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ÖZET 

Burkankulu Ağırbaş D.  Eskişehir İlindeki 15–19 Yaş Grubu Adolesanlarda 

Polikistik Over Sendromu Prevalansının Saptanarak, PCOS Ve PCOS-Benzeri 

Olgulardaki Omentin I Düzeylerinin Kontrol Gruplarına Göre Karşılaştırılması. 

Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları Ve Doğum 

Anabilim Dalı Tıpta Uzmanlık Tezi, Eskişehir, 2013. Bu çalıĢmanın amacı; 15–19 

yaĢlar arasında 1559 genç kadınlara PKOS prevalansını saptanması, PKOS ve PKO 

benzeri olgularda omentin–1 seviyesinin kontrol grubuna göre karĢılaĢtırılması ve 

farklılıkların belirleyici bir özelliğinin olup olmadığını ortaya koymaktır. ÇalıĢmaya 

EskiĢehir ili Odunpazarı ilçesinde bulunan Gazi Yakup Satar Kız Teknik Lisesi(n:559) 

ve Odunpazarı Gazi Kız Meslek Lisesi’nde öğrenim (n:1000) gören postmenarĢial 15–

19 yaĢlar arasında bulunan toplam 1559 adolesan katıldı. Tüm evrene anket formu 

uygulandı. Uygulama sonrası 549 adolesanda PKOS Ģüphesi saptanıp, eğitim verildi 

ve hastaneye gelmeleri söylendi. AraĢtırma 6 ay sürdü. Bu süre içinde hastaneye gelen, 

yazılı ve sözlü onam veren 263 adolesan katıldı. ÇalıĢma grubuna  (n:263) araĢtırmacı 

tarafından PKOS tanısı için, fizik muayene ve transabdominal olarak USG ile batın 

incelemesini içeren (check-up) yapıldı, kan örneği alındı. VKĠ ve bel/kalça oranları 

hesaplandı. Veriler SPSS 20 paket programında değerlendirildi. Ġstatistiksel analiz için 

normal dağılım göstermeyen verilerde Mann Whitney U, ikiden fazla parametrenin 

kıyaslanmasında Kruskal – Wallis testleri kullanıldı. p<0.05 olanlar istatistiksel açıdan 

anlamlı olarak kabul edildi. EskiĢehir Ġli’ndeki adolesanlarda PKOS prevalansı %4,9 

olarak bulunmuĢtur. Omentin -1 seviyesi ile sadece total testesteron, APO B/A1 oranı ve 

FAI arasında pozitif korelasyon bulunmuĢtur. PKOS’lu insülin direnci olanlarda omentin 

1 seviyesi düĢük bulundu. Bu çalıĢma ile PKOS ve PKOS benzeri olgularının erken tanı 

alması, uzun dönem komplikasyonlar hakkında bilgilendirilmesi ve yaĢam kalitesinin 

artırılabileceğini düĢünmekteyiz. PKOS’lu adolesanlarda ilerde geliĢebilecek artmıĢ 

metabolik sendrom, spontan abortus, infertilite riski nedeniyle bu olgulara aileleri ile 

beraber önerilerde bulunuldu.  

Anahtar Kelimeler: PKOS, PKOS benzeri, Omentin I, Adolesan 
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ABSTRACT 

Burkankulu Ağırbaş D.  The Prevalance of Polycystic Ovary Syndrome in 15-19 

Adolescent Population with the Comprasion of  Omentin 1 Levels in PCOS,PCO 

like,Control Groups in Eskişehir. Eskişehir Osmangazi University Department of 

Obstetrics and Gynecology .Thesis in Medicine, Eskişehir, 2013.The purpose of this 

study is to compare and research if the differences had a decisive feature according to 

omentin- l levels in PCOS, PCOS like and case control group in 1559 young women of 15-19 

years of age including their social demographic features, by detecting prevalence with PCOS 

and PCOS patients determining questionnaire. Approximately, a total of 1559 young women 

aged 15-19yrs, 560 from Gazi Yakup Satar School and 1000 from Odunpazarı Gazi Girls High 

School and with parents’ consent and self-voluntary 549 girls were recruited for the study. 

Written informed consents were obtained from members of the patients families and a general 

checkup according to age of the young women was performed in this research of average 

expected duration of 6 months. Patients with Thyroid disease, hyperprolactinemia, Cushing's 

syndrome, late-onset congenital adrenal hyperplasia, those who used hormonal drugs within 

the past 6 months weren’t included in the study.  Selected students were asked to fill the 47-

question form and those with menstrual irregularities, 8 or less than 8 menstrual cycles per 

year and who complained of hirsutism formed a 263 student sample for the study. PCOS 

suspected cases were called to Eskisehir Osmangazi University Medical Faculty Department 

of Obstetrics and Gynecology policlinic. In order to diagnose PCOS in those who reported to 

the clinic; first a thorough physical examination was performed, blood sample was drawn 

followed by an abdomınal assessment with a transabdominal USG. The physical examination 

results of the entire 263 sample were recorded. And all data collected was statistically 

analyzed using SPSS 20. Program Version. BMI, (calculated as kg/m2) and waist-to-hip ratio 

(WHR) were determined in all the subjects. Omentin-1 and the other parameters correlation 

analysis were assessed. PCOS prevalence in Eskisehir is 4, 9%. Only total testosterone, APO 

B/A1 ratio and FAI are positive correlated with omentin -1. From our study we believe that 

early diagnosis helps to ınform patients about long term complications and to increase the 

quality of life. The patients and their families were informed about the increasing risk of 

metabolic syndrome, spontaneous abortion and infertility in the future.  

 

Key Words:  PCOS, PCO like, Omentin I, Adolescence 
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1.GİRİŞ 

 

   PKOS; anovulasyon, oligomenore, adet düzensizliği ve hirsutizm gibi birçok 

klinik belirtisi olan yaygın bir problemdir. Daha uzun dönemde ise infertilite, 

kardiyovasküler hastalıklar, endometrium kanseri, diyabet ve meme kanseri geliĢme 

riski ile birliktedir. 

  Ovaryan hiperandrojenizm olarak da adlandırılan bu sendrom heterojen bir 

hasta grubunu kapsamaktadır. Heterojenik klinik prezentasyon, serum androjen 

düzeyleri ve ovaryan morfolojide ortaya çıkabilir. Bu nedenle PKOS‘lu olgularda 

sendroma özgü semptom ve bulguların hepsi bulunmayabilir. 

  Prevalans, prevalans hızı veya prevalans oranı, belirli bir nüfusta, belirli bir 

zaman dilimi içerisinde, çalıĢma kapsamında yer alan, belirli bir hastalık veya 

hastalıklara sahip tüm olguların oranıdır. Yalın Ģekilde prevalans nüfusta var olan hasta 

sayısının, risk altındaki nüfusun sayısına bölünmesiyle hesaplanır. 

  PKOS üreme çağındaki kadınlarda rastlanan en sık endokrinopatidir. Prevelansı 

farklı kriterlere göre değiĢmekle beraber, genel olarak doğurganlık çağındaki 

kadınların % 5-10‘nunda görülür. 

  EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum 

Anabilim Dalı Üreme Sağlığı Merkezi‘nde yürütmeyi planladığımız ‗EskiĢehir 

Ġlindeki 15–19 YaĢ Grubu Adolesanlarda Polikistik Over Sendromu Prevalansının 

Saptanarak, PKOS ve PKOS-benzeri Olgulardaki Omentin I Düzeylerinin Kontrol 

Gruplarına Göre KarĢılaĢtırılması‘ konulu uzmanlık tezinde kandan çalıĢacağımız 

hormonal ve  biyokimyasal parametreler, fiziki muayene ve ultrasonografik 

görüntüleme yöntemleri ile olguların değerlendirilmesi planlandı. Ġlk baĢvuruda tüm 

bireylere anket uygulanarak, PKOS ve PKOS benzeri olgular belirlenerek ve bu 

olguların kontrol gurubu olguları ile karĢılaĢtırılmasında omentin 1 seviyesinin 

gruplar arasındaki değerleri kontrol grubuna göre saptandı ve farklılıkların belirleyici 

bir özelliğinin olup olmadığı araĢtırıldı. Bu çalıĢma EskiĢehir Ġli düzeyinde 15–19 

yaĢ grubu adolesanlarda PKOS ve PKOS benzeri olgu prevalansını belirlemedeki ilk 

geniĢ kapsamlı çalıĢma olup, ayrıca PKOS ve PKOS benzeri olguların etyolojisinde 

önemli bir sitokin olabileceği düĢünülen Omentin I seviyesinin kontrol grubuna göre 

http://tr.wikipedia.org/wiki/N%C3%BCfus
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karĢılaĢtırarak aralarındaki farklılıkların ortaya konulması amaçlanmıĢtır. Bu çalıĢma 

ile olgular arasında ilerde geliĢebilecek metabolik sendromu, spontan abortus, 

infertilite ile iliĢkisini saptamak ve  yüksek riskli olguların erken tanı alması, uzun 

dönem komplikasyonları hakkında bilgilendirilmesi ve yaĢam kalitesinin arttırılması 

hedeflenmektedir.  
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1Genel Bilgiler 

     Düzgün bir kapsülle kaplı, irileĢmiĢ polikistik overlerin ilk tanımı 1844 yılında 

bildirildi (1). 1897‘de hipertekozisin tanımlanması gibi benzer bulgular bu gözlemi 

takip etti (2). Daha sonra 1935‘de Stein ve Leventhal polikistik overlerin klasik 

tanımını yaptılar (3). 

Günümüzde, polikistik over sendromu (PKOS) multisistem reproduktif-

metabolik hastalık olarak tanımlanır ve ileride yeni tanımlamalara da açıktır. BaĢlıca 

klinik belirtileri hiperandrojenizm, irregüler menstruasyon ve infertilitedir. Bu 

semptomları gösteren kadınların overleri polikistiktir ve bu anatomik yapı 

ultrsaonografi ile görülebilir, ancak polikistik ovaryan morfoloji bu klinik belirtileri 

göstermeyen kadınlarda da bulunabilir. Birlikte olan metabolik bozukluklar insülin 

direnci, dislipidemi ve Amerika‘da giderek artan obezitedir. PKOS‘nda hipotalamik-

hipofizer-ovaryan-adrenal fonksiyonlardaki anormalliklerden sorumlu mekanizmalar 

halen tam açık değildir. Tüm bu faktörler klinik fenotipin oluĢumuna yardım edebilir. 
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Tablo 1. 1 PKOS Tanı Kriterleri 

4 no‘lu kaynaktan alınmıĢtr. 

 

 

2.2. Epidemiyoloji Sıklığı ve Prevelans 

Reproduktif yaĢtaki kadınların yaklaĢık %4-12‘sinde görülen PKOS 

kadınların en sık görülen reproduktif endokrinopatisidir (5 -7) . Adolesanda kabul 

edilen tanı kriterlerine bağlı olarak insidans %8–26 arasında değiĢir. Adolesanlardaki 

prevelans ise %8 civarındadır. Poliksitik ovaryan morfolji 6 yaĢ gibi erken yaĢlarda 

bile görülebilir; hatta bazılarının muhtemelen PKO ile doğduğu öne sürülmüĢtür.  

Hirsutizm, irregüler sikluslar ve hormonal değerlendirmeyle tanı konan bir çalıĢmada 

277 kadının %4,6‘sında PKOS olduğu bildirildi (5). PKOS olan 11 kadının hepsinde 

Tanımlama/yıl  Tanısal kriterler Dışlama kriterleri 

NIH / 1990 

National Institutes of 

Health 

Her iki kriterin varlığı 

gerekli: 

1. Klinik (hirsutizm, alopesi, 

akne) ve/veya biyokimyasal 

hiperandrojenizm 

2. Menstruel disfonksiyon 

Konjenital adrenal 

hiperplazi 

Androjen salgılayan 

tümörler 

Cushing sendromu 

Hiperprolaktinemi 

Rotterdam / 2003 En az iki kriterin varlığı 

gerekli: 

1. Klinik (hirsutizm, akne) 

ve 

/veya biyokimyasal 

hiperandrojenizm 

2. Ovulatuar disfonksiyon 

3.Polikistikovermorfolojisi 

Konjenital adrenal 

hiperplazi 

Androjen salgılayan 

tümörler 

Cushing sendromu 

AES / 2006 

AndrogenExcess Society 

Hiperandrojenizmin klinik 

ve /veya 

biyokimyasal bulgularının 

yanı sıra 

birinin varlığı gerekli: 

1. Oligo-anovulasyon 

2. Polikistik over morfolojisi 

Konjenital adrenal 

hiperplazi 

Androjen salgılayan 

tümörler 

Cushing sendromu 

Hiperprolaktinemi 

Androjenik /anabolik ilaç 

kullanımı 

Ciddi insülin direnci 

sendromları 

Tiroid disfonksiyonu 
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oligomenore, androjen seviyesi ölçülen 9 kadının 8‘inde hiperandrojenemi vardı (8-

10). Hirsutizm yokluğunda, anovulasyonlu kadınlarda PKOS‘un yüksek oranlarda 

görüldüğü gösterildi. Hirsutizmi olmayan 216 kadından biyokimyasal ölçümlerle 

oligomenoreli kadınların %87‘sinde, amenorelilerin %32‘sinde yüksek androjen 

seviyesi görüldü (10).  Tersine, sadece hirsutizmi olan kadınların oligoomenore, 

amenore veya regüler sikluslara sahip olup olmadıklarına bakılmaksızın polikistik 

overlerin ultrasonografik bulgularına sahip oldukları görüldü (9,11). Bu kadınlarda 

artmıĢ androjen seviyesi polikistik over geliĢimini kolaylaĢtırabilir.  

. 

   2.2.1. Ailevi Görülüşü 

PKOS‘un ailevi olabileceği bildirilmiĢtir (12). Hiperandrojenizm, 

anovulasyon ve polikistik overlerin klinik ve laboratuar tetkiki kullanılarak yapılan 

araĢtırmada etkilenmiĢ kadınların anne ve kız kardeĢlerinde PKOS ihtimalinin 

normal kontrol kadınlardakinden yüksek olduğu bildirildi. 80 indeks vakanın 115 

kızkardeĢinde yapılan bir çalıĢmada kardeĢlerin %22‘sinde PKOS görüldü, oysa bir 

ilave %24‘ünde hiperandrojenemi bulundu (13). PCOS‘lu 29 ailenin analizinde 

polikistik overler ve yükselmiĢ androjen seviyesine göre kız kardeĢlerin %66‘sında, 

annelerin %52‘sinde sendrom belirlendi ki, bu oranlar 10 kontrol ailesinde 

görülenden önemli oranda yüksekti (14). 

Erkekler ve PKOS‘lu kadınların erkek kardeĢleri için bir PKOS fenotipi 

belirlenememiĢtir.  

Sonuç olarak bu bulgular gösteriyor ki PKOS‘lu kadınların 1.derece 

akrabaları PKOS için anlamlı derecede risk altındadırlar. Bu bulgular 

hiperanrdojeneminin bir genetik temeli olabileceğini, kısmen de hastalığın ailevi 

olabileceğini desteklemektedir. 

 

2.3. Risk Faktörleri 

 

Pubik kıllanmanın 8 yaĢından önce baĢlaması olarak adlandırılan prematür 

pubarĢ, PKOS‘nun öncü tablosu olabilir (15). Çoğu olguda neden, erken 

hiperandrojenizm veya prematür adrenarĢdır (11). ÇalıĢmalarda prematür adrenaĢlı 
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kızlarda artmıĢ postpubertal ovulatuvar disfonksiyonunun, ovaryan 

hiperandrojenizmin ve hirsutizmin arttığı bildirilmektedir (10,16). Fakat bu 

değiĢiklikler, sıklıkla menstrüel fonksiyonun baĢlangıçta normal olup, takip eden 3–5 

yıl sonra azalmıĢ olması nedeniyle adolesan dönemin orta ve geç periodlarında 

belirgin olmaktadır (16). Prematür pubarĢ ayrıca adolesan dönemde hiperinsülinizm 

ve dislipidemi için de bir risk faktörüdür. Puberte prekokslu kızlarda bulunan hafif 

hiperinsülinemi, pubertenin erken dönemleri sonrası belirgin olarak artar (12). 

Siyah ırk ve Hispanik kızlar özellikle prematür adrenarĢa ve PKOS‘na yatkın 

olabilir (17). Bu prepubertal kızlarda testesteron seviyeleri daha yüksektir. SHBG 

seviyeleri daha düĢüktür. Hiperandrojenizm adolesan dönemde persiste olabiliir. 

Ayrıca bu kızlarda insülin sensitivitesi azalmıĢtır ve akantozis nigrikans gözlenir 

(17). Bu kızlar adolesan dönem ve erken eriĢkin dönemde, persistan PKOS tanısı ile 

uyumlu insülin rezistansı, açlık hiperinsülinemisi ve hiperandrojenizm bulguları 

açısından yakın gözlemlenmelidir.  

Preliminer çalıĢmalar göstermektedir ki daha yüksek BMI, bel –kalça oranı, 

ACTH – stimüle androjen seviyesi ve OGTT daha yüksek ortalama insülin seviyesi 

olan kızlarda PKOS riski daha yüksektir (17). Çocukluk çağında obezitenin alarm 

verici düzeyde artıĢ eğiliminde olması, sadece tip 2 diabet açısından değil, PKOS 

için de predispozan bir faktör olabilir(18).  

 

2.4.Klinik Bulgular 

  2.4.1.Hirsutizm  

  Kadınların yaklaĢık %5-15‘ini etkileyen bu durum en sık neden PKOS ve 

idiopatik olgularda izlenir.  

  PKOS‘un en belirgin klinik belirtisi hafiften Ģiddetliye kadar değiĢebilen 

hirsutizmdir. Kılların büyüme hızı klinik olarak önemlidir, yavaĢ ve uzun süredir 

olması fonksiyonel etyolojiyi, oysa kalın ve koyu pigmentli kılların hızlı Ģekilde 

birden ortaya çıkması sıklıkla androjen üreten tümörü gösterir. PKOS‘nda artmıĢ kıl 

geliĢimi genellikle yüzün yanlarında, üst dudak ve boyun bölgesine yayılacak Ģekilde 

çenededir. Bu kıl dağılımı pubik bölgeden umbilikusa kadar ilerleyip erkek tipini 

alabilir. Daha Ģiddetli olgularda göğüste de kıl artıĢı görülebilir.  Gittikçe artan 
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hiperandojenizmde temporal saç dökülmesi ve erkek tipi kellik olabilir. 

Ekstremitelerde, karın ve belde yoğun bir Ģekilde kıl görülebilirse de bu bölgeler 

seksüel kıl geliĢimi için spesifik yerler değildir.  

  Kılların geliĢiminin derecesi genellikle subjektif olarak tayin edilir, 9 vücut 

bölgesinde terminal kılların değerlendirilmesine dayanan standardize edilmiĢ 

Ferriman-Gallwey (F-G) metodu kullanılabilir (18). 7‘den büyük bir F-G skoru 

genellikle hirsutizm olarak kabul edilir. PKOS‘nda hirsutizmin derecesi serum 

androjen konsantrasyonu ile korele bulunmuĢtur.  

Hipotiroidizm ve obezite gibi androjenlerin biyoaktivitesini değiĢtiren 

durumlar da artan kıl büyümesine neden olabilir. Bu durumlar SHBG seviyesini 

düĢürerek kullanılabilir serbest testosteronun artmasına neden olurlar. Yakın 

zamanda, gebelik sırasında Ģiddetli hiperandrojenizm gösteren heterozigot kadınlarda 

ayrı SHBG allellerini kodlayan bölge içinde sekans varyantları tespit edildi (19).  

 

Tablo1. 2.  Hiperandrojenizme Neden Olan Bozukluklar 

Polikistik over sendromu 

 

Non-klasik konjenital adrenal hiperplazi 

 

Androjen tümörler 

 

Cushing sendromu 

 

Hiperprolaktinemi 

 

Hipotiroidi 

 

Büyüme hormonu fazlalığı 

 

Androjenik ilaçlar 

 

Germ hücre tümörleri 

 

Obezite 

 

Ġdiyopatik 

 

312 no‘lu kaynaktan alınmıĢtır. 
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   2.4.2.Menstruel Düzensizlik 

PCOS‘ nda menstruel bozukluk irregüler, seyrek veya menstruel kanamanın 

olmaması Ģeklindedir. Kanama zamanı önceden bilinemez. PostmenarĢal düzensiz 

kanamalar tipik olarak devam eder ve düzenli aylık menstruel sikluslar hiç 

kurulamaz. Bazı kadınlarda kronik anovulasyon adolesan dönemden hemen sonra 

baĢlarsa da bu durum nadirdir. Menstrüel düzensizlik ile ilgili kan kaybının miktarı 

genellikle hafiftir, fakat belirgin endometrial proliferasyon olan kadınlarda önemli 

miktarda kanama olup geçici ortastatik hipotansiyon oluĢabilir. Kadınların yaklaĢık 

% 20 ‗sinde tam mens yokluğu vardır, hastaların %5-10‘u ise düzenli ovulatuvar 

fonksiyon gösterir. PCOS da normal ovulasyonun tanısı önemlidir çünkü düzenli 

menstrüel hikâyesi tanıyı ekarte ettirmez.  

 

 

   2.4.3.Ovaryan Morfoloji  

PKOS‘lu kadınlar çok sayıda periferik kistik foliküller ve artmıĢ santral 

stroma ile irileĢmiĢ overlere sahiptir. PKOS ‗nda kist geliĢimine neden olan süreç 

tam olarak anlaĢılmıĢ değildir.  Normal folliküler geliĢme mid –antral döneme kadar 

görülür, sonra maturasyon durur ve progressif olarak follikülerin çoğu atreziye uğrar 

(20). Mid-antral dönemde follikül geliĢmesinin durması atrezinin hemen baĢladığına 

iĢaret etmez. Stimulasyon yapılmayan PKOS‘lu kadınların overlerinde kistik 

folliküllerin aspirasyonu ile elde edilen granüloza hücrelerinde yapılan bir çalıĢmada 

viabilite ölçümleri menstrüel siklusların erken foliküler fazında normal kadınların 

normal kadınların overlerinden elde edilen hücrelerde kıyaslandığında steroidogenez 

potansiyeli olan sağlıklı hücreler görülmüĢtür (21).  

Programlı granüloza hücre ölümünün yaygınlığı ve oranının normal over 

folliküllerinde görülenden fazla olup olmadığı incelenmemiĢtir. Bu bulgular 

gösteriyor ki atretik süreç bir kez baĢlayınca granüloza hücrelerinin progressif 

dejenerasyonu hızla gerçekleĢir. Mid-antral arrestten sonra folliküler sıvı progressif 

olarak birikerek klasik kistik follikül görünümüne neden olur. Follikül büyürken 

granüloza hücre tabakası progressif olarak dejenere olur ve incelir.  
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PKOS‘nda ovaryan folikül populasyonu da faklıdır, histomorfometrik 

çalıĢmalar normal overlere kıyasla PKOS‘ nda primer, sekonder ve tersiyer follikül 

sayısında 2–3 kat artıĢ olduğunu ortaya çıkarmıĢtır (22). Normal overlere kıyasla 

overlerin fazla sayıda folliküllere sahip olup olmadığı veya programlı hücre 

ölümünün yavaĢlayıp yavaĢlamadığı sistematik olarak araĢtırılmamıĢtır. Anormal 

olarak artmıĢ stroma overin medüller kısmının en az %25‘ini iĢgal eder. Bu 

hiperplastik stroma kistik folliküllerin perifere doğru yer değiĢtirmesinden sorumlu 

olabilir.  

 

 

   2.4.4. Obezite 

PKOS‘un kilinik belirtileri ile ilgili ilk çalıĢmalarda hastaların %50‘sinden az 

fazlasında obezitenin varlığı gözlendi (23). Son bilgilere göre PKOS ile iliĢkili 

obezite oranı tam belli değildir. PKOS olmayan obez kadınlarla kıyaslandığında 

genellikle üst vücut veya santral yağ dağılımındaki artma artmıĢ bel/kalça oranına 

neden olur. Bu yağ dağılım paterni android obezite olarak tanımlanır ve diyabet, 

hiperlipidemi gibi diğer hiperandrojenik durumlarda da görülebilir. Ġnsülin rezistansı 

olan kiĢilerdeki adipoz doku dağılımına benzer Ģekilde periferal yağ ile kıyaslanınca 

visseral yağda bir artıĢ dikkati çeker (24-26). Tersine jinekoid obeziteli kadınlarda 

genellikle uyluk ve kalçalarda normal yağın birikiminde artıĢ vardır. Sonuç olarak, 

bu kiĢilerde genellikle bel/kalça oranı birden küçüktür. 

PKOS hastaların obeziteye predispoze olup olmadığı açık değildir. PKOS‘lu 

obez hastalar diyet ve egzersize rağmen önemli kalıcı kilo kaybına ulaĢmakta zorluk 

çekerler. Postprandial termogenezisin PKOS‘nda azaldığı bunun da kısmen kilo 

almaya katkısının olduğu gösterilmiĢtir (27).  

  Obezitenin varlığı PKOS‘nda görülen klinik belirtileri ortaya çıkaran 

fonksiyonel anormalliklere neden olabilir. Bu durum özellikle obezitenin indüklediği 

insülin rezistansı ve sonuçta PKOS‘ndan bağımsız olarak oluĢan hiperinsülinemi için 

geçerlidir (28). Serum insülin SHBG konsontrasyonu ile ters orantılıdır ki buda 

hastalığı taĢıyan kadınlarda hiperandrojenizmin klinik sonuçlarını artırır. Kronik 
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olarak progesteron ile karĢılanmamıĢ östrojen sekresyonunun etkileri artmıĢ 

kullanılabilir östradiol etkisi ile artırılır.  

PKOS‘lu kadınların insülin rezistant olduğu ve hastalıklarının bir sonucu 

olarak kompensatuvar hiperinsülinemiye sahip oldukları tam olarak gösterilmiĢtir 

(28,29–31).  PKOS‘nda insülin resistansı prevelansının %20 ile %40 arasında 

değiĢtiği bildirilmiĢtir (32–34). Obezitede yaygın olan insülin direnci kısmen geniĢ 

prevelanstan sorumludur. Obeziteden bağımsız olarak PKOS‘nda insülin etkisinde 

defekt varlığı açıkça gösterilmiĢtir (28). Genellikle, insülin rezistansının derecesi 

hafiftir, glukoz intoleransı ve takip eden diabet prevelansı sırasıyla %31 ve %7,5 gibi 

yüksek oranlarda bildirilmiĢtir (33–34). 

ArtmıĢ diabet riskine rağmen insülin rezistansının PKOS‘nun klinik 

belirtilerini kötüleĢtirebileceğini gösteren indirekt deliller vardır. Ġnsülin rezistansı 

aynı zamanda PKOS‘nda artmıĢ lipid anormallikleri gibi metobolik bozuklukların 

geliĢmesine yardım edebilir (35–38).  

PKOS‘lu kadınlarda glukoz yüklenmesine insülin cevabının artmıĢ olması bu 

hastalıkta beta hücre fonksiyonlarında bir anormalliği gösterir. Daha önceki 

çalıĢmalar göstermiĢtir ki PKOS‘nda ilk faz insülin sekresyonu normal 

kadınlarınkine benzerdir (39). Bununla birlikte her bireyde insülin direncinin 

büyüklüğü birinci faz insülin sekresyonu ile iliĢkilidir. Bunun sonucu olarak insülin 

direnci ve insülin sekresyonundan doğan ürün (dipozisyon indeksi) hesap edilebilir 

ve bu ölçümler normal kadınlarda hiperbolik bir iliĢki göstermiĢtir (40) . PKOS‘nda 

beta hücre fonksiyonu artan dozlarda insülin infizyonuna insülinin sekretuar 

cevabının ve plazma glikoz seviyesinde dalgalanmalara beta hücre cevabının ölçümü 

ile belirlenmiĢtir (41). Özellikle insülin direnci ile iliĢkili olarak ifade edildiğinde 

ailesinde tipik diyabet hikâyesi bulunan kadınlar bu hikâye bulunmayanlara göre 

bozulmuĢ insülin cevabı gösterirler.  

  Çoğu hastalar normal açlık glukoz seviyesi gösterdiğinden ve sirkülasyondaki 

insülin seviyesindeki artma yaygın olmadığından klinik olarak insülin rezistansının 

tespiti zordur. Sonuç olarak kanıta dayalı tıp temelinde tedavi modalitelerini tayin 

etmek için etkili ve uygun tarama testleri sınırlıdır. 
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Tablo1.3. Ġnsülin Direnci Ölçüm Yöntemleri ( kaynak 42‘den alınmıĢtır.) 

 

Sık örneklemeyle yapılan intravenöz glukoz tolerans testi 

Hiperinsülinemik öglisemik klemp testi 

Ġnsülin tolerans testi 

Açlık insülin düzeyleri 

Oral glukoz tolerans testi + insülin düzeyleri ve eğri altındaki 

alanın hesaplanması 

Açlık glukoz ve insülin düzeyleriyle yapılan hesaplamalar; 

Glukoz / insülin oranı 

Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance (HOMA-IR) 

Quantitative Insulin Sensitivity Check Index (QUICKI) 

 

 

 

 

ġekil 1. Ġnsülin rezistansı ve hiperinsülineminin PKOS‘taki rolü 
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   2.4.6. Akne ve Akantozis Nigrikans 

PKOS‘lu kadınlar artmıĢ androjen üretimi ile pilosebaseöz ünitenin aĢırı 

stümülasyonuna sekonder olarak ciltte artmıĢ yağlanma gösterebilirler bununla 

birlikte PKOS‘nda artmıĢ sebaseöz gland aktivitesi akne ile iliĢkili değildir. ArtmıĢ 

ovaryan androjen üretimi akne ile korele değildir. Bu yüzden bir izole semptom 

olarak akne PKOS‘nun bir belirtisi sayılmamalıdır. 

  Akantozis nigrikans bulgusu daha yaygındır. Hiperandrojenik kadınların %5 ile 

%50‘sinde görülür. Hiperinsülineminin varlığı ve Ģiddeti ile iliĢkilidir (32, 43–44). 

Bu dermatolojik belirti koyu, kadife gibi plaklar Ģeklindedir. En sık olarak ensede 

deri kıvrımları gibi vücut katlanma bölgelerinde, parmak boğumları ve dirsek gibi 

yerlerde gözükür (45). Hiperandrojenik ve obez kadınlarda genellikle vulvada 

bulunur (46). PKOS‘nda hiperinsülineminin azaltılması koyu deri bölgelerinde 

iyileĢmeyi sağlar.  

 

  2.4.7.İnfertilite   

  Hastaların önemli bir kısmında PKOS‘nun önde gelen klinik belirtisi olarak 

infertilite görülecektir (41). Bu hastalıkta gebelik oluĢmasındaki yetersizlikten primer 

sorumlu olarak anovulasyon görülmektedir. Ancak, fertiliteyi engelleyen diğer 

potansiyel faktörler de olabilir. PKOS‘lu kadınların yüksek oranda spontan gebelik 

kaybına sahip oldukları ile ilgili belirtiler olmakla birlikte bunların mekanizmaları 

tam açık değildir (47-49). Küçük serilerde rekkürren gebelik kaybı olan kadınlarda 

polikistik over prevelansının %56 olduğu bildirildi (50). Takiben yapılan daha büyük 

bir çalıĢmada rekkürren gebelik kaybı olan kadınlar arasında polikistik ovarian 

morfolojinin gebelik kaybı için bir prediktif değer taĢımadığı bulundu (50).  

 

2.5. Polikistik Over Sendromunun Klinik Gelişimi 

  2.5.1. Ovaryan Gelişim 

  Overin erken geliĢimi midgestasyonda baĢlar. Bu dönemde gonad primordial 

foliküler ile doludur ve ovaryan vasküler ağrı tedrici geliĢimi baĢlar. Ġntrauterin 

folliküllerin büyümesi ve geliĢmesi kısa süre sonra baĢlar. Primer, sekonder ve antral 

folliküller ortaya çıkar (51). Her iki sağlıklı ve atretik folliküller histolojik muaynede 
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belirgin olduğundan folliküler geliĢim dinamik bir süreçtir. Yenidoğan ve çocukluk 

döneminde overin progressif büyümesi devam eder. Bu folliküler aktivite sürdürülür. 

