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Das PCO-Syndrom tritt mit einer Prävalenz von 10%
der Funktionsstörungen auf, welche mit einer Andro-
genisierung assoziiert sind. Da sowohl die Pathoge-
nese als auch die Ausprägung des Syndroms sehr
komplex sind, ist die exakte Differenzialdiagnose we-
sentlich für die Therapie und Risikoabschätzung.

Differenzialdiagnosen
einer Androgenisierung 

Eines der Leitsymptome des PCO-Syndroms ist eine
Androgenisierung. Zu den häufigsten Differenzialdia-
gnosen gehören entsprechend (Abbildung 1):
1. PCO-Syndrom (Prävalenz ca. 10%)
2. PCO-Syndrom mit einem Metabolischen Syndrom

(Prävalenz ca. 5%)
3. Adrenogenitales Syndrom (AGS) (Prävalenz max.

5%)
4. Androgen-produzierende Tumoren der Ovarien

und Nebennieren (Prävalenz < 1%) 
5. Exogene Androgenzufuhr oder Einnahme andro-

genisierender Medikamente (Anabolika, Kortiko-
steroide etc.).

PCO-Syndrom
Obligat scheint beim PCO-Syndrom ein Defekt im
Androgenstoffwechsel vorzuliegen, der meist zu ei-
ner Hyperandrogenämie führt. Auch können andere
Ursachen einer Hyperandrogenämie, zum Beispiel
ein AGS, ein Androgen-produzierender Tumor oder
die exogene Zufuhr von Androgenen, zu einem se-
kundären PCO-Syndrom führen. Die Ursachen des
PCO-Syndroms beschreibt Prof. Christa Flück in
ihrem Artikel «Pathogenese des PCO-Syndroms» in
dieser Ausgabe (Seite 4–8).
Fakultativ spielen metabolische Einflussgrössen, ins-
besondere das Insulin, eine Rolle. Liegen zusätzliche

metabolische Veränderungen vor, so spricht man
vom Metabolischen Syndrom.

Metabolisches Syndrom
Unter Metabolischem Syndrom wird die Summe ver-
schiedener metabolischer Pathologien verstanden,
welche mit einem erhöhten Risiko für einen Diabetes
und für kardiovaskuläre Erkrankungen einhergeht. Da
eine Insulinresistenz eine der Ursachen des PCO-Syn-
droms ist, weisen zirka 30 bis 50% der PCO-Patientin-
nen auch ein Metabolisches Syndrom auf. 
Hinweisend für ein Metabolisches Syndrom sind: 
■ zentrale Adipositas
■ Dyslipidämien
■ Glukosestoffwechselstörung
■ arterielle Hypertonie.

Adrenogenitales Syndrom (AGS) 
Ein AGS kann wie das PCO-Syndrom sehr unter-
schiedliche Ausprägungsgrade aufweisen. Alle For-
men gehen auf eine Störung der Steroidbiosynthese
in der Nebennierenrinde aufgrund einer Funktions-
einschränkung einzelner adrenaler Enzyme zurück.
Entsprechend werden bei einem AGS unterschieden: 
■ Klassisches AGS

Das klassische AGS, meistens aufgrund einer
«compound heterozygoten Mutation» (d.h. ver-
schiedene Mutationen auf beiden Allelen), mani-
festiert sich bereits im Neugeborenenalter und
geht in der Regel mit einer Störung der Kortisol-
und Androgensynthese einher. Oft besteht zu-
sätzlich ein Salzverlust (ca. zwei Drittel der Fälle)
aufgrund einer Störung der Synthese des Mineral-
kortikoids Aldosteron. Die Inzidenz liegt bei
1:12 000 (1). 

■ Late-onset-AGS

Das PCO-Syndrom:
Management in der Praxis
Differenzialdiagnostik und Therapie

Das PCO-Syndrom (Polyzystisches Ovarsyndrom), eine der häufigsten endokrinologischen Funktionsstörun-
gen, tritt meist aufgrund der assoziierten Androgenisierung in Erscheinung. Zu beachten ist, dass eine
Hyperandrogenämie anderer Genese auch zu einem sekundären PCO-Syndrom führen kann. Entsprechend
ist es klinisch von Bedeutung, das Syndrom im Kontext mit anderen Ursachen einer Androgenisierung zu
sehen.
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Hier handelt es sich um ein AGS ohne Störung der
Mineralkortikoidsynthese. Meistens liegt eine he-
terozygote Mutation des CYP21-Gens vor. Erste
Symptome zeigen sich in der Regel postpubertär.
Die Prävalenz liegt bei maximal 5%.

