európai Gyógyszerügynökség; FAI  = (free androgen 

*A Debreceni Egyetem, Klinikai Központ, Szülészeti és Nőgyógyászati Klinika endokrin munkacsoportjának tagja.
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index) szabadandrogén-index; FDA = (Food and Drug Admi-
nistration) Amerikai Egyesült Államok Élelmiszer- és Gyógy-
szerbiztonsági Hatósága; FG-score = Ferriman–Gallwey-hir
sutismus-score; FSH = folliculusstimuláló hormon; fT = (free 
testosterone) szabad tesztoszteron; GnRH = gonadotropin-re-
leasing hormone; hCG = humán choriogonadotropin; HDL-C 
= HDL-koleszterin; HOMA = homeostasis model assessment; 
hsCRP = high-sensitivity C-reactive protein; IFG = (impaired 
fasting glucose) emelkedett éhomi vércukor; IGT = (impaired 
glucose tolerance) csökkent glükóztolerancia; IR = inzulinre-
zisztencia; IVF = in vitro fertilizáció; LDL-C = LDL-koleszte-
rin; LH = luteinizáló hormon; LOD = laparoscopic ovarian 
„drilling”; MD = (mean difference) átlagok különbsége; MET 
= metformin; NIH = National Institutes of Health; NNT = 
(number needed to treat) minimálisan szükséges betegszám, 
hogy egy betegnél a kívánt hatást elérjük; OCP = (oral contra-
ceptive pill) hormonális fogamzásgátló tabletta; OHSS = (ovar
ian hyperstimulation syndrome) ovarialis hiperstimulációs 
szindróma; OR = (odds ratio) esélyhányados; p = p-érték (az 
első fajta hiba – a nullhipotézis hibás elvetése – valószínűségét 
adja meg); PCO = polycystás ovarium, polycystás petefészek; 
PCOS = polycystás ovarium szindróma; RR = (relative risk) 
relatív kockázat; RTC = (randomized controlled trial) rando-
mizált kontrollált tanulmány; SHBG = (sex hormone binding 
globulin) szexhormonkötő globulin; SR = (systematic review) 
szisztematikus irodalmi áttekintés; TT = össztesztoszteron; 
VTE  = vénás thromboembolia; WHR (waist-hip ratio) derék-
csípő arány; WMD = (weighted mean difference) súlyozott át-
lag különbsége 

A polycystás ovarium szindróma (PCOS) prevalenciája, a 
vizsgált populációtól és az alkalmazott diagnosztikus kri-
tériumok alkalmazásától függően, 5–10% közötti, ezért a 
fertilis korban levő nők leggyakoribb endokrin kórképé-
nek tekinthető [1]. 

Az Egészségügyi Világszervezet (WHO) által II. osz-
tályba sorolt normogonadotrop anovulációban szenve-
dőket vizsgálva, a szindróma gyakorisága 55% volt a Na-
tional Institutes of Health (NIH) 1990-es kritériuma 
szerint. Ezzel szemben, ha ugyanezen betegeknél a 
2003-as Rotterdami kritériumokat alkalmazták, a PCOS 
aránya eléri a 91%-ot [2]. A klinikai gyakorlatban a vér-
zészavarban szenvedők között tehát igen gyakori a kór-
kép előfordulása, ugyanakkor a betegek bizonyítékokon 
alapuló, komplex terápiája és gondozása még napjaink-
ban sem megoldott.

A szindróma központi tünete az ovarialis eredetű 
hyperandrogenismus, amelyhez gyakran inzulinrezisz-
tencia (IR) is társul. A PCOS-ben kialakuló IR prevalen-
ciája elérheti az 50–80%-ot, ha a NIH-kritériumok alkal-
mazása alapján történik a kórkép diagnózisa és a betegek 
testtömegindexe (BMI) >25 [3]. A hyperandrogenismus 
és az IR lényeges szerepet játszanak mind a PCOS tüne-
teinek, mind szövődményeinek kialakulásában.

A PCOS etiológiájában genetikai és életmódbeli té-
nyezőknek is jelentőségük van, de ezeket a géneket az 
eddigi kutatások pontosan még nem térképezték fel [4]. 

Korábbi közleményünkben [Gődény S., Csenteri O.: 
A polycystás ovarium szindróma interdiszciplináris, bizo-
nyítékokon alapuló diagnózisának fontossága. Orv. 
Hetil., 2014, 155(30), 1175–1188.)] már ismertettük a 
PCOS-ben kialakuló szövődményeket, a diagnosztikus 
kritériumok új szempontjait, a jelenleg alkalmazható di-
agnosztikus technológiák előnyeit-korlátait, továbbá a 
kórkép bizonyítékokon alapuló alapelveit figyelembe 
vevő, interdiszciplináris diagnózisának fontosságát. 

Jelen cikkben a komplex tünetekkel járó kórkép bizo-
nyítékokon alapuló terápiájának alapelvei és az alkalmaz-
ható terápiás technológiák kerülnek ismertetésre.

A strukturált irodalomkutatás módszere

Az irodalmi összefoglalóban felhasználtuk a PubMed, a 
Cochrane Library (CDSR, DARE, HTA), a BioMed 
Central, a Clinical Key, a POPLINE, a Magyar Orvosi 
Bibliográfia adatbázisokat, a Clinical Evidence értékelé-
seit. 

Az irodalomkeresésnél használt kifejezések: PCOS, 
hyperandrogenism, hirsutism, acne, obesity, hyperinsuli-
naemia, IFG, IGT, weight management, cardiometabo-
lic, cardiovascular risk, infertility, pregnancy, systematic 
review, meta-analysis evidence based, interdisciplinary, 
therapy, antiandrogens, hormonal contraception, ovula-
tio induction, insulin sensitisers, metformin.

Az összeállításban továbbá felhasználásra kerültek a bi-
zonyítékokon alapuló orvoslás (EBM) és a terápiás tech-
nológiák alkalmazásának alapelveivel kapcsolatos publi-
kációk. 

A kezelés általános alapelvei

A PCOS kezelésének alapelveit az alkalmazott technoló-
gia, a szindróma elsődleges klinikai képe, a beteg pana-
szai és a nők életszakasza határozza meg. 

A terápiás kezeléseknek két fő céljuk van: 
–  kezelni a beteg aktuális problémáját, panaszát, 
– � megelőzni a későbbi anyagcsere-, cardiovascularis és 

onkológiai problémákat.
Gyermekkorban az elhízás, serdülőkorban a hiperand-

rogén tünetek és a menstruáció rendellenességei a vezető 
tünet, fertilis korban ez kiegészül a meddőségi pana-
szokkal. Peri- és posztmenopauzában az anyagcserezava-
rok és a társuló szövődmények jelentik a legnagyobb 
problémát. 

Az elhízás, fenotípustól függően, a gyermekkor utáni 
időszakban is részét képezheti a tüneteknek. A lelki 
problémák ugyancsak több életszakaszon keresztül je-
lenthetnek gondot a betegeknek.

A PCOS korszerű kezeléséhez és időben történő gon-
dozásához lényeges, hogy a kórkép minél hamarabb, le-
hetőleg már gyermek- vagy serdülőkorban kerüljön felis-
merésre.