Bu zaman sırasında over, ovaryan korteks boyunca dağılmıĢ birçok dilate kistik 

follikül gösterebilir. Bu kist formasyon paterni ultrasonografide görülen 

multifolliküler overli adult kadınlarınkine benzer Ģekilde gözükür (52-54). Polikistik 

overler adölosan çocuklardaki klinik belirtiler gösterebilir (55–58). Bununla birlikte 

bu ovaryan morfolojinin bu kızlarda tanımlanan retrodüktif-metabolik 

anormalliklerin öncüsü olup olmadığı, birlikte görülüp görülmediği veya takip 

nedeni olup olmadığı hakkında çok az bilgi mevcuttur. 

2–7 yıl sonra yapılan incelemede, anovulasyon oranında hiçbir değiĢiklik 

olmazken polikistik overli kadınların oranında artma olduğunu gösterdi. Tersine 

yüksek LH seviyeli irileĢmiĢ overli oligomenorelik kızların %40‘nda uzun süreli 

takip sırasında ovaryan fonksiyon ve büyüklüğünün spontan olarak normale geldiği 

görüldü (57). Bu sonuçlar gösteriyor ki anormal menstrual sikluslu adolesan kızlarda 

polikistik overler yaygın bir bulgudur, menstruel düzensizlikler devam ettiği sürece 

normal ovaryan morfolojiye spontan geri dönüĢ ihtimali nispeten azdır. 

 

  2.5.2. Adolesan Polikistik Over Sendromu 

  Adolesanlarda PKOS‘u tanımlamak için oluĢturulmuĢ ayrı kriterler yoktur. 

NIH ve Rotterdam kriterleri kliniklerde kullanılmaktadır. Roterdam konsensusu 

PKOS‘nun fonksiyonel bir bozukluk olduğunu vurgular. Tanı için polikistik 

overlerin olması gerekmemek ile birlikte  sadece polikistik overlerin bulunması da 

tanı için yeterli değildir. Ancak burada ergenlere özgü bazı durumlar göz önüne 

alınmalıdır: 

a) Erken perimenerĢial dönemde fizyolojik anovulasyonu PKOS‘na bağlı 

anovulasyondan ayırmak zor olabilir. Çünkü menarĢtan sonraki ilk iki yıl 

anovulasyon çok sık görülür. 

b) Adolesan dönemde overlerin multifolikuler olması normaldir ve polikistik overden 

ayırt etmek zor olabilir. 

c) Transvajinal ultrasonografi uygun olmayabileceği icin overleri görüntülemek 

özellikle obez adolesanlarda zor olabilir. 
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d) Serum androjen düzeylerini ölçerek androjen fazlalığını tanımlamak adolesan yaĢı 

grubu normal değerleri ile ilgili çok az veri olması nedeniyle zor olabilir (59). 

 Tipik olarak, PKOS semptomları normal pubertal geliĢme sırasındaki olan sinsi 

benzer değiĢikliklerle ortaya çıkar. PKOS, pubertenin erken dönemlerinden erken 

dönemlerinden adolesan çağa ve eriĢkin hayata uzanabilir bir klinik tablo içinde seyir 

gösterebilir (60). PKOS‘nun belirti ve bulguları menarĢtan sonraki 3 yıl gibi erken 

zamanda baĢlayabilir. Adolesanlardaki klinik ve metabolik özellikler eriĢkin 

kadınlardaki ile benzerdir. Fakat PKOS‘lu bir genç kızı, normal adolesandan ayırt 

etmek zor olabilir. Prematür pubarĢ, obezite, etnisite ve aile öyküsü gibi risk 

faktörleinin irdelenmesi tanıya yardımcıdır. PKOS‘ndan Ģüphe edilen bir adolesanın 

değerlendirilmesi ve tedavisi semptom ve muayene bulgularına göre bireysel olarak 

ele alınmalıdır.  

Pubertenin iyi bilinen belirtileri boy uzamasında hızlanma, memede 

tomurcuklanma ve büyüme, seksüel kılların ortaya çıkması ve menstrüel kanamadır 

(61). Fizik değiĢiklikler baĢlayınca takibeden geliĢmeler görülür. Bu süreç tedricidir 

ve tamamlanması birkaç yıl gerektirir. Bir-üç yıl kadar sürebilen anovulasyon sonucu 

olan irregüler kanama düzenli menstruel fonksiyona geçiĢin göstergesidir (62). 

PKOS‘nun puberteyi takiben çıkması bu hastalığın puberte sürecini baĢlatan 

ve düzenleyen faktörlerin anormal ekspresyonu ile ilgili olabileceğini akla getiriyor. 

Normal pubertede görülen menstrüel düzensizliklerin süresi değiĢken olabildiğinden 

tanı için bir temel olarak sadece bu geçmiĢ görünüme güvenmek zordur. Üstelik bazı 

PKOS kadınların normal ovulatuvar fonksiyon gösterebileceğinin bilinmesi ile 

düzenli siklik kanamaların görülmesi adolesanda bu hastalığı ekarte etmez. Daha 

doğrusu, adolesanda PKOS ‗nun erken tanısı hirsutizm ve akne gibi hiperandrojenik 

semptomlara dayandırılır.  
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Tablo 1.4.  PKOS‘lu Hastaların YaĢa Göre Klinik Bulguları (Kaynak 63‘dan 

      AlınmıĢtır.) 

YAġ  KLĠNĠK BULGULAR YORUM 

ÇOCUKLUK Yok Ailede PKOS olup olmadığı, 

Annede gestasyonel diyabet, 

DüĢük doğum ağırlığı ve erken 

yağlanma 

araĢtırılır. 

ERKEN 

ADÖLESAN 

—Erken menars 

—Düzensiz adetler 

(oligomenore) 

—Hirsutizm, Akne 

—Fazla Kilo veya Obezite 

—Metabolik Degisiklikler 

Menarsdan bir yıl sonra 

fizyolojik olarak düzensiz 

adetler, testosteron ve LH 

düzeyinin artıĢı görülebilir. 

—Klinik hiperandrojenizm 

klinisyeni PKOS açısından 

uyarabilir. 

—Diğer kriterler olmadan USG 

ile yapılan değerlendirme 

patognomonik degildir. 

—Uzun süreli takip gerekir. 

GEÇ ADÖLESAN Düzensiz adetler 

(oligomenore) 

—Hirsutizm, Akne 

—Hiperandrojenemi 

—Fazla kilo veya obezite 

—Metabolik degisiklikler 

Hiperandrojenizm (klinik 

ve/veya biyokimyasal) 

varlıgında oligo-anovulasyon 

devam ediyorsa kuvvetli bir 

sekilde PKOS‘u iĢaret eder. 

—USG‘de PKO morfolojisi 

tanıyı destekler. 

ERĠSKĠN FERTİL 

DÖNEM 

Hiperandrojenizm 

(hirsutizm, akne, alopesi) 

—Hiperandrojenemi 

—Düzensiz adetler 

(oligo-anovulasyon) 

—Ġnfertilite 

—Fazla kilo veya obezite 

—Metabolik sendrom ve 

Tip 2 DM klinik bulguları 

Eriskin PKOS hastalarında; 

infertilite, 

hiperandrojenizm ve obezite en 

önemli bulgulardır. 

—Obezitesi olan tüm PKOS‘lu 

hastalarda Tip 2 DM ve 

metabolik sendrom 

araĢtırılmalıdır. 

POSTMENOPOZ —USG‘de PKO 

—Hafif hiperandrojenizm 

—Metabolik degisiklikler 

ve Tip 2 DM? 

-Daha önce PKOS tanısı olan 

hastalarda dahil olmak üzere 

tüm hastalarda androjen 

düzeyleri ölçülür. PKOS 

hastaları için yaslarına uygun 

androjen 

referans değerleri kullanılır. 

—Overlerin USG ile 

değerlendirilmesine iliĢkin bilgi 

yoktur. Daha önce 

hiperandrojenemisi olanlarda 

dikkatli Ģekilde metabolik ve 

kardiyovasküler risk faktörleri 

araĢtırılır. 
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Adolesan dönemde PKOS baĢlangıcı, menarĢtan sonra 3 yıldan fazla devam 

eden düzensiz menstrüel sikluslar Ģeklinde olabilir (64). Adolesan PKOS‘lularda 

ayrıca primer amenore ile de baĢvurabilir. MenarĢ sonrası ilk bir kaç yıl anovulasyon 

ve menstrüel siklus düzensizlikleri sık olması nedeniyle erken adolesan dönemde 

PKOS tanısını koymak zor olabilir (65,66). Bu özellikler adolesanlarca sorun olarak 

görüldüğünden, sıklıkla bu nedenlerle tıbbi yardım için baĢvuru söz konusudur.  

Genç kızlarda akne yaygın olarak görülmekle beraber sıklıkla 

hiperandrojenizmden kaynaklanır. Klinisyeni altta yatan hormonal bozukluk olasılığı 

açısından uyarmalıdır. Dermatoloji kliniğine baĢvuran akneli her üç kadından biri 

PKOS tanısı almaktadır (67). Özellikle artmıĢ serbest testesteron ve DHEAS olmak 

üzere hiperandojenemi, yaĢları 12–18 olan akneli ancak hirsutizmi olmayan adolesan 

kızların %88 ‗inde tespit edilmiĢtir (68). Adolesan dönemde hirsutismusun en önde 

gelen nedeni de PKOS‘dur (69). Yine de akne ve hirsutizm hiperandrojenemi 

olmadan da olabilir.  

EriĢkin PKOS‘lu kadınlardaki karakteristik bulgulardan artmıĢ obezite ve 

farklı vücut yağ dağılımı, adolesan PKOS‘lularda yapılan çalıĢmalarda farklılıklar 

göstermektedir. Rosenfield ve arkadaĢları (66); obezite prevelansı da dahil adolesan 

ve eriĢkin PKOS‘lularda benzer bulgular tespit etmiĢken, aksine Van Hooff ve 

arkadaĢları (70), VKĠ ve bel-kalça oranı açısından, PKOS‘lular ile normal menstrüel 

sikluslu adolesanlar arasında fark saptamamıĢlardır. Bazı PKOS‘lu adolesanlarda 

aksilla ve boyun gibi intertriginöz bölgelerde akantozis nigrikans olarak adlandırılan 

kadifemsi hiperpigmente cilt kalınlaĢması vardır ve bu durum azalmıĢ insülin 

sensitivitesi ile iliĢkilidir (65). Ultrasonografide PKO görünümü, adet düzensizliği ve 

/veya hirsutizmi bulunan adolesanlarda yaygın olmakla beraber, normal menstrüel 

siklusu olan kızlarda ve prepubertal çocuklarda da görülebilir (71,72). 16–23 yaĢ 

arası bir kohortta, normal populasyonun %33‘ünde PKO saptanmıĢtır (71). Bir baĢka 

çalıĢmada ise, 16 yaĢındaki oligomenoreli kızlarda, düzenli menstrüel sikluslu 

yaĢıtlarına göre PKO insidansı 5 kat daha yüksek bulunmuĢtur (72). Adolesan 

dönemde PKOS tanısında PKO görünümü tek baĢına diagnostik kriter olarak kabul 

edilmemelidir.  
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Adolesan dönemde klinik özellikler değiĢkendir ve sadece bu özelliklere dayanarak 

normal adolesanı, PKOS‘lu genç kadından ayırt etmek zor olabilir. PKOS‘lu eriĢkin 

kadınlarda tipik metabolik bozukluklar PKOS‘lu adolesanlarda da mevcuttur. 

Pubertede seks hormonları ve büyüme hormonu artıĢına bağlı olarak insülin ve IGF-I 

artıĢı ve insülin direnci görülebilir. Obeziteden bağımsız olarak olguların %50-

70‘inde insulin direnci bulunmaktadır.  

   Ġnsülin direnci insüline bağlı glukoz kullanımını azalması ve obez PKOS‘lu 

kadınlarda da artmıĢ karaciğer glukoz yapımıdır. Ayrıca pankreatik beta 

hücrelerinden de kompansatuvar bir mekanizma olarak insülin sekresyonu artar. 

Hiperinsülinemi azalmıĢ hepatik klirens ile birliktedir. Bu durum PKOS için kesin 

olarak gösterilmiĢtir. 

                PKOS‘lu kadınlarda açlık insülin düzeyleri normal olabilir ancak glukoz 

yüklenmesine insülin düzeyleri sağlıklı kadınlara göre daha yüksektir. Bununla 

birlikte pek çok çalıĢmada beta hücre disfonksiyonun göstergesi olarak pulsatil 

glukoz infüzyonlarına anormal cevaplar ve gıda alımına azalmıĢ insülin cevapları da 

gösterilmiĢtir (41). Böylece, PKOS‘lu kadınlarda hiperinsülinemiye rağmen beta 

hücresinde insülin yapım ve salınımında bozukluklar gösterilmiĢtir.  

                   PKOS‘da insülinin reseptöre bağlanması ve ve affinitesi normaldir. 

PKOS‘lu kadınların kültür yapılmıĢ cilt fibroblastlarında azalmıĢ tirozin 

fosforilasyonu ve artmıĢ insülin bağımsız serin fosforilasyonu gösterilmiĢtir (73). 

Serin fosforilasyonunu insülin reseptör tirozin kinaz aktivitesini inhibe etmektedir ve 

bu durum PKOS‘nda görülen insülin direncinden sorumlu olabilir (74-76). Ancak, 

serin fosforilasyonu PKOS‘lu vakaların sadece % 50‘sinde görülmekte, diğerleri 

sağlıklı kadınlarda olduğu gibi insülin reseptör otofosforilasyonu göstermektedir 

(73). 

                    Daha da önemlisi bazı PKOS vakalarında insülin reseptör fosforilasyon 

defekti bulunurken, hücre içi sinyal iletimindeki defektlerin varlığı postreseptör 

olaylarda da problem olabileceği gösterilmiĢtir (77-78).  
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ġekil 2. PKOS patogenezinde insülin direncinin rolü (N Engl J Med 

2008;358,47‘den alınarak modifiye edilmiĢtir) 

 

 Bazı genç kızlar erken pubertede büyüme hormonu artıĢıyla görülen bu 

hiperinsülinemiyi normale düĢüremezler (79). DüĢük doğum ağırlığı ve erken 

adrenarĢ (8 yaĢ öncesi pubik veya aksiler kıllanma) ilk belirtiler olurken puberteyle 

birlikte anovulasyon, hiperandrojenemi ve polikistik overler de tabloya eklenir. Bu 

kiĢiler fazla kilolu değildir ve insülin direnci ve dislipidemi henüz çocuklukta 

mevcuttur. Bu fetal hayatta baĢlayan hiperinsülineminin çocuklukta devam ettiğine 

ve puberte sonrası arttığına iĢaret eder (80–81). Bu değiĢikliklerin bazısı ayrıca 

normal puberte sırasında da görülebilir. Her ikisi de artmıĢ LH ve androjen seviyesi 

ile karakterizedir. Ġnsülin rezistansı ve hiperinsülinemi de normal pubertenin 

parçasıdır. Ġnsülin ve insülin benzeri büyüme faktörü ovaryan büyüme ve 

steroidogenezi stimüle eder. Pubertal maturasyon sonrası erken eriĢkin dönemdeki 

seviyeler, prepubertal değerlere geriler. PKOS‘nun normal pubertede görülen 

hadiselerin egzajerasyonu olduğu ileri sürülmüĢtür (82). 
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Oligomenoreli adolesanlarda daha yüksek testesteron, androstenedion ve LH 

seviyeleri vardır (72,83). Yüksek androjen seviyeleri artmıĢ LH ile iliĢkilidir (72). 

Oligomenoreli 14–16 yaĢ arası kız çocuklarının %60‘ında PKOS‘nu düĢündüren 

endokrin anormallikler mevcuttur. Prematür adrenarĢ öyküsü bulunan çoğu 

adolesanda, postpubertal DHEAS, 17 hidroksipregnanolon ve androstenedion 

seviyeleri artmıĢtır (84). EriĢkin PKOS‘lular gibi adolesan PKOS‘lularda da artmıĢ 

LH pulsatilitesi, artmıĢ LH/FSH oranı ve ovaryan androjen üretimi vardır (85). LH 

sekresyonunun, artmıĢ frekans ve amplitüdünün yanı sıra paterni de değiĢerek 

bozulmuĢtur (83). Pubertede hirsutizm, menstürel bozukluklar veya santral obezite 

ile baĢvuran bütün olgularda ayırıcı tanıda hiperandrojenizme neden olabilecek 

bozukluklar araĢtırılmalı, hiperandrojenizm nedeni belirlenmeye çalıĢılmalıdır.  

SHBG, testesteron da dahil olmak üzere steroid hormonların 

biyoyararlanımını regüle eder ve tipik ve düĢük SHBG ile insülin sekresyonunda ve 

priferik glikoz kullanımı arasında pozitif korelasyon olduğu bildirilmiĢtir (86). 

Tip 2 diabet ve insülin rezistansı, genç bayanlarda ve özellikle obezitesi, 

akantozis nigrikans ve / veya prematür adrenarĢı bulunan adolesanlarda giderek sık 

oranda tespit edilmektedir (87). Obez, hiperandrojenizm bulguları olan küçük bir 

grup adolesanda artmıĢ açlık insülin seviyeleri bildirilmiĢtir. Ayrıca, bu kızlarda 

glikoz ve yemeğe karĢı artmıĢ insülin yanıtı gözlenmiĢtir (88). YaĢları 11–14 olan 

obez PKOS‘lu erken adolesan dönemdeki bir grup olguda da öglisemi –

hiperinsülinemi ve hiperglisemik klemp kullanarak insülin sekresyon ve sensitivite 

anormallikleri bulunmuĢtur. Periferik insülin sensitivitesi, yaĢ ve kiloca eĢleĢtirilmiĢ 

normal kontrollere göre %50 daha düĢüktür. Ġnsülin rezistansı, artmıĢ açlık insülin 

seviyeleri ve normal hepatik glikoz üretimi ile dökümante edilmiĢtir. PKOS‘lu 

eriĢkinlerde yapılan çalıĢma sonuçlarının aksine PKOS‘lu obez adolesanlarda, insülin 

rezistansı, artmıĢ pankreatik insülin üretimi ile kompanse ediliyor görünmektedir 

(89). Bunun aksine Van Hooff ve arkadaĢları (72), oligomenore ve 

hiperandrojenemili bir grup adolesanda hiperinsülinemi bulgularına rastlamamıĢtır, 

ancak çalıĢma populasyonunun çoğunluğunu zayıf hastalar oluĢturmakta olup, fark 

bundan kaynaklanabilir.  
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  2.5.3. Adolesanlarda Metabolik Sendrom   

         Fetusta intrauterin olaylar ve erken geliĢim yıllarındaki faktörler obezite, 

prediyabet ve metabolik sendrom gibi hastalıklara predispozisyon yaratır. Aynı 

zamanda, kentleĢme, sağlıksız diyet ve sedanter yaĢam gelecek nesiller için riski 

artırmaktadır. 

         Yeni tanımı basit ve klinik pratikte uygulamak kolaydır. Bel ölçümü ana 

bileĢenidir. Persentilden ziyade bel çevresi mutlak değerleri çocuk geliĢimi ve etnik 

köken değiĢimi kompanse etmek için kullanılmıĢtır. 

            Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) daha sonra hayatında tip 2 diyabet 

ve kardiyovasküler hastalık geliĢme riski yüksek olan çocukların ve ergenlerin 

tanımlamak için yeni bir tanım baĢlattı. 

Tanım yaĢ gruplarına göre ayrılmaktadır: 6 – 10 yaĢ arası; 10 ile 16yaĢ arası 

ve 16 yaĢ veya daha büyüktür. IDF metabolik sendrom 10 yaĢından küçük 

çocuklarda teĢhis gerektirmediğini, ancak abdominal obezitesi olanlarda kilo 

verilmesi gerektiğini göstermektedir. 

10 veya daha büyük yaĢ çocuklar için, metabolik sendrom, abdominal obezite 

(bel çevresi persantil kullanarak) ve iki veya daha fazla diğer klinik özellikler 

(yüksek trigliserid, düĢük HDL-kolesterol, yüksek kan basıncı, plazma glukoz artıĢı) 

varlığı ile teĢhis edilebilir. Bunların bazılarının yanı sıra vücut büyüklüğü ve 

oranlarının kesin verilerin yokluğunda, yaĢ ve geliĢim ile değiĢtirmesine karĢın, 

kriterleri ĠDF'nin yetiĢkin tanımı mutlak değerlere bağlıdır. Ġstisna bir cut-off HDL 

için kullanılır olmasıdır. 16 yaĢından büyük çocuklar için IDF yetiĢkin kriterleri 

kullanılabilir (90). 
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Tablo 1.5. Çocuk ve Adölesanda IDF Metabolik Sendrom Konsensus Tanımlaması 
 

Yaş Grubu 

(yaş)  

Obesite*  

 

Trigliserid HDL-C  Kan 

basıncı 

Glukoz  

(mmol/L) 

veya 

bilinen 

Tip2DM  

6–<10  90th 

persentil  

Metabolik sendrom tanısı konulamaz ancak metabolik 

sendrom, Tip2 diabet, dislipidemi, kardiyovasküler 

hastalık, hipertansiyon ve/veya obezite aile öyküsü 

olanlarda ek tetkikler yapılmalıdır.  

10–<16  

Metabolik 

sendrom 

90th 

persentil 

veya 

eriĢkin 

cutt of 

değer daha 

azsa   

≥1.7 

mmol/L 

(≥150 

mg/dL)  

<1.03 

mmol/L 

(<40 

mg/dL)  

Sistolik 

≥130/ 

diastolik 

≥85 mm 

Hg  

≥5.6 

mmol/L 

(100 

mg/dL)  

(If ≥5,6 

mmol/L 

[veya 

bilinen Tip 

2 DM ]  

OGTT 

önerilir)  

16+  

Metabolik 

sendrom   

YetiĢkinler için olan IDF kriterlerini kullan:  

Santral Obesite ( bel çevresi≥ 94cm Beyaz Erkek ve  ≥ 80cm Beyaz 

Kadın olarak tanımlanmıĢtır, diğer gruplar için etnisiteye özgü veriler 

ile*)  

Ek olarak aĢağıdaki dört faktörden herhangi iki faktör: 

• artmıĢ trigliserid: ≥ 1.7mmol/L  

• azalmıĢ HDL-kolesterol: <1.03mmol/L (<40 mg/dL) erkekte  

<1.29mmol/L (<50 mg/dL) kadınlarda, veya bu lipid düzensizliğine 

yönelik tedavi   

• artmıĢ kan basıncı: sistolik KB ≥130 veya diastolik KB ≥85mm Hg, 

veya önceden teĢhis edilmiĢ hipertansiyona yönelik tedavi  

• bozulmuĢ açlık kan Ģekeri: bozulmuĢ plazma glukozu ≥5,6 mmol/L  

(≥100 mg/dL), veya önceden teĢhis edilmiĢ tip 2 diyabet  

 

 

   2.5.4 . Prepubertal Yatkınlık  

Prematür pubarĢlı kızlar puberteden sonra fonksiyonel ovaryan 

hiperandrojenizm ve polikistik overler için risk altındadırlar (91). Bu durum düzenli 

sikluslara kıyasla özellikle oligomenoreli prematür pubarĢlı kızlar için doğrudur (92). 

Üstelik sonradan hiperandrojenizm ve hiperinsülinizm geliĢen hastaların doğum 

ağırlıklarında eĢlik eden bir düĢüklük vardır (91).  

Çocuklarda düĢük doğum ağırlığı ile insülin rezistansı arasındaki iliĢki erken 

ve geç eriĢkin yaĢlarda yapılan çalıĢmaların belirttiği gibi hayat boyu kalıcı 

görünmektedir (93-95). Bu iliĢki bu populasyonda PKOS için bir muhtemel 
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mekanizma ile ilgili olabilir. DüĢük doğum ağırlığı genellikle fetal adrenal 

hipoplazisi ve eĢlik eden düĢük serum DHEAS seviyesi ile birlikte olabilir(96-97). 

DHEAS sekresyonu aynı zamanda gonadarĢdan bağımsız olup ondan bir kaç yıl önce 

olan adrenarĢın bir markırı olarak hizmet edebilir. Çocukluk döneminde benzer 

ağırlığa ulaĢan aralarında farklılık bulunan kardeĢ çiftlerde DHEAS seviyeleri 

normal doğum ağırlıkları ile kıyasla düĢük doğum ağırlıklı kardeĢte daha yüksektir 

(98).  

Fetal büyüme adrenarĢı modüle eder daha sonra artan DHEAS bu çocuklarda 

egzajere adrenarĢı geliĢtirebilir. OluĢan artmıĢ androjen havuzu PKOS un değiĢmiĢ 

fizyoloji siklusunu baĢlatabilir.  Bu etki PKOS riski taĢıyan adolesan kızlarda 

androjen üretimini arttırabilen hiperinsülinemi ve insülin rezistansı varlığı ile daha da 

kuvvetlendirilir (99). Ayrıca, yükselmiĢ insülin seviyeleri serbest testosteronun 

artmasına yol açan SHBG‘de düĢme ile birliktedir. Böylece, hiperandrojenizmli 

postmenarĢal kızlarda hiperinsülinizm görülmesi puberte sırasında geçici fizyolojik 

insülin rezistansı ile ilgilidir ve bu durum PKOS un oluĢmasında kritik öneme sahip 

olabilir (100). 

 

   2.5.5. Fetal Yatkınlık 

   Ġnsan gebeliğinde, maternal serum testosteron seviyeleri kız evlatlarda bu 

klinik sonuçları göstermemektedir (101).  Bu durum maternal androjen üretimini 

nötralize eden metabolik plasenta aromataz kapasitesi gibi artmıĢ SHBG seviyesine 

bağlı olabilir. Daha ziyade, hiperandrojenizmin inutero etkisi fetal over ve adrenal 

glanddan anormal steroidogenezise yol açabilir. Bu görüĢü destekler Ģekilde, 21-

hidroksilaz eksikliği olan kadınların aynı zamanda artmıĢ ovaryan androjen üretimi 

ve polikistik overler gösterdikleri bildirilmiĢtir (102).  Muhtemeldir ki fetal hayatta 

androjenik proglamlama seçilmiĢ kiĢileri klinik PKOS tablosuna predispozisyon 

yapabilir. 
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2.6. Değişmiş Fizyoloji  

        2.6.1. Hipotalamik-Pituiter Etkileşim 

PKOS da, LH sekresyonu normal kadınlardakine kıyasla artmıĢ puls frekansı 

ve amplitüdü, artmıĢ 24 saatlik ortalama serum konsantrasyonları ve GnRH‘a artmıĢ 

cevap ile karakterizedir (103-105). PKOS‘da LH sekresyonunun bir özelliği yaklaĢık 

1 saatlik periyodla artmıĢ puls frekansıdır. (106-108).  

PKOS‘nda uygunsuz gonadotropin sekresyonuna göre GnRH frekansıyla 

buna gonadotrop cevabı arasındaki iliĢki daha kilit bir nokta olabilir. GnRH sadece 

LH sekresyonunu düzenlememekte aynı zamanda normal kadınlarda hipofizi duyarlı 

hale getirerek daha sonraki GnRH uyarılarına artmıĢ LH hassasiyetini arttırmaktadır 

(109).  GnRH‘nın zaruri olmasının ötesinde GnRH‘ya LH cevabı ve LH 

salınımındaki maximum artıĢlar muhtemelen baĢka faktörlere de bağlıdır. 

Bu hastalıkla iliĢkili olan kronik östrojen sekresyonunun pozitif feedback 

etkilerinin ya GnRH ya gonadotropin sensitivitesinde direkt etkiyle veya GnRH puls 

frekansını kolaylaĢtırarak indirekt yolla LH artıĢına neden olabileceği gösterilmiĢtir 

(97–110–111). Ġn vitro olarak östrojenin GnRH ya bireysel olarak gonadotropların 

cevabını arttırdığı gösterilmiĢtir ki bu durum östradiol benzoat kullanan normal 

kadınlarda GnRH‘ya LH cevabının güçlenmesiyle de uyumludur (112). PKOS‘da, 

bazal östron ve östradiol seviyelerinin GnRH‘ya LH cevapları ile korele olduğu 

bulunmuĢtur (103). Buna rağmen PKOS hastalara uzun süre östron verilmesi bazal 

değerlerin ötesinde LH seviyesini yükseltmede veya GnRH stimülasyonuna LH 

cevaplarını arttırmada baĢarısız kalmıĢtır (110). PKOS da hipotalamusta bir etkisinin 

olabileceği ihtimali ortalama serum östradiol seviyeleri ile GnRH puls frekansı 

arasında kuvvetli bir pozitif korelasyon ile desteklenir. 

Yeni çalıĢmalar PKOS‘lu kadınlarda artmıĢ androjen üretiminin LH puls 

frekansında önemli bir etkiye sahip olabildiğini açığa çıkardı. Daha önce, her iki 

PKOS‘lu ve normal kadınlarda tek baĢında veya östrojen kombinasyonu (oral 

kontraseptif) ile progesteron kullanımı ortalama LH ve LH puls frekansını suprese 

etmiĢtir (113). LH salınım supresyonunun normal kadınlarda PKOS‘lulardakinden 

daha belirgin olduğu gözlemi araĢtırmacılara gösterdi ki artmıĢ LH puls frekansı 

PKOS‘nda hipotalamik puls jeneratörünün asıl özelliğini yansıtır (113).  
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Ovaryan steroidlerin feedback etkisiyle düzenlenen spontan hipotalamik 

GnRH aktivitesi kadınlarda fizyolojik öneme sahiptir.  

Pitüiter LH‘nın tersine, menstrual siklusun erken fazında normal 

kadınlarındakinden önemli derecede düĢük serum konsantrasyonları göstererek 

PKOS‘nda FSH sekresyonu azalmıĢtır (103). Bu kadınlarda kronik karĢılanmamıĢ 

östrojen sekresyonunu bir mekanizma olarak ima edilmesine rağmen, PKOS‘nda 

azalmıĢ FSH için altta yatan kesin temel tespit edilememiĢtir (114) .Östradiol 

benzoat ile tedavi edilen PKOS lu kadınlarda yapılan çalıĢmayla bu görüĢ 

desteklenmiĢtir (110). Serum gonadotropinin günlük ölçümde serum LH 

konsantrasyonunun değiĢmeden kalmasına rağmen sirkülasyondaki FSH da progresif 

bir azalma görüldü ki bu durumda LH / FSH oranında bir düĢmeye yol açar. Serum 

FSH‘daki düĢme aynı zamanda hipotalamik GnRH aktivitesini yansıtabilir. Daha 

önce bahsedildiği gibi GnRH pulsasyonlarının artması FSHb gen ekpresyonunun 

azalması pahasına LHb gen ekspresyonunun artıĢına yol açar (115–117). 

 

     2.6.2. Teka Hücre Fonksiyonu  

              PKOS‘nun en önemli klinik belirtisi artmıĢ androjen üretiminin sonucu olan 

hirsutizmdir. PKOS‘ nda en önemli biyoaktif serum androjenler, androstenedion ve 

testesteron overde üretilir, artmıĢ DHEAS serum konsantrasyonu ise adrenal gland 

kaynaklıdır (118). Polikistik overler içinde fazla androjen üretiminin hakim olduğu 

yer hiperplastik teka hücrelerince çevrelenmiĢ çok sayıdaki büyük folliküllerdir. 