■ Kryptisches AGS
Hier liegt meist eine heterozygote Mutation des
CYP21-Gens ohne Androgenisierung vor. Die Präva-
lenz der heterozygoten Mutation liegt bei 1:50. 

Im Jugend- und Erwachsenenalter wird die Diagnose
eines klassisches AGS nur selten gestellt. Oft liegt
neben den Androgenisierungserscheinungen eine
ausbleibende oder gestörte Pubertät oder eine
primäre Amenorrhö vor. Ein Salzverlustsyndrom fin-
det sich bei einer Diagnose im Jugend- und Erwach-
senenalter nicht. Der ACTH-Test ist in diesen Fällen
eindeutig und sollte über eine molekulargenetische

Diagnostik (insbesondere Ausschluss einer CYP21A2-
Mutation, Tabelle 1) ergänzt werden. 
Ein Late-onset-AGS kann hingegen eine diskrete
Symptomatik aufweisen. 

Androgen-produzierende Tumoren
Die Tumoren fallen typischerweise durch die beson-
ders schnelle Entwicklung von Androgenisierungser-
scheinungen auf. Das zuverlässigste Symptom ist der
Hirsutismus, wogegen eine Virilisierung oft erst nach
einer längeren Androgenexposition auftritt. Weitere
klinische Symptome sind: 
■ neu aufgetretene Akne
■ neu aufgetretene zentroparietale Alopezie
■ sekundäre Amenorrhö durch Suppression der Go-

nadotropinbildung
■ Zunahme der Libido, emotionale Unausgegli-

chenheit.

Diagnostik
Klinische Diagnostik 
Klinische Zeichen einer Androgenisierung sind:
■ Androgenetische Alopezie mit einer Ausdünnung

der Haare, insbesondere im Bereich des Scheitels
und des Hinterhaupts

■ Hirsutismus (Graduierung z.B. nach Baron, 1974:
Grad I: Haarstrasse vom Genitalbereich zum Na-
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Abbildung 1: Flowchart zur Differenzialdiagnostik bei Androgenisierungserscheinungen 

Tabelle 1:

Die Mutationen im Androgenstoffwechsel beim AGS

Enzym Gen Leitsteroid Häufigkeit

21-Hydroxylase CYP21A2 17-Hydroxyprogesteron > 90%

11-Hydroxylase CYP11B1 11-Desoxycortisol 5%

3-β-Hydroxysteroid- HSD3B2 17-Hydroxypregnenolon 1%

Dehydrogenase DHEA

17-Hydroxylase CYP17 11-Desoxykortokosteron 1%
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bel, Behaarung der Oberlippe und perimammilär;
Grad II: wie Grad I plus Behaarung des Kinns und
der Innenseite der Oberschenkel; Grad III: wie
Grad II plus Behaarung des Prästernalbereichs,
des Rückens, des Gesässes und der Schultern)

■ Akne/Seborrhö (postpubertär)
■ Virilisierung (tiefer werdende Stimme, Vergrösse-

rung des Kehlkopfes, maskuline Körperproportio-
nen, Vergrösserung der Klitoris ca. > 10 mm), Hir-
sutismus.

Endokrinologische Basisdiagnostik
Die Blutabnahme erfolgt am 2. bis 5. Zyklustag. Bei
einer Amenorrhö kann an jedem beliebigen Tag die
Blutbestimmung erfolgen, ohne dass man die Men-
struation vorher auslöst. Zu bestimmen sind:
■ Gesamttestosteron
■ DHEA-S 
■ Hydroxy-(OH)-Progesteron
■ LH/FSH 
■ Östradiol (u.a. zum Ausschluss einer Follikuloge-

nese bei der Blutentnahme, die zu einer Verände-
rung der Gonadotropinwerte führt)

■ Bei Oligo-/Amenorrhö zusätzlich TSH und Prolak-
tin zur Differenzialdiagnostik der oft vorliegenden
Oligo-/Amenorrhö.

Folgende Laborkonstellationen sprechen für die ein-
zelnen Differenzialdiagnosen:
■ PCO-Syndrom: Gesamttestosteron ↑, LH/FSH-

Quotient > 2
■ AGS: Gesamttestosteron ↑, DHEAS ↑, OH-Pro-

gesteron ↑
■ Androgen-produzierender Tumor: Gesamttesto-

steron > 2 x obere Normgrenze.

