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Insuliiniresistenssi ja hedelmättömyys
Riitta Koivunen ja Laure Morin-Papunen

Insuliiniresistenssillä tarkoitetaan insuliinin stimuloiman glukoosinkäytön heikkenemistä
perifeerisissä kudoksissa. Se on metabolisen oireyhtymän ja munasarjojen monirakkula-
oireyhtymän (PCOS) keskeinen tekijä ja liittyy useimmiten keskivartalolihavuuteen.
Insuliiniresistenssi on ylipainoisten PCOS-naisten hirsutismin, kuukautishäiriöiden, an-
ovulaation ja lapsettomuuden pääaiheuttaja. Insuliiniresistenssin merkitys normaali-
painoisilla PCOS-naisilla on kuitenkin edelleen epävarmaa. Insuliiniresistenssin yhtey-
dessä esiintyy lapsettomuuden lisäksi lukuisia raskauteen liittyviä pulmia, kuten kesken-
meno- ja toksemiariskin lisääntymistä ja raskausdiabetesta. Näistä ongelmista gyneko-
login olisi kerrottava vastaanotolla jo hyvissä ajoin ennen lapsettomuuden hoitojen
aloittamista. Lihavilla PCOS-naisilla ensisijainen hoito on laihduttaminen. Insuliiniher-
kisteet, kuten metformiini, säännöllistävät useimmiten kuukautiskiertoa, parantavat
hedelmällisyyttä sekä vähentävät hyperandrogenismia ja mahdollisesti keskenmenovaa-
raa, mutta niiden käytöstä raskauden aikana ja normaalipainoisilla PCOS-naisilla tarvi-
taan lisätutkimuksia.

Insuliiniresistenssillä tarkoitetaan insuliinin
vaikutuksen heikkenemistä perifeerisissä ku-
doksissa, ensisijaisesti lihaskudoksessa, mak-

sassa ja rasvakudoksessa. Insuliinin spesifisiin
vaikutuksiin luetaan veren glukoosin kulkeutu-
minen soluihin ja insuliinin stimuloimat metabo-
liset ketjutapahtumat (DNA-, proteiini-, lipidi- ja
glykogeenisynteesi). Insuliiniresistenssin seurauk-
sena haiman insuliinieritys lisääntyy kompensa-
torisesti ja sen seurauksena seerumin insuliini-
pitoisuus suurenee. Tämä ns. sekundaarinen
hyperinsulinemia aiheuttaa puolestaan erilaisia
ei-toivottuja metabolisia ja hormonaalisia muu-
toksia elimistössä. Insuliiniresistenssi on meta-
bolisen oireyhtymän (MBO) keskeinen piirre ja
liittyy useimmiten lihavuuteen. Lihavuuden yleis-
tyessä siihen liittyvät ongelmat tulevat lisäänty-
mään myös gynekologin vastaanotolla.

Insuliini ja sen vaikutukset

Haiman beetasolujen erittämä insuliini vaikut-
taa glukoosi-, rasva- ja valkuaisainemetabo-
liaan, kasvuun, elektrolyyttitasapainoon ja gee-
nien ilmentymiseen. Insuliini sitoutuu ensin so-
lun pinnassa olevaan insuliinireseptoriin, joka
koostuu kahdesta alfa- ja kahdesta beeta-alayk-
siköstä. Insuliinin sitoutuminen reseptoriinsa sti-
muloi glukoosin kuljetusproteiinin (GLUT-4)
siirtymistä solukalvolle ja glukoosin kuljetusta
soluun. Lisäksi insuliinin aiheuttama signaali
johtaa monimutkaiseen tapahtumaketjuun, jol-
la on vaikutuksia glukoosi-, rasva- ja proteiini-
aineenvaihduntaan ja munasarjaan (taulukot 1
ja 2).

Vaikuttaa siltä, että vaikka muualla perifeeri-
sissä kudoksissa vallitsisi insuliiniresistenssi,
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munasarjan herkkyys insuliinin vaikutuksille
säilyy (taulukko 2) (Dunaif 1999). Vaikka insu-
liini pystyy sitoutumaan myös tyypin 1 insulii-
ninkaltaisen kasvutekijän (IGF) reseptoriin, se
todennäköisesti välittää vaikutuksensa munasar-
jaan sitoutumalla munasarjan insuliiniresepto-
reihin. Insuliinin vaikutukselle on mahdollisesti
olemassa vaihtoehtoinen tie. Tässä vaihtoehdos-
sa insuliinin sitoutuminen reseptoriin saa aikaan
solukalvolla inositoliglykaanien muodostumista
ilman että beeta-alayksikön aktivoituminen on
tarpeen. Tämä tie saattaa välittää insuliinin vai-
kutusta steroidogeneesiin vaadittaviin ensyymei-
hin ja selittää sitä, että munasarja ei ole insulii-
niresistentti (Dunaif 1997, Poretsky ym. 1999,
Yen ym. 1999).