Ovaryan hiperandrojenizm teka hücrelerine etkili anormal olarak artmıĢ pituiter LH 

sekresyonu ile oluĢtuğunu gösteren sağlam deliller vardır (119). PKOS‘nda LH 

sekresyonunun geniĢ aralığı LH ya artmıĢ teka hücre hassasiyeti ve ko-gonadotropik 

growth faktörlerin varlığını içine alan diğer mekanizmaların yardımcı olabileceğini 

göstermektedir.  

              Önceki bilgi polikistik overlerinden alınan teka hücrelerinin kültürde LH 

stimülasyonu sonrası normal overlerden alınan teka hücrelerince üretilenden anlamlı 

derecede daha fazla androjen ürettiğini tespit eden in vitro çalıĢmalarca desteklendi 

(31,120–121). Bu çalıĢmalarda PKOS‘da androjen üretimi oranı kontrollerde 

görülenden daha fazlaydı, fakat cevabın büyüklüğü her iki grupta benzerdi ki bu 



25 
 

 

durum PKOS ‗da serum 17-OH progesteron ve androstenedion konsantrasyonlarında 

önemli artıĢlar gösterdi (122). Ġki grup arasında testesteron cevaplarında farklılıklar 

bulunmaktadır. Bireysel steroid hormon cevapları örneği 17 alfa hidroksilaz ve C17 

liyaz aktivitelerini regüle eden sitokrom P450c17 (CYP17) geninin artmıĢ 

ekspresyonunu ortaya çıkardı. 

  PKOS‘nda teka hücreleri tarafından anormal androjen üretiminin, bir anlamda 

steroidogeneziste bir doğuĢtan defekti iĢaret etmektedir. 

              Ovaryan androjen üretiminin direkt situmulus –cevap dinamiğinden hariç, 

insan teka hücreleri aynı zamanda en önemlileri insülin ve insülin like growth 

faktörler olan ko –gonadotropik faktörlerinin etkisine maruzdur. Ġnsülin, IGF–1 ve 

IGF–2 için reseptörler normal kadınlar ve PKOS hastaların overlerinin teka 

kompartmanında sınırlandırılmıĢ olarak bulunur (123). Normal insan teka dokusu in 

vitro çalıĢmaları gösterdi ki bu growth faktörler androjen üretimini kendi kendilerine 

bağımsız olarak stimüle ettiği gibi LH ‗ya androjen cevabını da artırırlar (120,124–

126). 

     Ġnsülin hassaslaĢtırıcı ilaçlarla tedavi edilen PKOS lu kadınlarda LH ‗da eĢlik 

eden değiĢiklikler olmaksızın hiperinsülinemideki azalmanın serum androjenlerinde 

önemli düĢmelerle birlikte görülmesi LH ‗nın stimüle ettiği androjen sentezinde 

insülinin bir rolü olduğunu gösterir.  

 

           2.6.3. Granüloza Hücre Fonksiyonu  

                  PKOS‘nda persistan ovulatuvar yetersizlikten sorumlu mekanizmalar iyi 

bilinmemektedir. DeğiĢik dejenerasyon dönemlerinde olarak görünen periferal kistik 

folliküller granüloza hücrelerince çevrelenir (22). Çok az ölçülebilir aromataz enzimi 

içeren folliküler sıvı ve granüloza hücrelerinde östradiol konsantrasyonları düĢük 

olduğu için önceki çalıĢmalar follikül geliĢiminin olmayıĢını açıklamak için aromataz 

aktivitesi eksikliğini ileri sürmüĢlerdir (23,127-129). Bununla birlikte, takip eden in 

vitro çalıĢmalar gösterdi ki bu hücreler gerçekte steroidogenezis kapasitesi gösteren 

vital hücrelerdir (17.21.130). 

                 PKOS‘lu kadınlardan elde edilen kültürde granüloza hücrelerinin normal 

granüloza hücrelerinde gözlenen ile kıyaslanınca FSH stimülasyonundan sonra 
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önemli derecede daha fazla östradiol artıĢı gösterdikleri daha önceki çalıĢmalarda 

tespit edilmiĢ, bu durum FSH ya cevap için bu hücrelerin doğuĢtan yetenekli 

olduklarını ortaya çıkarmıĢtır (130). PKOS‘lu kadınlarda rekombinan insan FSH( r 

FSH)‘nın stimülatör etkilerine cevap da östradiol üretim kapasitesi normal 

kadınlarınkine kıyasla artmıĢtır(131). 

           FSH ile uyarılmıĢ östradiol üretimi için median etkili dozun karĢılaĢtırılması 

normal hücrelerle gözlenenin tersine PKOS‘da FSH‘ya 8 kat daha fazla granüloza 

hücresi hassaslığı olduğunu göstermiĢtir(130). 

                Granüloza hücre fonksiyonunu etkilediği gösterilen faktörler arasında 

insülin ve IGF  ‗ler over içinde ko-gonadotropinler olarak etki ederler. PKOS 

granüloza hücreleri insülin ile ko-inkübe edildiği zaman FSHOO‘ nın stimule ettiği 

östradiol salgısı hafifçe artar. IGF -1‘ in ilavesi cevabı FSH veya tek baĢına IGF-1 ile 

görülenden fazla artar (132).  Bu bulgular PKOS‘ da granüloza hücre fonksiyonunda 

insülinin rolünün minimal olduğunu veya, alternatif olarak, granüloza hücrelerinin 

insülin etkisine dirençli olduğunu gösterir.  

        Ġnsülin hassaslaĢtırıcı tedaviler ile PKOS‘lu kadınlarda insülin duyarlılığının 

artması ve ovülasyonun yeniden baĢlaması dolaylı olarak insülin direnci ile 

anovulasyon arasındaki iliĢkiye kanıttır. Kilo veren kadınlarda düzenli menstrüel 

siklusların baĢlaması insülin duyarlılığının artması ile birliktedir ve bu dururm 

SHBG artması ile de görünmektedir(133–134).  

                 Ġnsülinin FSH‘ya bağlı follikül geliĢmesindeki etkisinde IGF sistemi de rol 

alıyor olabilir. IGF–1 ve IGF–2 nin ikisi de FSH‘ya granuloza cevabını artırdığı 

gösterilmiĢtir(132,135). PKOS granuloza hücrelerinin FSH ve IGF-1‘e maruz 

kalması sonucu salgılanan östradiol her iki hormon ile ayrı ayrı inkübasyona göre 

belirgin fazlalık göstermektedir. IGF‘lerin etkisi PKOS ve normal folliküllerin 

granuloza hücreleri üzerinde de gösterilen kendi reseptörleri üzerinden olmaktadır 

(123). 

 

           2.6.4. Adrenal Fonksiyon 

                  PKOS‘lu kadınların yaklaĢık %50‘si adrenal glandın zona retikülarisinden 

artmıĢ androjen üretimine iĢaret eden artmıĢ DHEAS ve 11beta-
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hidroksiandrostenedion seviyelerini gösterir (136-138). PKOS kadınlarda 

adrenokortikotropik hormon seviyeleri normal kadınlarınkine benzer olduğu 

gösterilmiĢtir (139). Ayrıca, PKOS kadınlarda serum DHEA ve kortizolün sirkadian 

ritmleri normal kadınlardakinden farklı değildir (30). 

             PKOS‘lu kadınlarda ACTH ya 17-hidroksiprogesteron ve androstenedion 

cevapları normal insülin seviyeli kadınlarla kıyaslanınca hiperinsülinemili hastalarda 

daha yüksektir (140-141). Ġnsülinin bu kolaylaĢtırıcı etkisi 17,20 liyaz aktivitesinin 

azalmasına yol açmakta, bu durum yüksek 17-hidroksipregnanolon: DHEA ve 17-

hidroksiprogesteron: androstenedion oranlarında artma ile görülmektedir. 

              PKOS kliniğinin devamında adrenal hiperandrojeneminin katkısının olup 

olmadığı kesin olarak belli değildir. Bununla birlikte PKOS patogenezinde egzajere 

adrenarĢın tetikleyici rolünün olabilmesi hiperandrojenemisi olan adolesan kızlarda 

adrenal bez fonksiyonlarının daha da incelenmesini gerektirmektedir. 

                    

        2.6.5. Polikistik Over Sendromunun Genetiği  

               EtkilenmiĢ ikizlerde açlık insülin düzeyleri ve serum androjen 

konsantrasyonu bakımından bir uygunluk gösterilmesine rağmen ikiz kız kardeĢlerde 

yapılan çalıĢmalar polikistik overler için güçlü genetik veriler ortaya koymamaktadır 

(142-144). PKOS vakalarında sayı veya yapı bakımından kromozom anomalisi de 

gösterilememĢtir (145-147). 

            v-LH geni varyasyonu, insülin reseptörü tirozin kinaz alanı (INSR)  geninde 

C/T tek nükleotid polimorfizmi, INS VNTR ve CYP11 alfa genler, Calpain 10, IRS–

1, IRS–2 ve SHBG genleri sayılabilir. PKOS‘nda güçlü bir ailesel faktör gerçeği ile 

beraber multifaktöriyel bir patogenezin olduğu açıktır. Genelde kabul edilen görüĢ, 

PKOS‘na genetik olarak predispoze bir kadında, tetikleyici bir olayın sendromun 

kliniğinin ortaya çıkmasına neden olduğudur. Bu tetikleyici olay, pubertede görülen 

artmıĢ insülin seviyesi ve IGF -1 aktivitesi olabilir (1). 

            PKOS‘un genetik araĢtırmalarında steroid hormonlar, karbohidrat 

metabolizması ve gonadotropin sekresyonu ile ilgili aday genlere odaklanılmıĢtır. Bu 

genler arasında steroid biyosentezinde rol oynayan CYP17, CYP11A ve CYP21 

genleri PKOS‘la iliĢkisinin varlığı yönünden incelenmiĢtir. Kapsamlı çalıĢmalar 
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olmamakla beraber CYP11A ‗nın allellik varyantlarının aĢırı androjen sentezinde ve 

PKOS‘un hirsutizminde rolü olduğuna dair deliller vardır.(148–152).  Trinükleotid 

tekrar sayıları ve androjen etkisi arasındaki ters iliĢkinin ıĢığı altında androjen 

reseptör geni PKOS‘da aday bir gen olarak durmaktadır (153). Ġlave olarak, SHBG 

allelinde ‗‘ missense mutasyon ve ‗‘ frame shift ‗‘ mutasyona bağlı olarak bir vakada 

gebelik sırasında hiperandrojenizm olması ve 4 vakada PKOS olması bu proteinin 

genetik bir rolü olabileceği konusunda uyarıcıdır (19). 

             Yeni bir çalıĢmada PKOS teka hücrelerinde artmıĢ m RNA düzeyleri ile bir 

grup gen gösterilmiĢtir. Bunlar içeriside aldehid dehidrogenaz 6, retinol 

dehidrogenaz 2 ve transkripsiyon faktör GATA 6 vardır (154). Retinoik asid ve 

GATA 6 17 alfa hidroksilaz ekspresyonunu artırmakta, bu Ģekilde gen ekspresyonu 

ve PKOS teka hücrelerinde intrensek anomaliler ile iliĢki kurmaktadır.  

            Son iki çalıĢmada kalpain 10 geninde (CAPN10)  multipl DNA 

polimorfizminin bu yönde bir etkisi olmadığını göstermesine (155–156) rağmen 

sistein proteinaz, kalpain 10 proteinlerini kodlayan genlerin varyasyonları tip 2 

diabete duyarlılığı etkilediği gösterilmiĢtir (157–158). Afrika –Amerikan ve beyaz 

kadınlarda 112/121 haploid kombinasyonu PKOS riskini 2 misli artırmaktadır.            

 

  2.7. Patofizyolojik Görüş  

 PKOS‘ta anormal gonadotropin sekresyonunda artmıĢ androjen üretimi önemli 

bir etkiye sahip olabilir. PKOS‘ta LH sekresyonunun önemli özelliği artmıĢ LH puls 

frekansıdır ki bu durum fizyolojik ve pek çok farmakolojik manipülasyonda 

bütünlüğünü korumaktadır. Son zamanlara kadar, PKOS‘ta etkin bir faktör olarak 

değiĢmiĢ GnRH salgısını ekarte etmek zordu, bununla birlikte hızlı LH salgısının 

oranı anti androjenler ile tedavi sonrası fizyolojik dozlarda östrojen ve progesteron 

verilmesi ile normale dönmesi steroid negatif feed-backta artmıĢ androjen 

biyoaktivetisinin bir inhibitör etkisini gösterir (159). Steroid negatif feed-backin 

önlenmesi androjenin tek etkisi olabilir. Çünkü östradiol ve insülinin anormal 

sekresyonunun LH puls frekansını değiĢtirmediği gösterilmiĢtir.  

   Normal teka dokusu ile kıyslanınca LH stimülasyonuna artmıĢ teka hücre 

cevabını gösteren delil vardır ki bu durum bu hücrelerde bir primer defekti 
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göstermektedir (160, 114–115). Progesteronun 17 alfa hidroksiprogesterona artmıĢ 

dönüĢümüne yol açan 17 alfa hidroksilazın rol aldığı görülmektedir (116, 161). 

   17 alfa hidroksilaz enzimi 17 alfa hidroksi progesteronun androstenediona 

dönüĢümünü artıran 17, 20-liyazı da aynı zamanda kodlayan CYP17 geni tarafından 

kodlanır ve regüle edilir. Polikistik overlerin teka hücrelerinde 17 alfa hidroksi 

progesterondan androstenadiona dönüĢümün miktarının az olması delta 5–17, 17 

liyaz aktivitesinin düĢük olduğunu gösterir (162). 

       Androjenlerin teka hücrelerinde artmıĢ üretiminin etkisine rağmen SHBG 

üretimi aktif kullanılabilir testesteronu geniĢ oranda etkiler, SHBG‘nin azalması 

önemli derecede hiperandrojenizme yol açabilir. Hiperinsülinemili aĢırı kilo alan 

veya hiperandrojenizmli kadınlarda SHBG konsantrasyonlarında düĢmeler 

görülmüĢtür.   

   Benzer olarak artmıĢ DHEA ve DHEAS üretimi ile belirginleĢen pubertede 

eksajere andrenarj anormal androjen maruziyeti ve sonunda da PKOS‘na yol açar 

(163). 

    Ġn vitro çalıĢmalar insülinin normal teka hücrelerinden LH‘nın indüklediği 

androjen üretimini artırdığını ortaya çıkarmıĢtır (114,164,165,166). 

 Granüloza hücrelerinde insülinin in vitro FSH‘ya östradiol cevaplarını artırdığı 

gösterilmiĢtir. Oysa insülinin FSH‘nın stimüle ettiği östradiol salgısının 

kolaylaĢtırabildiğini gösteren dolaylı in vivo deliller vardır (167–168, 169–170, 171–

175, 176, 177, 178). 

   PKOS‘ta insülin rezistansının rolü doğrudan primer olarak  over 

seviyesindedir. Birlikte olarak insülin rezistansı aynı zamanda serum SHBG‘de bir 

düĢme yapabilir ve bu bireylerde aynı zamanda obezitenin bir sonucunu yansıtabilir.  

               Teka hücrelerinde androjen üretiminde artmıĢ LH sekresyonunun 

etkilerinden baĢka, granuloza hücrelerinde LH ‗nın aterojenik etkisinin bir sonucu 

olarak PKOS‘nda ovaryan folliküllerin prematür lüteinizasyonuna uğradıkları 

gösterilmiĢtir. 

         Tek baĢına bir mekanizmanın öne sürülmesi kabul edilmesi zor olmakla birlikte 

androjen fazlalığının hastalığın patogenezinde temel rol oynaması muhtemeldir. Bu 

açıklamalar PKOS fenotipine yol açan farklı durumları izah etmekte, bunlar 
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içerisinde androjen sekresyonunun artması yanında androjen biyoaaktvitesinin 

artması da bulunmaktadır.  

 

2.8. Uzun Süreli Etkiler  

1. Obezite (abdominal obezite) 

2. Diabetes mellitus 

3. Hipertansiyon 

4. Endometrium karsinomu (karĢılanmamıĢ östrojene bağlı) 

5. Koroner arter hastalığı ve lipit profilinde anormallikler 

6. Endotel fonksiyon bozuklugu ve buna bağlı komplikasyonlar 

7. Kemik kütlesinde artıĢ ( olumlu tek sonuç) 

   

 

   2.8.1. Kanser  

 

            PKOS‘da, kronik olarak progesteron ile karĢılanmamıĢ östrojenin persistan 

olarak endometriumu stimulasyonu bazı kadınlarda endometrial hiperplazi ve 

adenokarsinoma neden olabilir. Bu görüĢlerin çoğu östrojen replesman tedavisi alan 

postmenapozal kadınlardaki gözlemlere dayanır, ancak tedavi edilmeyen PKOS‘lu 

genç kadınlarda endometrium kanserinin geliĢtiği bilinmektedir. Ovaryan wedge 

rezeksiyon geçiren PKOS‘lu kadınlarda uzun süreli takipli bir çalıĢmada kontrollerle 

kıyaslandığında endometrial karsinom geliĢmesi için odds ratio 5,3 bulunmuĢtur 

(confidence interval, 1.55–18,6) (179) . 

        PKOS ile endometrial kanserin iliĢkisi bir vaka kontrol çalıĢmasında açıkça 

gösterildi ki artmıĢ androstenedion seviyeleri premenopozal ve postmenapozal 

kadınlarda sırasıyla 3,6 ve 2,8 kat artmıĢ endometrium kanser riski ile 

birliktedir(180) . Tersine, endometrial kanserli genç kadınlarda anovulasyon ile 

birlikte menstrüel düzensizlikler ve PKOS tanısı hikayesi yaygındır (181). 

         PKOS‘nda endometrial hiperplazinin histopatolojisi hiperandojenemisiz 

kadınlardakinden farklı değildir. PKOS‘lu kadınlarda bulunan nispeten az sayıdaki 

endometrial kanser vakalarında lezyon genellikle iyi differansiyedir. Postmenopozal 

kadınlara kıyasla premenopozal kadınların endometrial dokularında östrojen ve 

progesteron reseptörleri ekspresyonuna daha sık rastlanır (181). 
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            PKOS ile meme kanseri arasındaki iliĢkiyi araĢtıran çalıĢmalar genellikle risk 

artıĢı göstermemiĢtir. Örneğin, Mayo Kliniğinde PKOS olduğu tahmin edilen kronik 

anovulatuvar kadınların geriye dönük analizinde artmıĢ risk bulunmamıĢtır  (182). 

           Sonuç olarak meme kanseri ile PKOS‘un iliĢkisini araĢtıran çalıĢmaların çoğu 

kesin bir pozitif iliĢki göstermek için yetersizdir.  

            Kanser ve Steroid Hormon ÇalıĢması bugularına dayanarak PKOS ve 

ovaryan kanser arasında bir iliĢki bildirilmiĢtir. Bu çalıĢmada epitelyal ovaryan 

kanserli kadınlar kontrollere kıyasla artmıĢ PKOS tanısına sahipti (183). YaĢ, parite, 

oral kontraseptif kullanımı, infertilite ve eğitim durumu ilave edildikten sonra PKOS 

hikayesi için odd ratio 2.4 (%95 confidence interval, 1.0–5.9) istatistiksel olarak 

önemliydi. Tersine, uzun süreli takipli çalıĢmalar PKOS‘ lu kadınlarda bir artmıĢ 

ovaryan kanser riskini teyit edemedi. 

 

            2.8.2. Diabetes Mellitus   

            PKOS‘ lu kadınların insülin rezistansına sahip oldukları ve diabetes mellitus 

riski taĢıdıklarının öğrenilmesi bu hastalığın uzun süreli sağlıkta önemli olduğunu 

ortaya çıkarmıĢtır. Ġnsüülin rezistansının nispeten hafif olduğu bildirilirken kırklı 

yaĢlarda bu hastaların %20–40 ‗ında glukoz intoleransı veya tip 2 diabetes mellitus 

geliĢecektir. Tersine, tip 2 diabetli premenapozal kadınlar artmıĢ PKOS riskine sahip 

görünmektedir. Ġki küçük, cross –sectional, kontrolsüz çalıĢmaya göre PKOS 

prevelansı %27 ile % 52 arasındadır (184–185). PKOS hikayeli postmenapozal 

kadınların (%13) kontrollerden (%2) önemli derecede daha yüksek tip 2 diabet 

oranına sahip olduğunu gösteren bir yeni çalıĢma ile bu veriler desteklenmiĢtir (186–

187). 

             ArtmıĢ diabet ihtimali ile uyumlu olarak, PKOS‘lu ve tip 2 diabet aile 

hikayesi olan kadınlar onların insülin rezistansı derecesine oranla glukoz 

yüklemesine azalmıĢ insülin sekresyonu cevabı gösterdikleri bulundu (41).  Bozuk 

glukoz toleransı ve diabet için riskte olanlar sadece PKOS‘ lu kadınlar değildir. 

Birinci derece akrabalarında yaygın olarak artmıĢ insülin konsantrasyonları bildirildi 

(188). Son çalıĢmalar PKOS‘ lu kadınların anne ve babalarında bozuk glukoz 

toleransı ve diabet için kombine sıklık oranlarının sırasıyla %46 ve %58 olduğunu ve 
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bunun da PKOS hikayesi olmayan ailelerde görülen oranlardan daha yüksek 

olduğunu gösterdi(189). Ġlave olarak, PKOS‘lu kadınların etkilenmiĢ kız 

kardeĢlerinin onların etkilenmemiĢ kız kardeĢlerinden daha yüksek glukoz / insülin 

oranına oldukları gösterildi (190). Bu bulgular PKOS‘lu kadınlar ve onların Ģimdiki 

aile fertlerinde glukoz metabolizmasında anormalliklere eğilimi göstermektedir.  

 

           2.8.3.Dislipidemi  

           PKOS‘lu kadınlarda lipid anormallikleri normal benzer kontrollere kıyasla 

önemli derecede artmıĢ total kolesterol, LDL  ve trigliserid ile karakterizedir (191). 

Aksine olarak, total HDL olarak ve HDL 2 serum seviyeleri PKOS‘ da normal 

kadınlarınınkinden önemli derecede düĢüktür. Birçok risk faktöründen bağımsız 

olarak PKOS‘ nda bu lipid profili mevcut olabilirken lipid metabolizmasında bu 

faktörlerin etkisi önemli olabilir. Daha önceki çalıĢmalar açıkça gösterdi ki obezite 

bozuk glukoz toleransı ters lipd profili ile iliĢkilidir. PKOS‘ da lipid 

metabolizmasında andojen fazlalığının etkisi iyi anlaĢılamamıĢtır (192). Benzer 

yaĢtaki normal kadınlara kıyasla PKOS‘daki dislipidemi veriler vücut ağırlığı için 

düzeltildiği zaman daha az ayırtedici olarak gözükür.  

           PKOS‘ da lipid anormalliklerine predispozisyon oluĢturan mekanizmalara 

bakmaksızın, bu hastalar koroner damarlarda plak geliĢmesi için risk altındadırlar 

(193). Hepatik trigliserid lipaz etkisiyle çok düĢük dansiteli lipoprotein ve orta 

dansiteli lipoprotein LDL kolesterole dönüĢür. Bir diğer lipoprotein, lipoprotein –a 

da aterojeniktir ve LDL kolesterol yükseldiği zaman en bariz etkiye sahiptir. Hepatik 

trigliserid lipaz aynı zamanda kolesterolden zengin HDL2 yi kolesterolden fakir 

HDL 3 e dönüĢtürür. LDL kolesterolün aterojenik özellikleri iyi belirlenmiĢken, 

düĢük HDL  ve yüksek trigliseridlerin kadınlarda koroner arter hastalığı için 

erkeklerden daha prediktif olabileceğini gösteren delil mevcuttur.  

 

      2.8.4.Kardiyovasküler Hastalık 

            Kalp hastalığına predispozisyon oluĢturan birkaç risk faktörü bozuk glukoz 

toleransı, android obezite, hiperanrojenizm, dislipidemi ve hipertansiyon olarak 

sıralanabilir. PKOS‘lu 206 kadın ve benzer yaĢ ve ırktan kontrolleri karĢılaĢtıran bir 
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vaka kontrol çalıĢmasında bu iliĢkiyi destekleyen delil bulunmuĢtur (194). PKOS 

grubu normal kontrollerden anlamlı derecede yüksek total kolesterol, LDL kolesterol 

ve trigliserid seviyelerine sahip bulunmuĢtur. BMI, açlık insülin, eksojen hormonlar, 

oral kontraseptifler ve yaĢ gibi karıĢık değiĢkenleri düzeltmek için multipl regresyon 

analizi kullanıldığında PKOS kadınlarda lipid anormallikleri önemli derecede yüksek 

bulunmuĢtur.  

          Androjenler aynı zamanda lipidlerdeki değiĢime katkıda bulunmadı. Bu 

bulgular PKOS‘daki dislipidemide insülin ve androjenlerinkinden ayrı yolların 

tutulduğunu gösterir.  

         PKOS‘da kardiyovasküler hastalık riskini klinik olarak gösterebilmek için 

PKOS hastalar ve onların benzer kontrollerinde karotid ultrasonografisinin 

karĢılaĢtırlması yapıldı (195). Kardiyovasküler hastalık ile doğrudan iliĢkili intima 

media kalınlığı PKOS‘nda kontrollere göre önemli derecede artmıĢtı. Ġlave olarak, 

aterosklerotik plak formasyonu PKOS grubunda iki kat daha fazla bulunmuĢtur. 

         PKOS‘lu veya PKOS‘nun en az bir belirtisini gösteren kadınların koroner 

damarlarında artmıĢ arteriel lezyonlara sahip olduğunu gösteren retrospektif 

çalıĢmalar vardır (192,196). Kardiyak kataterizasyon geçiren premenapozal ve 

postmenapozal kadınlarda koroner arter hastalıklı kadınların hirsutizm, diabet ve 

hipertansiyona sahip olma durumu daha önce koroner arter hastalığı olanlar arasında 

daha fazlaydı. Bir istatistiksel risk faktör modeli kullanan bir diğer analizde PKOS‘lu 

kadınların kontrollere kıyasla anlamlı derecede artmıĢ miyokardiyal infarktüs riskine 

sahip olduğu tespit edilmiĢtir (197). 

       786 PKOS‘lu kadında uzun dönemde sağlıkla ilgili sonuçları araĢtıran iki 

çalıĢmada koroner kalp hastalığı artmıĢ risk faktörü bulundu. Fakat mortalite ve 

morbidite benzer yaĢtaki kontrol grubundan farklı değildi.  

 

PKOS ve kardiyovasküler hastalık araĢtırmalarında pozitif deliller: 

 a) Ġnsülin rezistans sendromu(veya metabolik sendrom)  

b) Plazminojen aktivatör sistemin inhibisyonu  

c) YükselmiĢ kan basıncı  

d) Kardiak akım hızı olarak ele alınmıĢtır.  
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ArtmıĢ santral obezite varlığı, dislipidemi, insülin rezistansı, diabetes mellitus ve 

değiĢmiĢ olan androjen /östrojen oranı PKOS‘lu hastalarda kardiyovasküler hastalık 

için belirgin risk profilini oluĢturur. Kardiak flow anormallikleri PKOS‘da 

izlenmektedir (198). 

  

PKOS‘nda kardiyovasküler risk ve hiperinsülinizmi değerlendirmek için biyolojik 

markırlar:  

a) Açlık hiperinsülinemisi  

b) OGTT esnasında artmıĢ insülinemi  

c) DüĢük glukoz/insülin oranı  

d) AzalmıĢ serum HDL –kolesterol seviyesi  

e) Serum SHBG seviyesinde azalma 

         Vonwillebrand faktör antijenin artması miyokart enfarktüsü ve serobrovasküler 

hastalık riskini oluĢturur. Vonwillebrand faktör antijen ve diabetes mellitus ile serum 

insülin ve trigliseritlerin korelasyonu PKOS‘lu kadınlarda aterosklerotik değiĢiklikler 

için bir indikatör olarak değerlendirilebilir (199). Asemptomatik PKOS‘lu hastaları 

kardiyovasküler hastalık için takibe almak, monitörize etmek ekonomik 

görülmemekle birlikte diyet, egzersiz, sigara bırakımı teĢvik edilmeli, serum lipidleri 

sıkı takip edilmelidir. Öströjen-progesteron tedavisi ve insülin sensitize edici ajanlar 

kullanılabilir. 

 

   2.8.5.Hipertansiyon 

            Retrospektif bir çalıĢmada patolojik olarak teyit edilen PKOS öykülü 

kadınların kontrollerle karĢılaĢtırıldığında hipertansiyon oranında yaklaĢık 4 kat 

artıĢa sebep oldukları bildirildi (186). Ġlave olarak, benze yaĢ kontrollerle 

karĢılaĢtırıldığı zaman PKOS‘lu kadınlar yükselmiĢ kan basıncı göstermeye 

meyillidirler. Bununla birlikte her iki obez ve non-obez PKOS‘ ‗lu kadınlarda kan 

basıncında artıĢlar ağırlık ve vücut yapısı için düzeltmeden sonra kontrollerinkinden 

daha fazla olarak görülmektedir (200). Sonuç olarak, PKOS‘nda (özellikle obez 

kadınlarda insülin rezistansının varlığına rağmen hipertansiyon PKOS‘nda yaygın 

eĢlik eden bir hastalık değildir.  
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  2.9. Ayırıcı Tanı 

  2.9.1.Ovaryan Hipertekozis  

         Hipertrikozis nadir görülen bir proliferatif bir durumdur. Overin stroması 

boyunca yayılmıĢ lüteinize teka hücre adacıkları vardır (201). ġiddetli hipertekozisde 

aĢırı derecede sıkı yapılı overlere neden olan yaygın ve kesif fibroblast geliĢebilir. Bu 

bulgular PKOS‘ndakinden belirgin olarak farklıdır. Ġlginç olarak, hipertekotik 

transformasyonun derecesi hastalığın Ģiddeti ile korele değildir (202). Serum LH 

seviyeleri genellikle normaldir.  

         Belirgin derecede yüksek serum androjen konsantrasyonları nedeniyle, bu 

kadınlarda Ģiddetli hirsutizm görülür. Bu hastaların önemli yüzdesi aynı zamanda 

kliteromegali, temporal saç dökülmesi, erkek tipi vücut yapısı ve ses kalınlaĢması 

gibi virilizasyon belirtileri gösterirler. GnRH verilmesinin androjen yapımını 

dramatik azalttığı gösterilmesine rağmen, androjen üretimi oral kontraseptif tedavisi 

gibi uzun süreli ovaryan supresyonun klasik formlarına dirençli olabilir. Genellikle 

sirkülasyondaki insülin seviyesinin önemli ölçüde yükselmesi ile belirgin insülin 

rezistansı vardır. Ayrıca bu hastalar obezdirler ve bu hastalarda akantozis nigrikans 

bulunur.  

 

     2.9.2. Konjenital Adrenal Hiperplazi  

      KAH‘ı oluĢturan birkaç enzimatik defekt arasında 21 hidroksilaz eksikliğinin 

inkomplet formu PKOS‘nu en iyi taklit edendir. Bu eksiklikte 17 alfa hidroksi 

progesteron seviyesi artar. 17 alfa hidroksi progesteron bir androjen prekürsörü 

olduğu için bu defektin var olması artmıĢ androstenedion ve testesteron ve sonuçta 

hiperandrojenizme neden olur. Klinik görünümün PKOS‘ndan ayırt 

edilemeyebileceği bilinmelidir. Bununla birlikte,  Ģiddetli hirsutizm, kliteromegali, 

familyal eğilim ve kısa boy , 21 hidroksilaz eksikliğinin tanısını düĢündüren birkaç 

belirti vardır.  

         Otozomal resesif geçer. Morfolojik olarak overlerin PKOS‘ndakine benzer 

olarak görüldüğü bildirilmiĢtir. Ġkinci en sık enzim eksikliği 11 beta hidroksilazdır. 

Bu enzimdeki eksiklik 17 alfa hidroksiprogesteron ve bu enzimin yakın prekürsörü 
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olan 11 deoksikortizolde artma nedeniyle hafif hirsutizme yol açar. EĢlik eden 

hipertansiyon bu hastalığı KAH‘ın 21 hidroksilaz formundan ayırt eder.  