A serdülőkor gyorsan változó hormonális és szomati-
kus változásai miatt ebben az életszakaszban a PCOS te-
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rápiája különösen nagy kihívást jelent. Fontos a rendsze-
res gondozás, ugyanis ez kihatással van a későbbi 
életszakaszokra is [5].

A terápia lépéseit az is befolyásolja, hogy melyik diag-
nosztikus kritérium alapján történt a diagnózis. A NIH-
kritériumrendszer szerinti betegeknél inkább a hyperand-
rogenaemia és annak tünetei, az anyagcserezavarok 
fokozott kockázata határozza meg a szükséges terápiás 
beavatkozás és gondozás alapvető szempontjait, míg a 
2003-as Rotterdami kritériumrendszer szerinti diagnó-
zis inkább a menstruációs és infertilitási zavarok kezelé-
sét helyezi előtérbe [6, 7]. A PCOS kezelésének életsza-
kaszonkénti főbb szempontjait az 1. ábra ismerteti [8].

A prevenciós és terápiás terv felállításánál alapelvnek 
tekinthető, hogy a hiperandrogén bőrtüneteket, a 
menstruációs ciklust, a fertilitás megőrzését, az elhízást, 
a lelki panaszokat és az anyagcsere-elváltozásokat, továb-
bá a későbbi szövődmények kialakulásának esélyét együt-
tesen szükséges figyelembe venni. A kezelés elvi lehető-
ségeit az 1. táblázat foglalja össze.

A PCOS kezelése a tünetek  
és az alkalmazott terápiák szerint

A PCOS-nél alkalmazott eljárások legtöbbjénél – a nem 
egységes diagnosztikus kritériumok, vizsgálati eljárások 
és szempontok miatt – még nem rendelkezünk magas 

validitású, egyértelmű bizonyítékokkal. Ezért a prevenci-
ós és terápiás eljárások eredményességeinek értékelései 
nem zárultak le, az azokat vizsgáló kutatások jelenleg is 
folyamatban vannak.

Az elhízás kezelése

PCOS-ben nő a túlsúlyos állapot és az elhízás ezen belül 
az abdominalis típus kialakulásának esélye. Az elhízás kö-
vetkezményei hívják fel a figyelmet arra, hogy – a pana-
szoktól és az egyéb tünetekre alkalmazott terápiától füg-
getlenül – a társuló túlsúly vagy elhízás csökkentése a 
PCOS-betegek gondozásának szerves részét kell, hogy 
képezze [9]. 

Különösen fontos a testtömeg csökkentése gyermek- 
és serdülőkorban, mert így eredményesen javul a kóros 
glükózanyagcsere, a késői szövődmények kialakulásának 
esélye csökken és az életminőség is javul [10, 11, 12]. 

Az elhízás kezelése komplex feladat, de elsősorban az 
életmód megváltoztatásától, a diétától (magas glykaemi-
ás indexű szénhidrátok, telített zsírsavakat tartalmazó 
étrend és a konyhasóbevitel csökkentése, fehérje- és rost-
dús ételek fogyasztása) és a fokozott mozgástól várha-
tunk eredményt [13].

A rendszeres testmozgás nélkülözhetetlen, de a moz-
gás legkedvezőbb formája még nem minden szempont-
ból ismert [14]. Ugyanakkor azt fontos hangsúlyozni, 
hogy csak a kombinált programmal (diéta+fokozott 

1. ábra A PCOS kezelésének főbb szempontjai életszakaszonként (forrás: NIH) [8]
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mozgás) érhető el hosszabb távon kedvező eredmény 
[15].

A gyógyszeres terápia lehetősége korlátozott. A sebé-
szeti megoldás csak 40 feletti BMI esetén és a diéta be-
tartása szempontjából együttműködő betegeknél jön 
szóba [16].

Az életmód-változtatások hatásai
Az életmód-változtatásnak több paraméterre is kedvező 
hatása van rövid távon, bár ezek pontosabb megítélésére 
további vizsgálatok szükségesek.

A 2011-ben megjelent Cochrane review szerint az 
életmód-változtatás (diéta, fokozott mozgás) kedvező a 
testtömeg és a haskörfogat csökkentésére (testtömeg: 
MD –3,47 kg [95% CI: (–4,94) – (–2,00)], p < 0,00001; 
haskörfogat: MD –1,95 cm [95% CI: (–3,34) – (–0,57)], 
p  = 0,006). Kedvező a hirsutismusra Ferriman–Gallwey-
hirsutismus-score (FG-score) szerint (MD –1,19 [95% 
CI: (–2,35) – (–0,03)], p  = 0,04) és az éhomi inzulin 
csökkenésére (MD –2,02 µU/mL, [95% CI: 
(–3,28) –  (–0,77)], p  = 0,002), a össztesztoszteronra 
(TT) (MD: –0,27 nmol/L [95% CI: (–0,46) – (–0,09)], 
p  = 0,004). Nem igazoltak szignifikáns hatást a free an

drogen index (FAI), a szexhormonkötő globulin 
(SHBG), a glükóz- és a koleszterinértékekre [17]. 

Az életmód-változtatás kedvező szomatikus hatását 
későbbi vizsgálatok is megerősítették. Ezek a kutatások 
az éhomi vércukor, az inzulin, a lipidprofil, a folliculus-
stimuláló hormon (FSH), az SHBG, a TT, az andro
sztendion (A) és a FAI értékeinek javulását is leírták [18, 
19]. 

Az elhízás gyógyszeres kezelése
Amennyiben a diétával és a fokozott mozgással a testtö-
megcsökkenés nem megfelelő mértékű, kiegészítő 
gyógyszeres terápia is szükséges. Magyarországon jelen-
leg még csak az orlistattartalmú készítmények vannak 
forgalomban. Három hónapig történő alkalmazásával 
átlagosan 7,81±0,66 kg csökkenés érhető el, míg a csak 
életmódváltozást folytató kontrollcsoportban ez az érték 
4,7±0,26 kg. Az orlistatot metforminnal (MET) össze-
hasonlítva, a BMI változásában különbséget nem igazol-
tak, de a derék-csípő arány (WHR) csökkenése szignifi-
kánsan nagyobb mértékű volt az orlistatcsoportban 
(3,0±0,3 cm versus 2,1±0,2 cm). A csak életmód-változ-

1. táblázat A PCOS kezelésének elvi lehetőségei

Kezelés célja Elvi lehetőségek

1.  Az androgén hatás csökkentése •  Gyógyszeres: 
    –  a petefészek androgéntermelésének visszaszorítása (OCP, EE+CPA)
  – � a mellékvese fokozott androgéntermelésével is járó kombinált formák esetén (hidrokortizon, 

kortizon-acetát, prednizolon, dexamethason)

2. Az androgenizációs tünetek csökkentése •  Antiandrogének (ciproteron-acetát, flutamid, finasterid, spironolacton)
•  Acne lokális vagy szisztémás kozmetológiai kezelése:
  –  szisztémás (izotretinoin, clindamycin)
  –  lokális (benzoil-peroxid, adapalen, erythromycin, clindamycin, sodium sulfacetamid)
•  Hirsutismus lokális kozmetológiai kezelése (eflornithin, epiláció, depiláció)
•  Hyperinsulinismus csökkentése (metformin?)