Insuliininkaltaiset kasvutekijät IGF-I ja IGF-
II ovat pieniä polypeptidejä, jotka muistuttavat
rakenteeltaan ja biologisilta ominaisuuksiltaan
insuliinia. Niillä on pääasiassa kolmenlaisia bio-
logisia vaikutuksia: metabolisia insuliininkaltai-
sia vaikutuksia sekä solujen erilaistumista ja
kasvua stimuloivia vaikutuksia. Metaboliset vai-
kutukset välittyvät sekä insuliinireseptoreihin
että näiden aineiden omien reseptoreiden kautta
ja kohdistuvat pääasiassa rasva- ja lihassolui-
hin. IGF:t ovat sitoutuneina sitojaproteiineihin
(IGFBP-1, -2, -3, -4, -5 ja -6), jotka kilpailevat
IGF-reseptoreiden kanssa IGF:istä ja täten sää-
televät IGF:ien biologisia vaikutuksia. IGFBP-1
syntyy pääasiassa maksassa. Hyperinsulinemia
vähentää IGFBP-1:n tuotantoa maksassa. Tämä
voi lisätä biologisesti aktiivisen IGF-I:n määrää
seerumissa. Lisääntyneellä IGF-I:llä saattaa olla
myös suoria vaikutuksia munasarjoihin, joissa
ne voivat lisätä entisestään teekasolujen steroi-
disynteesiä (Suikkari ym. 1989).

Insuliiniresistenssin syyt ja seuraukset

Insuliinireseptorin toimintahäiriöt. Achard ja
Thiers (1921) kuvasivat ensimmäisinä syysuh-
teen glukoosiaineenvaihdunnan ja hyperandro-
genismin välillä (»le diabète des femmes à
barbe»). Sen jälkeen kuvattiin hyperandrogene-
mia-, insuliiniresistenssi- ja acanthosis nigricans
-syndroomat eli HAIR-AN-oireyhtymät, joissa
esiintyy insuliiniresistenssiä, hyperandrogenis-
min oireita, amenorreaa, molemminpuolinen
munasarjojen monirakkulatauti ja acanthosis
nigricans -ihomuutoksia (ruskea pigmentaatio
niskassa ja ihopoimuissa) (Kahn ym. 1976).
Näissä oireyhtymissä perushäiriöksi osoittautui-
vat insuliinireseptorin mutaatio tai insuliinire-
septorin vasta-aineet (Dunaif 1997).

Insuliiniresistenssi ja lihavuus. Insuliiniresis-
tenssin kehittyminen liittyy ylipainoon. Kun pai-
noindeksi on yli 27 kg/m2, on insuliiniherkkyys
jo heikentynyt (Campbell ja Gerich 1990). Ar-
vioitaessa painon vaikutusta insuliiniresistens-
siin ja hedelmällisyyteen on erotettava vyötärö-
ja lantiolihavuus. Vyötärö- eli keskivartaloliha-
vuuteen liittyy enemmän hormonaalisia ongel-
mia, ja sen on todettu liittyvän läheisesti insu-
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Taulukko 1. Insuliinin vaikutukset glukoosi-, rasva- ja proteiini-
aineenvaihduntaan (Koivisto ym. 2000).

Glukoosiaineenvaihdunta
Kiihdyttää glukoosin käyttöä lihaskudoksessa

Glykogeenisynteesi lisääntyy (glukoosin ei-oksidatiivinen
metabolia)

Glukoosin oksidaatio lisääntyy
Jarruttaa maksan glukoosintuotantoa

Glukoneogeneesi vähenee
Glykogenolyysi vähenee

Rasva-aineenvaihdunta
Stimuloi lipoproteiinilipaasia rasvakudoksessa

Triglyseridien varastointi lisääntyy
Estää hormonisensitiivistä lipaasia

Triglyseridien vapautuminen vähenee
Stimuloi maksassa rasvahapposynteesiä ja VLDL-triglyseridien

muodostumista

Proteiiniaineenvaihdunta
Lisää haaraketjuisten aminohappojen siirtymistä lihassoluun
Stimuloi proteiinisynteesiä
Vähentää proteiinikataboliaa

Taulukko 2. Insuliinin vaikutukset munasarjaan (Poretsky ym.
1999).