Diagnostik eines PCO-Syndroms
Für die Diagnose eines PCO-Syndroms müssen
gemäss den revidierten Rotterdam-Kriterien (2) aus
dem Jahr 2006 zwei der drei folgenden Kriterien vor-
liegen: 
■ Oligo- oder Anovulation
■ Klinische und/oder biochemische Zeichen eines

Hyperandrogenismus
■ polyzystische Ovarien.
Von Bedeutung ist zum einen, dass für die Diagnose
eines PCO-Syndroms keine Hyperandrogenämie
vorliegen muss. Eine Symptomatik, die typischer-
weise bei einer Hyperandrogenämie auftritt, ohne
dass erhöhte Androgenkonzentrationen nachgewie-
sen werden (=Hyperandrogenismus), ist für die Dia-
gnose ausreichend.
Zum anderen ist wichtig, dass eine andere Ursache
wie ein AGS, ein Androgen-produzierender Tumor
etc. ausgeschlossen sein muss, denn eine Hyper-
androgenämie tritt auch bei einem AGS und bei
einem Androgen-produzierenden Tumor auf. Glei-
ches gilt für die Oligo- oder Anovulation. Schliesslich

ist zu bedenken, dass jede Hyperandrogenämie se-
kundär zu einem PCO-Syndrom führen kann. 

Diagnostik eines Metabolischen Syndroms
Für die Diagnose eines Metabolischen Syndroms
werden verschiedene Kriterien angeführt, die die
Komplexität dieses Syndroms zu fassen versuchen.
Zu den aktuellsten Kriterien gehören jene der Inter-
national Diabetes Federation von 2006 (3):
■ zentrale Adipositas: Hüftumfang > 80 cm (Euro-

päer, Südasiatinnen, Chinesen)
plus ≥ 2 der folgenden Symptome: 
– erhöhte Plasmatriglyzeride: ≥ 1,7 mmol/l

(150 mg/dl)
– erniedrigtes HDL-Cholesterol: < 1,29 mmol/l

(50 mg/dl)
– erhöhter Blutdruck: systolisch ≥ 130 mmHg

oder diastolisch ≥ 85 mmHg
– Nüchternglukose: ≥ 5,6 mmol/l (100 mg/dl)

oder Diabetes Typ II.
(Bei erhöhten Nüchternglukosekonzentrationen
wird ein Glukosetoleranztest zur Untersuchung ei-
ner Störung des Glukosestoffwechsels empfohlen).

Für die Diagnostik einer beginnenden Glukosestoff-
wechselstörung wird von Gynäkologen häufig eine
Bestimmung der Insulinresistenz bevorzugt, da diese
einfacher ist (s. unten).
Für die Praxis ist von Bedeutung, dass ein PCO-Syn-
drom mit einer Insulinresistenz einhergehen kann,
ohne dass ein Metabolisches Syndrom vorliegt und
dass ein Metabolisches Syndrom nicht unbedingt zu
einem PCO-Syndrom führen muss. 
Da eine Insulinresistenz meistens mit einer stammbe-
tonten Adipositas assoziiert ist, findet sich der soge-
nannte «Apfeltyp», das heisst eine bauchbetonte
Fettverteilung mit einer «waist-hip ratio» von > 0,85.
Der «Birnentyp» mit einer hüftbetonten Fettvertei-
lung hat wesentlich geringere assoziierte Risiken. 

Spezifische weiterführende Diagnostik
Für die Insulinresistenzbestimmung – bei Verdacht
auf PCO-Syndrom/Metabolisches Syndrom – ist der
HOMA-Index (Homeostasis Model Assessment-
Index) im Nüchternzustand ausschlaggebend:

HOMA-Index (nüchtern) =
Insulin (µU/ml) x Blutzucker (mg/dl)/405.