3. Vérzészavarok kezelése •  OCP
•  Ovulációindukció
•  Hyperinsulinismus csökkentése 

4. Meddőségi panaszok kezelése 4/a) Az FSH-deficientia pótlása:
•  clomifen-citrát (Clostilbegyt)
•  gonadotropinok alkalmazása
•  hyperinsulinismus csökkentése (metformin?)
4/b) Műtéti eljárások (endokoaguláció, lézervaporizáció [ODL])
4/c) IVF-ET.

5. Elhízás kezelése •  Életmód változtatása (diéta, fokozott testmozgás)
•  Gyógyszeres kezelés (orlistat)
•  Hyperinsulinismus csökkentése (metformin?)
•  Műtét (szűkületet képező eljárások, tápanyag-felszívódást megakadályozó eljárások)

6. �Cardiovascularis prevenció, 
anyagcserezavarok kezelése

•  Életmód változtatása (diéta, fokozott testmozgás)
•  Igazolt IGT, IFG esetén metformin a hyperinsulinaemia gyógyszeres kezelésére
•  Diabetes gyógyszeres kezelése
•  Dyslipidaemia gyógyszeres kezelése
•  Hypertonia kezelése

7. Pszichés zavarok kezelése •  Pszichológiai eljárások
•  Pszichiátriai eljárások

8. Onkológiai prevenció •  Endometriumcarcinoma szűrése és ellátása
•  Emlő- és petefészekrák szűrése és ellátása
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2. táblázat Az elhízás kezelésére alkalmazható készítmények összehasonlító eredményessége PCOS-ben

Alkalmazott kezelés Viszonyított kezelés 
(kontroll)

Kezelés eredményessége  
a kontrollhoz viszonyítva

Megjegyzés, értékelés E R

Orlistat (2×120 mg) 
+életmód-
változtatás

Életmód-változtatás BMI-változás (%):  
–8,12±6,71 vs. 4,6±0,27
WHR-változás (%):  
–3,0±0,3 vs. 1,2±0,3

A Rotterdam kritériumok szerint diagnosztizált 
PCOS-betegnél az életmódváltozás mellett 
kiegészítő terápiaként alkalmazott orlistat 
eredményes.

1b 21

Orlistat+életmód-
változtatás
(2×120 mg)

MET*  
(1500 mg/nap) 
+életmód-változtatás

BMI-változás (%):  
–8,12±6,71 vs. 8,4±0,65
WHR-változás (%):  
–3,0±0,3 vs. 2,1±0,2 

A metformin nem eredményesebb az orlistatnál a 
BMI csökkenése szempontjából.
A haskörfogatot az orlistat jobban csökkentette  
(p = 0,012).

1b 21

16 mg 
naltrexon+90 mg 
bupropion/nap 
+életmód-
változtatás

Placebo+életmód-
változtatás

Testtömegváltozás (kg)
4,6%-os testtömegcsökkenés 
(95% CI: 4,4–4,8)

FDA új törzskönyvezés.
Elhízott PCOS-betegekre vonatkozó adatok még 
nem állnak rendelkezésre.

23

Liraglutid  
(napi: 1,2 mg)

MET*  
(1000 mg/nap)

BMI-csökkenés:
Liraglutid: –2,13 kg/m2

MET: 0,62 kg/m2

Metabolikus szindróma aránya 
kezelés után:
Liraglutid: 29%
MET: 47%

Jelenleg még nincs elegendő adat a liraglutid 
kedvező hatásának egyértelmű megítélésére 
PCOS-betegeknél alkalmazva.

2b 24

MET* (napi 
1500–2550 mg)

Életmód-változtatás BMI-változás
WMD:  
–0,68 [95% CI: (–1,13) – 
(–0,24)]

Legalább 8 hetes kezelést követően. Nagyobb 
dózis (1500 mg) és 12 hétnél hosszabb ideig tartó 
kezelés várhatóan kedvezőbb.

2b 26

A 2–5. táblázatokban alkalmazott rövidítések:
* = off label alkalmazás; E = level of evidence (a felhasznált irodalomra vonatkozó bizonyítékszint, Centre for Evidence-based Medicine, Oxford 
ajánlása szerint); R (referencia) = hivatkozott irodalom.
BMI = (body mass index) testtömegindex; CC = clomifen-citrát; CI = konfidenciaintervallum; CPA = ciproteron-acetát; EE+CPA = etinil-ösztra-
diolt és ciproteron-acetátot tartalmazó kombinált készítmény; EE+DRSP = etinil-ösztradiolt és drospirenont tartalmazó kombinált készítmény; 
FG-score = Ferriman–Gallwey-hirsutismus-score; GnRH = gonadotropin-releasing hormone; IVF = in vitro fertilizáció; NORG  = norgesztimát; 
OCP = hormonális fogamzásgátló tabletta; OHSS = ovarialis hiperstimulációs szindróma; OR = esélyhányados; WHR = derék-csípő arány; 
WMD = súlyozott átlag különbsége.

tatást folytató csoporthoz viszonyítva az orlistat kedve-
zően hatott a lipidprofilra is [20]. 

A lorcaserint (5-HT2c receptorok szelektív agonista) 
és a phentermin/topiramat hatóanyagokat tartalmazó 
kombinált készítményt (szimpatomimetikum és egy an-
tiepileptikum alacsony dózisú kombinációja) 2012-ben 
fogadta el az Amerikai Egyesült Államok Élelmiszer- és 
Gyógyszerbiztonsági Hatósága (FDA) az elhízás kezelé-
sére. Mindkét készítmény szignifikánsan csökkenti a test-
tömeget (lorcaserin 3%-kal [95% CI: 3,0–4,0], phen
termin és topiramat 7%-kal [95% CI: 3–4]) [21]. 
A készítmények mellékhatásai miatt az Európai Gyógy-
szerügynökség (EMA) 2013-ban elutasította az európai 
forgalmazást. 

2014 szeptemberében az FDA egy újabb kombináci-
ót, a naltrexon-hidroklorid és bupropion-hidroklorid 
tartalmú (hypothalamus szintjén ható készítmény) 
gyógyszer alkalmazását fogadta el. A készítmény alkal-
mazásának feltétele a 30-nál nagyobb BMI. A készít-
mény alkalmazható akkor is, ha a BMI 27-nél kisebb és 
még legalább egy, a testtömeg-növekedéssel kapcsolatos 
szövődmény (hypertonia, hypercholesterinaemia vagy 

2-es típusú diabetes mellitus) igazolható. A nyújtott ha-
tóanyag-felszabadulású kombinált készítménnyel átla
gosan 4,6%-os testtömegcsökkenés (95% CI: 4,4–4,8) 
érhető el [22]. A gyógyszer európai forgalmazását My-
simba néven az EMA is támogatta, és 2015. március 26-
án az Európai Bizottság kiadta az Európai Unió egész 
területére érvényes forgalomba hozatali engedélyt. Elhí-
zott PCOS-betegekre vonatkozó adatok azonban még 
nem állnak rendelkezésre. 

Az eredetileg 2TDM kezelésére kifejlesztett liragluti-
dot (humán glükagonszerű peptid-1 [GLP-1] receptor
agonista) az FDA 2014 decemberében fogadta el az el-
hízás kezelésére. PCOS-ben történő alkalmazása főleg a 
nagyobb metabolikus kockázattal járó fenotípusnál lehet 
előnyös [23].

2015. június 30-ig Magyarországon még egyik készít-
mény sem volt forgalomban az elhízás kezelésére.