Stimuloi steroidogeneesiä
Synergistinen vaikutus yhdessä LH:n ja FSH:n kanssa

steroidogeneesin stimulaatioon
Stimuloi 17α-hydroksylaasia
Stimuloi tai estää aromataasia
Lisää LH-reseptorien määrää
Vähentää insuliinireseptorien määrää
Lisää tyypin 1 IGF-reseptorien määrää
Estää IGFBP-1:n tuotantoa

LH = luteinisoiva hormoni, FSH = follikkelia stimuloiva
hormoni, IGF-I = insuliininkaltainen kasvutekijä 1, IGFBP-1 =
insuliininkaltaisten kasvutekijöiden sitojaproteiini 1.
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liiniresistenssiin. Nimenomaan viskeraalinen
(vatsapaidan) rasva on »vaarallisempaa» kuin
subkutaaninen rasva. Lisääntynyt viskeraalinen
rasva suurentaa lisääntyneen lipolyysin johdos-
ta vapaiden rasvahappojen määrää verenkierros-
sa. Ilmeisesti vapailla rasvahapoilla on keskei-
nen rooli insuliiniresistenssin synnyssä (Randle
ym. 1963, Bjorntorp 1996, Vague 1999).

Insuliiniresistenssi vaikuttaa laajasti elimistös-
sä sokeri- ja rasva-aineenvaihduntaan aiheutta-
en noidankehän hyperinsulinemian, hyperandro-
genemian ja vyötärölihavuuden kautta. Vaikka
yleisesti ajatellaan, että insuliiniresistenssi on
PCOS:ssä primaarihäiriö, josta hyperandroge-

nismi johtuu, insuliinin ja androgeenien vuoro-
vaikutus on kompleksinen. Androgeenien tiede-
tään myös lisäävän tyypin II insuliiniresistentti-
en lihassyiden määrää ja indusoivan tai lisäävän
tällä mekanismilla insuliiniresistenssiä (Hol-
mang ym. 1992) (kuva).

Insuliiniresistenssi ja PCOS

Stein ja Leventhal (1935) havaitsivat ensimmäi-
sinä yhteyden ovulaation puuttumisen ja andro-
geenien liikatuotannon välillä ja kuvasivat mu-
nasarjojen monirakkulaoireyhtymän (hirsutismi,
kuukautishäiriöt, lihavuus ja lapsettomuus).

Insuliiniresistenssi ja hedelmättömyys

HYPERINSULINEMIA

SHBG
IGFBP-1

GlukoosiAndrogeenit

Keskivartalo-
lihavuus

FFA

Aivolisäke

LH-eritys

Tyypin II lihassyyt Glukoosin pääsy
soluun

Insuliiniresistenssi
lihassolussa

Lihassolu

?

Insuliinireseptoreiden
vaimennussäätely
(down-regulation)