Der Verdacht auf eine periphere Insulinresistenz be-
steht, wenn der HOMA-Index > 2 beträgt.
Bei einem HOMA-Index über 2 kann ein Glukosebe-
lastungstest oder eine HBA1c-Bestimmung auf einen
Prädiabetes (HbA1c > 5,6%) oder einen Diabetes
(HbA1c > 6,5%) hinweisen. Ein Prädiabetes und ein
Metabolisches Syndrom (Diagnosestellung s.unten)
sollte weiter von einem Internisten abgeklärt werden.
Für den ACTH-Test – bei Verdacht auf ein AGS – er-
folgt die intravenöse Gabe von 250 μg ACTH (z.B.
Synacthen®). Dabei wird Kortisol und 17α-Hydroxy-
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progesteron kurz vor der Injektion und nach 60 Minu-
ten bestimmt. 
Ein Anstieg des 17α-Hydroxyprogesterons um mehr
als 2,5 ng/ml spricht für einen 21-Hydroxylasedefekt.
Bei positivem ACTH-Test, insbesondere bei Kinder-
wunsch, ist eine CYP21A2-Mutation auszuschliessen.
Zur Bildgebung und invasiven Diagnostik – bei Ver-
dacht auf einen Androgen-produzierenden Tumor –
gehören:
■ Sonografie der Ovarien
■ MRI der Nebennieren
■ (Ggf.) Venenkatheterisierung zur seitengetrennten

Bestimmung der erhöhten Androgene in den je-
weils abfliessenden Venen der Ovarien und der
Nebennieren

■ (Ggf.) Szintigrafie unter Verwendung spezifischer
«Tracer» gemäss der individuellen Tumorbiologie.

Von Bedeutung ist, dass Leydig-Zell-Tumoren sehr
klein sein können und somit oft schwer zu lokalisieren
sind (4).
Zielführend ist die Höhe des Gesamttestosterons:
Liegt der Wert über 1,3 μg/l (= ca. > 2-facher oberer
Normwert), so ist mit einer zirka 50-prozentigen
Wahrscheinlichkeit von einem ovariellen Androgen-
produzierenden Tumor auszugehen (5). Bei grenz-
wertig erhöhen Testosteronkonzentrationen kann es
zur Vermeidung einer zu frühzeitigen umfangreichen
Diagnostik sinnvoll sein, die Hormone nach 3 bis 6
Monaten nochmals zu kontrollieren, da ein Konzen-
trationsanstieg für einen Tumor spricht. 
Da Tumoren der Ovarien meistens nur Testosteron
produzieren, Tumoren der Nebennieren jedoch ein
breites Spektrum adrenaler Androgene sezernieren
(6), lassen erhöhte Konzentrationen von DHEA-S
(> 7 mg/l = ca. > 2-facher oberer Normwert) sowie
deutlich erhöhte Hydroxyprogesteron-, Androsten-
dion- und Kortisolkonzentrationen eher an einen Tu-
mor der Nebennieren denken.
Eine signifikante Hemmung der Kortisolkonzentratio-
nen im Dexamethason-Kurzzeithemmtest (orale Gabe
von einmalig 2 mg Dexamethason um 23 Uhr; Bestim-
mung von Kortisol unter Nüchternbedingungen zwi-
schen 8 und 9 Uhr am folgenden Morgen) schliesst
einen Morbus Cushing, der auch mit den klinischen
Zeichen einer Hyperandrogenämie einhergehen kann,
mit grösster Wahrscheinlichkeit aus.
Weitere Tests zur Differenzierung der Steroidsyn-
these im Ovar oder der Nebenniere haben sich als
unzuverlässig erwiesen und werden daher meistens
nicht mehr durchgeführt.

Therapie
Systemische Therapie und Lokaltherapie
bei Androgenisierungserscheinungen 
Eine detaillierte Darstellung findet sich in der Aus-
gabe GYNÄKOLOGIE 2011; 3: 10–15 (7) und kann
beim Verlag Rosenfluh Publikationen angefordert

oder online (www.ch-gynaekologie.ch) eingesehen
werden. Grob orientierend ist die systemische Thera-
pie in Tabelle 2 dargestellt. 
In den meisten Fällen sollte mit einer Monotherapie
begonnen werden. Erst wenn sich nach 3 bis 6 Mo-
naten die Androgenisierungserscheinungen unzurei-
chend bessern, sollte das Präparat gewechselt wer-
den.
Ist gleichzeitig eine Kontrazeption gewünscht, so
bietet sich als initiales Präparat ein kombiniertes hor-
monales Kontrazeptivum mit einem antiandrogenen
Gestagen an.
Ist keine Kontrazeption erforderlich oder gewünscht,
so können auch nur Antiandrogene wie Spironolak-
ton, Cyproteronacetat oder Finasterid verabreicht
werden. Diese Präparate sind in einer Schwanger-
schaft kontraindiziert. 
Hat die Patientin Kinderwunsch, so ist die einzige
Option, eine Schwangerschaft anzustreben, da sich
bei dieser durch die Reduzierung des freien Testo-
sterons die Symptome oft bessern. 