A metformin alkalmazása
A metformin eredményessége kérdéses az elhízás kezelé-
sére [24]. Placebóval és életmód-változtatással összeha-
sonlítva legalább 8 hetes kezelés során a BMI szerény 
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mértékben, de szignifikánsan csökkent (WMD: –0,68 
[95% CI: (–1,13) – (–0,24)]) [25]. A kezelési idő meg-
hosszabbítása nem növelte az eredményességet, 12 hó-
napos MET-kezelés alatt a testtömegcsökkenés mediánja 
3 kg volt (25–75 percentilis: –10,3–0,6) [26]. 

A klinikailag nem jelentős testtömegcsökkenést igazo-
ló kutatási eredmények ellenére az Endocrine Society 
aktuális irányelve a MET alkalmazását túlsúlyos vagy el-
hízott adolescens korú PCOS-betegeknél javasolja, külö-
nösen akkor, ha emelkedett éhomi vércukor (IFG) és/
vagy csökkent glükóztolerancia (IGT) igazolható, to-
vábbá az életmód-változtatás korábban eredménytelen 
volt [27].

Túlsúlyos vagy elhízott gyerekeknél, serdülőknél a 
hosszabb távú MET-terápia biztonságának és eredmé-
nyességének értékelései még folyamatban vannak [28] 
(2. táblázat).

A menstruációs zavarok kezelése

A hormonális fogamzásgátlók alkalmazása 
A vérzészavar kezelésére, amennyiben a betegnek med-
dőségi panasza nincs, főleg az alacsony androgenitású 
gesztagéneket (például dezogesztrelt, gesztodént, nor-
gesztimátot vagy drospirenont dienogesztet vagy klor-
madiont) tartalmazó fogamzásgátlók alkalmazását a leg-
több irányelv jelenleg is az első vonalbeli kezelésként 
ajánlja. A fogamzásgátló hatású készítmények előnye, 
hogy az FSH és a luteinizáló hormon (LH) kiáramlásá-
nak gátlásával csökkentik a petefészek-eredetű andro-
génszintézist, emelik az SHBG-t, ennek következtében 
csökken a szabad androgén (fT) aránya, amely csökkent-
heti a hiperandrogén tüneteket. A hormonális fogamzás-
gátló tabletta (OCP) alkalmazása megelőzheti az endo-
metriumcarcinoma kialakulását is [29].

A megfelelő készítmény kiválasztásánál ugyanakkor fi-
gyelembe kell venni, hogy főleg a gesztagén komponens 
fokozhatja a vénás thromboembolia (VTE) kockázatát. 
A VTE kockázata készítményenként eltérő; alacsonyabb 
kockázattal bírnak a levonorgesztrelt tartalmazó, far
makológiai szempontból magasabb androgenitású ké-
szítményekhez viszonyítva. A noretiszteront vagy a 
norgesztimátot tartalmazó készítmények esetén a levo
norgesztrelhez viszonyított relatív kockázat (RR) nem 
növekszik, míg a gesztodént, dezogesztrelt, drospire-
nont (DRSP) tartalmazó készítményeknél az RR: 1,5–
2,0, az etonogesztrelt, norelgesztromint tartalmazó ké-
szítményeknél RR: 1,0–2,0 [30].

Az OCP tartós alkalmazásánál felmerül, hogy milyen 
mértékben befolyásolják a PCOS-betegek laboratóriumi 
eredményeit és a végső, kemény végpontokat. A kérdésre 
– tekintettel arra, hogy PCOS-betegeknél ilyen irányú 
randomizált kontrollált tanulmányok (RTC-k) nem tör-
téntek – jelenleg még egyértelmű választ nem lehet adni. 
A Cochrane Menstrual Disorders and Subfertility Group 
által 2006-ban végzett szisztematikus irodalmi áttekintés 

szerint, az akkori kutatási eredmények alapján, nem volt 
egyértelműen igazolható, hogy a hormonális fogamzás-
gátlók kedvezőtlenül befolyásolnák a PCOS-betegek 
éhomi vércukor- és összkoleszterinszintjét a metformin-
nal kezeltekhez viszonyítva. Nincs hatásuk az inzulin-
szintre sem, de a metforminhoz viszonyítva jobban csök-
kentik a TT-koncentrációt [31]. Egy később publikált 
szisztematikus irodalmi áttekintés (SR) szerint, amely 
legalább három hónapig tartó, 35 prospektív kohorsz- és 
RTC-tanulmányt értékelt, az OCP-k szignifikánsan eme-
lik az összkoleszterin-, LDL-koleszterin- (LDL-C-), 
HDL-koleszterin- (HDL-C-), triglicerid- és éhomi vér-
cukorszintet. A glükóz/inzulin arány és a homeostasis 
model assessment inzulinrezisztencia (HOMA-IR) nem 
változott az OCP alkalmazása alatt. A kutatási adatok ér-
tékelésénél figyelembe kell venni, hogy a vizsgálatok 
szignifikáns heterogenitást mutattak a kezelés előtt az 
éhomi vércukor, a HOMA-index, a koleszterin, a HDL-
C, LDL-C, a triglicerid, a BMI és az életkor vonatkozá-
sában, továbbá az életmódbeli különbségek is befolyásol-
hatják a vizsgálat eredményét [32].

Prospektív kohorszvizsgálat szerint normális testtö-
megű PCOS-betegeknél 6 hónapig alkalmazott etinil-
ösztradiolt és drospirenont (EE-DRSP) tartalmazó 
OCP+spironolacton kombináció nem befolyásolta a 
BMI-t, a derék-csípő arányt, az LDL-, HDL-koleszte-
rol- és a trigliceridszinteket, valamint a glükóztoleranci-
át. A hirsutismus (FG-score szerint), a TT és a FAI csök-
kent, a high-sensitivity C-reactive protein hsCRP- és a 
homociszteinkoncentráció a 6. hónap végére megemel-
kedett. Az utóbbi két biomarker koncentrációja a foko-
zott cardiovascularis kockázatra utalhat [33].

Összegezve az eddigi kutatások adatait, az OCP alkal-
mazásának előnyei lényegesen meghaladják a várható 
kockázatokat [34].

Tekintettel arra, hogy az OCP-k cardiovascularis koc-
kázata egyértelműen nem zárható ki, főleg a NIH-krité-
riumok szerinti diagnózis esetén, akiknél túlsúly, elhízás, 
IR, hyperandrogenaemia vagy dyslipidaemia igazolható, 
és a fogamzásgátlás igénye is felmerül, a menstruáció 
rendezésére elsősorban az etonogesztrelt és etinil-ösztra-
diolt tartalmazó hüvelygyűrű alkalmazása javasolt [35]. 

Akiknél az ösztrogén alkalmazása kockázatos, alterna-
tív kezelésként ciklusos progeszteronszubsztitúció is 
szóba jön [36].

Levonorgestrelt tartalmazó méhen belüli eszközök 
(IUD-k) biztonságáról megbízható adatok még nem áll-
nak rendelkezésre PCOS-betegekre vonatkozóan.