Kuva. Insuliiniresistenssin noidankehä munasarjojen monirakkulaoireyhtymässä. Hyperinsulinemia aiheuttaa hyperandrogenismia
suoraan stimuloimalla munasarjan androgeenisynteesiä potentoimalla luteinisoivan hormonin (LH) vaikutusta steroidogeneesiin ja
epäsuorasti vähentämällä sukupuolihormoneja sitovan globuliinin (SHBG) ja insuliininkaltaisten kasvutekijöiden sitojaproteiini 1:n
(IGFBP-1) eritystä maksasta. SHBG:n ja IGFBP:n erityksen väheneminen lisää vapaana verenkierrossa liikkuvien androgeenien ja
insuliininkaltaisen kasvutekijä I:n (IGF-I) määrää. Hyperandrogenismi lisää tyypin 2 lihassyiden suhteellista määrää lihaskudoksessa
ja vapaiden rasvahappojen (FFA) pitoisuutta seerumissa. Seerumin vapaat rasvahapot kilpailevat glukoosin kanssa perifeerisissä
kudoksissa (lihas- ja rasvakudos) estämällä glukoosin kuljetusta soluun, glykogeenisynteesiä (= glukoosin ei-oksidatiivinen metabo-
lia) ja glukoosin oksidaatiota, mistä on seurauksena heikentynyt insuliiniherkkyys. Lisäksi vapaat rasvahapot lisäävät insuliinin
eritystä haimasta ja vähentävät insuliinin poistoa elimistöstä maksan kautta, jolloin seurauksena on hyperinsulinemia (Randle ym.
1963). Insuliini myös vähentää omien reseptoreidensa määrää (vaimennussäätely, down-regulation) ja saattaa myös stimuloida
epäsuorasti androgeenien eritystä munasarjoista lisäämällä LH:n eritystä aivolisäkkeestä tai herkistämällä aivolisäkkeen GnRH-
stimulaatiolle.
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Vuonna 1980 Burghen ym. havaitsivat syysuh-
teen insuliiniresistenssin ja hyperinsulinemian
välillä. Ylipainoisilla PCOS-naisilla on sittem-
min osoitettu poikkeuksetta insuliiniresistenssi
ja hyperinsulinemia, mutta hoikilla tulokset ovat
olleet ristiriitaisia, ja joissakin tutkimuksissa
osalla heistä on todettu normaalin insuliiniherk-
kyyden rinnalla luteinisoivan hormonin lisään-
tynyt eritys (Dunaif ym. 1987, Dunaif ym.
1989, Ovesen 1993, Yen ym. 1999). Edelleen-
kään ei tiedetä, onko PCOS sama »tauti» liha-
villa ja hoikilla naisilla.

Insuliiniresistenssistä ja hyperinsulinemiasta
johtuva hyperandrogenismi aiheuttaa hirsutismin
lisäksi PCOS:n keskeisen ilmiön, munarakkulan
kehityksen pysähtymisen ja sen seurauksena
kroonisen anovulaation, kuukautishäiriöitä
(amenorrea tai oligomenorrea) ja hedelmät-
tömyyttä. PCOS onkin tavallisin syy naisen
ovulaatioperäiseen lapsettomuuteen. (Yen ym.
1999).

Insuliiniresistenssiin ja PCOS:ään liittyy huo-
mattava alkuraskauden keskenmenon riski (eri
tutkimusten mukaan 39–73 %), joka johtuu il-
meisesti ainakin osittain hyytymismekanismien
toimintahäiriöstä – plasminogeenin aktivaatto-
rin estäjän (PAI-1) aktiivisuus on suurentunut
fibrinolyysin häiriön merkkinä (Talbott ym.
1998, Glueck ym. 1999). Insuliiniresistenssin on
myös todettu lisäävän raskaudenaikaisen tokse-
mian ja raskausdiabeteksen riskiä, ja raskauden
aikaisten ongelmien riski näyttäisi olevan PCOS-
naisilla suurempi kuin terveillä (Anttila ym.
1998, Kaaja ym. 1999, Koivunen ym. 2001,
Mikola ym. 2001). Nämä riskit olisi otettava
huomioon, ja gynekologin tulisi kertoa niistä
PCOS-potilaalle hyvissä ajoin ennen lapsetto-
muuden hoitojen aloittamista.

PCOS-potilaan lapsettomuuden hoito

PCOS:ään liittyvää lapsettomuutta on totunnai-
sesti hoidettu ja hoidetaan edelleenkin ovulaa-
tioninduktiolääkkeillä, kuten klomifeenilla tai
gonadotropiineilla. On kuitenkin huomattu, että
on tärkeää hoitaa myös näiden tapausten taus-
talla mahdollisesti olevaa insuliiniresistenssiä,
sillä jos insuliiniherkkyyttä pystytään paranta-
maan, saattaa ovulaatiokin tapahtua helpom-
min tai ainakin vaste ovulaationinduktiolääk-
keisiin on usein parempi (Martikainen 2001).