 

  2.9.3.Cushing Sendromu  

          Cushing sendromunun klinik görünümü primer olarak adrenal tümörü veya 

artmıĢ ACTH üretimi nedeniyle olan aĢırı kortizol salgısı ile oluĢur. Önde gelen 

bulgular PKOS tanısını hatırlatan obezite, hirsutizm, akne ve menstrüel 

düzensizliklerdir. Ay benzeri yüz, buffalo hörgücü,  hipertansiyon, adele kaybı, 

abdominal stria, osteoporozis gibi belirtiler primer olarak kortizol fazlalığını gösterir. 

Sirkülasyondaki androjen seviyeleri yüksekken, aynı zamanda artmıĢ bazal seviyeler, 

sirkadyan ritmin kaybı ve deksametazona cevap olarak supresyonda yetersizlik gibi 

karakterize anormal kortizol sekresyonu vardır. KAH‘ın tersine, overlerin dikkatli 

muayenesinde vakaların çoğunda PKOS‘un tipik değiĢiklikleri görülmez.  

 

    2.9.4. Androjen Üreten Tümörler  

         Androjen üreten tümörler over ve adrenal glanlardan geliĢebilir. Fonksiyonel 

hiperandrojenizmde klinik ortaya çıkarken neoplastik proçesler oldukça hızlı 

geliĢebilir. Aylar içinde bu lezyonlar Ģiddetli hirsutizm, erkek tipi vücut yapısı ve 

kliteromegaliyle virilizasyonu ortaya çıkarabilir. Ayrıca, akne ve ses kalınlaĢması 

olabilir. ġiddetli androjenik belirtilere rağmen bu tümörlerin erken dönemleri PKOS 

veya diğer hiperandrojenik diğer sendromları taklit edebilir. Bazen hormon üretimi 

aĢırı kortizol ve progesteron salgısı ile birlikte olabilir (203). Semptomların ani 

baĢlaması tanıda önemli bir anahtar rol oynar.  

 

2.10. Değerlendirme  

         2.10.1. Laboratuvar Değerlendirme  

         Klasik olarak, klinik tablo temelinde PKOS olduğundan Ģüphelenilen 

hastalarda serum total testesteron, DHEASO4, 17 alfa hidroksiprogesterondan ibaret 

olan bir minimum endokrin değerlendirme tavsiye edilir. Testesteron ve DHEASO4 

ölçümlerinin asıl nedeni sırasıyla over ve adrenal androjen üreten tümör ihtimalini 

ekarte etmektir. Testesteron için 200 ng/dl ve DHEAS için 700 ng/dl den yüksek 
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değerler tümörü düĢündürür. Konsantrasyonlar tümör için olan bu eĢik değerleri 

aĢınca lezyonun lokalizasyonu ortaya çıkarmak için ultrason ve manyetik rezonans 

görüntüleme gibi çalıĢmaları yapılır.  

        Bazen yüksek androjen seviyeleri aĢikar bir lezyonla birlikte olmayabilir. Fakat 

daha çok bilateral kistik olmayan ovaryan büyümeye eĢlik eder. Semptomların tecridi 

baĢlaması ile birlikteyse bu görünüm hipertekozis tanısını düĢündürür. 

           17 alfa hidroksiprogesteron tayini 21 hidroksilaz eksikliğine bağlı KAH 

aranması için yararlı bir testtir. Bazal 17 alfa hidroksiprogesteron 3 ng/ ml lik eĢik 

konsantrasyonu maksimal fiyat yarar sağlamak için belirlenmiĢtir (204). 

Anovulatuvar kadınlarda random olarak veya düzenli menstrüel siklusu olan 

kadınlarda folliküler fazda bulunan 3 ng/ ml den düĢük değerler tanıyı ekarte eder. 3 

ng/ml den yüksek değerler ACTH testiyle daha ileri değerlendirme gerektirir. Gece 

açlığı takiben, 250 mikrogram sentetik ACTH intravenöz injekte edilir. Bir saat 

sonra, serum 17 alfa hidroksiprogesteron ölçülür. 10 ng/ ml üzerinde bir artıĢ enzim 

defektinin göstergesidir.  

            Cushing sendromlu kadınlar aynı zamanda PKOS ile klinik görünüm 

sunabilirler. Optimal tarama testi 24 saatlik idrarda serbest kortizol değeridir. Normal 

değer 100 mikrogramdan düĢüktür. Anormal cevaplar artmıĢ kortizol üretiminin 

mekanizma ve lokalizasyonunu tayin için daha ileri testler gerektirir. Bu testler, 

yüksek doz deksametazon supresyon testleri, adrenal hiperplazi, cushing hastalığı, 

adrenal adenoma veya ektopik ACTH üretimini tayin etmek için görüntüleme 

çalıĢmalarıdır. Anovulasyona bağlı oligomenore tetkikinin bir parçası olarak 

prolaktin ve troit stimulan hormonun ölçümü arz edebilir. PKOS‘ nda serum 

prolaktin de yükselmeler muhtemelen kronik östrojene maruziyet sonucu laktotrop 

stimülasyonla ilgili olarak %20 ve %40 arasında bildirilmiĢtir (205). Prolaktinoma ve 

PKOS‘nun birlikte bulunuĢu nadirdir. 

             Serum gonadotropin ve serbest testesteron ölçümü yoruma göre değiĢir. 

Serum LH ve FSH ölçümü pratikte yaygın olarak yapılmasına rağmen, bu 

glukoproteinlerin serum seviyelerinin ölçümü gerçekte PKOS tanısına önemli bir 

katkısı olmaz. ArtmıĢ pituiter LH sekresyonu serum konsantrasyonunun ölçümü ile 

her zaman tayin edilemez, yaklaĢık hastaların üçte biri de normal aralıklarda LH 



38 
 

 

seviyelerine sahiptir. Endojen LH seviyesinin VKĠ ile pozitif korelasyon gösterdiği 

bildirilmiĢtir ki, bu durum da PKOS‘ lu obez kadınlarda normal LH seviyesinin nadir 

olmadığını gösterir (101-102). Benzer olarak LH/FSH oranı tahminen tanıda daha az 

katkı sağlar. PKOS‘lu olguların %40‘ına varanında bu oran normaldir (206,207). 

ArtmıĢ LH seviyesi hiperandrojenizmli adolesanların %40–60‘ında mevcuttur (208). 

Bunun yanında primer veya uzamıĢ sekonder amenore ve artmıĢ androjene bağlı 

hafif de olsa bulguları olan olgularda, prematür ovaryan yetmezliğinin ekarte 

edilmesi için FSH düzeyine bakılmalıdır. Yine de ek olarak hperprolaktinemi ve 

hipotroidinin ekarte edilmesi için prolatin ve TSH çalıĢılmalıdır.  Serbest 

testesteronun ölçümü de PKOS tanısında önemli katkı sağlamaz. Daha ziyade, bu 

hirsutizm tedavisinin etkinliğini tayinde kullanılabilir.  

           Açlık glukoz seviyesi glukoz intoleransı veya diabeti ayırt etmede 

kullanılabilir ve yükselmiĢ açlık insülin seviyesi insülin rezistansını gösterir. 

Özellikle eğer glukoz ölçümleri insülin seviyeleri ile birlikte yapılırsa oral glukoz 

tolerans testi aynı zamanda değerli bilgi sağlar. Ġnsülin için güvenilir bir ölçüm 

gereklidir. PKOS tanısında insülin direncinin tespit edilip edilmediğinin yeri yoktur.  

Açlık glukoz /insülin oranının 4,5 den az olması, PKOS‘ ‗lu eriĢkinlerde insülin 

rezistansının göstergesi olarak gösterilmiĢtir (209). Bu oran adolesanlarda 7‘nin altı 

ise insülin direncini düĢündürür (210) . 

         Adolesan olgularda lipid profillerinin monitozasyonu hastanın tıbbi ve aile 

öyküsüne dayandırılmalıdır. Prematür pubarĢlı kızlarda artmıĢ trigliserid seviyeleri 

vardır ve yakın takipten fayda görebilirler(211) .Obez PKOS‘lu adolesanlarda lipid 

anormalliklerinin bulunması daha olası olup, bu olgularda bazal lipid profiline 

bakılabilir (212).   

 

           2.10.2. Görüntüleme Yöntemleri   

   PKOS olmayan adolesanların %10-48‘i polikistik görünümde overlere 

sahiptir. Ancak, tek baĢına polikistik over görünümüne sahip olmak hierandrojenizm 

ve menstruel düzensizlik ile iliĢkili olabilir. Regüler menstrüel siklusu olan 

adolesanların %9‘unda polikistik over izlenirken, irregüler menstrüel siklusa sahip 

olan adolesanların %28‘inde polikistik over görünümü izlenmiĢtir (213).  
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        Ultrasonografik görüntüleme PKOS‘lu kadınların overlerinde bilateral büyüme, 

sayıca artmıĢ periferal kistler ve artmıĢ santral stroma mevcuttur. Polikistik overlerin 

ultrasonografik belirtisi anovulasyonlu ve hiperandrojenemili kadınlarda teĢhisi teyit 

eder. Aslında PKOS olgularının çoğu sadece klinik semptomlarla tanınabilir.  

          Fakat adolesanda USG‘nin yeri konusunda tartıĢma mevcuttur. PKO 

görünümü, Ulusal Çocuk Sağlığı ve Ġnsan GeliĢim Enstitüsü ‗ konferansında tanısal 

kriterler içine konmamıĢtır (214). Bununla beraber muayene yetersiz veya ovaryan 

tümör Ģüphesi varsa USG ile değerlendirme yapılması yarar sağlar (215,216). 

2003‘de Rotterdam toplantısı sonrası ise PKOS tanısında üç kriterden (oligo veya 

anovulasyon, klinik ve /veya biyokimyasal hipernadrojenizm, polikistik over 

görünümü ) 2‘sinin mevcudiyetinin gerekliliği ve USG‘de tanı kriteri olarak da 2–9 

mm ‗lik 12 ve üzerinde follikül sayısı ve/ veya 10 cm 
3
‗den büyük over völümü 

mevcudiyeti konsensusuna varılmıĢtır (217). Yine de yakın zamanda, ne polikistik 

ovaryan morfolojisinin ne de hacminin, insülin sensitivite indeksi, açlık ve 2. saat 

glikoz düzeyleri ve serum androjen seviyeleri ile iliĢkili olmadığı bildirilmiĢtir (218).  

 

2.11. Omentin -1 

           Tüm dünya obezite sıklığının ve eĢlik eden metabolik sendrom sıklığının 

epidemik olarak artıyor olması, bir metabolik ve endokrin organ olan yağ dokusuna 

olan ilgiyi arttırmıĢtır. 

           Yağ hücresi ve dokusu; pasif enerji deposu ve aktif metabolik bir endokrin 

organ olarak görev yapar. Yağ hücresine hormonlar ve sitokinler aracılığı ile 

endokrin, parakrin ve otokrin sinyaller gelir. Yağ hücresi membranında ve 

sitoplazmasında çesitli hormon ve sitokinlere ait reseptörler bulunur. Özellikle beyaz 

yağ dokusu geniĢ ölçüde protein sinyallerini ve adipokin adı verilen apelin, resistin, 

adiponektin, ghrelin, leptin, visfatin, omentin gibi faktörleri salgılayan en önemli 

endokrin ve sekretuar organdan biridir. Bütün bu adipokinler inflamasyon, 

inflamatuar yanıt ve insülin direnci, metabolik sendrom gibi bazı metabolik ve 

otoimmün hastalıklarla bağlantılıdır. Günümüzde leptin, rezistin ve adiponektin gibi 

adipositokinler tip 2 diyabet, lipid metabolizması, endotel disfonksiyonu ve 

inflamatuar hastalıklarda geleceğin potansiyel ilaç hedefleri olarak araĢtırılmaktadır. 
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Santral obezite periferal obeziteye oranla, insülin rezistansı, tip 2 diyabet ve 

kardiyovasküler hastalıklar ile daha yakından iliĢkilidir. Visseral dokuda yağ 

birikimi, karaciğer ve kas dokusunda trigliserid birikimine yol açmaktadır. Bu durum 

ise insülin rezistansı ile sonuçlanmaktadır. Fakat altta yatan patofizyolojik 

mekanizmalar tam olarak bilinmemektedir. 2003 yılında omentin adlı yeni bir cDNA 

(AY 549722) tanımlanmıĢ olup insan omental adipoz dokuda spesifik olarak 

eksprese edildiği rapor edilmiĢtir.  

Santral ve periferik obezite arasındaki farklılığın moleküler temelini ortaya 

koymak amacı ile insan omental yağ dokusundan 10.437 adet döngüsel DNA sekansı 

ekleri incelenmiĢ ve yeni bir visseral yağ dokusu kaynaklı, depo özellikli adipokin 

izole edilmiĢ olup, bu yeni adipokine omentin adı verilmiĢtir. Döngüsel DNA 

havuzunda omentin geni; perilin, leptin, adiponektin gibi diğer adipokinleri üreten 

genler kadar yaygın olarak bulunmaktadır. Protein sekans analizleri omentin mRNA 

sının 313 aminoasitlik bir proteini kodladığını göstermiĢtir. Bu aminoasid yapı 

sekretuar sinyal sekansı ve fibrinojen ile iliĢkili bir parçadan oluĢmaktadır. Northern 

analizine göre omentin mRNA‘sının insan ve Rhesus türü maymunlarda subkutan 

yağ dokusuna göre visseral yağ dokusunda daha fazla miktar da üretildiği tespit 

edilmiĢtir. Kantitatif eĢ zamanlı PCR tetkiki ile omental yağ dokusundan izole edilen 

örneklerde omentinin stromal vasküler hücrelerde üretildiği, yağ hücrelerinde 

üretilmediği, ayrıca subkutan yağ dokusunda 150 kez daha az miktarda üretilmiĢ 

olduğu tespit edilmiĢtir. Omentin, omental adipoz hücrelerce eksprese edilen ve 

insülin aktivitesini regüle eden yeni bir adipokindir. Obezite yağ dokusunun vücutta 

dağılımı ile ilgili bir heterojen durumdur. Visseral (santral) obezitede yağ, omental 

dokuda ve mezenterik yağ depolarında birikirken, periferik obezitede bu birikim 

subkutan dokuda olmaktadır. Bir çok epidemiyolojik çalıĢma visseral obezitenin, 

insülin rezistansı, tip 2 diyabet, kardiyovasküler hastalıklar, dislipidemi gibi obezite 

ile ilgili komorbiditeler açısından periferal obeziteden daha fazla risk taĢıdığını 

göstermektedir. Fakat altta yatan temel fizyopatolojik mekanizma tam olarak 

bilinmemekle birlikte, visseral yağ dokusunun farklı biyolojik özellikleri nedeniyle 

santral obezitede bu risk artıĢının olduğu tahmin edilmektedir. Örneğin artmıĢ 

kortizol miktarı, tercihi olarak visseral yağdokusunun büyümesine neden olmakta, 
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ayrıca HIV ile enfekte kiĢilerin proteaz inhibitörleri ile tedavi edilmeside subkutan 

yağ doku kaybına, visseral yağ akümü lasyonuna neden olmaktadır. Ġn vitro 

çalıĢmalarda abdominal visseral yağ dokusunun, insülinin antilipolitik etkisi ne 

relatif olarak dirençli ve katekolaminlerin lipolitik etkilerinin stümülasyonuna, daha 

duyarlı olduğu gösterilmiĢtir. Moleküler düzeyde visseral yağ dokusunun subkutan 

yağ dokusuna göre yüksek düzeylerde IL-8,9 plazminojen aktivatör inhibitör-1,10 

anjiotensinojen 11 moleküllerini sekrete ettiği bilinmektedir. Her iki yağ dokusunun 

moleküler ve biyolojik özellikleri incelendiğinde bir çok soru yanıtsız kalmaktadır. 

Örneğin obezitede sistemik insülin rezistansı mevcut olduğu halde neden visseral 

adipoz dokuda, yağ birikimi devam etmektedir. Daha kapsamlı olarak 

sorgulandığında her iki yağ dokusunun değiĢik hormonlara ve sitokinlere değiĢik 

yanıt vermesindeki moleküler temel nedir? Bulundukları yağ dokusuna göre farklı 

etkiler (depo bağımlı etki) gösteren ve bir bütün olarak düĢünüldüğünde metabolik 

sendrom olarak adlandırılan tabloyu oluĢturan baĢka depo spesifik moleküller var mı 

dır? Eksprese edilen DNA sekanslarının analizleri, yeni genleri tanımlamada ve 

belirli bir dokudaki global gen ekspresyonunu tespit etmede güçlü bir yöntemdir. 

Yağ dokusunda 1999 yılından bu yana yapılmakta olan gen analiz sonuçlarının 

yetersiz kaldığının anlaĢılması ile beraber bu konuda yeni bir çalıĢma baĢlatılarak 

insan omental yağ dokusundaki döngüsel DNA havuzu global gen ekspresyonunu 

inceleyip dikkate değer yeni bir gen sekansı tespit edilmesi amaçlanmıĢtır. 

10.437 adet döngüsel DNA sekansı ekleri incelemesinin biyoinformatik analizi 

neticesinde yeni bir visseral yağ dokusu kaynaklı, adipokin izole edilmiĢ olup, bu 

yeni adipokine omentin adı verilmiĢtir. Bu bağlamda omentinin insan serumunda da 

tespit edilebilen depo spesifik sekretuvar bir protein olduğu, biyolojik olarak insülin 

etkisini kuvvetlendirebildiği tespit edilmiĢtir. Bu veri omentinin insan enerji 

metabolizmasında yer alan ve vücut yağ dağılımını etkileyen bir molekül 

olabileceğini iĢaret etmektedir.  

Omentinin identifikasyonu: Özellikle ve sıklıkla eksprese edilmekte olan 

genleri tespit etmek amacı ile insan omental yağ dokusundan elde edilmiĢ olan 

halkasal DNA parçaları PCR metodu ile bakteriel DNA‘ların 5‘ucu ile muamele 

edilip çoğaltılarak DNA pilakaları oluĢturulmuĢtur. 15.300 adet DNA sekansı bakteri 
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kolonilerindeki DNA ların 5‘ uçları ile PCR yöntemi ile iĢleme konularak, 10.437 

adet analiz edilebilir. DNA sekansları elde edilmiĢtir. Bir küme eksprese DNA 

sekansının yaygınlığı ve daha önce elde edilmiĢ olanlardan farklılığı göze çarpmıĢtır. 

Bu gen kümesi 39 eksprese DNA sekansı içermektedir. Diğer omental dokuda 

yaygın olan genler ve bu genlerin ürünleri ile karĢılaĢtırıldığında; örneğin perilin (12 

eksprese DNA sekansı), adiponektin (7 eksprese DNA sekansı), leptin (1 eksprese 

DNA sekansı), daha fazla eksprese DNA sekansı içerdiği görülmektedir. Ayrıca bu 

yeni molekül herhangi bir gen ailesi ile sekans homolojisi göstermemektedir. 

Öncelikle bu yeni molekül yağ dokusunun EST 2‘si (Fat EST 2), FEST2 olarak 

adlandırılmıĢ, daha sonra ismi omentin olarak değiĢtirilmiĢtir. Omentin toplam 313 

aminoasidden oluĢan bir proteindir. Peptidin aminoterminal kısmı yüksek oranda 

hidrofobik olup, bu uçtan itibaren 17 ve 18‘nci aminoasitlerin arasındaki bölünme 

neticesi 296 aminoasidlik asid sekresyon fonksiyonu olan bölüm elde edilmektedir. 

Bu 296 aminoasidlik yapının moleküler ağırlığı 33 kDa‘dır. Proteinin aminoterminal 

kısmı beta ve gama zincir yapılı fibrinojen, PGAR (Peroksizom Proliferator Akti ve 

Reseptör Gama anjiopoetin– related) ve tenazin14 gibi globuler yapıdaki proteinlere 

benzemektedir. Omentin molekülünün fonksiyonel karakterizasyonu ile ilgili olarak 

bir çok müellif tarafından intelektin,15 endotelyal lektin HL-1,16 intestinal 

laktoferrin reseptör17 gibi omentine benzer yapıdaki moleküllerin aynı gen 

tarafından kodlanan ortak protein sekanslarının mevcut olduğu bildirilmiĢtir. Bir çok 

dokunun Northern analizi, omentinin en fazla miktarda insan omentum yağ 

dokusunda üretildiğini, daha az oranda da bağırsakta, akciğerde ve kalpte üretildiğini 

göstermiĢtir. Böbrekte ve kas dokusunda ise üretimi en az orandadır. Bu durumun 

tersine leptin daha önceki çalıĢmalar ile uyumlu olarak, subkutan yağ dokusunda 

omental yağ dokusuna oranla daha az oranda üretilmektedir. 11 adet Rhesus türü 

maymunla yapılan bir çalıĢmada, maymunların tümünde omentinin omental yağ 

dokusunda, subkutan yağ dokusuna oranla daha fazla miktarda üretildiği tespit 

edilmiĢtir. Adipoz dokuda bulunan stromal vasküler hücreler tarafından omentin 

üretimi gerçekleĢmektedir. Bu durumu tespit etmek amacı ile omentum ve subkutan 

depo doku hücreleri adipositlere ve stromal vasküler hücrelere ayrıĢtırılmıĢ, qRT-

PCR tekniği kullanılmıĢtır. Omentin mRNA‘ sının 150-350 kez fazla miktarda, 
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adipositlerde bulunan stromal vasküler hücrelerde üretildiği gözlenmiĢtir. Ayrıca 

omentin ekspresyonu, stromal vasküler hücrelerde diğer tüm dokulardan daha fazla 

oranda tespit edilmiĢtir. Bu çalıĢmada omentinin sekrete edilen bir protein olup 

olmadığını tespit etmek amacı ile molekülün karboksiterminal ucu memeli HEK-

293T hücrelerinde iĢaretlenmiĢ, omentin-F adı verilen moleküller oluĢturulmuĢ, 

bunlar 48 saat boyunca mediumda bekletilerek immünoblotting yöntemi ile analiz 

edilmiĢtir. Omental dokuya ait vasatlarda, subkutan doku ile kıyaslandığında, 

immünblot analizi değerlendirmesine göre band saptanmıĢ olup subkutan dokuda 

benzer durum gözlenmemiĢtir. Dolayısı ile omentinin sekrete edilebilen bir molekül 

olduğu anlaĢılmaktadır. Omentinin serum da tespit edilip edilemeyeceğini saptamak 

için, 3 bireyden serum alınmıĢ, omentine ait antikorlar ile immünopresipitasyon 

yöntemi kullanılarak Western analizi incelemesi yapılmıĢtır. Kontrol serumları ile 

karĢılaĢtırıldığında baĢlangıçta inceleme ye alınan bireylerin immünpresipitasyon 

analizi ile dar bir Ģerit oluĢturduğu ve bu durumun serumda omentin varlığı ile iliĢkili 

olduğu değerlendirilmiĢtir. Ġlginç olarak incelemeye alınan 3 bireyin de bant 

yoğunluklarının farklı olduğu ve bu durumun da farklı konsantrasyonlarda omentin 

varlığına iĢaret ettiği düĢünülmüĢtür. Omentin, insan adiposit hücrelerinde insülin ile 

stimüle edilmiĢ glukoz uptake‘ini ve Akt fosforilasyonunu arttırmaktadır. Omentin 

molekülünün fonksiyonel özelliklerini tespit etmek amacı ile insan HEK-293T 

hücrelerinde rekombinant omentin üretimi yapılmıĢ ve kromatografik yöntemle 

molekül izole edilmiĢtir. Yang ve ark. 2006 yılında omentinin, adipositlerdeki insülin 

aracılı glukoz uptake‘ini artırdığını göstermiĢlerdir. Dahası, omentinin predominant 

olarak subkutan değil, visseral adipoz dokuda eksprese edildiğini bulmuĢlardır; 

ancak, adipoz dokudaki stromal hücreler omentinin temel kaynağını teĢkil eder. 

Omentin insan serumunda Western Blot veya ELĠSA yöntemiyle tespit edilir. 

Omentin 1‘in plazmada sirküle major izoform olduğu gösterilmiĢ.  Rekombinant 

omentinin in vitro eklenmesi bazali etkilememiĢ, ancak insülinle-stimule glukoz 

alımını hem subkutan, hem de omental insan adipozitlerinde yaklaĢık olarak % 50 

düzeyinde arttırmıĢtır. Omentin, insülin varlığında ve yokluğunda Akt 

fosforilasyonunu arttırmaktadır. Netice olarak omentin, omental adipoz hücrelerce 

eksprese edilen ve insülin aktivitesini regüle edebilen yeni bir adipokindir. Bazal 
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seviye ile karĢılaĢtırıldığında insülin ile adiposit içerisine glukoz giriĢi yaklaĢık %47 

oranında artıĢ göstermiĢ iken, bu oran ortama omentin eklendiğinde %105‘in üzerine 

çıkmaktadır. Omentinin insan obezitesi ve insülin rezistansı ile iliĢkili olup olmadığı 

merak konusudur. Omental dokuda omentin lokal olarak fazlaca üretildiğinde 

muhtemelen sistemik dolaĢıma geçerek subkutan dokuya ve diğer omentin üretimi 

olamayan dokulara ulaĢmakta ve belki de böylelikle tüm vücutta obezite ve iliĢkili 

komplikasyonlar gözlemlenmektedir. Obezitede omentin seviyelerinin nasıl değiĢim 

gösterdiği bilinmemektedir. Obezitede diğer adipokinlerden leptin seviyesinin artıĢ 

gösterdiği, adiponektin seviyesinin azaldığı bilinmektedir. Visseral yağ dokusunda 

yakın zamanda tanımlanmıĢ bir adipokin olan visfatin ile omentin 

karĢılaĢtırıldığında; her iki adipokinin de glukoz metablizması ile ilgili olarak insulin 

etkisini module ettikleri, ancak omentinin visfatinden farklı olarak yalnızca insülin 

ile uyarılmıĢ glukoz uptake‘ini etkilerken, bazal glukoz transportuna bir etkisinin 

olmadığı bilinmektedir. Ayrıca birçok çalıĢma sonucuna göre visfatinin üretim yeri 

(subkutan ve visseral yağ dokusunda) omentin de olduğu gibi farklılık 

göstermemektedir. Yağ dokusunda omentin ekspresyonu, stromal vasküler 

hücrelerde olmakta iken, visfatinin üretim ve salınım yeri bilinmemektedir. Omentin 

bugüne kadar bulunmuĢ olan adipokinler içerisinde depo spesifik özelliği olan ilk 

adipokindir. Depo spesifik etkinin lokal hormonlara, adipokinlere, büyüme 

faktörlerine bağlı olabileceği bilinmektedir. Bu faktörlerin tespiti için ileri 

çalıĢmaların yapılması gerekmektedir. Omentin ile ilgili bir diğer ilgi çekici nokta, 

omentin gen bölgesinin 1q22-q23 de yer aldığıdır. Bu bölgenin aynı zamanda bir çok 

popülasyon da genetik olarak tip 2 diyabet ile bağlantılı olduğu tespit edilmiĢtir. 

Dolayısı ile omentin gen bölgesinin tespiti ile bu bireylerde, tip 2 diyabete 

pozisyonel bir yatkınlık olabileceği düĢünülebilir.  Ġnsan obezitesi, insülin rezistansı 

ve omentin arasındaki iliĢki cevaplanması gereken önemli bir sorudur. Obezitede 

omentin düzeylerinde ne gibi değiĢikikler olduğu henüz bilinmemektedir. Omentinin 

biyolojik etkilerinin ileri analizi, ayrıca obez, obeziteye bağlı komorbiditeleri 

bulunan bireylerde ve non-obez bireylerde, omental dokuda ve dolaĢımda omentin 

seviyesi ölçümü, hastalıkların patogenetik temellerini aydınlatabilecektir. Gelecekte 

yapılacak bu araĢtırmalar obezite ile ilgili komorbiditelerin patogenezinde omentinin 
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rolüne ıĢık tutarken aynı zamanda omental ve subkutan doku arasındaki moleküler 

farklılıkları da ortaya koyabilecektir.   

Omentin / intelektin baĢlangıçta intestinal panet hücrelerinde tanımlanmıĢtır. 

Omentin bakteri hücre duvarının karbonhidrat bileĢeni galaktofuranoz ile iliĢkilidir. 

Escherichia coli gibi patojenik bakterilerde defansif mekanizmalara sahiptir (Komiya 

et al. 1998). Ġlaveten, homolog omentin/intelektin (omentin 2) %83 aminoiasid 

ortaklığı gösterir. Omentin 1 çalıĢmalarda en çok bakılan ve dolaĢımdaki omentinin 

çoğunluğunu oluĢturur ( De Souza Batista et al. 2007). Omentin kalpte, overde ve 

plasentada eksprese edilir (Schäffler et al.2005, Yang et al. 2006). Ġn vitro 

deneylerde omentin insülin ile situmüle glukoz alımını insan adipositlerinde artırdığı 

gösterilmiĢ ve Akt sinyalini tetiklemiĢ (Yang et al. 2006). Akt serin / treonin protein 

kinazdır ve glukoz metabolizması, hücre proliferasyonu ve apoptozis gibi çoklu 

sellüler fonksiyonlarda önemli rol oynar. Ayrıca, yüksek omentin seviyeleri umblikal 

kordda yüksek bulunmuĢ. Ġnsülin fetal adiposit ve kasdan fetal geliĢim için gerekli 

olan glukoz alımını artırır. Böylece, omentin insülin sensitize hareketi ile fetal 

büyümeyi artırabilir (Briana et al. 2011). 
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Tablo 1.7 (Kaynak 219‘den alınmıĢtır.) 

Omentin 

Ġmmün sistem 

• intestinal Panet hücrelerindeeksprese edilir. Escherichia coli gibi patojenik 

bakterilerde defansif mekanizmalara sahiptir  (Komiya et al. 1998). 

Ġnflamasyon  

•crohn hastalığı, romatoid artritgibi proinflamatuvar durumlarda azalır. 

(Schäffler et al. 2005), (Senolt et al. 2010), obezitede  (De Souza 

Batista et al. 2007), glukoz intolesransında (Cai et al. 2009), PKOS (Tan et al. 

2008a ), ve diabette azalır (Tan et al. 2008b; Pan et al. 2010). 

• insan endotel hücrelerinde CRP ve TNF alfa aracılı NF-B aktivasyonunu 

indükler (Tan et al. 2010). 

• PKOS‘lu insülin direnci olan kilolu kadınlarda metformin tedavisi sonrası 

dolaĢımdaki omentin seviye değiĢikliklerini CRP değiĢiklikleri predikte eder 

(Tan et al. 2010). 

Metabolik  

•  adipositlerden insülin ile situmüle glukoz alımını artırır (Yang et al.2006). 

•  obezitede , (De Souza Batista et al. 

2007), glukoz intoleransında  (Cai et al. 2009), PKOS (Tan et al. 2008a), ve 

diabette azalır(Tan et al.2008b; Pan et al. 2010). 

• hipokalorik kilo verilmesi, egzersiz ve metformin tedavisi sonrası seviyesi 

artar. (Moreno-Navarrete et al. 2010), (Saremi et al. 2010), (Tan et al. 2010). 

Vasküler sistem 

•  atherogenezisde rolü var, epikardiyal adipoz dokudan ekspres edilir(Fain et 

al.2008). 

• hipertansiyonda rolü var, izole kan damarlarında vazodilatasyona neden olur 

(Yamawaki et al. 2010). 

• VEGF ve CRP‘nin indüklediği endotelyal hücre anjiogenezisi ve 

migrasyonunu invitro azaltır  (Tan et al. 2010). 

• insan endotel hücrelerinde insan serumunun indüklediği Akt aktivasyonunu 

azaltır (Tan et al. 2010). 

Karaciğer  

• nonalkolik yağlı karaciğer hastalığında artar ve hepatosit ĢiĢmesinde bağımsız 

prediktördür (Yilmaz et al. 2010). 