A metformin alkalmazása
Az eddig publikált vizsgálatok SR-je szerint, bár a met-
formin nagyobb mértékben csökkenti az inzulinszintet 
PCOS-betegeknél, kevésbé eredményes a rendszertelen 
menzesz kezelésére, mint az OCP-k (OR): 0,08 (95% 
CI: 0,01–0,45) [31].
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A hiperandrogén bőrtünetek kezelése

A PCOS-ben acne, hirsutismus és ritkábban androgén 
alopecia alakul ki. Az enyhe fokú hiperandrogén bőr
tünetek (papulopustular acne, acne conglobata) tüneti 
kezelésére, a lokális vagy szisztémás bőrgyógyászati ke-
zelésen kívül, OCP-k vagy fogamzásgátló hatású ciprote-
ron-acetátot tartalmazó készítmények alkalmazhatók. 

Fontos hangsúlyozni, hogy amennyiben az FG-score 
8 pont alatti, a hirsutismus kizárható, tehát kezelés nem 
indokolt [37]. A gyakorlat számára lényeges szempont, 
hogy a hiperandrogén bőrtünetek terápiájánál a széru-
mandrogénszinteket nem feltétlenül szükséges figyelem-
be venni, ugyanis azok nincsenek szoros kapcsolatban a 
hiperandrogén bőrtünetek súlyosságával.

A hormonális fogamzásgátlók alkalmazása
Az OCP-k antiandrogén hatását lényegesen meghatá-
rozza azok gesztagéntartalma. A legerősebb antiandro-
gén hatású a ciproteron-acetát. Hershberger-teszt sze-
rint a dienogeszt és a drospirenon antiandrogén hatása a 
ciproteron-acetát 40, illetve 30%-a [38]. Lényeges tudni, 
hogy a ciproteron-acetátot tartalmazó készítmények 
Magyarországon csak antiandrogén terápiaként vannak 
törzskönyvezve, nem fogamzásgátlóként.

Az eddigi klinikai vizsgálatok szerint az acne kezelésé-
re a klór-madinont tartalmazó készítmények eredménye-
sebbek a levonorgesztreltartalmú készítményeknél, a 
drospirenont tartalmazó OCP-k pedig kedvezőbbek a 
norgesztimát vagy a nomegesztrolttartalmú készítmé-
nyekhez viszonyítva [39]. 

Enyhe fokú hirsutismus esetén dienogesztet vagy 
drospirenont tartalmazó készítmények egyaránt alkal-
mazhatók, de a közép- vagy súlyos fokú hirsutismus, il-
letve androgén alopecia esetén már a ciproteron-
acetát+EE tartalmú, illetve egyéb antiandrogén hatású 
készítmények alkalmazása javasolt [40].

Az antiandrogének alkalmazása
Ciproteron-acetát 
A ciproteron-acetát (CPA) volt az első antiandrogén, 
amelyet 1964 óta használnak a klinikai gyakorlatban. 
Antiandrogén hatását elsősorban azzal fejti ki, hogy a 
sejtek citoplazmájában kiszorítja a dihidrotesztoszteront 
az androgén hatásért felelős receptorról, illetve kismér-
tékben gátolja az 5-alfa-reduktáz aktivitását, így a tesz-
toszteron átalakulását aktív dihidrotesztoszteronná. An-
tigonadotrop hatása miatt csökkenti az ovarialis 
androgének mennyiségét. A CPA javasolt adagja hirsut-
ismusnál 50–100 mg a ciklus 10. napján. Ugyanakkor a 
CPA alkalmazása hasonlóan eredményes lehet alacso-
nyabb dózisban (5–10 mg) is [41, 42].

Mivel önmagában alkalmazva vérzészavar alakul ki, a 
ciproteron-acetát ösztrogénnel (ösztradiol vagy 
CPA+EE) kombinálva használható. A 2 mg CPA-t+EE-t 
tartalmazó készítmény acne kezelésére a drospirenont 
tartalmazó készítményekkel megegyező eredményessé-

gű, de hirsutismusban eredményessége jobb [43, 44]. 
Alkalmazásánál lényeges tudni, hogy a CPA a VTE kiala-
kulása szempontjából a magasabb kockázatot jelentő 
gesztagének közé tartozik.

A hiperandrogén bőrtünetek kezelésére, az előny-koc-
kázat arányát mérlegelve, egyéb antiandrogén hatású ké-
szítmények (spironolacton, finasterid, flutamid) alkalma-
zása is előnyös lehet, bár ezek nem szerepelnek a hivatalos 
indikációban.

Spironolacton, finasterid, flutamid 
Az aldoszteronantagonista spironolactonnak antiandro-
gén hatása is van. Napi 100–200 mg dózisban gátolja az 
5-alfa-reduktáz aktivitását, és receptorszinten blokkolja a 
T/DHT hatását. Az OCP-vel szembeni előnye, hogy 
nem gátolja az ovulációt, nem okoz testtömeg-növeke-
dést és kissé csökkenti az inzulinrezisztenciát. Monoterá-
piában polymenorrhoeát okozhat, amely a dózis csök-
kentésével (napi 100 mg-ról 50 mg-ra) vagy kiegészítő 
OCP-alkalmazással megszüntethető. Alkalmazása hir
sutismus esetén jön szóba, acne kezelésére kevésbé ered-
ményes [45, 46].

A prostata-hyperplasia kezelésére alkalmazható 5-alfa-
reduktáz-gátló finasterid és a prostatacarcinoma terápiá-
jára törzskönyvezett nem szteroid antiandrogén flutamid 
hatását is többen vizsgálták hirsutismus kezelésére.

Az antiandrogének hatásait értékelő vizsgálatok SR-je 
szerint az antiandrogének, a placebóhoz viszonyítva, az 
FG-score-t 3,9 ponttal csökkentik (95% CI: 2,3–5,4). A 
metforminhoz viszonyítva a spironolacton 1,3 (95% CI: 
0,03–2,6), a flutamid 5,0 ponttal (95% CI 3,0–7,0) na-
gyobb mértékben csökkenti a hirsutismus mértékét. 
Napi 5 mg finasterid eredményessége megegyezik az 
EE+CPA terápia eredményességével [47]. Dupla vak 
randomizált vizsgálat szerint a spironolacton hatásossá-
gát a flutamiddal és a finasteriddel megegyezőnek talál-
ták [42]. A spironolacton vagy a finasterid OCP-vel tör-
ténő kombinációja esetén az OR: 1,7 (95% CI 0,1–3,3), 
a flutamid+MET kombinációjakor az OR: 4,6 [95% CI: 
1,3–7,9], amely kedvezőbb, mint az OCP- vagy a MET-
monoterápia. Az antiandrogének number needed to 
treat (NNT) értéke: 2–5, de a nem megfelelően kivite
lezett, alacsony esetszámú vizsgálatok miatt ennek tisztá-
zására még további vizsgálatok szükségesek [42]. Az ed-
digi kutatások adatai szerint az antiandrogén terápia 
alkalmazása során kicsi a várható mellékhatások kialaku-
lásának esélye [48].

Az előny-kockázatra vonatkozó bizonyítékok alapján 
az Endocrine Society a spironolactont a hirsutismus első, 
a finasteridet az alkalmazható készítmények második lép-
csőjében javasolja [36, 40]. Az Amerikai Egyesült Álla-
mokból származó kutatási eredmények a CPA-ra vonat-
kozóan nincsenek, ugyanis a CPA-tartalmú készítmények 
forgalmazását az FDA nem engedélyezte.