Metabolische Therapie beim PCO-Syndrom 
Da das Metabolische Syndrom mit multiplen Ge-
sundheitsrisiken (Diabetes, kardiovaskuläre Erkran-
kungen) einhergeht, sind die
■ Behandlung der Insulinresistenz, 
■ Gewichtsreduktion und 
■ Ernährungsumstellung sowie 
■ ausreichende körperliche Aktivität 
von grosser Bedeutung. Medikamentös lässt sich

Tabelle 2:

Systemische Therapie mit Endokrinologika/Antiandrogenen

I Bei Kontrazeptionswunsch 

■ Ethinylöstradiol (EE) + antiandrogenes Gestagen/

steroidale Androgenrezeptorblocker, zyklisch oder im Langzyklus (aufgelis-

tet in zunehmender Wirkstärke):

– EE + Chlormadinonazetat, 1,8 mg 

– EE + Drospirenon, 3 mg 

– EE + Cyproteronacetat, 2 mg 

– EE + Cyproteronacetat, 2 mg, plus Cyproteronacetat (z.B. 10–20 mg 1 x

tgl., 1.–15. Zyklustag oder durchgehend, falls Pille im Langzyklus)

■ Ohne EE: Östradiolvalerat + Dienogest (0–3 mg) 

II Ohne Kontrazeptionswunsch (kontraindiziert bei Schwangerschaften)

■ Nichtsteroidale Androgenrezeptorblocker: 

Spironolakton (z.B. 50–100 mg 1 x tgl. mittags) 

■ 5α-Reduktase-Blocker: Finasterid (z.B. 5 mg 1 x tgl.)

III Bei Kinderwunsch

■ Glukokortikoide: z.B. 0,25 mg Dexamethason abends

(nur beim Late-onset-AGS mit Oligomenorrhö)

IV Im Klimakterium

■ Östradiolvalerat (E2V) + antiandrogenes Gestagen:

– E2V + Cyproteronazetat, 0,9 mg 

– E2V + Drospirenon, 2 mg 
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eine Insulinresistenz mit Insulinsensitizern (z.B. Met-
formin) behandeln. Der Nüchterninsulinspiegel fällt
durch Metformin auch ab, eine Reduktion des BMI
und der «waist-hip-ratio» konnte jedoch nicht nach-
gewiesen werden (8). Somit ist unklar, ob Metformin
sinnvoll als Prophylaxe eines Diabetes und kardiovas-
kulärer Erkrankungen eingesetzt werden kann.
Bereits eine geringe Gewichtsabnahme von 5% führt
oft schon zu einer Reduktion der Insulinresistenz und
somit zu einer Besserung der metabolischen Situa-
tion, insbesondere wenn diese mit einer Ernährungs-
umstellung («Low-carb-Diät») einhergeht. Allerdings
ist ein lang anhaltender Erfolg einer Diät begrenzt,
da nur 20% der Übergewichtigen ihr reduziertes Ge-
wicht halten.
Reduzierte körperliche Aktivität gilt als zentrale Ursa-
che für das Übergewicht bei einem PCO-Syndrom.
Da körperliche Aktivität nicht nur das Körpergewicht
reduziert, sondern auch das Metabolische Syndrom
gesamthaft verbessern kann, sollte bei jeder PCO-
Therapie die Aufnahme von orthopädisch und kar-
diologisch vertretbaren Aktivitäten im Mittelpunkt
stehen. So führte eine körperliche Aktivität von nur 30
Minuten täglich in Kombination mit einer Diät inner-
halb von einem halben Jahr zu einer signifikanten Re-
duktion des Hüftumfangs und der Androgenkonzen-
trationen sowie zu einer Zunahme der Ovulations-
rate (9). Ob der zusätzliche Einsatz medikamentöser
Massnahmen wie Metformin oder im Extremfall eine
bariatrische Chirurgie erwogen werden soll, muss in-
dividuell und interdisziplinär entschieden werden. 