Reprodüksiyon  

• fetüste yüksek omentin seviyeleri insülin duyarlılıĢtırıcı etkisi ile büyümeyi 

artırır (Briana et al. 2010). 

 

 

  

Omentin 1 galaktofuranoz rezidülerine afinitesi olan yeni bir kalsiyum 

bağımlı lektindir  (220) . Omentin 1‘in biyoljik fonksiyonu patojenleri ve bakteryel 

bileĢenleri spesfik tanımadır. Paraziter infeksiyonlara doğal bağıĢıklık cevabında 

önemli role sahiptir (221).  
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               Glukoz ve insülin ile down-regülasyonu sağlanabilen omentinin PKOS‘lu 

obez kadınlarda kan seviyesi azalmıĢtır.  

               Gebelikte ve gebelik iliĢkili hastaklıklarda omentine ait bilgi yoktur. Crohn 

hastalıgında ekspresyonu artar. Omentin insülin sinyal transdüksiyon ve 3T3-L1 tipi 

adipositlerden insülin ile stimule glukoz alımı ile koreledir. Ek olarak, omentin 

sekresyonu deksametazon ve tiazolidininedion ile pozitif regüledir.  

               Omentin insülin duyarlılığının devam ettirilmesinde pozitif role sahip 

olabilir. Obezite iliĢkili insülin rezistansında azalmıĢ olabilir (222). Sonuç itibariyle; 

a) Omentin seviyeleri kadınlarda erkeklere göre daha yüksek bulunmuĢ.  

b) Omentin seviyeleri zayıf kadınlarda obez kadınlara göre daha yüksek 

bulunmuĢ. 

c) Omentin seviyeleri BMI ile negatif koreledir. 

d) Omentin seviyeleri HOMA –IR ile negatif koreledir.  

e) Omentin seviyeleri trigliserid seviyeleri ile negatif koreledir.  

f) Omentin seviyeleri total kolesterol seviyeleri ile negatif koreledir.  

g) Omentin seviyeleri LDL seviyeleri ile negatif koreledir. 

h) Omentin seviyeleri HDL seviyeleri ile pozitif koreledir.  

i) Omentin l seviyeleri açlık insülin seviyesi ile negatif koreledir. 

j) Omentin seviyeleri açlık glukoz seviyeleri ile negatif koreledir.  

k) Omentin seviyeleri kan basıncı ile negatif koreledir (223). Bu yüzden 

omentin seviyeleri metabolik sonuçlar ve obezite iliĢkili ko-morbiditede prediktif 

olabilir.  
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

 Hasta Seçimi ve Çalışma Düzeni   

  

                                   1559 öğrenciye anket uygulandı 

 

 

549 Ģüpheli kabul edildi Esogü Tıp Fakültesi Üreme Sağlığı‘na davet edildi 

 

                       
                              263 öğrenci geldi                                        1 kiĢi KAH, 1kiĢi    

                                                                                                           cushing sendromu 

284 kiĢi gelmedi 

 

                 159 normal             63 PKOS                      41 PKO benzeri  
 

        ÇalıĢma Eylül 2011 – Kasım 2012 aylarında EskiĢehir ilinde seçilen iki lisede 

gerçekleĢtirilen kesitsel tipte bir araĢtırmadır.  

ÇalıĢmamıza Eylül 2011 – Kasım 2012 aylarında EskiĢehir ilindeki Gazi Yakup 

Satar Kız Teknik ve Odunpazarı Gazi Kız Meslek Lisesleri‘nde öğrenim gören 

postmenarĢial 15–19 yaĢ arası genç kızların klinik ve endokrinolojik özelliklerine 

dayanılarak polikistik over sendromu tanısı konulan 63, 41 PKO benzeri, 159 kiĢi 

normal kontrol grubu olan hasta dâhil edildi. Tüm olgular PKOS yönünden 

prospektif olarak değerlendirildi. AraĢtırmaya baĢlamadan önce literatüre dayalı 

olarak standart bir anket formu hazırlandı (EK1). Bu anket formu sosyodemografik 

özelliklere ilave olarak PKOS‘la iliĢkili olabilecek faktörlerin sorgulandığı 

bölümlerden oluĢmaktaydı. EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik 

Kurulu‘nun 16 Kasım 2011 gün ve 01 sayılı kararı ile onaylanmıĢtır. ÇalıĢma 

EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma Fonu (proje no: 201211008) 

tarafından desteklendi. ÇalıĢma için EskiĢehir Ġl Sağlık Müdürlüğü‘nün izni ve Ġl 

Milli Eğitim Müdürlüğü‘nün izni ile Gazi Yakup Satar Kız Teknik ve Odunpazarı 

Gazi Kız Meslek Lisesi‘nde öğrenim gören öğrencilere yazılı soru formları dağıtıldı. 

    Formda Sosyodemografik özellikler olarak tüm bireylere yaĢ, sınıf, anne öğrenim 

durumu, baba öğrenim durumu, anne mesleği, baba mesleği, kardeĢ sayısı, aile tipi,  
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aile gelir düzeyi, kaçıncı çocuk oldukları ve sosyal güvence durumu tüm bireylere 

soruldu. 

 Formda toplam 47 adet soru yer alıyordu. Tüm populasyonun 

sosyodemografik karakteristikleri belirlendi. Daha sonra iki okula da yakın 

zamanlarda gidilerek rehberlik öğretmenlerinin danıĢmalığında öğrencilere ve 

ailelerine PKOS ile ilgili bilgilendirme ve eğitim semineri düzenlendi.  Formu tam 

olarak dolduran 549 olgu, verdikleri telefon numaralarından aranarak klinik ve 

laboratuar araĢtırma yapılması için EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniğine çağırıldı. Bu kiĢilerden 152 tanesinin ailesi 

çalıĢmaya katılmayı kabul etmediği için, 68 tanesi yanlıĢ adres bilgisi verdiği için, 64 

kiĢi de çalıĢmaya katılmayı kabul etmesine rağmen randevu verilen günde hastaneye 

gelmediği için çalıĢma kapsamı dıĢında bırakıldı. ÇalıĢmamıza katılan tüm 

hastalardan ve ailerinden çalıĢma hakkında ayrıntılı açıklama yapılarak, onayları 

alındı. Hastalara çalıĢmanın amacı ve yapılacak tahlil ve iĢlemler hakkında bilgi 

verildi. Etik kurul onayı anlatıldı. Yazılı olarak kendisi ve/veya aile bireyi tarafından 

çalıĢmaya katılım onayı veren hastalar çalıĢmaya dâhil edildi. ÇalıĢmaya baĢlamadan 

önce muayene, tetkik verilerinin kaydedileceği formlar hazırlandı.  

         PKOS tanısı için 2003 Rotterdam tanı kriterleri kullanıldı. PKOS tanısı, 

Rotterdam yeniden gözden geçirilmiĢ tanı kriterlerine göre oligo-anovulasyon (siklus 

uzunluğu >35 gün veya yılda 8 siklustan az), klinik veya biyokimyasal 

hiperandrojenizm  FG >8 [ġekil 2,1] veya normalin üzerinde serum testesteron 

düzeyi) ve USG‘de polikistik over görüntüsü (inci kolye tarzında periferik yerleĢimli 

2–8 mm boyutlarında 12‘nin üzerinde follikül sayısı) kriterlerinden en az ikisinin 

varlığı ile konuldu ( 224). 
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ġekil 2,1. Modifiye Ferriman Gallwey Skoru (224 no‘lu kaynaktan yararlanılmıĢtır.) 

 

 

Hiperandrojenemi laboratuar tanısı için serum serbest testesteron, total 

testesteron, DHEAS seviyelerine bakıldı. Androjen seviyeleri normal aralıktan 

yüksek seyreden hastalar pediatrik endokrinoloji bölümüne yönlendirildi (1 hastada 

konjenital adrenal hiperplazi ve 1 hastada Cushing sendromu saptandı) ve çalıĢma 

dıĢı bırakıldı.  

         Klinik hiperandojenizm tespiti için üst dudak, çene, göğüs, sırt, bel, üst kol, 

üst karın, alt karın ve uyluk hirsutizm yönünden değerlendirildi. Hirsutizm 

değerlendirilmesinde modifiye FG skorlama sistemi kullanıldı. Bu sisteme göre her 

bölgeye 0 (terminal kıl geliĢim yok)  ile 4 (maksimum kıl geliĢimi)  arasında puan 

verildi. Bu skorlama sisteminde 8 ve üzeri değerler hirsutizm olarak kabul edildi.  

         Ayrıca fizik muayenede akne varlığı, alopesi varlığı (temporal saç dökülmesi 

ve frontal kellik) , tüylenme varlığı, yağlı cilt varlığı, android tipte obezite varlığı, 
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ciltte kahverengi renk değiĢiklikleri (akantozis nigrikans), saçta kepek varlığı, 

karında stria varlığı, ince deri, çabuk berelenme öyküsü, galaktore varlığı 

değerlendirildi ve  arteriel kan basıncı ölçüldü. 

         Rotterdam kriterlerine göre; muayene (sistemik muayene, FG skoru, abdominal 

USG) ve anamnez ile PKOS tanısı konan olgularda ve sadece oligo-anovulasyon 

veya ultrasonografik PKOS bulgusu olanlarda, PKO benzeri olgularına ve tüm 

kontrol grubuna siklustan bağımsız hormon ( FSH, LH, E2, TSH, total ve serbest 

testesteron, sT3, sT4, DHEA-SO4, 17-OH-progesteron, açlık insülin, açlık glukoz, 

HDL, LDL, APO A1, APO B, lipoprotein A, trigliserid, total kolesterol, prolaktin, 

SHBG, ACTH) profili incelendi. ELĠSA ile -20
o
C‘de dondurulmuĢ serum 

örneklerinden omentin 1 seviyesi ölçüldü. 

      Kan örnekleri 12 saat açlığı takiben sabah 08.00–09.00 saatleri arasında ön kol 

venlerinden alınan kan 4 adet jelli kuru tüpe üçer mililitre tüpe aktarıldı. Omentin -1 

dıĢındaki parametreler kanın alındığı gün çalıĢıldı. Omentin -1 düzeylerine bakmak 

için serum örnekleri 2230 rpm‗de 10 dakika santrifüj edilip serumları ayrıldıktan 

sonra -20 santigrad derecede saklandı. 

        Ayrıca USG‘de PKO görüntüsü olan fakat klinik veya biyokimyasal 

hiperandrojenizm olmayan 41 hasta PKO benzeri grubuna dahil edildi. PKOS tanısı 

almayan 159 hasta kontrol grubu olarak alındı. PKOS olguları için yapılan tüm 

muayene ve tetkikler kontrol grubu ve PKO benzeri olguları için de yapıldı. Böylece 

3 grup oluĢturuldu:   

        Grup I: PKOS,  

        Grup II: PKO benzeri 

        Grup III: Normal kontrol grubu Ģeklinde belirlendi. 

        Tiroid hastalığı, hiperprolaktinemi, Cushing sendromu, konjenital adrenal 

hiperplazisi tespit edilen hastalar ile son 6 ay içinde hormonal ilaçlar, 

glukokortikoidler, antiandrojenler ve antihipertansifler gibi ilaçları kullanan hastalar 

çalıĢmaya dâhil edilmedi. 21 hidroksilaz eksikliğine bağlı adrenal hiperplazi tanısını 

elemek için 17-OH progesteron bakıldı. 2 ng/ml altındaki değerler normal kabul 

edildi. ÇalıĢma planlanırken geç baslangıçlı konjenital adrenal hiperplazi Ģüphesi 

(17-OH Progesteron >2 ng/ml) olanlar ve Cushing sendromu Ģüphesi (DHEAS > 
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7μg/ml) olan hastalar hastanemiz Pediatrik Endokrinoloji Bölümü‘ne yönlendirilerek 

stimülasyon testleri ile araĢtırıldı. 48 hastanın 17-OH progesteron değeri siklustan 

bağımsız olarak yüksek çıktı. Adrenal bez ve overden kaynaklanan androjen 

salgılayan tümörleri elemek için DHEAS ve testesteron düzeyine bakıldı. ÇalıĢma 

planlanırken testesteronun >300 ng/dl, DHEAS ‗ın > 800 mikrogram/dl olan 

olgularda ileri araĢtırma yapılmasına karar verildi. Ancak belirlenen düzeylerin 

üzerinde olan olguya rastlanmadı. Kontrol grubu ise klinik olarak normal, 

normoovulatuar hastalardı ve vücut ağırlığı dahil hiçbir kriter kullanılmadan 

seçildiler. Ayrıntılı anamnezleri takiben olguların arteryel kan basınçları havalı 

manometre kullanılarak aynı araĢtırmacı tarafından ölçüldü. Sistolik/diastolik kan 

basıncı 140/90‘nın üzeri hipertansiyon kabul edildi. Kilo ve boyları ölçülerek tüm 

olguların [Vücut ağırlığı (kg) / boyun karesi (m
2
)] formülüne göre vücut kitle indeksi' 

(VKĠ) hesaplandı. VKĠ değerlerinin 25 kg/m
2
 ve üzeri olması fazla kiloluluk olarak 

kabul edildi. Bel ve kalça çevresi ölçüldü ve bel / kalça oranı 0.85'ten daha fazla 

olanlar android obez olarak kabul edildi. Hastaların bel ve kalça çevreleri hastalar 

ayakta, kolları yanlarda olacak Ģekilde ölçüldü. Bel çevresi ölçümünde göğüs kafesi 

ile krista iliakalar arasındaki en küçük çevre ölçülürken, kalça çevresi ölçüsü olarak 

bel ve uyluklar arasındaki en geniĢ çevre ölçüsü kullanıldı. PKOS tanısı alan ve son 

altı ayda tıbbi tedavi görmemiĢ olan toplam 263 birey çalıĢmaya dâhil edildi.  

       ÇalıĢmaya dâhil edilen tüm olguların prolaktin ve tiroid fonksiyon testleri 

sonuçları normal sınırlar içerisindeydi.  

 

 Laboratuvar Ölçümleri  

        Omentin 1 haricindeki parametreler kan alındığı gün çalıĢıldı. Omentin 1 

düzeylerine bakmak için serum örnekleri 2230 rpm‗de 10 dakika santrifüj edilip 

serumları ayrıldıktan sonra -20 santigrad derecede saklandı. 

       Bu çalıĢmada hormonal ölçümlerden EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi Tıp 

Fakültesi‗de Biyokimya Anabilim Dalı laboratuarlarında yapılanlar:   

FSH, LH, E2, TSH, FT4, FT3, prolaktin, insülin, total testesteron 

elektrokemüliminesans yöntemiyle e-170, serbest testesteron, 17 -OH progesteron, 

APO A1, APO B, lipoprotein A immünotürbidimetrik yöntemle, trigliserid, LDL, 
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HDL, total kolesterol, glukoz kolorimetrik enzimatik yöntemle, SHBG ve ACTH 

immülite 2000 cihazı ile kemüliminesans yöntemle roche modular cihazı ile çalıĢıldı. 

Omentin 1 seviyesi enzim immün assay yöntemiyle, Human Omentin 1 ELĠSA (Cat. 

No. RD191100200R ELĠSA BioVendor Laboratorní medicína a.s. Çek Cumhuriyeti) 

biovendor ticari kitinin prospektüsüne uygun olarak çalıĢıldı.  

        Hormon ölçümleri için önkol veninden ortalama 15 cc kan alındı ve 2500 

devir/dk hızında 5 dk santrifüj edilip serumları ayrıldı. 

       Ġnsulin direncini hesaplamak için HOMA IR, insulin direnci indeksi kullanıldı: 

(Açlık glukoz mmol/L) x Açlık insülin(mikro IU/ml): 22,5 formülü ile hesaplandı. 

HOMA IR‗nin 3,16 üzerindeki değerleri insülin direnci için pozitif kabul edildi.  

        Bu methoda göre yüksek HOMA IR skoru düĢük insülin duyarlılığını 

göstermektedir. Kesin bir değer olmamakla HOMA skorunun bazı çalıĢmalarda 2, 

bazı çalıĢmalarda ise 2,5‗in üzeri insülin direnci varlığını yansıtır. Ancak 

adolesanlarda insülin direnci için HOMA IR değeri sınır 3,16 olarak kabul 

edilmektedir (348). 

        Tüm hastalarda serbest androjen indeksi: Total testesteron X 100  / SHBG 

formülü ile hesaplandı. Ayrıca tüm hastaların APO B/ APO A1 oranları hesaplandı. 

APO B / A1 oranı metabolik sendrom (MS) ve pre-MS tanısında yeni kullanılmaya 

baĢlanan ve prediktif bir faktördür (225). 

              

ÇalıĢılan parametrelerin laboratuar kitlerine göre normal değer aralıkları: FSH: 

3,5–12,5 mIU/ml, LH: 2,4–12,6 mIU/ml, E2: 12,5–166 pg/ml, 17-OHP: 1–4,5 ng/ml, 

DHEASO4: 148–407 ug/dl, , tT: 8,4–48,1 ng/dl, sT: 0–4,1 pg/ml, PRL: 4,49–23,3 

ng/ml, TSH: 0.27–4.2 uIU/ml,  fT3: 2–4,4 pg/ml, fT4:0,93–1,7 ng/dl, Açlık insülini: 

2,6–24,9 uIU/ml, Açlık kan glukozu: 70–110 mg/dl, total kolesterol 0–200 mg/dl, 

HDL 25–55 mg/dl, LDL 0–100 mg/dl, trigliserid 0–200 mg/dl, Liporotein A 0–30 

mg/dl, SHBG 26.1–110 nmol/L, hemoglobin: g/dl ACTH: 0–46 pg/ml, APO A 1: 

104–202 mg/dl, APO B: 66–133 mg/dl.  

Omentin -1 seviyesi bireysel gönüllülerde yapılan çalıĢmalarda 350-630 ng/ml 

arasında bulunmuĢtur. AraĢtırma amaçlı çalıĢılan bir test  olduğu için henüz yaĢ 

cinsiyete göre belirlenmiĢ bir referans araklığı yoktur. 
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Tablo 2.1. ÇalıĢma Parametrelerinin Birimleri 

Parametre  Birim  Parametre  Birim  

VKĠ  kg/m
2 

Total Testosteron  ng/dL  

TA  mmHg  Serbest Testosteron  pg/mL  

APO A1  mg /dl  DHEASO4  mic. gr/dL  

APO B  mg /dl  Lipoprotein A  mg /dl 

Prolaktin  ng / ml  Estradiol  pg / ml  

TSH  uIU /ml  Serbest T3  pg /ml  

Serbest T4  ng / dl  Hemoglobin  g / dl  

Ġnsülin  mic. IU/mL  Glukoz  mg/dL  

FSH  mic. IU/mL  Total Kolesterol  mg/dL  

LH  mic. IU/mL  HDL Kolesterol  mg/dL  

TG  mg/dL  LDL  mg/dL  

17 OH progesteron  ng / ml  ACTH  pg / ml  

Omentin                          ng/ ml   

 

 

 Ultrasonografi  

        Ultrasonografik ölçümleri dolu mesane ile transabdominal olarak Kadın 

Hastalıkları Ve Doğum Anabilim Dalı‘nda Üreme Sağlığı Merkezi‘nde hastaların 

klinik ve biyokimyasal özelliklerini bilmeyen araĢtırmayı yapan kiĢi tarafından 

yapıldı. Hastalara supin pozisyon verildi ve her iki over görüntülendi. Değerlendirme 

için en iyi görüntülenen over seçildi.  Ultrason ölçümünde 4,8 MHz konveks prob 

kullanılarak Logiq P5 marka ultrasonografi cihazı kullanıldı. 2003 Rotterdam 

Konsensus Kararı tanımlamasına göre bir overde 12 adet ve/veya daha fazla sayıda, 

2–9 mm çapında follikül bulunması durumunda, hastada polikistik over görünümü 

olduğu kabul edildi. 

 

  İstatistiksel Analiz 

               ÇalıĢmada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler için 

SPSS 20,0 for Windows (Statistical Package for Social Sciences, IBM SPSS Inc.)  

programı kullanıldı.verilerden normal dağılım gösterenler için yüzdelerin 

kıyaslanmasında ki kare, normal dağılım göstermeyen ikili parametrelerin 

kıyaslanmasında Mann Whitney U, ikiden fazla parametrenin kıyaslanmasında 

Kruskal – Wallis testleri kullanıldı. Veriler tabloda yüzde, ortanca(minimum 
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maksimum) olarak gösterildi. p<0.05 olanlar istatistiksel açıdan anlamlı olarak kabul 

edildi. 
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4.BULGULAR 

 

 1 Eylül 2011 – Kasım 2012 tarihleri arasında EskiĢehir Ġli‘nde  bulunan Gazi 

Yakup Satar Kız Teknik ve Odunpazarı Gazi Kız Meslek Liseleri‘nde yapılan anketi 

tamamlayan 1559 adolesanın sonuçları değerlendirildi. Anket sonuçlarına göre  

PKOS için Ģüpheli bulunan 549 olgu fizik muayene, detaylı ultrasonografik 

görüntüleme, tam kan sayımı ile biyokimyasal ve hormonal tetkiklerinin 

yapılabilmesi için EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları 

ve Doğum Anabilim Dalı‘na çağırıldı. Çağırılan bireylerin 263 tanesi polikliniğimize 

baĢvurdu.  

 Anket uygulanan  1559 öğrenciden oluĢan popülasyonun yaĢ ortalaması 15.82 

±1.24 (min:13; max:20) yıl bulunmuĢtur. Anketle taranan popülasyondaki 

adolesanların bazı sosyo demografik özelliklerinin dağılımı Tablo 1‘de sunulmuĢtur. 

Buna göre olguların annelerinin  %4,0 oranında okur –yazar olmadığı,%91,2‘sinin 

çekirdek aileye , %73,6‘sının orta düzeyde aile gelirine , %95,2‘nin sosyal 

güvenceye, %7,9‘unun da ailede polikistik over hastalık öyküsüne sahip olduğu 

görülmüĢtür. 
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Tablo 1. Adolesanların Bazı Sosyodemografik Özelliklere Göre Dağılımı 

Sosyo demografik özellikler N (1559) % 

Anne öğrenimi 

Okuma yazması yok 

Okuryazar 

Ġlkokul 

Ortaokul 

Lise 

Üniversite  

 

63 

39 

893 

270 

254 

40 

 

4.0 

2.5 

57.3 

17.3 

16.3 

2.6 

Baba öğrenimi 

Okuma yazması yok 

Okuryazar 

Ġlkokul 

Ortaokul 

Lise 

Üniversite  

 

13 

30 

573 

371 

433 

139 

 

0.8 

1.9 

36.8 

23.8 

27.8 

8.9 

Aile tipi  

Çekirdek 

GeniĢ 

 

1422 

137 

 

91.2 

8.8 

Aile geliri 

Ġyi  

Orta  

Kötü  

 

39 

1148 

372 

 

2.5 

73.6 

23.9 

Annenin gelir getirici bir işte çalışma durumu  

ÇalıĢmıyor  

ÇalıĢıyor  

 

1215 

344 

 

77.9 

22.1 

Babanın gelir getirici bir işte çalışma durumu  

ÇalıĢmıyor  

ÇalıĢıyor  

 

57 

1502 

 

3.6 

96.4 

Sosyal güvence durumu 

Yok  

Var  

 

76 

1483 

 

4.8 

95.2 

Ailede polikistik öyküsü  olanlar 

Yok  

Var  

 

1436 

123 

 

92.1 

7.9 

 

Tablo 2‘de, adolesanların (n:1559)   PKOS Ģüphesi uyandırabilecek mevcut 

bulgulara  göre  dağılımı verilmiĢtir. Buna göre adolesanların %67,5‘i ―Ģekerli ve 

karbonhidratlı gıda tüketiminin fazla olduğunu‖, %29,2‘si ―az yemek yemesine 

rağmen kilo aldığını‖,  %53.0‘ ü sivilce probleminin olduğunu, %36,8‘i, tüylenme 

artıĢının bulunduğunu‘, ‘%17,6‘sı ‗‘Ģekerli besinler tüketimi sonrası aç, yorgun ve 

sinirli hissettiklerini‘‘ belirtmiĢlerdir. Ayrıca, olguların  %40,6‘sı ‗‘belirgin saç 

dökülmesi yaĢadığını, ‗‘ % 52,9‘u, ‗‘cildinde yağlanma olduğunu‘,‘ % 8.4‘ü kronik 

hastalığının ( tiroid problemleri ,anemi, astım v.b ) bulunduğunu ve  %3,8‗i de adet 
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süresinin 35 günden daha uzun olduğunu belirtmiĢlerdir. Bu bulguların mevcut 

olduğu  olgular PKOS Ģüphesi uyandırmaktadır. 

263 kiĢilik çalıĢma grubunda 38 kiĢide ( % 14,4) insülin direnci bulunmuĢtur. 77 

(%29,2) kiĢide FG skoru 8‘in  üzerinde bulunmuĢtur. 

 

Tablo 2. Adolesanların   PKOS ġüphesi Uyandırabilecek Mevcut Bulgulara  Göre  

              Dağılımı 

PKOS Şüphesi Uyandırabilecek Mevcut Bulgular N:(1559) % 

ġekerli ve karbonhidratlı gıda tüketimi fazla olan 1052 67.5 

Az yemek yemesine rağmen kilo alan 456 29.2 

Sivilce problemi olan  826 53.0 

Tüylenme artıĢı  574 36.8 

Tatlı yedikten sonra aç yorgun hissetme 274 17.6 

Belirgin saç dökülmesi olan 633 40.6 

Cildi yağlı olan  826 52.9 

Kronik hastalığı olan  132  8.4 

Adetleri 35 günden uzun sürenler 60  3.8 

 

Tablo 3‘te PKOS ve PKO benzeri saptanan adolesanların bazı 

sosyodemografik özelliklerine göre dağılımı verilmiĢtir. PKOS olan grup normal ve 

PKO benzeri olguları ile karĢılaĢtırıldığında PKOS görülme oranı yaĢ arttıkça 

artmaktadır (p=0,02).  PKOS‘lu olgularda diğer gruptakilere göre aile öyküsünde 

PKOS oranı daha yüksek bulunmuĢtur (p=0,01). Gruplar arasında aile geliri, aile tipi, 

sosyal güvence durumu, anne ve baba öğrenimi, anne ve babanın çalıĢma durumu 

açısından önemli düzeyde iliĢki bulunmamıĢtır (p>0,05). 
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Tablo 3. PKOS ve PKO Benzeri Saptanan Adölesanların Bazı Sosyo demografik 

              Özelliklerine Göre Dağılımı 

Sosyo 

demografik 

Özellikler 

Normal  

n:1273 

PKOS 

n:63 

PKObenzeri  

n:41 

Toplam  

n:1377 

İstatistik 

değer 

YaĢ grupları 

13–14 

15–16 

17-+ 

 

138 (92,6) 

781(92,8) 

355 (91,4) 

 

4 (1,9) 

30 (3,3) 

29 (6,5) 

 

7 (3,3) 

30 (3,3) 

4 (0,9) 

 

149 

841 

388 

 

X
2
:17.34 

p:0.02 

Ailegeliri 

Ġyi  

Orta  

Kötü 

 

38 (97,4) 

888 (91,9) 

347 (93,3) 

 

1(2,6) 

44 (3,8) 

18 (4,8) 

 

0(0,0) 

34 (3,0) 

7 (1,9) 

 

39 

966 

372 

 

X
2
:3.29 

p:0.51 

Aile tipi 

Çekirdek 

GeniĢ 

 

1147(92,5) 

126 (92,0) 

 

56(3,9) 

7 (5,1) 

 

37(2,6) 

4 (2,9) 

 

1240 

137 

 

X
2
:0.50 

p:0.77 

Sosyal güvence 

 

Yok 

Var  

 

 

70 (92,1) 

1203 (92,4) 

 

 

4 (5,3) 

59 (4,0) 

 

 

2 (2,6) 

39 (2,6) 

 

 

76 

1301 

 

X
2
:0.30 

p:0.85 

Anne öğrenimi 

Ġlkokul ve altı 

Ortaokul ve 

üstü 

 

745(91,6) 

528 (93,6) 

 

38 (3,8) 

25 (4,4) 

 

30 (3,0) 

11 (2,0) 

 

813 

564 

 

X
2
:1.89 

p:0.38 

Baba öğrenimi 

Ġlkokul ve altı 

Ortaokul ve 

üstü 

 

571 (92,7) 

702 (92,2) 

 

25 (4,1) 

38 (4,0) 

 

20 (3,2) 

21(2,2) 

 

 

616 

761 

 

X
2
:1.51 

p:0.46 
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Tablo 3. PKOS ve PKO Benzeri Saptanan Adölesanların Bazı Sosyo demografik 

              Özelliklerine Göre Dağılımı (Devamı) 

Aile öyküsü 

Yok 

Var  

 

1163 (92,7) 

110 (89,4) 

 

52 (3,6) 

11 (8,9) 

 

39 (2,7) 

2 (1,6) 

 

1254 

123 

 

X
2
:8.67 

p:0.01 

Anne çalıĢma 

durumu 

ÇalıĢmıyor 

ÇalıĢıyor  

 

 

953 (92,2) 

320 (93,0) 

 

 

49 (4,0) 

14 (4,1) 

 

 

31 (2,6) 

10 (2,9) 

 

 

1033 

344 

 

X
2
:0.13 

p:0.93 

Baba çalıĢma 

durumu 

ÇalıĢmıyor 

ÇalıĢıyor 

 

 

54(94,7) 

1219(92,3) 

 

 

2(3,5) 

61(4,1) 

 

 

1(1,8) 

40(2,7) 

 

 

57 

1320 

 

 

X
2
:0.22 

p:0.89 

 

 

Tablo 4‘te adölesanların bazı klinik özelliklerinin normal, PKOS ve PKO 

benzeri olgularına göre dağılımı verilmiĢtir. Kontrol grubunda yaĢ ortalaması 

15.72±1.20, PKOS ‘lu hastalarda 17.37±1.84, PKO like olgularda 15.85±1.40 olarak 

bulunmuĢtur. YaĢ arttıkça PKOS görülme oranının arttığına yönelik önemli düzeyde  

anlamlı sonuç elde edilmiĢtir (p<0,001***). PKOS‘lu olgularda VKĠ daha yüksek 

bulunmuĢtur. VKĠ arttıkça PKOS görülme oranının önemli düzeyde arttığı 

belirlenmiĢtir (p< 0,001***). Sistolik ve diastolik kan basıncı arttıkça PKOS görülme 

oranının arttığına yönelik istatistiksel analizde oldukça anlamlı sonuç elde edilmiĢtir 

(p<0,01**). Kandaki serbest testesteron seviyesi arttıkça PKOS görülme oranının 

arttığına yönelik ( p<0,01**) oldukça anlamlı sonuç elde edilmiĢtir. Kandaki total 

testesteron seviyesi arttıkça PKOS görülme oranının arttığına yönelik ( p<0,001***) 

oldukça anlamlı sonuç elde edilmiĢtir. 
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Tablo 4. Adölesanların Bazı Klinik Özelliklerinin Normal, PKOS ve PKO  

              Benzeri Olgularına Göre Dağılımı 

Klinik 

Özellikler 

Normal (n:159) PKOS (n:63) PKObenzeri(n:41) F        p 

YaĢ 15.72±1.20 17.37±1.84 15.85±1.40 31.711 

p<0.001†,Ψ 

Boy 160.72±6.52 162.49±4.87 160.17±9.20 2.006   

p>0.05 

Kilo 53.28±9.31 60.37±11.97 56.17±11.48 10.683 

p<0.001†,Ψ 

VKĠ 20.23(14.04–

29.72) 

22.03(15.24–

35.16) 

20.56 (14.69–

55.74) 

9.721 

p<0.001†,Ψ 

Bel çevresi 77.49±21.36 78.73±10.22 78.26±9.27 0.120 p>0.05 

Kalça 

çevresi 

84.97±8.79 90.52±9.99 88.85±10.11 9.097 

p<0.001 

Bel/kalça 

oranı 

0.89 (0.67–

2.54) 

0.88 (0.53–

1.08) 

0.89 (0.75–1.12) 1.512 p>0.05 

Sistolik 

basınç 

104.49±13.93 112.14±12.64 105.48±15.76 6.697 

p<0.01† 

Diastolik 

basınç 

69.01±11.29 74.12±9.09 70.73±11.04 5.100 

p<0.01† 

Serbest 

testesteron  

1.99±1.72 3.26±3.47 2.04±1.96 7.098 

p<0.01†,Ω 

Total 

testesteron 

28.23±14.74 45.36±24.08 26.48±13.93 24.216 

p<0.001†,Ψ 

Koyu renkle yazılı olanlar medyan (min-max) değerlerdir. 