Magyarországon a hiperandrogén terápia szempontjá-
ból mind a spironolacton, mind a finasterid az off label 
kategóriába tartozik. Alkalmazásuk, a megfelelő enge-
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dély birtokában, akkor lehet indokolt, ha az EE+CPA 
készítmények legalább egyéves kezelési eredményével a 
beteg nem elégedett. Az antiandrogéneket az OPC-ha-
tású készítménnyel együtt szükséges alkalmazni, amellyel 
az antiandrogének nemkívánatos magzati mellékhatása 
megelőzhető.

A kortikoszteroidok alkalmazása
A PCOS-hez adrenális eredetű androgenismus (CAH) is 
társulhat [49]. Ezekben a kombinált esetekben a mellék-
vesekéreg-működés visszaszorítására kiegészítő kortiko
szteroidkezelés – éjszakára alacsony dózisban dexame
thason (0,25–0,5 mg) – alkalmazása is mérlegelhető, 
bár  az EE+CPA-t tartalmazó készítményhez viszo
nyítva  ez kevésbé eredményes a hirsutismus kezelésére 
(EE–CPA: 66%, dexamethason: 31%) [50]. A tartós 
dexamethasonkezelés CAH-val nem kombinált formák-
nál, ahol csak kismértékű a dehidroepiandroszteron- 
(DHEA) vagy dehidroepiandroszteron-szulfát- (DHEAS) 
emelkedés – figyelembe véve azt is, hogy a DHEAS-nek 
kardioprotektív hatása is lehet – nem javasolt [51].

A metformin alkalmazása
A vizsgálatok alapján a jelenlegi bizonyítékok nem tá-
masztják alá a metformin alkalmazását a hirsutismus ke-
zelésére. Az eddig végzett, de nem megfelelő minőségű 
vizsgálatok miatt további, jól megtervezett vizsgálatokra 
van szükség ezen a területen is [52].

Lokális eflornithin
Az arcon kialakuló hirsutismus kiegészítő kezeléseként 
lokális eflornithin alkalmazása kísérelhető meg, amely 
csökkenti a szőrzet növekedési ütemét. Randomizált 
kontrollált vizsgálat során 24 hetes kezelést követően 
58%-ban észleltek javulást az arcon jelentkező fokozott 
szőrnövekedés esetén, míg a placebocsoportban a javulás 
csak 34%-os volt [53] (3. táblázat).

A meddőség kezelése

A kezelés első lépcsője
Túlsúlyos vagy elhízott PCOS-betegeknél, még a gyógy-
szeres kezelés előtt, a testtömeg csökkentése javasolt. 

3. táblázat A hyperandrogenismus kezelésére alkalmazható készítmények összehasonlító eredményessége PCOS-ben

Alkalmazott kezelés Viszonyított kezelés 
(kontroll)

Kezelés eredményessége  
a kontrollhoz viszonyítva

Megjegyzés, értékelés E R

EE+CPA  
(napi 1 tabletta)

EE+DRSP Acne javulása:
EE+CPA: 58,8%
EE+DRSP: 62,5%

Az acne kezelésére mindkét 
készítmény hasonló eredményességgel 
javasolható.

1b 44

EE+CPA  
(napi 1 tabletta)

EE+DRSP Hirsutismus csökkenése (FG-score):
EE+CPA: –35% [(–71)–10]
EE+DRSP: –18 % [(–72)–30]

A EE+CPA szignifikánsan kedvezőbb 
a hirsutismus kezelésére (p = 0,035). 
A két készítmény között nincs 
különbség a metabolikus paraméterek 
szempontjából.

2b 45

Dexamethason  
(napi 0,25–0,5 mg)

EE+CPA Hirsutismus csökkenése (FG-score):
Kortikoszteroid: 31%
EE+CPA: 66%

CAH-ban alkalmazva a 
kortikoszteroid nem csökkenti jobban 
a hirsutismust az EE+CPA-hoz 
viszonyítva.

4 50

Spironolacton*  
(100 mg/nap)

Placebo Hirsutismus csökkenése (FG-score):
WMD: 7,20 [95% CI: (–10,98)–
(–3,42)]

Hathavi kezelés alatt a spironolacton 
kedvezőbb volt a placebónal. 

1a 46

Spironolacton*  
(100 mg/nap)

CPA (12,5 mg/nap ciklus 
első 10 napján) 

Hirsutismus javulása (FG-score):
WMD –1,18 [95% CI: (–2,1)–(–0,26)] 

12 havi kezelés során szignifikánsan 
eredményesebb a spironolacton. 

1a 46

Spironolacton*  
(100 mg/ nap)

Finasterid* (5 mg/nap) Hirsutismus javulása (FG-score):
WMD –2,34 [95% CI (–3,23)–(–1,45)]

12 havi kezelés során szignifikáns 
jobb a spironolacton. 

1a 46

Spironolacton*  
(50 mg/nap)

MET* (1000 mg/nap) Hirsutismus javulása (FG-score):
–1,3 (95% CI: 0,03–2,6)

6 havi kezelés során szignifikáns jobb 
a spironolacton. 

2b 43

Finasterid*  
(5 mg/nap)

EE+CPA (EE: 20 μg az 
5–25. napon, CPA: 25 mg 
az 5–14. napon) 

Hirsutismus javulása (FG-score):
Finasterid: 48%
EE+CPA: 51%

9 hónapos kezelés során szignifikáns 
különbséget nem igazoltak.

2b 48

Flutamid*  
(5 mg/nap)

MET* (1000 mg/nap) Hirsutismus javulása (FG-score):
–5,0 (95% CI: 3,0–7,0)

A flutamid jobban csökkenti a 
hirsutismust, de májtoxikus hatása 
miatt alkalmazása nem javasolt.

2b 43

MET*  
(1000±2000 mg)

Placebo Hirsutismus javulása (FG-score):
WMD: –1,5 [95% CI: (–2,8)–(–0,2)]

Rotterdam/NIH szerinti diagnózis. 
Klinikailag kismértékű különbség. 

2b 52

MET*
(1000–2000 mg)

OCP (CPA, DRSP, 
NORG) 

Hirsutismus javulása (FG-score):
WMD: –0,5; [95% CI: (–5,0)–(3,9)]

Rotterdam/NIH szerinti diagnózis. 
A tüneteket a MET nem csökkenti 
jobban, mint az OCP-k. 

2b 52
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Anovulációval járó infertilitás gyógyszeres kezelésének 
továbbra is első vonalbeli szere a clomifen-citrát (CC), a 
második vonalbeli kezelés a gonadotropinok alkalma
zása. 

A CC kezdő adagja 25–50 mg/nap a ciklus 2–5. nap-
ján. A dózis napi 150 mg-ig emelhető. A kezelés általá-
ban maximum hat cikluson keresztül folytatható. Amen�-
nyiben ezt követően sem esik teherbe a beteg és IR 
igazolható, kiegészítő metforminkezelés kísérelhető meg 
[54, 55].

Főleg emelkedett DHEAS esetén, a ciklus 5–14. napja 
között, napi 2 mg kiegészítő dexamethasonkezelés javít-
ja az ovulációindukció eredményességét [56].

A clomifen-citrát alkalmazásával a ciklusok 70–85%-
ában lehet ovulációt igazolni, kumulatív terhességi ráta a 
hathavi kezelési időszakra vonatkozóan 50–60% közötti 
[57]. 