Kinderwunsch bei einem AGS
Bei einem klassischen AGS ist die Fertilität oft einge-
schränkt. Nur eine Minderheit der betroffenen
Frauen versucht, schwanger zu werden. Ursache sind
die Folgen des Effektes der Hyperandrogenämie auf
die Entwicklung des weiblichen Genitales. So können
sich Dyspareunien bei vaginalen Strukturen und
psychosexuellen Störungen negativ auf den Kinder-
wunsch auswirken. Auch kann durch die Hyperandro-
genämie eine hypothalamisch-hypophysäre Dysfunk-

tion auftreten, die gegebenenfalls durch ein sekun-
däres, Androgen-induziertes PCO-Syndrom noch
verstärkt wird. 
Liegt ein aktiver Kinderwunsch vor, so sind die Chan-
cen für eine Schwangerschaft jedoch gut. Für die er-
forderliche Kortikosteroidsubstitution wird Hydrokor-
tison oder Prednison empfohlen, da diese an der
Plazentaschranke inaktiviert werden und somit im
Gegensatz zum Dexamethason keinen Effekt auf die
Embryonalentwicklung haben. 
Besteht bei einem klassischen oder einem Late-on-
set-AGS ein Kinderwunsch und sind beide künftigen
Elternteile Träger einer funktionell relevanten Muta-
tion, so muss die Notwendigkeit einer pränatalen
prophylaktischen Kortikosteroidgabe (10) interdiszi-
plinär mit Pädiatern und Humangenetikern geprüft
werden. 
Bei einem frühzeitigen Therapiebeginn vor der 7.
Schwangerschaftswoche kann eine intrauterine geni-
tale Fehlbildung bei Mädchen effektiv verhindert
werden. Allerdings kann die Relevanz der individuel-
len Mutationen für die Ausbildung einer ausgepräg-
ten Hyperandrogenämie und somit die Notwen-
digkeit einer Kortikosteroidgabe nur bedingt abge-
schätzt werden. Da eine Behandlung mit plazenta-
gängigen Steroiden auf die Entwicklung des zerebra-
len Nervensystems einen negativen Einfluss haben
könnte, ist es von nicht unerheblicher Relevanz, dass
7 von 8 (männliche und nicht erkrankte weibliche Fe-
ten) unnötig behandelt würden. 
Fällt dennoch eine Entscheidung für eine Behand-
lung, so wird meistens das Geschlecht mittels einer
Chorionzottenbiospie so früh wie möglich bestimmt.
Bei einem männlichen Feten wird die Therapie aus-
geschlichen und bei einem weiblichen Feten bis zur
Geburt fortgesetzt. 

Androgen-produzierende Tumoren
Therapeutisch ist bei dieser Indikation eine operative
Entfernung erforderlich. Bei einer operativen Inter-
vention sollten die Eigenschaften der Tumoren mit
beachtet werden (Tabelle 3). 
Insgesamt ist die Inzidenz Androgen-produzierender
Tumore niedrig. Granulosazelltumore und Thekome
finden sich mit einer Häufigkeit von 1 bis 2% aller
Ovarialtumoren. Alle anderen genannten Tumoren
und Tumoren der Nebennierenrinde sind noch selte-
ner. 
Klinisch ist auch zu beachten, dass Leydig-Zell-Tu-
more meistens kleiner als 2 cm gross und somit
schwierig zu lokalisieren sind. Mit einer Häufigkeit
von zirka 10% treten sie bilateral auf. Alle anderen Tu-
moren haben bei der Diagnosestellung meist eine
Grösse von 5 bis 10 cm und sind überwiegend unila-
teral.

Tabelle 3:

Eigenschaften Androgen-produzierender Tumoren (ohne
Schwangerschafts-induzierte Tumoren) (11, 12)

Tumor Prädispositions- Androgen- Maligne 

alter bildung Entartung

Sertoli-Zell-Tumore Adoleszenz/junges häufig eher selten

Erwachsenenalter

Leydig-Zell-Tumore Postmenopause häufig selten

Thekome Peri-/Postmenopause selten selten

Granulosazelltumore Peri-/Postmenopause selten (meist E2) selten

Stromale Luteome Peri-/Postmenopause selten (meist E2)

Nebennieren- Kindheit und häufig 50%

rindentumore Perimenopause
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Fazit für die Praxis
Da eine Androgenisierungserscheinung eines der
Leitsymptome des PCO-Syndroms ist, gehören zur
Differenzialdiagnostik auch das AGS, Androgen-pro-
duzierende Tumoren und eine anderweitige Andro-
genzufuhr. Entsprechend sollten alle Diagnosen bei
der Diagnostik berücksichtigt werden, insbesondere
da jede Androgenerhöhung auch sekundär zu einem
PCO-Syndrom führen kann. Zu beachten ist dabei,
dass das PCO-Syndrom möglicherweise nur eine
Folge, nicht aber die Ursache der Androgenisie-
rungserscheinung ist. ■
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