Laihduttaminen, liikunta ja ruokavalio. Jo
5 %:n suuruinen painon väheneminen parantaa
insuliiniresistenssiä ja hyperandrogenismia ja
palauttaa ovulaation 30 %:lle PCOS-naisista
(Kiddy ym. 1989, Kiddy 1992, Pasquali ym.
1997, Pasquali 1989). Säännöllinen liikunta pa-
rantaa myös insuliiniherkkyyttä painon vähene-
misestä riippumatta (Pedersen ym. 1980, Suik-
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Vaikka osalla PCOS-naisista on osoitettu in-
suliinireseptorin tyrosiinikinaasin aktiivisuuden
heikentyneen (Dunaif ym. 1995, Dunaif 1997),
tutkijat ovat edelleen eri mieltä siitä, onko
PCOS:ään liittyvä insuliiniresistenssi oireyhty-
mälle tyypillinen vai seuraus laajemmasta meta-
bolisesta häiriöstä. Joissakin tutkimuksissa kes-
kivartalolihavuuden on todettu olevan yhteinen
tekijä kaikilla PCOS-naisilla, ja sen on arveltu
olevan perushäiriö PCOS:n patogeneesissä (Hol-
te 1996, Morin-Papunen ym. 2000). Vaikka
PCOS:ää voidaan pitää metabolisen oireyhty-
män (MBO) alalajina, sen patogeneesi on kui-
tenkin edelleen selvittämättä.

Toisaalta vaikka insuliiniresistenssi on MBO:n
keskeinen piirre (Uusitupa 2001), kaikilla MBO-
naisilla ei ole todettavissa PCOS:ää (Korhonen
ym. 2001), joten oireyhtymän synty edellyttää
ilmeisesti geneettistä taipumusta tai muutosta.
PCOS:n syiksi on oletettu useita geenimuutok-
sia follistatiinigeenistä insuliinigeeneihin, mutta
selkeää yksittäistä geenimutaatiota ei ole pys-
tytty osoittamaan (Urbanek ym. 1999, Franks
2001).

Lisääntymisiässä olevilla
naisilla tavallisin syy anovula-

toriseen lapsettomuuteen
on insuliiniresistenssi.
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kari ym. 1989). Lisäksi vähärasvainen, runsaas-
ti hiilihydraatteja ja kuituja sisältävä ruokavalio
parantaa glukoosinsietoa ja insuliiniherkkyyttä
(Sharma 1992). Näin ollen ylipainoisten PCOS-
naisten ensisijainen hoito on laihduttaminen, lii-
kunta ja ruokavalio (Franks ym. 1991).

Lääkkeet. Viime vuosina insuliinin vaikutus-
ta parantavilla lääkkeillä, joista yleisimmin käy-
tetty on metformiini, on saatu korjattua PCOS:n
sekä metabolisia että hormonaalisia häiriöitä.

Metformiini on biguanideihin kuuluva anti-
hyperglykeeminen lääke, jota on käytetty jo
vuosikymmeniä tyypin 2 diabeteksen hoidossa.
Sen tärkeimpiä vaikutusmekanismeja ovat insu-
liinin vaikutuksen (insuliiniherkkyyden) paran-
taminen solutasolla, sokerin hitaampi imeyty-
minen suolistosta ja maksan glukoosintuotan-
non vähentäminen. Metformiini ei stimuloi
insuliinineritystä eikä näin ollen aiheuta vaaral-
lisia hypoglykemiakohtauksia. Joidenkin tutki-
musten mukaan se vähentää keskivartaloliha-
vuutta ja sitä kautta vapaiden rasvahappojen
vapautumista viskeraalisesta rasvakudoksesta
(Morin-Papunen ym. 2000, Pasquali 2000). See-
rumin vapaiden rasvahappojen pitoisuuksien vä-
heneminen parantaa glukoosin käyttöä eli insu-
liiniherkkyyttä. Suositeltu annos on 1,5–2,5 g/
vrk jaettuna kahteen tai kolmeen ottokertaan.
Tavallisimmat sivuvaikutukset ovat ripuli, ilma-
vaivat ja pahoinvointi, joiden esiintymisen vä-
hentämiseksi annosta on syytä suurentaa vähi-
tellen, esimerkiksi 0,5 g viikossa. Oireet loppu-
vat yleensä 2–3 viikon päästä hoidon aloittami-
sesta (Ehrmann 1999).

Insuliinipitoisuuden vähenemisen seuraukse-
na metformiini pienentää seerumin testosteroni-
pitoisuuksia ja suurentaa sukupuolihormoneja
sitovan globuliinin (SHBG) pitoisuuksia. Kliini-
senä seurauksena ovulaatiotaajuus paranee ja
kuukautiskierto säännöllistyy 50–90 %:lla poti-
laista, ja jopa 20–25 % on tullut raskaaksi hoi-
don aikana (Morin-Papunen ym. 1998, Glueck
ym. 1999, Moghetti 2000). Selkeä vaikutus hir-
sutismiin on todettu yhdessä ainoassa tutkimuk-
sessa, joten pelkkään hirsutismin hoitoon suosi-
tellaan muita lääkkeitä (Kolodziejczyk ym. 2000).