A kezelés második lépcsője
A kezelés második lépcsőjét a gonadotropinok jelentik. 
Tekintettel arra, hogy a petefészek FSH-érzékenysége 
PCOS-ben megnő, a hiperstimuláció megelőzése érde-

kében alacsony, napi 37,5–50 IU kezdő dózis javasolt. 
Az FSH-készítményt a ciklus 7–14. napja között javasolt 
alkalmazni. A kezelés hatását follikulometriával szüksé-
ges ellenőrizni, amely kiegészíthető E2-mérésekkel. 
Ezek eredményei alapján adandó a humán chorio
gonadotropin- (hCG-) tartalmú készítmény az ovuláció 
kiváltására [54, 58]. Az eddigi eredmények alapján a 
rekombináns FSH-készítmények (follitropin-alfa, folli
tropin-béta) alkalmazása előnyösebb az urofollitropint 
tartalmazó készítményeknél [59].

A kis dózisú, „step-up” FSH-protokoll három ciklus 
alatt eredményesebb a CC-kezelésnél. A terhességi arány 
52,1% versus 41,2% (p = 0,021), kumulatív élveszületési 
arány 47,4% versus 36,9%, p = 0,031 [60]. Hátránya, hogy  
a kiegészítő gonadotropinkezelés drágább, nagyobb az 
ovarialis hiperstimulációs szindróma (OHSS) kockázata, 
illetve a hCG-t vagy rekombináns LH-t tartalmazó készít-
mény alkalmazási időpontjának pontos meghatározása mi-
att nagyobb felügyeletet is igényel.

A műtéti eljárások ugyancsak a meddő PCOS-beteg 
kezelésének második lépcsőjébe sorolhatók. Ezek közül 
a laparoszkópos eljárással végzett petefészekdrilling 

4. táblázat A meddőség kezelésére alkalmazható készítmények összehasonlító eredményessége PCOS-ben

Alkalmazott kezelés Viszonyított kezelés 
(kontroll)

Kezelés eredményessége  
a kontrollhoz viszonyítva

Megjegyzés, értékelés E R

CC (100 mg/nap) Placebo Ovuláció aránya: 70–85%
6 havi kumulatív terhességi 
arány: 50–60%

Meddő PCOS-betegeknél CC az első 
vonalbeli kezelés.

2b 55

MET*  
(1500 mg/nap)

CC (100 mg/nap) Ovuláció, nem elhízott:
OR: 0,87 (95% CI: 0,60–1,26)
Ovuláció, elhízott:
OR: 0,43 (95% CI: 0,36–0,51)
Terhesség, nem elhízott:
OR: 1,94 (95% CI: 1,19–3,16)
Terhesség, elhízott:
OR: 0,34 (95% CI: 0,21–0,55)

A nem elhízott PCOS-betegeknél a MET 
és a CC hasonló arányban eredményez 
ovulációt.
Elhízottaknál a CC kedvezőbb.
A terhesség szempontjából a MET a nem 
elhízott betegeknél kedvezőbb, elhízott 
betegeknél kedvezőtlenebb 
eredményességű a CC-hez viszonyítva.

2b 66

FSH  
(kezdő adag: 50 IU/
nap)

CC (50–150 mg/nap) Terhességi arány: +10,9%
Kumulatív élveszületési arány: 
+10,5%

A kis dózisú „step-up” FSH-protokoll 
három ciklus alatt eredményesebb a 
hagyományosan első vonalbelinek tartott 
CC-kezelésnél, p = 0,031.

1b 60

Letrozol*  
(2,5–5,0 mg/nap)

CC (100 mg/nap) Ovuláció: 
OR: 1,40 (95% CI: 1,18–1,65)
Terhesség: 
OR: 1,63 (95% CI: 1,31–2,03)

Tekintettel a nem megbízható, 
heterogenitást mutató vizsgálatokra, az 
aromatázgátlók rutinszerű alkalmazása 
jelenleg még nem javasolható.

2b 64, 65

MET*  
(1500–1700 mg/
nap)

Placebo Ovuláció: 
OR: 3,88 (95% CI: 2,25–6,69) 
Terhesség:
 OR: 2,76 (95% CI: 0,85–8,98)

NIH szerinti diagnózis. A MET 
alkalmazásával a placebóhoz viszonyítva, 
szignifikánsan (p<0,0001) nőtt a peteérés 
aránya (NNT: 4,4), de a terhességek 
száma nem nőtt.

1b 65

MET*+CC 
(1500–1700 mg/
nap)+50–200 mg)

CC (50–200 mg/nap) Ovuláció: 
OR: 4,41 (95% CI: 2,37–8,22)
Terhesség:
OR: 4,4 (95% CI: 1,96–9,85)

NIH szerinti diagnózis. A MET+CC 
kombináció növeli (p<0,0001) az ovuláció 
arányát és a terhesség esélyét (p = 0,0003) 
a CC-monoterápiához viszonyítva.

1b 65

FSH+MET*  
(50–75 IU+1500–
1700 mg/nap)

FSH (50–75 IU/nap) Terhesség: 
OR: 2,25 (95% CI: 1,50–3,38)
Élveszületés: 
OR: 1,94 (95% CI: 1,10–3,44)

ESHRE/ASRM, NIH szerinti diagnózis. 
Az FSH mellé kiegészítő MET-terápia 
szignifikánsan növeli a terhesség és az 
élveszületés esélyét. 

2b 66
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(LOD) a legelterjedtebben ajánlott módszer. A műtéti 
beavatkozás előtt azonban különösen mérlegelni szüksé-
ges a várható előnyöket és kockázatokat, illetve azt, hogy 
már minden egyéb gyógyszeres terápiás lehetőséget ki-
használtunk-e. A műtéti megoldás mérlegelésének szük-
ségességét egy 2007-ben végzett Cochrane-tanulmány 
eredménye támasztja alá. Ez alapján az élveszületések 
számában nem volt különbség a LOD és az egyéb keze-
lések között: CC (OR: 1,21 [95% CI: 0,64–2,32]), go
nadotropinok (OR: 0,97 [95% CI: 0,59–1,59]), aroma-
tázgátlók (OR: 0,84 [95% CI: 0,54–1,31]). LOD 
elvégzése után szignifikánsan kevesebb volt az élveszüle-
tések száma is, a CC+MET kombinációval összehasonlít-
va (OR: 0,44 [95% CI: 0,24–0,82], p  = 0,01) [61].

A kezelés harmadik lépcsője: IVF
Meddő PCOS-betegek kezelésének harmadik lépcsője az 
in vitro fertilizáció (IVF) [54]. Metaanalízissel nem iga-
zoltak különbséget „hosszú protokoll” szerint alkalma-
zott gonadotropin-releasing hormon (GnRH) -agonis-
ták (Ago) és GnRH-antagonisták (Ant) között sem az 
oocyták, sem a klinikai terhességek számában vagy a ve-
télések arányában.Ugyanakkor valószínű, hogy a GnRH-
antagonisták csökkentik az OHSS kialakulását (OR: 0,36 
[95% CI: 0,25–0,52]) a GnRH-agonistákhoz viszonyít-
va [62].