†: normal ve PKOS 

Ω:normal ve PKO benzeri 

Ψ:PKOS ve PKO benzeri 
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Grafik 1 : Grubun (n:263)  VKİ Gruplamasına Göre Dağılım Grafiği 

 

Grafik 2 : PKOS’lu(n:63) Kişilerin  VKİ Gruplamasına Göre Dağılım Grafiği 

 

ÇalıĢmamızda fizik muayene, kan tahlili ve ultrason sonuçlarına göre normal, 

PKOS, PKO benzeri olgularının bazı sosyodemografik özelliklere göre dağılımı 

tablo 5‘te verilmiĢtir.Buna göre aile öyküsü olan olguların %52,7 ‗i normal, %36,4‘ü 

PKOS , % 10,9‘u PKO benzeri olgular idi. ÇalıĢmamızda son bir yılda tüylenme 

öyküsü olan olguların %45,3 ‗i‘ü normal, % 40‘ında PKOS , % 14,7‘si PKO benzeri 

olgular idi. Son bir yılda sivilce Ģikâyetinde artıĢ olan olguların  %49,6‘sı normal, 
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%38,5‘i PKOS lu, %12‘si de PKO benzeri olarak bulunmuĢtur. Son bir yılda cildinde 

yağlanma artıĢı olan olguların % 47,5‘i normal , %33,6‘sı PKOS ,% 18,9‘u PKO 

benzeri olarak bulunmuĢtur. Son bir yılda saçlarında dökülme Ģikayeti olan olguların 

% 50,4‘ü normal, %30,2‘si PKOS ve %19,4‘ü PKOS benzeridir. Karbonhidrat 

ağırlıklı gıda  tüketimi normalin üzerinde olan olguların % 55,9‘u normal ,% 24,9‘u 

PKOS ve 19,2‘si PKO benzeridir. Az yemek yemesine rağmen kilo artıĢı olan 

olguların %56,2‘si normal, %37,5‘i PKOS ve % 6,2‘si PKO benzeridir. ġekerli 

besinler tüketimi sonrası kendisini aç ,yorgun ve sinirli hisseden olguların % 50‘si 

normal ,%32,1‘i PKOS ve % 17,9‘u PKO benzeridir. Annesinde teyzesinde ve 

halasında kalp , diabet ,yüksek tansiyon öyküsü olanların % 55,7‘si normal , % 

26,2‘si PKOS ve % 18 ‗i PKO benzeridir. Baba ,erkek kardeĢ ,amca ve dayısında 

kalp , diyabet, yüksek tansiyon öyküsü olan olguların %54,5‘i normal , %31,3‘ü 

PKOS ve %14,1‘i PKO benzeridir. Baba erkek kardeĢ ,amca ,dayısında temporal 

kellik öyküsü olanların% 45,7‘si normal ,%31,4‘ü PKOS ve %22,9‘u PKO 

benzeridir.  Muayenesinde normal olguların  % 40‘ında, PKOS olanların %43,3 

‗ünde ve PKO benzeri olanların % 16,7 sinde frontal ve temporal kellik bulunmuĢtur. 

Muayene sonucunda normal olguların % 40,9‘unda, PKOS olgularının %40,9‘unda 

ve PKO benzeri olguların %18,2 ‗sinde akantozis nigrikans saptanmıĢtır. 

Muayenesinde android tip obezitesi olan olguların % 44,4 ‗ü normal ,% 41,6‘sı 

PKOS ve %13,9‘u PKO benzeridir. Muayenesinde ince deri ve stria olan olguların % 

21,6‘sı normal ,% 56,8‘i PKOS ,% 21,6 ‗sı PKO benzeridir.   
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Tablo 5. Fizik Muayene, Kan Tahlili Ve Ultrason Sonuçlarına Göre Normal, PKOS,  

  PKO Benzeri Olgularının Bazı Sosyodemografik Özelliklere Göre Dağılımı 

 Normal 

(n:159)  

PKOS 

(n:63)  

PKO 

benzeri 

(n:41) 

Toplam Ġstatistik  

Sınıflar  

9 

10 

11 

12 

 

76 (67,9) 

16 (64,0) 

59 (59,0) 

8 (30,8) 

 

15 (13,4) 

9 (36,0) 

26 (26,0) 

13 (50,0) 

 

21 (18,8) 

0 (0,0) 

15 (15,0) 

5 (19,2) 

 

112 

25 

100 

26 

 

X2:24.01 

p:0.001 

Adetleriniz bir haftadan 

uzun sürer mi? 

Hayır 

evet 

 

 

 

122 (63,5) 

37 (52,1) 

 

 

 

38(19,8) 

25 (35,2) 

 

 

 

32(16,7) 

9 (12,7) 

 

 

 

192 

71 

 

 

 

X2: 6,794 

P:0.003 

Dismenore 

Hayır 

evet 

 

51(54,8) 

108(63,5) 

 

25(26,9) 

38(22,4) 

 

17(18,3) 

24(14,1) 

 

93 

170 

 

X
2:1,934 

P:0,380
 

Ailende ağrılı adet gören 

var mı? 

Hayır 

evet 

 

 

 

72(64,9) 

87(57,2) 

 

 

 

25(22,5) 

38(25) 

 

 

 

14(12,6) 

27(17,8) 

 

 

 

111 

152 

 

 

 

X2: 1,873 

p: 0,392 

Ailende kist problemi 

olan var mı? 

Hayır  

Evet  

 

 

 

130(62,5) 

29(52,7) 

 

 

 

43(20,7) 

20(36,4) 

 

 

 

35(16,8) 

6(10,9) 

 

 

 

208 

55 

 

 

  

X2: 21,732 

p:0,000 

Son bir yılda tüylenme 

artıĢı oldu mu? 

Hayır  

Evet 

 

 

 

116(69) 

43(45,3) 

 

 

 

25(14,9) 

38(40) 

 

 

 

27(16,1) 

14(14,7) 

 

 

 

168 

95 

 

 

 

X2: 6,135 

p:0,047 

Son bir yılda 

sivilcelerinizde artıĢ oldu 

mu? 

Hayır  

Evet 

 

 

 

101(69,2) 

58(49,6) 

 

 

 

18(12,3) 

45(38,5) 

 

 

 

27(18,5) 

14(12) 

 

 

 

146 

117 

 

 

 

X2: 24,422 

p:0,000 

Sonbiryıldacildinizdehiss

ediliryağlanma artıĢıoldu  

mu? 

Hayır  

Evet 

 

 

101(71,6) 

58(47,5) 

 

 

22(15,6) 

41(33,6) 

 

 

18(12,8) 

23(18,9) 

 

 

141 

122 

 

 

X2: 16,683 

P:0,000 
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Tablo 5. Fizik Muayene, Kan Tahlili Ve Ultrason Sonuçlarına Göre Normal, PKOS,  

  PKO Benzeri Olgularının Bazı Sosyodemografik Özelliklere Göre Dağılımı  

  (Devamı) 

Son bir yılda 

saçĢarınızda 

hissedilirbirdökülme 

oldu mu? 

Hayır  

Evet 

 

 

94(70,1) 

65(50,4) 

 

 

24(17,9) 

39(30,2) 

 

 

16(11,9) 

25(19,4) 

 

 

134 

129 

 

 

X2:10,745 

P:0,005 

ġeker ve karbonhidrat 

ağırlıklı gıdaları çok 

tüketirmisiniz? 

Hayır  

Evet 

 

 

60(69,8) 

99(55,9) 

 

 

19(22,1) 

44(24,9) 

 

 

7(8,1) 

34(19,2) 

 

 

86 

177 

 

 

X2:6,567 

P:0,038 

Az yemek yemenize 

rağmen kilo artıĢınız 

oldu mu? 

Hayır  

Evet 

 

 

123(61,8) 

36(56,2) 

 

 

39(19,6) 

24(37,5) 

 

 

37(18,6) 

4(6,2) 

 

 

199 

64 

 

 

X2: 11,459 

P:0,003 

ġekerli besinlerden sonra 

aç yorgun sinirli 

hissedermisiniz? 

Hayır  

Evet 

 

 

131(63,3) 

28(50) 

 

 

45(21,7) 

18(32,1) 

 

 

31(15) 

10(17,9) 

 

 

207 

56 

 

 

X2: 3,513  
P:0 ,173 

Anne teyze halada kalp 

Ģeker yüksek tansiyon 

varmı? 

Hayır  

Evet 

 

 

 

91(64,5) 

68(55,7) 

 

 

31(22) 

32(26,2) 

 

 

19(13,5) 

22(18) 

 

 

141 

122 

 

 

X
2
: 2,201 

P:0,333 

Baba erkek kardeĢ amca 

dayıda kalp Ģeker yüksek 

tansiyon varmı? 

Hayır  

Evet 

 

 

105(64) 

54(159) 

 

 

32(19,5) 

31(31,3) 

 

 

27(16,5) 

14(14,1) 

 

 

164 

99 

 

 

X
2
: 4,720 

P:0,094 

Baba erkek kardeĢ amca 

dayıda temporal kellik 

varmı?  

Hayır  

Evet 

 

 

127(65,8) 

32(45,7) 

 

 

41(21,2) 

22(31,4) 

 

 

25(13) 

16(22,9) 

 

 

193 

70 

 

 

X
2
: 8,886  

P:0,012 

Temporal saç dökülmesi 

frontal kellik  

Hayır  

Evet 

 

147(63,1) 

12(40) 

 

50(21,5) 

13(43,3) 

 

36(15,5) 

5(16,7) 

 

233 

30 

 

X
2
: 7,678  

P:0,022 
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Tablo 5. Fizik Muayene, Kan Tahlili Ve Ultrason Sonuçlarına Göre Normal, PKOS,  

  PKO Benzeri Olgularının Bazı Sosyodemografik Özelliklere Göre Dağılımı 

  (Devamı) 

Cilt renginde değiĢiklik 

akantozis nigrikans 

Hayır  

Evet 

 

 

150(62,2) 

9(40,9) 

 

 

54(22,4) 

9(40,9) 

 

 

37(15,4) 

4(18,2) 

 

 

241 

22 

 

 

X
2
: 4,502 

P: 0,105 

Android tip obezite 

Hayır  

Evet 

 

143(63) 

16(44,4) 

 

48(21,1) 

15(1,7) 

 

36(15,9) 

5(13,9) 

 

227 

36 

 

X
2
: 7,309 

P: 0,026 

Ġnce deri, stria 

Hayır  

Evet 

 

151(66,8) 

8(21,6) 

 

42(18,6) 

21(56,8) 

 

33(14,6) 

8(21,6) 

 

226 

37 

 

X
2
: 31,087 

P: 0,000 

Galaktore 

Hayır  

Evet 

 

 

158(60,3) 

1(100) 

 

63(24) 

0(0) 

 

41(15,6) 

0(0) 

 

262 

1 

 

X
2
: ,657 

P:0,720 
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Grafik 3: Anket yapılan bireylerde PKOS sıklığı 

Anket yapılan popülasyon toplam 1559 öğrenciden oluĢmaktaydı ve bunların 

yaĢ ortalaması 15.82 ±1.24 (min:13; max:20) yıl bulunmuĢtur. Bu popülasyon içinde 

63 kiĢi (%4.9) PKOS tanısı almıĢtır. 41 kiĢi PKO benzeri (%2.60) olgular olarak 

saptanmıĢtır. 

ÇalıĢma kapsamına alınan olguların (n:263) laboratuvar sonuçlarına dağılımı 

(Tablo 6)‘da gösterilmektedir. Buna göre hemoglobin düzeyi  12.98 gr/dL, açlık 

glukozu 85.29mg/dl, açlık insülini 11.55uIU/ml, HDL 58.60 mg/dl, LDL 

89.30mg/dl, total kolesterol 155,69 mg/dl, trigliserid 82.98 mg/dl, FSH 4.57 mic. 

IU/mL, LH 8.23 mic. IU/mL, SHBG 48.18 nmol/l, E2 109,38 pg / ml, TSH 2.35 uIU 

/ml, serbest T3 3.46 pg /ml, serbest T4 1.27 ng / dl, 17-OH-progesteron 1.62 ng / ml , 

total testosteron 32.15 ng/dL, serbest testosteron 2.32 pg/mL, DHEASO4 227.03 

mic. gr/dL , prolaktin 14.56 ng / ml, ACTH 21.31 pg / ml , Apo A1 146.68 mg /dl , 

Apo B 77.75 mg /dl , lipoprotein A 37.15 mg /dl olarak bulunmuĢtur. Ortalama 

değerler normal sınırlar içerisindedir. 

Bu bulgulara yönelik yapılan frekans analizinde insülin direnci HOMA-IR 

skoru (>3,16) ile belirlemiĢtir. Buna göre olguların  % 25,5‘inde (n:67) insülin 

direnci varlığı saptanmıĢtır. Serbest androjen indeksi (FAI) ortalaması  3.95 (0.22 – 

33) ve Apo B/A1 oranı ise ortalama 0.57 (0.04 – 5.10) olarak saptanmıĢtır. 
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Tablo 6.ÇalıĢma Kapsamına tüm ( n:263) Alınan Olguların Laboratuvar Sonuçlarına    

             Göre Dağılımı  

 Ortalama ± 

Standart sapma 
Ortanca 

Minimum – 

Maksimum 

Hemoglobin 

(gr/dL) 

12.98 ± 1.33 13.20 7.50 – 15,2 

Açlık glukozu 

(mg/dL) 

85.29 ± 13.85 85.00 63 – 280 

 

Açlık insülini( 

mic. IU/mL) 

11.55 ± 5.51 10.46 3.01 – 37.52 

HDL (mg/dL) 58.60 ± 13.89 57.00 32 – 131 

 

LDL (mg/dL) 
89.30 ± 23.28 88.00 30 – 176 

Total Kolesterol 

(mg/dL) 

155.69 ± 45.80 154.00 61.46 – 752,00 

Trigliserid (mg/dL) 82.98 ± 34.44 75.00 29 – 242 

FSH (mic. IU/mL) 4.57 ± 1.92 4.71 0.26 – 10.45 

LH (mic. IU/mL) 8.23 ± 7.64 5.57 0.10 – 43.33 

SHBG (nmol/L) 48.18 ± 33.84 40.80 8.19 – 200,00 

E2 (pg / ml) 109.38 ± 95.03 71.90 5.60 – 529,30 

TSH (uIU /ml) 2.35 ± 1.30 2.12 0.29 – 9.88 

Serbest T3( pg /ml) 3.46 ± 0.54 3.47 1.11 – 5.25 

Serbest T4 (ng / dl) 1.27 ± 0.28 1.24 0.91 – 4.25 

17-OH-progesteron 

(ng / ml) 

1.62 ± 2.22 1.07 0.05 – 21.58 

Total testesteron 

(ng/dL) 

32.15 ± 18.88 27.97 2.50 – 122,50 
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Tablo 6.ÇalıĢma Kapsamına tüm ( n:263) Alınan Olguların Laboratuvar Sonuçlarına   

             Göre Dağılımı (Devamı) 

Serbest testesteron 

(pg/mL) 

2.32 ± 2.36 1.75 0.04 – 25.30 

DHEASO4( mic. 

gr/dL) 

227.03 ± 113,00 207.80 44.80 – 798,00 

Prolaktin( ng / ml) 14.56 ± 6.90 13.00 3.55 – 49.28 

ACTH (pg / ml) 21.31 ± 14.50 17.30 5.90 – 97.10 

Apo A1 (mg /dl) 146.68 ± 23.19 146.00 13.79 – 214,80 

Apo B (mg /dl) 77.75 ± 26.48 73.40 11 – 176 

Lipoprotein A (mg 

/dl) 

37.15 ± 39.00 24.15 0 – 300 

 

 

ÇalıĢma grubuna yapılan transabdominal ultrasonografi sonucunda her iki 

overin toplam folikül sayısı ortalama 14.98 (4 – 28) olarak saptanmıĢtır. Bu grubun 

içinde toplam 90 adolesanda (%34,2) siyah inci kolye dizilimi tarzında ovaryan 

morfoloji farkedilmiĢtir. Transabdominal ultrasonografi ile her iki overde saptanan 

follikül sayısının karĢılaĢtırılmasına yönelik yapılan varyans analizinde de 

istatistiksel açıdan (p<0,001***)  oldukça anlamlı fark bulunmuĢtur.  PKOS ve PKO 

benzeri olgularında follikül sayısı normal olgulara göre daha yüksek bulunmuĢtur. 

ÇalıĢma grubuna yapılan fizik muayene sonucu  PKOS‘lu olguların FG 

skorundan aldıkları puan normal ve PKO benzeri olgulara göre daha yüksek 

bulunmuĢtur. (8 ve üzeri olgular pozitif kabul edilmiĢtir) PKOS‘lu olgularda 

hirsutizm daha fazla görülmektedir.  

ÇalıĢma grubundan alınan olgularda omentin 1 düzeyi PKOS‘lularda  normal 

ve PKO benzeri olgulara göre (p<0.001) daha yüksek saptanmıĢtır.   
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Tablo7. Ferriman Gallwey Skoru, Ultrasondaki Follikül Sayısı ve Omentin-1  

             Düzeyine Göre ÇalıĢma Gruplarının Sonuçlarının Dağılımı  

 NORMAL  

n:159 

PKOS 

n:63  

PKO BENZERĠ 

n:159 

Ġstatistik değer 

              Medyan (minumum-maksimum) 

FGskoru 5 (0–13)* 9( 0–15)*       7 (2–12)* p<0.001 

USG‘daki 

follikül 

sayısı 

 

11 (5–25)* 

 

24 (9–28)* 

 

21 (4–25) 

 

p<0.001 

Omentin1 

düzeyi  

433.21(278,61–

1297,24) 

485.79 

(268,77–

995,54)* 

399.67  

(236,93–605,44)* 

p<0.001 

 

 

ÇalıĢma Kapsamına Alınan Normal , PKOS, PKO benzeri grupların 

laboratuvar sonuçları ve bazı antropometrik ölçümlere göre  karĢılaĢtırılması Tablo 

8‘de  verilmiĢtir. Buna göre sistolik kan basıncı ile Normal, PKOS PKO benzeri 

grupları arasında istatistiksel ( p<0,01**) anlamda fark bulunmuĢtur. Ġstatistiksel 

açıdan yapılan varyans analizinde PKOS ‗lu olguların sistolik kan basıncı normal 

olgulara göre daha yüksek bulunmuĢtur. Diastolik kan basıncı ile Normal, PKOS, 

PKO benzeri gruplar arasında yapılan karĢılaĢtırmada istatistiksel (p<0,01**) olarak 

fark bulunmuĢtur. Ġstatistiksel açıdan yapılan varyans analizinde PKOS‘lu olguların 

diastolik kan basıncı, diğer gruplara göre daha yüksektir. Açlık insülin değeri ile 

Normal, PKOS, PKO benzeri grupları arasında istatistiksel (p<0,01**) açıdan fark 

bulunmuĢtur. Ġstatistiksel açıdan yapılan varyans analizinde PKOS‘lu olguların açlık 

insülin değerleri normal olgulara göre daha yüksektir. Kandaki LDL düzeyi ile 

Normal, PKOS PKO benzeri grupları arasında istatistiksel (p<0,005) açıdan anlamlı 
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fark bulunmuĢtur. Ġstatistiksel açıdan yapılan varyans analizinde PKO benzeri  

olguların kandaki LDL düzeyi normal olgulara göre daha yüksektir. Kandaki 

trigliserid seviyesi ile Normal, PKOS PKO benzeri grupları arasında istatistiksel ( 

p<0,05*) olarak fark bulunmuĢtur. Ġstatistiksel açıdan yapılan varyans analizinde 

PKOS‘lu olguların kandaki trigliserid düzeyi diğer olgulara göre daha yüksektir. 

Kandaki sT3 değeri ile Normal, PKOS PKO benzeri  grupları arasında istatistiksel 

(p<0,001***) açıdan anlamlı fark vardır. Ġstatistiksel açıdan yapılan varyans 

analizinde PKOS‘lu olguların kandaki sT3 seviyesi normal ve PKO benzeri  

olgularına göre daha düĢüktür. Kandaki APO B seviyesi ile  Normal, PKOS, PKO 

benzeri grupları arasında istatistiksel (p< 0,001***) açıdan fark bulunmuĢtur. 

Ġstatistiksel açıdan yapılan varyans analizinde PKOS‘lu olguların kandaki APO B 

seviyesi normal ve PKO benzeri  olgularına göre daha yüksek bulunmuĢtur.  Kandaki 

DHEASO4 düzeyi ile Normal, PKOS PKO benzeri grupları arasında anlamlı 

(p<0,001***)  düzeyde fark bulunmuĢtur. Ġstatistiksel açıdan yapılan varyans 

analizinde Normal olguların kandaki DHEASO4 düzeyi PKOS ve PKO benzeri  

olgulara göre daha düĢüktür. Hesaplanan FAI değeri ile Normal, PKOS PKO benzeri 

grupları arasında istatistiksel açıdan (p< 0,01**) fark bulunmuĢtur. Ġstatistiksel 

açıdan yapılan varyans analizinde PKOS‘lu olguların hesaplanan FAI değeri diğer 

gruplara göre daha yüksektir. Kandaki APOB/A1 oranı Normal, PKOS PKO benzeri  

grupları arasında istatistiksel(p<0,05*) açıdan fark bulunmuĢtur. Ġstatistiksel açıdan 

yapılan varyans analizinde PKOS‘lu olguların kandaki APOB/A1 oranı normal 

olgulara göre daha yüksek bulunmuĢtur. Kandaki omentin 1 ile düzeyi ile Normal, 

PKOS, PKO benzeri grupları arasında istatistiksel açıdan (p<0,05*) fark vardır. 

Ġstatistiksel açıdan yapılan varyans analizinde PKOS olan olguların kandaki omentin 

1 düzeyi PKO benzeri olgularına göre daha yüksektir. Kandaki prolaktin düzeyi ile 

Normal, PKOS, PKO benzeri grupları arasında istatistiksel (p<0,05*) açıdan fark 

bulunmuĢtur. Ġstatistiksel açıdan yapılan varyans analizinde PKOS olan olguların 

kandaki prolaktin düzeyi PKO benzeri  olgularına göre daha yüksektir. Kandaki 

serbest testesteron seviyesi ile Normal, PKOS, PKO benzeri  grupları arasında 

istatistiksel (p<0,01**) olarak fark bulunmuĢtur. Ġstatistiksel açıdan yapılan varyans 

analizinde PKOS‘lu olguların kandaki serbest testesteron seviyesi diğer gruplara göre 
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daha yüksektir. Kandaki total testesteron seviyesi ile Normal, PKOS, PKO benzeri  

grupları arasında istatistiksel (p<0,001***) olarak fark bulunmuĢtur. Ġstatistiksel 

açıdan yapılan varyans analizinde PKOS‘lu olguların kandaki total  testesteron 

seviyesi diğer gruplara göre daha yüksektir. 
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Tablo 8 .ÇalıĢma Kapsamına Alınan Normal , PKOS PKO Benzeri Grupların    

             ÇalıĢılan Laboratuvar Parametre Sonuçlarına Göre  KarĢılaĢtırılması  

 Normal 

 n:159 

PKOS 

n:63 

PKO benzeri 

n:159 

    p 

Sistolik tansiyon 104,49 112,44 105,48 0,001 

Diastolik tansiyon 69,01 74,12 70,73 0,007 

Açlık insülin 10,93 14,35 12,42 0,007 

Açlık glikoz 85,91 84,44 84,05 0,655 

Total kolesterol 153,98 156,48 159,34 0,805 

Lipoprotein A 35,57 38,07 42,30 0,627 

HDL 57,98 61,09 57,02 0,245 

LDL 86,14 92,88 96,64 0,017 

Trigliserid 78,91 91,22 86,40 0,045 

E2 118,23 99,03 88,91 0,146 

TSH 2,44 2,35 1,92 0,097 

ST4 1,26 1,33 1,22 0,117 

ST3 3,55 3,15 3,52 0,001 

17-OHprogesteron 1,67 1,82 1,02 0,193 

SHBG 45,45 56,93 44,90 0,061 

ApoA1 146,33 147,00 147,64 0,946 

ApoB 69,04 97,57 78,81 0,001 

DHEASO4 200,67 279,07 248,08 0,001 

HOMA IR 2,35 2,85 2,45 0,289 

FAI  2,91 5,41 3,17 0,004 

APOB/A1  0,47 0,69 0,52 0,021 
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Tablo 8 .ÇalıĢma Kapsamına Alınan Normal , PKOS PKO Benzeri Grupların    

             ÇalıĢılan Laboratuvar Parametre Sonuçlarına Göre  KarĢılaĢtırılması  

  (Devamı) 

FSH 4,59 4,48 5,30 0,169 

LH 8,25 9,26 9,69 0,667 

OMENTĠN-1  478,99 503,99 417,56 0,018 

HEMOGRAM  12,92 12,99 13,18 0,565 

ACTH 22,61 19,76 17,54 0,105 

PROLAKTĠN 14,32 16,20 12,77 0,043 

S.TESTESTERON 1,99 3,26 2,04 0,001 

T.TESTESTERON 28,23 45,36 26,48 0,001 

 

ÇalıĢma kapsamına alınan olguların (n:263) Omentin 1 seviyesi ile diğer 

parametrelerin arasındaki iliĢkinin Pearson Korelasyon Analizi ile karĢılaĢtırılması 

tablo 9‘da verilmiĢtir. Buna göre  omentin 1 seviyesi ile FAI indeksi, APO B/A1 

oranı  ve  total testesteron düzeyi ile arasında pozitif korelasyon saptanmıĢtır 

(r=0.174, p=0.030). KarĢılaĢtırılan diğer değerler ile omentin 1 seviyeleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon saptanmamıĢtır.  
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Tablo 9. ÇalıĢma kapsamına alınan tüm ( n:263) olguların Omentin 1 Seviyesi Ġle  

   Diğer Parametrelerin Arasındaki ĠliĢkinin Pearson Korelasyon Analizi ile  

   KarĢılaĢtırılması.  

Parametre    r   p  

YaĢ   0.060 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

Boy   0.059 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

Kilo -0.003 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

Vücut Kitle Ġndeksi -0.029 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

Bel Çevresi  -0.730 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

Kalça Çevresi -0.110 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

Bel / Kalça Çevresi -0.079 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

Ġlk Adet YaĢı  0.032 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

Sistolik Kan Basıncı  0.003 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

Diastolik Kan Basıncı -0.042 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

USG‘de ortalama over sayısı -0.053 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

Hemoglobin -0.067 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

Açlık Ġnsulini -0.087 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

Açlık Glukozu -0.053 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

HDL  0.088 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

LDL -0.012 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

Total Kolesterol -0.038 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

Trigliserid -0.037 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

FSH -0.007 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

LH  0.055 ≥0.05 Negatif  iliĢki 
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Tablo 9. ÇalıĢma kapsamına alınan tüm ( n:263) olguların Omentin 1 Seviyesi Ġle  

   Diğer Parametrelerin Arasındaki ĠliĢkinin Pearson Korelasyon Analizi ile  

   KarĢılaĢtırılması. (Devamı) 

SHBG -0.002 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

E2 -0.093 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

TSH  0.019 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

Serbest T3 -0.062 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

Serbest T4 -0.010 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

17-OH-Progesteron  0.037 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

Total Testosteron  0.085 0.022 Pozitif   iliĢki 

Serbest Testosteron  0.031 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

DHEASO4  0.017 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

Prolaktin  0.057 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

ACTH -0.036 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

Apo-A -0.006 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

Apo-B  0.117 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

Lipoprotein-A  0.038 ≥0.05 Negatif iliĢki 

Ferriman Gallway Skoru  0.007 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

HOMAIR Skoru -0.116 ≥0.05 Negatif  iliĢki 

Apo B / A   0.069 0.014 Pozitif iliĢki 

FAI Ġndeksi  0.174 0.026 Pozitif iliĢki 

* Pearson (two-tailed) korelasyon analizinde p<0.05.  
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Grafik 4 : Omentin 1 Düzeyi ile  APO B/A1  Oranı Arasındaki Korelasyon 

Grafiği 
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Grafik 5 :  Omentin 1 Düzeyi ile Total Testesteron Düzeyi Arasındaki 

Korelasyon Grafiği 
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Grafik 6 : Omentin 1 Düzeyi ile FAI İndeksi Düzeyi Arasındaki Korelasyon 

Grafiği 

ÇalıĢmamızda  38 (%14.4)  adolesanda insülin direnci pozitif bulunmuĢtur. 

ÇalıĢma kapsamına alınan olguların (n:263) insülin direnci olan adolesanlarda  

olmayanlara göre omentin 1 düzeyi daha düĢük bulundu. 

Tablo 10 . Ġnsülin Direnci Olan ve Olmayan Adolesanların Omentin 1 Düzeyleri  

 Ġnsülin direnci yok  

n:225 

Ġnsülin direnci var 

n:38 

Ġstatistik  

Omentin 1 460.24 (236.93-

1297.24) 

429.78 (277.65-696.18) P<0.03 
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ÇalıĢma kapsamına alınan olguların (n:263) insülin direnci  olanlarda PKOS  

daha sık olarak bulunmuĢtur.  

Tablo 11. PKOS , PKO Benzeri ve Normal Grubun Ġnsülin Direncine Göre Dağılımı 

Ġnsülin 

direnci 

Normal  

n:159 

PKOS 

n:63 

PKO benzeri 

n:41 

Toplam  Ġstatistik  

Negatif  147 (65.3) 45 (20.0) 33 (14.7) 225  

X
2
:17.14 

P<0.001 

Pozitif  12 (31.6) 18 (47.4) 8 (21.1) 38 

Toplam  159 (60.5) 63 (24.0) 41 (15.6) 263 

 

 

Grafik 7: Tüm Grupta İnsülin Direnci Grafiği 
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Grafik 8: PKOS’lu Grupta İnsülin Direnci Sıklığı Grafiği 

 

Tablo 12. PKOS , PKO Benzeri Ve Normal Grubun Ġnsülin Direnci Ġle Omentin-1  

    Arasındaki ĠliĢki 

Omentin 1 Ġnsülin direnci negatif 

n:225 

Ġnsülin direnci pozitif 

n:38 

Test istatsitiği 

Normal  433.21 (278.61-

1297.24) 

438.43 (285.39-577.32) 0.276 

PKOS  508.24 (268.77-995.54) 451.97 (277.65-696.18) 0.017 

PKO 

benzeri 

409.98 (238.93-605.44) 377.45 (352.60—555.52) 0.605 

 

PKOS‘lu  grupta insülin direnci olanlarda omentin-1 düzeyi, insülin direnci 

olmayanlara göre daha düĢük bulundu (p<0.05). Normal grup ve PKO benzeri 

olanlarda insülin direnci olan olmayanlar arasında bir fark bulunamadı (p>0.05). 
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5.TARTIŞMA 

EskiĢehir  Ġli‘ndeki 15–19 YaĢ Grubu Adolesanlarda Polikistik Over Sendromu 

Prevalansının Saptanarak, PKOS ve PKO Benzeri Olgulardaki Omentin I Düzeylerinin 

Kontrol Gruplarına Göre KarĢılaĢtırılmasına yönelik yapılan çalıĢmamızda olguların yaĢ 

ortalaması 15.82 ±1.24 (min:13; max:20) yıl olarak bulunmuĢtur. Bizim çalıĢmamızda 

ise Orta Anadolu bölgesinde 15–19 yaĢ grubundaki PKOS prevelansı % 4.9 

bulunmuĢtur. Fakat bu sendromun prevalansı ülkemizde adolesanlarda henüz spesifik 

olarak bugüne kadar çalıĢılmamıĢtır. Konuya yönelik National Institute of Health (NIH) 

kriterlerine göre PKOS prevalansı, reprodüktif yaĢ grubunda % 6,5- 6,8 dir (226,227). 