Metformiinilla on oletettu olevan merkitystä
alkuraskauden keskenmenojen ehkäisyssä. Yh-
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dessä tutkimuksessa metformiini vähensi kes-
kenmenojen esiintymistaajuutta 45 %:sta 9 %:iin,
ilmeisesti pienentämällä PAI-1:n seerumin pitoi-
suuksia (Glueck ym. 2001). Toisessa tutkimuk-
sessa se paransi endometriumin verenvirtausta
ja lisäsi seerumin glykodeliinipitoisuuksia (Ja-
kubowicz ym. 2001). Näillä ilmiöillä arvellaan
olevan merkitystä implantaation onnistumises-
sa. Metformiinin käytöstä raskauden aikana on
kuitenkin edelleen eriäviä mielipiteitä, koska sen
sikiövaikutuksista ei ole tehty riittävän laajoja
tutkimuksia (Taylor 2000). Toistaiseksi lienee
parempi lopettaa lääkitys viimeistään silloin,
kun raskaustestin tulos on positiivinen.

Metformiini toimii synergisesti klomifeenin ja
gonadotropiinien kanssa ovulaation induktios-
sa, ja se saattaa vähentää tarvittavaa gonado-
tropiinimäärää ja hyperstimulaatiovaaraa liha-
villa PCOS-potilailla (Nestler ym. 1998, De Leo
1999).

Metformiini parantaa lipidiprofiilia ja laskee
diabeetikoiden verenpainetta. Samansuuntaisia
vaikutuksia on todettu myös PCOS-naisilla (Ve-
lazquez ym. 1994). Metformiinin käytöstä nor-
maalipainoisilla PCOS-potilailla on julkaistu
vain yksi tutkimus, jossa kahden kuukauden
metformiinihoito pienensi seerumin insuliini-,
glukoosi- ja testosteronipitoisuuksia ja suurensi
SHBG-pitoisuutta (Nestler ja Jakubowicz 1997).
Meidän aineistossamme se näyttää parantavan
insuliinin vaikutusta samoilla mekanismeilla ja
samoin seurauksin kuin ylipainoisilla PCOS-nai-
silla (Morin-Papunen, julkaisematon havainto).
Metformiini voisi tarjota uuden hoitovaihtoeh-
don normaalipainoisille PCOS-naisille, mutta li-
sätutkimuksia tarvitaan.

Alustavissa tutkimuksissa glitatsoni-insuliini-
herkisteiden ryhmään kuuluvilla troglidatsonil-
la, rosiglitatsonista ja pioglitatsonista sekä D-
chiro-inositolista on todettu edullisia vaiku-
tuksia PCOS-tapauksissa (Dunaif ym. 1996,
Ehrmann ym. 1997). Troglitatsoni vedettiin
v. 1997 pois markkinoilta useimmissa Euroopan
maissa maksatoksisuuden vuoksi. D-chiro-ino-
sitoli ei ole vielä myynnissä (Nestler ym. 1999).
Rosiglitatsonin ja pioglitatsonin käytöstä
PCOS:n hoidossa ei ole vielä riittävästi tutki-
mustuloksia.
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Lopuksi

Lisääntymisiässä olevilla naisilla tavallisin syy
anovulatoriseen lapsettomuuteen on insuliinire-
sistenssi. Ensisijainen hoito tähtää ovulaation
palautumiseen. Lihavilla naisilla ensisijainen
hoito on laihdutus. Ellei laihduttaminen onnis-
tu, ruokavaliohoitoon kannattaa liittää insulii-
niherkistäjälääke, kuten metformiini. Metfor-
miinin käyttöön PCOS:ssä liittyy edelleen run-

saasti avoimia kysymyksiä: onko metformiinin
käyttö turvallista raskauden aikana ja onko
metformiinista hyötyä hoikkien PCOS-potilai-
den hoidossa? Uusien diabeteslääkkeiden, kuten
pioglitatsonin, rosiglitatsonin ja D-chiro-inosi-
tolin käytöstä, tarvitaan vielä laajempia tutki-
muksia.
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