A szelektív aromatázinhibitorok alkalmazása meddő-
ség esetén
Antiösztrogén hatásuk miatt szelektív aromatázinhibito-
rok alkalmazásának lehetősége is felmerül meddő PCOS-
betegek kezelésénél. Ugyanakkor az eddigi vizsgálatok 
szerint nem egyértelműek a letrozol és az anastrozol al-
kalmazásának előnyei a CC-rezisztens esetekben, bár let-
rozol alkalmazása javította a születési arányt a clomifen-
citráttal összehasonlítva (OR: 1,63 [95% CI: 1,31–2,03]). 

Tekintettel a nem megbízható módszerrel történt vizs-
gálatokra, ezeknek a készítményeknek rutinszerű alkal-
mazása jelenleg még nem javasolható [63, 64].

A metformin alkalmazása meddőség esetén
A metformin alkalmazásának eredményessége meddőség 
kezelésére sem egyértelmű még. A NIH szerinti kritéri-
umok alapján diagnosztizált PCOS-tanulmányok szisz-
tematikus értékelése szerint a MET a placebóhoz viszo-
nyítva szignifikánsan (p<0,0001) növeli a peteérés 
arányát (OR: 3,88 [95% CI: 2,25–6,69]), NNT: 4,4). 
Ugyanakkor a MET nem javította a klinikailag igazolt 
terhesség arányát (OR: 2,76 [95% CI: 0,85–8,98]). 
A  CC+MET kombináció szignifikánsan (p<0,0001) 
javítja az ovuláció arányát a CC-monoterápiához viszo-
nyítva (OR: 4,41 [95% CI: 2,37–8,22]), és szignifikán-
san (p = 0,0003) növeli a terhességek arányát a MET-
monoterápiához viszonyítva (OR: 4,4 [95% CI: 
1,96–9,85]) [24].

A nem elhízott PCOS-betegeknél a MET és a CC ha-
sonló arányban eredményez ovulációt (OR: 0,87 [95% 
CI: 0,60–1,26]). Elhízottaknál a CC kedvezőbb (OR: 
0,43 [95% CI: 0,36–0,51]). Nem elhízott betegeknél a 
MET kedvezőbb a klinikailag igazolt terhesség szem-
pontjából (OR: 1,94 [95% CI: 1,19–3,16]), míg elhízott 
betegeknél kedvezőtlenebb eredményességű (OR: 0,34 
[95% CI: 0,21–0,55]). Az alacsony esetszám és hetero-
genitás miatt további vizsgálatok szükségesek [65].

Gonadotropinok mellé kiegészítő terápiaként alkalma-
zott MET szignifikánsan növeli a terhességek (OR: 2,25 
[95% CI: 1,50–3,38]) és az élveszületések esélyét (OR: 
1,94 [95% CI: 1,10–3,44]) [66].

A metformin növeli az implantáció valószínűségét is 
(OR: 1,42 [95% CI: 1,24–2,75]), csökken a kora terhes-
ségi veszteség (OR: 0,50 [95% CI: 0,30–0,83]) és az 
OHHS kialakulásának esélye (OR: 0,27 [95% CI: 0,16–

5. táblázat Műtéti vagy gyógyszeres kezelés és IVF során alkalmazott terápiák összehasonlító eredményessége PCOS-ben

Alkalmazott 
kezelés

Viszonyított kezelés 
(kontroll)

Kezelés eredményessége  
a kontrollhoz viszonyítva

Megjegyzés, értékelés E R

LOD CC Élveszületés: OR: 1,21 (95% CI: 0,64–2,32) A LOD nem eredményesebb  
a CC alkalmazásánál.

2b 61

LOD CC+MET* Élveszületés: OR: 0,44 (95% CI: 0,24–0,82) A CC+MET kombináció eredményesebb  
a LOD-nál (p = 0,01).

2b 61

LOD Gonadotropin Élveszületés: OR: 0,97 (95% CI: 0,59–1,59) A LOD nem eredményesebb  
a gonadotropinok alkalmazásánál.

2b 61

LOD Letrozol*  
(2,5–5,0 mg/nap *

Élveszületés: OR: 0,84 (95% CI: 0,54–1,31) A LOD nem eredményesebb  
az aromatázgátlók alkalmazásánál.

2b 61

IVF+GnRH-
antagonisták

IVF+GnRH-
agonisták

OHSS kialakulása: OR: 0,36  
(95% CI: 0,25–0,52)

A klinikai terhességek számában vagy  
a vetélések arányában nem igazolható 
különbség. A GnRH-antagonisták csökkentik 
az OHSS kialakulását.

1a 62

IVF+MET* IVF Implantáció: OR: 1,42 (95% CI: 1,24–2,75)
Kora terhességi vesztesség: OR: 0,50  
(95% CI: 0,30–0,83)
OHHS: OR: 0,27 (95% CI: 0,16–0,46)

Élveszületési arányt a MET nem javítja. 1a 68
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0,46]) de nem javítja sem a terhesség, sem az élveszüle-
tések arányát [66].

Mind a gonadotropinokkal való kombinációban, mind 
IVF során alkalmazott MET eredményességének egyér-
telmű tisztázására további vizsgálatok szükségesek, te-
kintettel az eddigi kutatási adatok nem megfelelő validi-
tására [67].

A terhesség alatt alkalmazott MET-terápia csökkenti a 
kora terhességi veszteséget (OR: 0,32 [95% CI: 0,19–
0,55]), a gesztációs diabetes (OR: 0,37 [95% CI: 0,25–
0,56]), a praeeclampsia (OR: 0,53 [95% CI: 0,30–0,95]) 
és a koraszülés (OR: 0,30 [95% CI: 0,13–0,68]) kocká-
zatát. A kezelés során lényegesebb anyai mellékhatásokat 
nem észleltek, és a major magzati fejlődési rendellenessé-
gek száma sem emelkedett (OR: 0,86 [95% CI: 0,18–
4,08]) [68, 69]. A kutatási eredmények ellenére Magyar-
országon a metformin terhesség alatt sem alkalmazható 
(4. és 5. táblázat).

A pszichés problémák kezelése

Epidemiológiai tanulmányok alapján PCOS-ben négy-
szer gyakrabban fordul elő depresszió, mint a nem 
PCOS-es nők között. A lelki zavarok összefügghetnek 
a  hirsutismussal, az elhízással és/vagy a meddőséggel, 
de az okok tisztázása további vizsgálatokat igényel [70]. 
Az okoktól függetlenül a lelki problémák pszichológiai 
gondozása javasolt, ami jelentősen javítja a PCOS-bete-
gek életminőségét [71]. Szükség esetén pszichiátriai ke-
zelés is indokolt lehet, de egy 2013-ban publikált Coch-
rane-tanulmány szerint jelenleg nincs még elég 
bizonyíték a PCOS-ben alkalmazott antidepresszánsok 
eredményességéről és biztonságáról [72].

A PCOS szövődményeinek prevenciója, kezelése, to-
vábbá a bizonyítékon alapuló interdiszciplináris ellátás 
fontossága egy következő dolgozatban kerül ismerte
tésre. 

Anyagi támogatás: A közlemény megírása anyagi támo-
gatásban nem részesült.

Szerzői munkamegosztás: G. S.: Az irodalmi adatok kere-
sése, az irodalom kritikus értékelése, a cikk összeállítása. 
Cs. O. K.: Az irodalmi adatok keresése, az irodalom kri-
tikus értékelése. A cikk végleges változatát mindkét szer-
ző elolvasta és jóváhagyta.

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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