Michelmore ve arkadaĢları Ġngiltere‘de ağırlıklı olarak beyaz ırktan olan, yaĢları 18–25 

(ortalama 21,5) arasında değiĢen 230 kadında yaptıkları araĢtırmada polikistik overi 

%33 sıklıkta bulmuĢlardır. PKOS‘nun genç adolesan popülasyonunda  %5–10 oranında 

gittikçe artan bir eğilim göstermektedir (229). Saghar Salehpour ve arkadaĢlarının 

2005–2006 yılları arasında 15–18 yaĢ grubu adolesanlarda yaptığı bir çalıĢmada bu 

sendromun prevalansını  %3.42 olarak bulmuĢlardır (Salehpour,2006) (230). 2009 

yılında NIH kriterlerini temel alarak adolesan yaĢ grubunda Asgharnia ve arkadaĢları 

tarafından yapılan bir çalıĢmada PKOS‘un klinik prevalansı beyaz ırkta %10–20 

arasında, uluslararası tahminlerle benzer olduğu belirtilmiĢtir (228). Mahin 

Hashemipour ve arkadaĢlarının 2004 yılında 1000 kiĢilik 14–18 yaĢ grubu 

adolesanlarda yaptığı çalıĢmada klinik PKOS prevalansı %3 olarak saptanmıĢtır (231). 

Rasht  kentinde yapılan bir lisede prevalansı %11,34 olarak saptanmıĢtır. 

Fakat adolesanlarda PKOS insidansı aynı yörede ultrasonografiyi de kullanarak 

yapılan baĢka bir çalıĢmada prevalans % 11 olarak belirlenmiĢtir (232). Aynı konuda 

Diamanti-Kandaraskis ve arkadaĢlarının yaptığı bir baĢka çalıĢmada ise PKOS 

prevalansı %6,8 olarak bulunmuĢtur  (233). Ġspanya‘da Madrid‘de Kafkas kadınlarda 

PKOS prevalansı %6,5 saptanmıĢtır (234). Hindistan‘da yapılan bir çalıĢmada PKOS 

prevalansı ise %9,13 olarak belirlenmiĢtir (235).  Asya popülasyonunda Çin‘de %2,4  

(237) aynı Ģekilde Ġran Ġsfahan kentinde % 3, Sri Lanka‘da  %6,3 olarak bildirilmiĢtir 

(236). March ve arkadaĢlarının yaptığı Avustralya popülasyonunda PKOS prevalansı 

%11,9 olarak gösterilmiĢtir ( 238) .  Bu açıdan bakıldığında çalıĢmamız bu yaĢ grubu 

aralığında yapılan ilk çalıĢmadır. Bizim tespit ettiğimiz bu prevelans literatüre göre 
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düĢük olmakla birlikte, pek çok prevelans çalıĢma sonuçlarıyla uyumlu 

görülmektedir. Bu durum PKOS‘taki coğrafi dağılım, ırk özellikleri gibi değiĢkenlere 

ve popülasyona bağlı olduğunu düĢündürmektedir. Bu sebepten dolayı PKOS 

taramalarının yapılması infertil vakaların erken tespiti ve uzun dönem 

komplikasyonlarından korunması için önem teĢkil etmektedir.   

ÇalıĢmamızda PKOS‘lu olguların % 4,8‘inin aile geliri kötü olarak 

bulunmuĢtur. PKOS ve sosyoekonomik durum ile iliĢkili yapılan çalıĢmalar 

(239,240,241,242) sosyoekonomik düzeyi kötü olan genç kadınlarda ileri yaĢlarda 

PKOS görülme oranının sosyoekonomik düzeyi iyi olanlara göre daha fazla 

görüldüğünü bunun sigara içme oranı, fiziksel aktivite yeterszliği ve kötü 

beslenmenin sonucu artan obezite ile iliĢkili olabileceğine iliĢkin sonuçlar yapılan 

çalıĢmalarla ortaya konmuĢtur. Dahası, düĢük sosyoekonomik düzey ve 

kardiyovasküler hastalıklar,  metabolik sendrom arasında açık bir iliĢki olduğu da 

belirtilmektedir. Konuya yönelik yapılan bir baĢka çalıĢmada, düĢük sosyoekonomik 

durum ile artmıĢ PKOS prevalansı ile anlamlı iliĢkili bulunmuĢtur ( 239).  

Bizim çalıĢmamızda PKOS‘lu olgularda anne eğitim düzeyi ilköğretim ve 

altında olanların oranı %4,4 olarak bulunmuĢtur. Aynı zamanda baba eğitim 

düzeyinin %4,0 olduğu görülmüĢtür. Konuya yönelik yapılan çalıĢmalar ebeveynleri 

eğitim düzeyi düĢtükçe semptomların farkına varılması ve erken tanıda gecikme 

olması gibi nedenlerle PKOS olgularının arttığı, aynı Ģekilde ebeveynlerin eğitim 

düzeyinin artmasının PKOS olgularının daha erken tanımlanmasına olanak sağladığı 

belirtilmektedir (243). Konuyla iliĢkili bir baĢka çalıĢmada eğitim seviyesi düĢük 

ebeveynlerde PKOS riskinin daha yüksek olduğu ancak istatistiksel açıdan anlamlı 

bir fark bulunamamıĢtır (239). 

PKOS temel mekanizmalarından birisi bilindiği üzere insülin rezistansıdır (4). 

Buna yönelik olarak adolesanların özgeçmiĢlerini sorguladığımızda (Tablo 2) 

olguların %67,5‘i ―Ģekerli ve karbonhidratlı gıda tüketiminin fazla olduğunu‖, 

%29,2‘si ―az yemek yemesine rağmen kilo aldığını‖, %17,6‘sı ‗‘Ģekerli besinler 

tüketimi sonrası aç, yorgun ve sinirli hissettiklerini‘‘ belirtmiĢlerdir. Bu belirtiler 

insülin direnci bulunan kiĢilerde gözlenen bazı belirtilerdir. Elde edilen bu bulgular 

bu kiĢilerde daha sonra insülin direncinin geliĢebileceği düĢünülebilir (tablo 2). 
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Bilindiği gibi insülin direnci belli miktardaki insüline azalmıĢ glikoz yanıtı olarak 

tanımlanmaktadır (244).  Ġnsülin direnci PKOS‘nda izlenen karakteristik bir 

bozukluktur ve verilen belli bir miktar insüline azalmıĢ glikoz cevabı olarak insülin 

reseptivitesindeki genetik mutasyonlar nedeniyle insülin bağımsız serin 

fosforilasyonunda artıĢ ve insülin bağımlı trozin fosforilasyonunda azalma olmasının 

insülin duyarlılığını azalttığı ve bu durumu dengelemek için hiperinsülinemi oluĢtuğu 

gösterilmiĢtir (245). Hem obez hem de obez olmayan PKOS‘lu kiĢilerde yaĢıtlarına 

oranla insülin direnci ve hiperinsülinemi daha sık izlenmektedir.  

Sorgulamaya dayalı aynı tabloda olguların %53,0‘ ünde sivilce , %36,8‘inde 

tüylenmede artıĢı ‘‘, %40,6‘sında ‗‘belirgin saç dökülmesi ‗‘ % 52,9‘unda, ‗‘cildinde 

yağlanma Ģikâyetleri olduğu görülmüĢtür. Hirsutizm, akne ve alopesi 

hiperandrojenizmin klinik bulgularıdır. Her ne kadar hiperinsülinemi doğrudan 

streoid üretimi üzerine etki göstermese de genetik olarak yatkınlık bulunan 

bireylerde latent olan bozukluğun ortaya çıkmasını sağlayabilir. PKOS‘nda 

hiperinsülineminin androjen üretimini baĢlattığını veya kolaylaĢtırdığı 

düĢünülmektedir (246). Hiperandrojenizmin klinik bulguları olan hirsutizm, akne ve 

alopesi görülebilir. Olguların önemli bir kısmında santral obezite bulunur (247). 

Hindistan‘da yapılan 15–17 yaĢ grubu 136 PKOS‘lu adolesanın 2 yıl takip 

sonucunda hirsutizm oranı %56,3, akne %17,8 ve klinik hiperandrojenizm %56,1 

olarak bulunmuĢtur (248). Konuya iliĢkin yapılan bir baĢka çalıĢmada ise PKOS‘lu 

hastaların ortalama % 70‘inde hirsutizm görüldüğü belirtilmiĢtir (250). 

Knochenhauer (1998) ve arkadaĢları tarafından yapılan çalıĢmada hirsutizmi 

olanlarda hiperandrojenizme bağlı daha ciddi bulgular olan virilizasyon ve 

maskulinizasyonun da bulunabileceği belirtilmiĢtir (249).  Güzel ve arkadaĢları 

Diyarbakır‘da PKOS‘lu hastalarda hirsutizmin derecesini etkileyen klinik 

karakteristiklerin değerlendirildiği çalıĢmada, hormon parametreleri hirsutizmli 

hastalarda farklı bulmuĢlardır ve VKĠ hirsutizmin derecesini etkileyen en önemli risk 

faktörü olduğunu belirtmiĢlerdir (251). Aynı konuda Ünlühızarcı ve arkadaĢlarının 

(1999)  çalıĢmalarında klinik hirsutizm geliĢiminde; genetik duyarlılık, testesteron 

reseptör duyarlılığı, 5alfa redüktaz aktivitesi veya çevresel / sosyo ekonomik 

faktörlerin önemli rol oynadığını göstermiĢlerdir (252).  
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Balen ve arkadaĢları PKOS‘lu kadınlarda erkekteki kellik gibi kafa derisinin 

terminal kıllarının kaybının söz konusu olduğu androjenik alopesi sıklığını  %6 

olarak bulmuĢlardır. Aynı çalıĢmada ise PKOS‘lu kadınlarda akne sıklığı %34 olarak 

bildirilmiĢtir ( 253). 

PKOS‘un temel kriterlerinden birisi olan oligo-anovuasyon olgularımızda 

sorgulandığında olgularımızın %3,8‗inin adet süresinin 35 günden daha uzun olduğu 

saptanmıĢtır. Hindistan‘da yürütülen 2 yıllık bir kohort çalıĢmasında takip edilen 136 

olgunun %59,9‘unda adet düzensizliği saptanmıĢtır (248)  . 

Genel olarak adölesan yaĢ grubunda PKOS tanısı konulabilmesi diğer yaĢ 

gruplarına göre daha güçtür ve bizimde sonuçlarımızda görüldüğü gibi ancak % 3,6 

hastada oligo-anovulasyon kriteri saptanmıĢtır ( tablo 2). Dolayısıyla yaĢ artması ile 

birlikte tablonun tam olarak oturduğunu ve klinik bulguların daha saptanabilir 

olduğunu düĢünmekteyiz.  

ÇalıĢmamızda aile öyküsünü soguladığımızda olguların %11,0‘inde aile 

öyküsü olduğu görülmüĢtür (tablo3).  PKOS‘nda aile öyküsü önemli bir risk 

faktörüdür (253,254) (tablo3). PKOS‘lu kadınların birinci derece akrabalarında 

hiperandrojenizm daha yaygın olarak görülmektedir. PKOS‘lu kadınların %46‘sının 

kız çocuklarında beraberinde adet düzensizliği olan veya olmayan hiperandrojenemi 

mevcuttur (253). Diğer bir çalıĢmada, etkilenen kadınların premenapozal birinci 

derece yakınlarında artmıĢ PKOS insidansında mevcuttur. Etkilenen kadınların 

annelerinde %35; kız kardeĢlerinde ise %40 oranında PKOS‘u mevcuttur (254).  

Bizim çalıĢmamızda normal,  PKOS ve PKO benzeri saptanan adolesanların bazı 

sosyo demografik özelliklerine göre dağılımı yapıldığında ( tablo 3 ) sadece aile 

öyküsüne yönelik istatistiksel analiz anlamlı çıkmıĢtır (p:0.01). (ÇalıĢmamızda aile 

öyküsü tablo 5 de fizik muayene, kan tahlili ve ultrason sonuçları ile iliĢkilendirilerek 

ayrıca ele alınmıĢ ve daha geniĢ tartıĢılmıĢtır.) 

Bulgularımıza göre normal kontrol grubunda yaĢ ortalaması 15.72±1.20, 

PKOS ‘lu hastalarda 17.37±1.84, PKO benzeri olgularda 15.85±1.40 olarak 

bulunmuĢtur (tablo 4).  YaĢ arttıkça PKOS görülme oranının arttığına yönelik 

yapılan varyans analizinde (p<0,001***) oldukça anlamlı sonuç elde edilmiĢtir.  
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Bizim verilerimize göre de VKĠ arttıkça PKOS görülme oranının arttığına 

yönelik istatistiksel analiz (p< 0,001***) oldukça anlamlı bulunmuĢtur. YaĢ dıĢında 

bir diğer önemli parametre olan PKOS‘lu hastaların %30‘unun obez olduğu 

bilinmektedir (255). Prepubertal ve pubertal çocukların yaklaĢık %10‘u obezdir 

(250). Bir baĢka çalıĢmada ise PKOS‘nda, özellikle santral tipte olmak üzere % 30- 

75 oranında obezite görülmektedir. Obezite, ayrıca PKOS‘un yaygın özelliklerinden 

olan insülin rezistansı ve hiperinsülinemi ile iliĢkilidir (250). 

Konuya yönelik yapılan bir çalıĢmada PKOS‘lu kadınların %50‘sinden 

fazlası obeztir (256). Android tip veya santral obezite anovulatuar hiperandrojenemik 

kadınlarda sık rastlanan bir bulgudur. Tek baĢına obeziteden daha önemli bir 

prediktördür. Bel / kalça oranı 0.85‘ten fazla olduğunda, android tipte yağ dağılımı 

söz konusudur. Adolesan çağda aĢırı kilo fazlalığının olumsuz etkisi bu dönemdeki 

yağ birikiminin daha çok merkezi bölgelerde olması ile açıklanabilir (258). 

PKOS'nda obezite görülme sıklığı %40–60 olarak bildirilmektedir. Toplumda genel 

obezite prevalansına bağlı olarak farklı ülkelerdeki PKOS hastalarında obezite 

prevalansı farklılık gösterebilir. Rosenfield ve arkadaĢları (258); obezite prevelansı 

da dahil adolesan ve eriĢkin PKOS‘lularda artmıĢ bel kalça oranının insülin direncine 

benzer bulgular tespit etmiĢken, aksine Van Hooff ve arkadaĢları (259), VKĠ ve bel-

kalça oranı açısından, PKOS‘lular ile normal menstrüel sikluslu adolesanlar arasında 

fark saptamamıĢlardır (260). Bizim bulgularımız VKĠ ile PKOS arasında anlamlı 

iliĢki bulunmuĢtur. Bu sonuç literatürle uyumludur. Yapılan baĢka bir çalıĢmada 

obezitenin tek baĢına hastalığın doğasında insülin direncini artırdığına değinen bir 

çalıĢmada DEXA ile üst ve alt vücut yağ bölgesinin kas ve yağ dağılımı araĢtırılmıĢ, 

yağ dağılım indeksi hesaplanmıĢ : üst vücut bölgesi yağı –alt bölgesi yağ dağılımı 

(kg indeks ) <0,9 ise jinoid yağ dağılımı ve > 1,1 ise android yağ dağılımının olduğu 

bulunmuĢ. Bu çalıĢmanın sonucunda da PKOS vakalarında glukoz intoleransı, beta 

hücre disfonksiyonu daha erken yaĢlarda baĢladığını, eriĢkin yaĢlarda gestasyonel 

diabet daha fazla görülmekte ve uzun yıllar olumsuz metabolik ortama maruz 

kalmakta olduğunu göstermiĢtir (261). 

ÇalıĢmamızda sistolik kan basıncı ve diastolik kan basıncı arttıkça PKOS 

görülme oranının arttığına yönelik istatistiksel analizlerde (p<0,01**) oldukça 
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anlamlı sonuçlar elde edilmiĢtir.PKOS‘lularda sistolik ve diastolik tansiyon arteriel 

değerleri normal ve PKO benzeri olgulara göre daha yüksek bulunmuĢtur. PKOS‘lu 

186 adolesanda ve eriĢkinlerde (hipertansiyon tanımı 130/85 mmHg üzeri kabul 

edilelerek)  yapılan bir çalıĢmada hipertansiyon varlığı eriĢkinlere benzer olarak 

erken ve ciddi metabolik rahatsızlıkların güçlü bir markırı olabileceğine 

değinmiĢlerdir. Bu yüzden yaĢam tarzı değiĢikliği ve farmakolojik tedavinin 

geciktrilmemesi vurgulanmıĢtır. Bu çalıĢmada ayrıca hipertansif PKOS‘lu grupta 

yüksek androjen seviyeleri kan basıncı regülasyonunda rolü olabileceğini 

önermiĢlerdir (262) (tablo 4 ). 

ÇalıĢmamızda kandaki total testesteron seviyesi arttıkça PKOS görülme 

oranının arttığına yönelik istatistiksel analizde ( p<0,001***) oldukça anlamlı sonuç 

elde edilmiĢtir. (tablo 4) Konuya yönelik yapılan bir çalıĢmada olguların 

%82,6‘sında hiperandrojenemi saptanmıĢtır (257). Bunların %43,5‘inde 

biyokimyasal hiperandrojenizm, % 60,9‘unda klinik hiperandrojenizm izlenmiĢtir. 

Bu çalıĢma sonucu bizim bulgularımızı desteklemektedir. PKOS‘da serum tT düzeyi 

olguların yaklaĢık % 60‘ında yüksek olarak bildirilmektedir. Conway ve ark. 556 

PCOS olgusunun % 22,3‘ ünde, Legro ve ark. 626 olgunun % 60,8‘ inde, Hahn ve 

ark. 200 olgunun % 81‘ inde yüksek tT düzeyi bildirmiĢlerdir (263-264). Altı 

çalıĢmayı ve 3464 PKOS olgusunu kapsayan bir metaanalizde ise tT yüksekliği % 37 

olarak rapor edilmiĢtir (265). PKOS‘lu eriĢkinlerde yapılan Güneydoğu Anadolu‘da 

87 kiĢilik bir çalıĢmada serum total testesteron seviyeleri ve hirsutizm oranları 

arasında iliĢki bulunmamıĢtır (266). Bizim çalıĢmamızda bu sonuçlar literatürle 

uyumludur.  

ÇalıĢmamızda baba erkek kardeĢ, amca, dayısında temporal kellik öyküsü 

olanların  %31,4‘ü PKOS bulunmuĢtur. Muayenesinde PKOS olanların %43,3 ‗ünde 

frontal ve temporal kellik bulunmuĢtur. Ġlk çalıĢmalarda, (267,268) erkekte erken saç 

dökülmesi PKOS‘nun erkekteki karĢılığı olarak önerilmiĢse de, bu evrensel olarak 

doğrulanamamıĢtır. Ancak erkek PKOS akrabaları ve kontrol grubu arasında serum 

DHEAS düzeyleri ve insülin direnci indeksleri bakımından ciddi miktarda örtüĢme 

bulunmuĢtur. Bu anomalinin PKOS‘lu olguların erkek yakınlarındaki belirleyicisi 

olarak kabul edilebilmesi için daha çok çalıĢmaya ihtiyaç vardır (267–270). 
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ÇalıĢmamızda fizik muayene, kan tahlili ve ultrason sonuçları ile normal, 

PKOS, PKO benzeri olgularının bazı sosyo demografik özelliklere göre dağılımı 

yapılmıĢtır (tablo 5).  Buna göre çalıĢmamızda PKOS‘na yönelik aile öyküsü olan 

olguların %52,7 ‗i normal, %36,4‘ü PKOS , % 10,9‘u PKO benzeri olduğu 

görülmüĢtür. Konuya yönelik yapılan bir çalıĢmada PKOS olgularının sosyo 

demografik özelliklerinin içinde aile öyküsü incelendiğinde PKOS‘lu olguların, 

%7.9‘unun ailesinde PKOS olduğu görülmüĢtür (248). 80 indeks vakanın 115 kız 

kardeĢinde yapılan bir çalıĢmada kardeĢlerin %22‘sinde PKOS görülmüĢtür, oysa bir 

ilave %24‘ünde hiperandrojenemi bulunmuĢtur (15). PKOS‘lu 29 ailenin analizinde 

polikistik overler ve yükselmiĢ androjen seviyesine göre kız kardeĢlerin %66‘sında, 

annelerin %52‘sinde sendrom belirlenmiĢtir ki, bu oranlar 10 kontrol ailesinde 

görülenden önemli oranda yüksek bulunmuĢtur (263). EtkilenmiĢ hastaların 93 

birinci derece akrabası arasında da 50 kız kardeĢin 16‘sında (%32) ve 78 annenin 

19‘unda PKOS görülerek benzer sonuçlar gözlenmiĢtir. Semptomları maskelenmiĢ 

bireyler de dikkate alındığında sıklığın kız kardeĢlerde %40 ve annelerde %35‘e 

çıktığı görülmüĢtür (272). Tersine, 102 kız kardeĢ ve 50 anneden oluĢan Türk PKOS 

kadınlardaki çalıĢmada sırasıyla bu oranlar %16 ve % 8 olarak belirlenmiĢtir (273). 

Bir baĢka çalıĢmada ise PKOS oluĢumunda genetik etmenlerin önemli bir rolü 

olduğu belirtilmektedir. Miller ve arkadaĢları PKOS olan kadınların annelerinde 

%24, kız kardeĢlerinde %32 oranında aile öyküsü olduğunu göstermiĢlerdir (274). 

PKOS olan kadınların birinci derece akrabalıklarında %20-%40 etkilenme olduğu 

belirtilmektedir (275). Bizim bulgularımız literatürle uyumludur. Sonuç olarak bu 

bulgular gösteriyor ki PKOS‘lu kadınların 1.derece akrabaları PKOS için anlamlı 

derecede risk altındadırlar. Yapılan bir çalıĢmada da birinci derece akrabası PKOS 

tanısı almıĢ 18 adolesanda yüksek HOMA IR skorlarına, düĢük QUCKI değerlerine 

sahip olduğu saptanmıĢtır. Tip 2 diabeti olan çoğul risk faktörleri olan akrabası olan 

adolesan yaĢ grubunda taramanın agresif olması gerektiği sonucuna varmıĢlardır 

(277). Bu bulgular hiperanrdojeneminin bir genetik temeli olabileceğini, kısmen de 

hastalığın ailevi olabileceğini desteklemektedir. PKOS‘lu hastaların annelerinin 

%46'sında, kız kardeĢlerinin %14'ünde metabolik parametrelerinin bozulduğu 

izlenmiĢtir (276). Aile öyküsü olanların ilk çocuktan itibaren sırasıyla diğer kız 
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çocukların izlenmesi erken tanı ve PKOS‘nun  uzun dönem etkilerinin önlenmesi 

açısından önemlidir. ÇalıĢma sonucumuz aile öyküsü ile PKOS sıklığı arasındaki 

iliĢkiyi ortaya koymaktadır. Erkekler ve PKOS‘lu kadınların erkek kardeĢleri için bir 

PKOS fenotipi belirlenememiĢtir.  

PKOS hastalarında hirsutizm görülme sıklığı çalıĢmalara göre farklı olarak % 

17- 100 arasında geniĢ bir aralıkta belirtilmektedir (278-280). On altı çalıĢmayı ve 

5647 PKOS‘lu olguyu kapsayan bir meta analizde, Ferriman-Gallwey sistemine göre 

hirsutizm oranı % 57 olarak bulunmuĢtur (265).  ÇalıĢmamızda son bir yılda 

tüylenme öyküsü olan olguların %45,3 ‗i‘ü normal, % 40‘ında PKOS , % 14,7‘si 

PKO benzeri olduğu görülmüĢtür. Daha önce (tablo 2) tartıĢıldığı gibi hirsutizm 

prevalansı %2–8 arasında değiĢmektedir. Etnik gruplar arasında farklılıklar vardır. 

Hirsutizm adolesanların üçte ikisinde mevcuttur (281). Hiperandrojenizmi olan 

kadınlarda ise hirsutizm yaklaĢık %70 oranında görülmektedir (282,283). Kılların 

büyümesindeki kiĢisel varyasyonlar etnik farklılıklarla ilgili olabilir, bu durum 

dünyanın farklı yerlerinde PKOS prevalansının değiĢkenliğini de yansıtabilir. Bir 

çalıĢmada, beyazlardaki PKOS oranı siyah kadınlardakinden farklı bulunmamıĢtır. 

Bizim çalıĢmamızda fizik muayene, kan tahlili ve ultrason sonuçlarına göre normal, 

PKOS, PKO benzeri olgularda son bir yıl içindeki tüylenme artıĢına (tablo 5) yönelik 

yapılan istatistiksel analiz anlamlı çıkmıĢtır (p:0,047). 

ÇalıĢmamızda son bir yılda PKOS‘lu olguların fiziki muayenesinde 

%12‘sinde sivilce , %33,6‘sında cildinde yağlanma %30,2‘sinde saçlarında dökülme 

olduğu görülmüĢtür. Androjen seviyesi artmıĢ %44,8 olguda akne varlığı 

görülmüĢtür (tablo 5). Konuya yönelik yapılan bir çalıĢmada androjen seviyesi 

normal olanların %40,9‘unda sivilce görülmüĢtür. %1,3‘ünde androjenik alopesi 

izlenmiĢtir. ArtmıĢ ovaryan androjen üretimi akne oluĢumu ile iliĢkili değildir. Bu 

yüzden bir izole semptom olarak akne PKOS‘nun bir belirtisi sayılmamalıdır. 

Ayrıca, androjen seviyeleri ile baĢlangıç yaĢı, akne, akantozis nigrikans, androjenik 

alopesi, klitoromegali arasında iliĢki saptanmamıĢtır. ArtmıĢ androjen seviyeli 

olanlarda daha az hirsutizm izlenmiĢtir. Sadece VKĠ artmıĢ androjen seviyelerini 

istatistiksel anlamda predikte ettiğini göstermiĢtir. Hiperandrojenemi adolesan 

arasında spesifik PKOS fenotipi ile iliĢkili olmadığı,  akne ve hirsutizmin 
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hiperandrojenemi olmadan da görülebildiği belirtilmiĢtir (265). Bizim çalıĢmamızda 

androjen düzeyi PKOS‘lularda daha yüksek bulunmuĢtur. Bunun nedeni örneklem 

grubumuz yanında coğrafi, sosyo ekonomik, ırk gibi değiĢkenlerden kaynaklanabilir.   

Ayrıca dermatoloji kliniğine baĢvuran akneli her üç kadından biri PKOS tanısı aldığı 

gösterilmiĢtir (284). Özellikle artmıĢ serbest testesteron ve DHEAS olmak üzere 

hiperandojenemi, yaĢları 12–18 olan akneli ancak hirsutizmi olmayan adolesan 

kızların %88 ‗inde tespit edilmiĢtir (285). Bu bulgu bizim sonucumuzu 

desteklemektedir.   

ÇalıĢmamızda karbonhidrat ağırlıklı beslenen hastaların  % 24,9‘u PKOS 

olduğu görülmüĢtür. Az yemek yemesine rağmen kilo artıĢı olan olguların %37,5‘i 

PKOS, Ģekerli besinler tüketimi sonrası kendisini aç, yorgun ve sinirli hisseden 

olguların,%32,1‘i PKOS olduğu görülmüĢtür. Konuya yönelik çalıĢmalarda PKOS‘lu 

kadınların %10‘unda tip2 diabet ,%35‘inde prediyabet hatta PKOS‘lu adolesanlarda 

tip 2 diyebet oranının %11–33 arasında olduğu belirtilmektedir (286).  

Bizim çalıĢmamızda annesinde teyzesinde ve halasında kalp, diabet, yüksek 

tansiyon öyküsü olanların  % 26,2‘si PKOS‘dur ( Tablo 5). Baba, erkek kardeĢ, amca 

ve dayısında kalp, diyabet, yüksek tansiyon öyküsü olan olguların %31,3‘ü 

PKOS‘dur (Tablo5). Bizim çalıĢmamızda  bulgumuzun istatistiksel analizinde 

anlamlı sonuç elde edilememesine rağmen literatürle uyumludur. Literatürde 

PKOS‘lu hastaların birinci derecede akrabalarında, pankreas beta hücre 

disfonksiyonu varlığı, insülin direnci artıĢı ve bunlara eĢlik eden tip 2 DM ve 

bozulmuĢ açlık glisemisi geliĢme risklerinde artıĢ olduğu gösterilmiĢtir (263,271-

273). Bu olaya ters yönden bakıldığında, obez PKOS‘lu hastaların ailelerinde tip 2 

DM öyküsü varlığının insülin direnci artıĢı ile yakın beraberlik gösterdiği 

bildirilmiĢtir (273). Obez olmayan PKOS‘lu hastalarda ailede tip 2 diabetes mellitus 

öyküsünün insülin duyarlılığı üzerine etkileri konulu BaĢkent Üniversitesi‘nde 

yapılan bir projede hastalar iki gruba ayrılmıĢ ve her iki grubun incelenmesinde 

benzer HOMA-IR değerlerine sahip olduğu görülmüĢtür. ÇalıĢmalarında obez 

olmayan PKOS‘lu hastalarda anlamlı bir insülin direnci varlığı gösterilememiĢtir. 

Ailede diyabet ve/veya hipertansiyon öyküsü olan çocukların metabolik sendrom 

açısından aile öyküsü olmayanlara göre 4.7 kat daha fazla risk altında olduklarını 
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bildirmiĢlerdir (287). Williams ve arkadaĢları ailesinde hipertansiyon ve koroner kalp 

hastalığı öyküsü olan lise öğrencilerinin dislipidemi, hipertansiyon ve obezite gibi 

metabolik sendrom komponentlerinin geliĢimi açısından riskli olduklarını bildirmiĢtir 

(288).  

Muayene sonucunda PKOS olgularının %40,9‘unda akantozis nigrikans 

saptanmıĢtır. Akantozis nigrikans eriĢkinlerde insülin rezistansı ve diyabet için bir 

potansiyel belirteç olarak düĢünülürken çocuklarda benzer bir durum 

gösterilmemiĢtir (291–292). Roshid ve ark. (290)‘nın alkolik olmayan yağlı karaciğer 

hastalığı tespit ettikleri 36 vakalık bir çalıĢmada, 13 (%49) olguda akantozis 

nigrikans bulduklarını bildirmiĢlerdir. Bu konuda yapılan çalıĢmalarda ortak bir 

görüĢ birliği olmadığı ancak bizim bulgumuz %40,9‘dur ve  Roshid ve ark. (290)‘nın 

çalıĢma bulguları ile örtüĢmektedir.  

Çocukluk çağında obezite yanında akantozis nigrikans, intrauterin geliĢme 

geriliği, prematür adrenarĢ/ PKOS insülin rezistansının habercilerĠ olarak kabul 

edilmektedir. Akantozis vücudun kıvrım yerlerinde oluĢan hiperpigmente alanlara 

verilen isim ve çocukluk çağındaki tip 2 diyabet vakalarının %90'nına eĢlik 

etmektedir (286). Bazı çalıĢmalara göre ĢiĢman çocuklarda AN olmaması insülin 

direncinin aleyhine kabul edilmemeli ve BMI SD> +3 olan bütün çocuklarda 

hiperinsülinizm araĢtırılmalıdır (289). 

ÇalıĢmamızda fiziki muayenesinde android tip obezitesi olan olguların % 

41,6‘sı PKOS ‗dur (tablo 5). Normal vücut ağırlığına sahip PKOS hastalarında da 

ağırlık yönünden eĢleĢtirilmiĢ sağlıklı kontrollere göre bel/kalça oranı arttığı 

belirtilmektedir.  Klinik bulguların PKOS düĢündürdüğü olgularda tanı biyokimyasal 

ve ultrasonografik bulgularla desteklenebilir (293). PKOS un obezite ili iliĢkili 

prevalans çalıĢma sonuçları tablo 2 de tartıĢıldığı gibi %50 dir. Silva ve ark.'nın 

(294) ileri sürdügü gibi obezitenin artması ile PKOS‘nun adolesanlar arasında 

epidemi haline gelmesi geniĢ çalıĢmalarla araĢtırılmalıdır (294). Preliminer 

çalıĢmalar göstermektedir ki daha yüksek VKĠ, bel –kalça oranı, ACTH – stimüle 

androjen seviyesi ve OGTT daha yüksek ortalama insülin seviyesi olan kızlarda 

PKOS riski daha yüksektir (287). Bizim çalıĢma sonucumuz literatürle uyumlu 

olduğu görülmektedir. Ayrıca bazı popülasyonlarda obeziteye bağlı  bel çevresinde 
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yalnızca orta düzeyde artıĢlar ile birlikte insülin direncine, metabolik sendroma ve tip 

2 DM‘e predispozan olduğu gösterilmiĢtir. (Örneğin Güney Asya, Çin, Japonya) 

Çocukluk çağında obezitenin alarm verici düzeyde artıĢ eğiliminde olması, sadece tip 

2 diabet açısından değil, PKOS için de predispozan bir faktör olabileceğini gösterir 

(263).  

ÇalıĢma grubuna yapılan transabdominal ultrasonografi sonucunda her iki 

overin toplam folikül sayısı ortalama 14.98 (4–28) olarak saptanmıĢtır. Bu grubun 

içinde toplam 90 adolesanda (%34,2) siyah inci kolye dizilimi tarzında ovaryan 

morfoloji fark edilmiĢtir. Transabdominal ultrasonografi ile her iki overde saptanan 

follikül sayısının karĢılaĢtırılmasına yönelik yapılan varyans analizinde de 

istatistiksel açıdan (p<0,001***)  oldukça anlamlı fark bulunmuĢtur. PKOS ve PKO 

benzeri olgularında follikül sayısı normal olgulara göre daha yüksek bulunmuĢtur. 

PKO görüntüsü, Rotterdam tanı kriterleri arasında yer almaktadır (4). PKOS 

olmayan adolesanların %10-48‘i polikistik görünümde overlere sahiptir. Hastaneleri 

temel alan çalıĢmalara göre; ultrasonografik polikistik over varlığı %45–92 arasında 

değiĢmektedir (295). Van hooff‘un yatığı bir çalıĢmada regüler menstrüel siklusu 

olan adolesanların %9‘unda polikistik over görünümü izlenirken, irregüler menstrüel 

siklusa sahip olan adolesanların % 28‘inde polikistik over görünümü izlenmiĢtir 

(296). Düzensiz menstrual sikluslu adolesan kızlarda polikistik overin prevalansı 

belirgindir. Oligomenoreli zayıf adolesan kızlar üzerindeki bir çalıĢmada bunların 

%45‘nde polikistik overler görülmüĢtür (296). Benzer olarak menstruel düzensizliği 

olan 73 sağlıklı kızda overin ultrasonografik görünümü vakaların %36‘sında 

homojen, %23‘ünde multifolliküler ve %41‘nde polikistik bulunmuĢtur (56). 

Ultrasonografide PKO görünümü, adet düzensizliği ve /veya hirsutismusu bulunan 

adolesanlarda yaygın olmakla beraber, normal menstrüel siklusu olan kızlarda ve 

prepubertal çocuklarda da görülebilir (296,71). 16–23 yaĢ arası bir kohortta, normal 

populasyonun %33‘ünde PKO saptanmıĢtır (296). Bir baĢka çalıĢmada ise, 16 

yaĢındaki oligomenoreli kızlarda, düzenli menstrüel sikluslu yaĢıtlarına göre PKO 

insidansı 5 kat daha yüksek bulunmuĢtur (71). Adolesan dönemde PKOS tanısında 

PKO görünümü diagnostik  kriter olarak kabul edilmemesi gerektiği belirtilmektedir. 

Görülme sıklığı çalıĢmalarda geniĢ bir aralıkta bildirilmektedir. Orio ve ark. 100 
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PKOS olgusunda % 33, Amer ve ark. 161 PKOS olgusunda % 57,8, Rajkhowa ve 

ark. 153 PKOS olgusunda % 92,2, Williamson ve ark. 162 PKOS olgusunda % 99,2 

oranında PKO görüntüsü rapor etmiĢlerdir (66). On iki çalıĢmayı ve 2727 PKOS 

olgusunu içeren bir meta analizde PKO görüntüsü % 76,9 oranında bildirilmiĢtir 

(265) bizim çalıĢmamızda yapılan transabdominal ultrasonografi sonucunda toplam 

90 adolesanda (%34,2) PKO morfolojisi saptanmıĢtır. Bu sonuç literatürle 

karĢılaĢtırıldığında düĢük olmakla birlikte içinde yaĢanan coğrafi bölgeyi temsil 

etmesi adına önemlidir.  

ÇalıĢma grubuna yapılan fizik muayene sonucu PKOS‘lu olguların FG 

skorundan aldıkları puan normal ve PKO benzeri olgulara göre daha yüksek 

bulunmuĢtur. (8 ve üzeri olgular pozitif kabul edilmiĢtir) PKOS‘lu olgularda 

hirsutizm daha fazla görülmektedir. PKOS hastalarında hirsutizm görülme sıklığı 

çalıĢmalara göre farklı olarak % 17- 100 arasında geniĢ bir aralıkta belirtilmektedir 

(278–280). On altı çalıĢmayı ve 5647 PKOS‘ lu olguyu kapsayan bir meta analizde, 

FG sistemine göre hirsutizm oranı % 57 olarak bulunmuĢtur (265). Klinik 

hiperandrojenizme subjektif sayılabilecek FG skorlaması ile karar verilmektedir. Bu 

nedenle biyokimyasal hiperandrojenizmi olmayan olguların sadece yüksek hirsutizm 

skorları nedeniyle hiperandrojenemik kabul edilmeleri de tartıĢılabilir. 

 ÇalıĢma grubundan alınan omentin 1 düzeyi PKOS‘lu olgularda,  normal ve 

PKO benzeri olgulara göre daha yüksek saptanmıĢtır (p<0.001)  (tablo 7). Omentin 1 

obezlerde ve insülin direnci olanlarda (metabolik sendrom, tip 2 diyabet vb) azalan, 

yağ hücrelerinden salgılanan bir proteindir (222). Bizim çalıĢmamızda  insülin 

direnci olanlarda (PKOS mevcut olan ve olmayan) omentin 1 seviyesinin daha düĢük 

(p:0.03) olduğu bulunmuĢtur (tablo 10). Omentin 1 düzeylerinin, PKOS‘lulardaki 

diğer tanı parametreleri ile iliĢkisi, sendromun etyopatogenezi konusunda bilgi 

verebileceği gibi hangi parametrelerin gelecekte metabolik riske iĢaret ettiğini de 

belirleyebildiği gösterilmiĢtir (222). Bu literatür bizim bulgumuzla uyumludur. Prats-

Puig ve ark. (2011) HOMA IR, açlık trigliserid, kan basıncı ve ailesinde diabeti 

öyküsü ile iliĢkiliyken vücut ağırlığı, yağ miktarı ve ailesinde obezite öyküsü 

olanlarda iliĢki bulunmamıĢtır. Sonuç olarak, omentin1 prepubertal çocuklarda 

insülin sensitivitesini ve kan basıncını integre edebilen bir adipokin olduğu 
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belirtilmiĢtir (297). Bu sonuç  tüm PKOS‘lu adolesanları temel aldığmızda bizim 

sonucumuzla örtüĢmemektedir. Bunun nedeni bizim yaĢ grubumuzun 15–19 yaĢ 

grubu olmasından kaynaklanabilir. 15-19 yaĢ grubunun hormonal geliĢimini tam 

tamamlamamıĢ olması, kilo alma ve verme sıklıklarının çok değiĢmesi, adipoz 

dokunun yerleĢik hal alamaması gibi nedenlerden kaynaklanmıĢ olabilir. YaĢa göre 

değiĢimim belirleyebilmek için her yaĢ grubunu içine alan izlem çalıĢmaların ihtiyaç 

duyulmaktadır. Konuya yönelik baĢka bir çalıĢmada (n:60) PKOS‘lu hastalarda 

omentin 1 ve diğer adipokinler karĢılaĢtırılmıĢ, omentin 1 ve girelin (p<0.001)  

seviyeleri düĢük bulunmuĢtur. Bu sonucun istatistiksel açıdan anlamlı olduğu 

görülmüĢtür.  Aynı çalıĢmada artmıĢ insülin sensitivitesinin endokrin ve parakrin yol 

ile omentin 1 / resistin  oranının  artırdığını  öne sürülmüĢtür (298). Bizim 

çalıĢmamızda omentin 1 seviyesinin yüksek olması, adolesanlarda PKOS‘nun 

tanılanmasının daha güç olduğunu belirten literatür bilgisi ile uyumludur (298).  

ÇalıĢmamızda omentin 1‘in üç grup arasında yaptığımız karĢılaĢtırmada, 

PKOS‘lu olgularda,  normal ve PKO benzeri olgulara göre daha yüksek saptanmıĢtır 

( p:0,018) ( Tablo 8). Yine omentin 1 seviyesi ile VKĠ, BKO, LDL, açlık glukozu, 

VLDL ve HOMA IR  gibi parametrelerle  arasındaki  iliĢki incelediğinde   omentin 

1‘in PKOS‘lu olgularda,  normal ve PKO benzeri olgulara göre daha yüksek 

saptanmıĢtır (Tablo 9).  TartıĢmamızda omentin 1‘in üç grup arasında 

karĢılaĢtırmasında PKOS lehine artmıĢ sonuçlar tablo 8 ve 9 ‗da birbirini 

desteklediğinden, bir arada tartıĢılmıĢtır. 

ÇalıĢmamızda PKOS‘lu  adolesanlarda insülin direnci olanlarda omentin-1 

düzeyi, insülin direnci olmayanlara göre daha düĢük bulunmuĢtur (p<0.05) (tablo 

12). Bu da omentin 1‘in metabolik hastalıklarda bir biyomarkır olabileceğini 

göstermesi açısından önemlidir (31). Bu bulgu bizim çalıĢmamızı desteklemektedir.  

Bizim çalıĢmamızda omentin -1 ile BKO, dislipidemi, yüksek kan basıncı, 

HOMA IR rasında negatif korelasyon bulunmasına rağmen, istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıĢtır. EriĢkin yaĢ popülasyonunda plazma omentin 1 seviyeleri 

istatistiksel olarak artmıĢ bel-kalça çevresi, dislipidemi, yüksek kan basıncı ve 

glukoz intoleransı gibi metabolik risklerle negatif iliĢkilidir. Serum omentin 1 

seviyeleri VKĠ, HOMA IR, açlık insülin, TNF-alfa, IL–6, plazma glukoz ile negatif 
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iliĢkili bulunmuĢtur (299).  Bu çalıĢma bizim çalıĢmamızla uyumlu olmasına rağmen 

istatistiksel açıdan anlamlı değildir. Bu  durum adolesan dönemde glukoz ve adipoz 

doku metabolizmasının labil omasından kaynaklanabilir.  

Konuya yönelik Akbarzadeh S ve ark. (2012)  Rotterdam 2003 kriterlerine 

göre tanı almıĢ obez olmayan PKOS‘lu kadınlarda omentin1 ve vaspinin seviyesinin 

değiĢip değiĢmediğini araĢtıran kesitsel (n:39) vaka kontrollü yaptıkları bir 

çalıĢmada; omentin1, vaspin, LDL, açlık glukozu, VLDL ve HOMA IR arasında 

istatistiksel anlamlı farklılık gözlenmemiĢtir. Omentin 1 ve vaspin seviyesinin 

azalması PKOS‘nda belirleyci bir rolü olmadığı gösterilmiĢtir (299).  EriĢkinlerde 

yapılan bir çalıĢmada serum omentin 1 seviyeleri normal glukoz toleransı olan gruba 

göre bozulmuĢ glukoz toleransı ve tip 2 diabeti olan hastalarda daha düĢük 

bulunmuĢtur. Bu çalıĢmalar bizim çalıĢmamızı desteklemektedir. Choi JH ve ark. 

(2011) omentin 1 seviyelerinin obez olmayan ve glukoz intoleransı olmayan 

PKOS‘lu kadınlarda azaldığını, postprandial hiperinsülinemi ve hipergliseminin 

PKOS‘ndaki açlık değerlerine göre omentin 1 düzeylerinde düĢüĢe daha çok katkıda 

bulunduğunu göstermiĢlerdir (300). Bu sonuçlar bizim çalıĢmamızın sonuçlarıyla 

uyumludur. ÇalıĢmamızda omentin 1 seviyesi ile APO B/A1 oranı, FAIve total 

testesteron haricinde diğer tüm labaratuar  parametreleri arasında negatif iliĢki 

gözlenmiĢtir.  Bizim çalıĢmamızda omentin-1 VKĠ, bel kalça oranı, HDL ile negatif 

iliĢkilidir. Plazma omentin 1 seviyelerini obez ve zayıf iki hasta grubunda yapılan 

karĢılaĢtırmalı bir baĢka çalıĢma da ise,  obezlerde seviyesinin azaldığını,  VKĠ, bel 

çevresi, insülin rezistansı, leptin ile ters iliĢkili olduğu, adiponektin ve HDL 

seviyeleri ile pozitif iliĢkili olduğunu bulmuĢlardır. Bu yüzden omentinin metabolik 

sonuçlar için özellikle de obezite iliĢkili komorbiditede prediktif olabileceğini öne 

sürmüĢlerdir (301).  Bu çalıĢma sonucu bizim çalıĢma sonucumuzla uyumlu değildir. 

Bunun nedeni PKOS‘nun adolesan dönemde tanılanmasının güç olmasından 

kaynaklanabilir. Çünkü bu konuya yönelik literatür incelendiğinde çalıĢmaların daha 

çok eriĢkin kadınlar üzerinde yapıldığı ve yaĢ arttıkça PKOS tanı kriterleri (fizik 

muayene, lab, ultrason) birbirini desteklediği, ancak adolesanlarda bu iliĢkinin 

kurulamayabileceği belirtilmektedir (299-301).  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Akbarzadeh%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22309615
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Choi%20JH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21865408
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 Tablo 9‘da omentin 1‘in total testesteron ile pozitif iliĢkili olduğu 

bulunmuĢtur. ArtmıĢ androjen seviyeleri de PKOS‘lu kadınlarda omentin1 

seviyelerinde azalmaya katkıda bulunduğunu göstermiĢlerdir (300). Bu bulgu 

literatürle uyumludur. 

Ergenlik dönemindeki kızlarda PKOS tanısı zor olsa da metabolik sendrom 

ile güçlü iliĢkisi nedeniyle kapsamlı değerlendirilmesi gereklidir. ÇalıĢmamızda 

PKOS‘lu olgularda, normal ve PKO benzeri olgular arasında metabolik sendromu 

doğrulayan trigliserid, LDL, sistolik ve diastolik kan basıncı gibi bazı kriterlerin 

karĢılaĢtırımasında grupları arasında istatistiksel  (p<0,01**) anlamda fark 

bulunmuĢtur ( Tablo 8).  Buna göre PKOS ‗lu olguların sistolik ve diastolik kan 

basıncı ile normal, PKO benzeri olgulara göre daha yüksek bulunmuĢtur. 

Retrospektif bir çalıĢmada patolojik olarak tanılanan PKOS öykülü kadınların 

kontrollerle karĢılaĢtırıldığında hipertansiyon oranında yaklaĢık 4 kat artıĢa sebep 

oldukları bildirilmiĢtir (186). Bogalusa Kalp çalıĢmasında obez adolesanların eriĢkin 

dönemde hipertansif olma riskinin, diğerlerine oranla 8,5 kat arttığını göstermiĢtir 

(302,303). Çocukluk yaĢ grubunda da obesite ile sistolik ve diastolik kan basıncı 

arasında belirgin iliĢki olduğu görülmüĢtür (303). GeniĢ  kapsamlı diğer bir çalıĢma 

olan TEKHARF (Türkiye‘de EriĢkinlerde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri Sıklığı)  

(304) çalıĢmasında ise metabolik sendrom sıklığı 30 yaĢ ve üstü erkeklerde %28, 

kadınlarda  %45 olarak tespit edilmiĢtir. Homones ve kardiovasküler sağlık konulu 

ESHRE Capri work-shop verilerinde reproduktif çağ boyunca kadın 

değerlendirildiğinde PKOS ve hormonal kontrasepsiyon genç hasta grubunun en 

belirgin risk faktörleri olarak tanımlanmıĢtır (32). PKOS‘nda lipid metabolizmasında 

önemli olabilir (306). Obez PKOS‘ ‗lu adolesanlarda lipid anormalliklerinin 

bulunması olası olup, bu olgularda bazal lipid profiline bakılabilir (305). 

ÇalıĢmamızda PKOS‘lu olguların kandaki trigliserid düzeyi diğer olgulara göre daha 

yüksek bulunmuĢtur ( Tablo 8).  HDL ve LDL düzeyleri de PKOS‘lu olgularda diğer 

gruplara göre yüksek bulunmuĢtur. Bunun nedeni çalıĢma grubumuzun 

adolesanlardan oluĢmasından kaynaklıdır (tablo 8). PKOS vakaları genç yaĢlardan 

itibaren 15–20 yıl olumsuz lipid profiline maruz kalmakta ve bu durum ileride 

metabolik ve kardiyak problemlere zemin hazırlamaktadır(307). 2001 Ġnsülin 
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rezistansı aynı zamanda PKOS‘nda artmıĢ lipid anormallikleri gibi metabolik 

bozuklukların geliĢmesine yardım edebilir (308–311). Dislipidemi özellikle yüksek 

trigliserid ve düĢük HDL düzeyi eriĢkin PKOS‘lu kadınların %70‘inde vardır (312). 

Yapılan bir çalıĢmada genç populasyonun yarısında HDL cinsiyet referanslarının 

altında oysaki %24‘ünde trigliserid düzeyi artmıĢtır. DüĢük HDL, hatta LDL seviyesi 

normal olsa bile gelecekte olabilecek kardiyak riskin önemli bir prediktörüdür (313). 

LDL kolesterolün aterojenik özellikleri iyi belirlenmiĢken, düĢük HDL kolesterol ve 

yüksek trigliseridlerin kadınlarda koroner arter hastalığı için erkeklerden daha 

prediktif olabileceğini gösteren delil mevcuttur.  

PKOS erken yaĢta baĢlayan bir hastalık olması nedeni ile makrovaskuler 

hastalıklar için risktir. ÇalıĢmamızda açlık insülin değeri ile normal, PKOS, PKO 

benzeri grupları arasında istatistiksel (p<0,01**) açıdan anlamlı fark bulunmuĢtur 

(Tablo 8). Obez, hiperandrojenizm bulguları olan küçük bir grup adolesanda artmıĢ 

açlık insülin seviyeleri bildirilmiĢtir. Ayrıca, bu kızlarda glikoz ve yemeğe karĢı 

artmıĢ insülin yanıtı gözlenmiĢtir (314). YaĢları 11–14 olan obez PKOS‘lu erken 

adolesan dönemdeki bir grup olguda da öglisemi –hiperinsülinemi ve hiperglisemik 

klemp kullanarak insülin sekresyon ve sensitivite anormallikleri bulunmuĢtur. 

Periferik insülin sensitivitesi, yaĢ ve kiloca eĢleĢtirilmiĢ normal kontrollere göre %50 

daha düĢüktür. Ġnsülin rezistansı, artmıĢ açlık insülin seviyeleri ve normal hepatik 

glikoz üretimi ile dökümante edilmiĢtir. PKOS‘lu eriĢkinlerde yapılan çalıĢma 

sonuçlarının aksine PKOS‘lu obez adolesanlarda, insülin rezistansı, artmıĢ 

pankreatik insülin üretimi ile kompanse ediliyor görünmektedir (83). Bizim çalıĢma 

sonucumuz literatürle uyumludur. Bunun aksine Van Hooff ve arkadaĢları(315), 

oligomenore ve hiperandrojenemili bir grup adolesanda hiperinsülinemi bulgularına 

rastlamamıĢtır, Bunun nedenini çalıĢma populasyonunun çoğunluğunu zayıf 

hastalardan oluĢtuğunu ve farkın bundan kaynaklanabileceğini belirtmiĢlerdir. 

ÇalıĢmamızda kandaki sT3 değeri ile normal, PKOS, PKO benzeri grupları arasında 

istatistiksel (p<0,001***) açıdan anlamlı fark vardır (tablo 8). PKOS‘lu olguların 

kandaki sT3 seviyesi normal ve PKO benzeri olgularına göre daha düĢüktür. PKOS 

hastalarında tiroid fonksiyon bozukluğunu, Balen ve ark. 1871 olguda % 0, Azziz ve 

ark. 873 olguda % 0,7 olarak saptarken Janssen ve ark. 175 olguda % 20,6 gibi 
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yüksek oranda bulmuĢlardır (316, 253, 317). BeĢ çalıĢmayı kapsayan meta analizde 

PKOS‘nda tiroit fonksiyon bozukluğu % 1,2 olarak rapor edilmiĢtir (248). Bu 

çalıĢma sonuçları ile bizim sunucumuzla uyumlu değildir. Bunun nedeni çalıĢma 

grubunun adolesan olmasından kaynaklanabilir. Ayrıca, PKOS etyolojisinde ve 

tanımlanmasında sT3 nonspesifik bir parametredir. 

Kandaki DHEASO4 düzeyi ile Normal, PKOS. PKO benzeri grupları arasında 

istatistiksel açıdan PKOS lehine anlamlı (p<0,001***)  düzeyde fark bulunmuĢtur 

(tablo 8). PKOS‘lu olguların kandaki DHEASO4 düzeyi diğer olgulara göre daha 

yüksektir. Serum DHEAS düzeyiyle ilgili olarak Orio ve ark. 100 PCOS olgusunun 

% 27‘ sinde, Chang ve ark. 316 PKOS olgusunun % 22,5‘ inde, Hahn ve ark. 200 

PKOS olgusunun % 38‘ inde yüksek oranlar saptamıĢlardır (308, 271, 318). Ayrıca 

baĢka bir çalıĢmada PKOS olgularının yaklaĢık % 25‘ inde DHEASO4 seviyelerinde 

hafif artıĢ olduğu belirtilmiĢtir (319). Özellikle artmıĢ serbest testesteron ve 

DHEASO4 olmak üzere hiperandojenemi, yaĢları 12–18 olan akneli ancak hirsutizmi 

olmayan adolesan kızların %88 ‗inde tespit edilmiĢtir (323). Bizim bulgumuz 

literatürle uyumludur. 

ÇalıĢmamızda kandaki APO B seviyesi ile normal, PKOS, PKO benzeri 

grupları arasında istatistiksel (p< 0,001***) açıdan anlamlı fark bulunmuĢtur. 

PKOS‘lu olguların kandaki APO B seviyesi diğer olgulara göre daha yüksektir (tablo 

8). ÇalıĢmamızda PKOS‘lu olgularda FAI oranı diğer gruplara göre yüksek 

bulunmuĢtur. Bu fark istatistiksel açıdan önemlidir (p<0,05*) (tablo 

8).     Günümüzdeki Amerikan Kalp Cemiyeti/Ulusal Kalp, Akciğer ve Kan 

Enstitüsü bildirisine göre bu tür kiĢilerde metabolik sendroma ve insülin direncine 

predispozan özellikler arasında Ģunlar bulunmaktadır: 1- 60 yaĢ öncesinde birinci 

derece akrabalarda tip 2 DM, 2- PKOS,  3- yağlı karaciğer, 4- C-reaktif protein 

>3mg/dl, 5- mikroalbüminüri, 6- bozulmuĢ glikoz toleransı, 7- total ApoB yüksekliği 

(320). Yine benzer Ģekilde kandaki APOB/A1 oranı normal, PKOS, PKO benzeri 

grupları arasında istatistiksel (p<0,05*) açıdan fark bulunmuĢtur (tablo 8).  PKOS‘lu 

olguların kandaki APOB/A1 oranı diğer olgulara göre daha yüksektir (tablo 8). APO 

B/APO A1 oranı FAI artmıĢ olan obez adolesanlarda yüksek bulunmuĢtur (321). 

Çinli adolesan kızlarda hem metabolik hem de premetabolik sendrom için iyi bir 
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prediktif markır olabileceği ifade edilmiĢtir(321). Bu çalıĢmada APOA1 seviyesi 

metabolik sendromlu adolesanlarda düĢük bulunmuĢtur. APO B seviyelerinde 

farklılık saptanmamıĢtır. Bu çalıĢma da APO B seviyelerin fark yokken bizim 

çalıĢmamızda APO B değerinin PKOS‘lu olgularda, diğer olgulara göre daha yüksek 

çıkmıĢtır. (tablo 8)  Bu farklı sonuçlar çalıĢmaların yapıldığı coğrafi farklılık yanında 

genetik faktörlerle de iliĢkili olabileceğini düĢündürmektedir.  

ÇalıĢmamızda kandaki prolaktin düzeyi ile normal, PKOS, PKO benzeri 

grupları arasında istatistiksel (p<0,05*) açıdan anlamlı fark bulunmuĢtur. PKOS‘lu 

olguların kandaki prolaktin düzeyi PKO benzeri olgularına göre daha yüksektir. 

Ayrıca bazı çalıĢmalarda PKOS olgularında hiperprolaktinemi incelenmiĢtir ve 

Glintborg ve ark. 340 olguda % 2,3, Escobar- Morreale ve ark. 109 olguda % 3,7, 

Khoury ve ark. 112 olguda % 15,2 oranında hiperprolaktinemi rapor etmiĢlerdir 

(247,278). Yine 9 çalıĢmayı kapsayan meta analizinde PKOS olgularında 

hiperprolaktinemi % 4,3 olarak rapor edilmiĢtir (8). PKOS‘nda serum prolaktin de 

yükselmeler muhtemelen kronik östrojene maruziyet sonucu laktotrop stimülasyonla 

ilgili olarak %20 ve %40 arasında bildirilmiĢtir (205). 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

1) Biz çalıĢmamızda PKOS prevalansını %4,04 (n:263) olarak bulduk.  

2) Biz çalıĢmamızda PKOS teĢhisi koyarken Rotterdam tanı kriterlerini 

(oligoanovulasyon, klinik veya biyokimyasal hiperandrojenizm, ultrasonografik 

PKO görünümü, bu üç bulgudan ikisinin varlığı) kullandık. Buna göre 63 (% 

41,7) hastada PKOS saptadık. 

3) Ġnsülin direnci olanların % 47,3 ünde PKOS saptandı. PKOS‘lularda omentin 1 

düzeyi yüksekken PKOS‘lu olup insülin direnci saptananlarda omentin 1 düzeyi 

daha düĢük bulundu.  PKOS‘lu hastalarda, obezite ile insülin rezistansı arasında 

kompleks bir iliĢki olduğunu düĢünmekteyiz. 

4) Omentin 1 düzeyi ve yaĢ değiĢiminin saptanabilmesi için değiĢik yaĢ gruplarında 

omentin 1 düzeyi ile ilgili çalıĢmalara ihtiyaç vardır.  

5) Yine bulgularımız doğrultusunda, PKOS‘nda çalıĢmaya alınan 263 PKOS‘lu 

(n:38,%14,4) hastada insülin direncinin HOMA-IR değerleri ile incelenmesinin 

sonucunda, insülin direncinde anlamlı bir artıĢ saptandı. Bu sonuç da literatürle 

uyumludur.  

6) Ailesinde PKOS olan grupta biz de PKOS‘u daha sık saptadık. 

7) Ailede diabet, hipertansiyon, kalp hastalığı  öyküsü varlığı  adolesanlarda  PKOS 

ile iliĢkisi istatistiksel açıdan anlamlı bulunmamıĢtır. 

8) ÇalıĢmamızda PKOS‘lu hastalarda anlamlı bir insülin direnci ile anlamlı iliĢki 

bulunduğu için bu hastaların erken dönemde diyetlerinin düzenlenmesi ve 

egzersiz alıĢkanlığı kazanmalarının sağlanması uygun olacaktır. 

PKOS açısından taramanın adolesan dönemde yapılması ve erken teĢhis bir takım 

komplikasyonların önlenmesi açısından faydalı olabilir. Ġntrauterin geliĢme geriliği 

ve prematür adrenarĢı olan kız çocuklarda PKOS daha sık görüldüğü için, bu kızlar 

obezite ve insülin rezistansı bakımından incelenmelidir. 

 Yukarıda detaylıca tarif edilen yeni üç tanı kriterinde oligoanovulasyonu olan % 

31,2 , klinik hiperndorjenizmi olan % 29,3   ,biyokimyasal hiperandrojeneizmi olan  

% 10,6 , ultrasonografik PKO görünümü olan % 17,9‘dur. Bu durum  ise beraberinde 

ek problemler getirmiĢtir. Örneğin hiperandrojenizmi ve hirsutizmi olan ama adetleri 
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düzenli olan hastalar PKOS kapsamına alınmalı mıdır? Bunun yanında 

ultrasonografik olarak polikistik over görünümü olan ancak hirsutizm tariflemeyen 

kadınlarda tanı ne olmalıdır? Dolayısıyla üç tanı kriteri ile ortaya çıkan bir çok 

fenotip ve bu fenotiplerden dördünün oligomenore + hirsutizm + PKO, oligomenore 

+ hirsutizm, hirsutizm + PKO ve oligomenore + PKO) her birinin PKOS için 

varsaydığımız uzun dönem risk faktörlerini taĢıyıp taĢımadığı, bu hastaların hepsine 

benzer medikal yaklaĢımda bulunup bulunulmayacağı bugün için net değildir. 

Yukarıdakiler gibi tanısı net olmayan ancak yüksek risk taĢıyan hastaların düzenli 

takiplere alınarak, semptomları tam olmasa bile PKOS bileĢenleri açısından 

incelenmesi, bu hastalardaki komplikasyonları azaltabilir. Dahası, tanısı kesin 

olmayan hastaların takibinde, PKOS geliĢirse, hastalığa erken dönemde müdahale 

etme Ģansımız olabilir. PKOS tanı kriterleri, kesinlik bakımından halen istenen 

seviyeye gelemediği için daha ileri çalıĢmalara ve gözlemlere ihtiyaç duyulmaktadır . 

Adolesanda PKOS tanısı koymak zordur. Ġrregüler menstrüasyonu menrĢtan 2 yıl 

sonra da devam eden hirsut kızlarda PKOS‘ndan Ģüphelenilmelidir. PKOS 

prezentasyonu anındaki hiperinsülinemi erken metabolik bozuklukların bir göstergesi 

olabilir. Erken yaĢta baĢlamıĢ uzun süreli hiperandrojenemi infertilite, metabolik 

sendrom, vasküler hastalık, kanser riski geliĢimi için bir risk faktörüdür. Erken tanı 

ve tedavi ile adolesan ve eriĢkin yaĢta morbidite azaltılabilir. Tedavi seçiminde 

PKOS‘lu hastanın ana Ģikâyeti mutlaka dikkate alınmalıdır.  YaĢam tarzı değiĢikliği, 

egzersiz ve kilo kaybı obez PKOS hastalarına ilk seçenek olarak sunulabilir. Oral 

kontraseptif, progesteron, metformin, antiandrojenler tedavi seçenekleri arasında 

kullanılabilir. Tedavinin ne süre ile kullanılacağı ve etkinliği konusunda daha çok 

çalıĢma gerekmektedir. 
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