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ÖZET 
Amaç: Polikistik Over Sendromu (PKOS) erken başlangıçlı ve kronik seyreden bir hastalıktır ve etiyopatogenezi tam olarak açıklanamamakta-
dır. Bu durum teşhis karmaşıklığına neden olur. Bu çalışmanın amacı, erken yaşta doğru PKOS tanısı elde etmek için PKOS'lu adolesan ve eriş-
kin hastaların klinik, biyokimyasal ve endokrinolojik parametrelerini karşılaştırmaktır. Gereç ve Yöntemler: Bu çalışmaya 2003 Rotterdam 
ASRM/ESHRE kriterlerine göre PKOS tanısı almış 218 hasta dahil edildi. Hastalar 18 yaşından küçük veya 18 yaşından büyük olmalarına göre 
ergen ve yetişkin olarak iki gruba ayrıldı. Bu çalışma, gözlemsel bir çalışma olarak tasarlanmıştır. Bulgular: 112 ergen ve 106 yetişkinin ana-
lizlerinde sadece yaş (p<0.001), jinekolojik yaş (p<0.001) ve hirsutizm varlığı (p=0.01) istatistiksel olarak anlamlı farklılık gösterdi. Biyokim-
yasal ve klinik hiperandrojenizm oranları ergenlerde anlamlı olarak daha yüksek bulundu. Analizler, ergenlerde serbest testosteron düzeylerinin 
anlamlı olarak yüksek (p<0.001) ve toplam kolesterol (p<0.001), LDL (p<0.001) ve HDL düzeylerinin (p=0.03) anlamlı olarak düşük olduğunu 
ortaya koydu. Sonuç: Bu çalışma PKOS'lu ergen ve yetişkin hastalar arasında bazı farklılıklar olduğunu göstermiştir. Ergen PKOS tanısı ile il-
gili devam eden tartışmaları netleştirmek için daha fazla randomize kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır. 
 
Anah tar Ke li me ler: Adölesan, polikistik over sendromu, erişkin 
 
 
 
 
 

ABS TRACT 
Objective: Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) is a disease with early onset and chronic course, and its etiopathogenesis cannot be exactly clar-
ified. This situation causes a diagnostic complexity. The objective of this study is comparing the clinical, biochemical, and endocrinologic pa-
rameters of adolescent and adult patients with PCOS for achieving an accurate diagnosis of PCOS at early ages. Material and Methods: This 
study included 218 patients that diagnosed as PCOS according to criteria of 2003 Rotterdam ASRM/ESHRE. Patients were separated into two 
groups as adolescents and adults according to whether they are younger or older than 18 years of age. This study is designed as an observational 
study. Results: In the analyses of 112 adolescents and 106 adults, only age (p<0.001), gynecological age (p<0.001) and presence of hirsutism 
(p=0.01) showed statistically significant differences. Biochemical and clinical hyperandrogenism rates were found to be significantly higher in 
adolescents. Analyses revealed that free testosterone levels were significantly high (p<0.001), and total cholesterol (p<0.001), LDL (p<0.001) and 
HDL levels (p=0.03) were significantly low in adolescents. Conclusion: This study demonstrated some differences between adolescent and adult 
patients with PCOS. Further randomized controlled trials are needed to clarify the ongoing discussions about the diagnosis of adolescent PCOS.  
 
Keywords: Polycystic ovary syndrome, adolescents, adults, difference  

DOI: 10.24074/tjrms.2020-80616

http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
https://orcid.org/0000-0001-9015-5978
https://orcid.org/0000-0001-7510-7898
https://orcid.org/0000-0001-7510-7898
https://orcid.org/0000-0003-4563-3592
https://orcid.org/0000-0003-4907-7730


Polikistik over sendromu (PCOS), üreme çağın-
daki kadınların % 4-7’sinde görülen ve oligo-anovu-
lasyon, adet düzensizliği ve hirsutizm ile kendini 
gösteren heterojen bir endokrin fonksiyon bozuklu-
ğudur. Kronik bir seyre sahiptir ve etiyolojisiyle me-
kanizmaları henüz tam olarak anlaşılamamıştır.1,2 
Merkezi sinir sistemi, hipofiz, adrenal bezler ve eks-
tra glandüler dokular arasındaki etkileşimlerin bo-
zulması nedeniyle PCOS üreme döneminin her 
aşamasında ortaya çıkabilir. 

PCOS, ilk tanımlandığında bir erişkin hastalığı 
olarak kabul edilse de şimdilerde perimenarş dö-
nemde başladığı bilinmektedir.3 PKOS teşhisi konan 
bir kadın, sürekli tıbbi takip ihtiyacı nedeniyle sağlık  
sistemi üzerinde önemli bir yük oluşturmaktadır. Bu 
problemin üstesinden gelmek için kesin teşhis çok 
önemlidir. Bu nedenle, erken yaşta doğru PKOS ta-
nısı için adolesan ve erişkin PKOS hastalarının kli-
nik, biyokimyasal ve endokrinolojik parametrelerini 
karşılaştırmayı amaçladık. 

 MATERYAL METOD 

Bu çalışma, Eylül 2008-Nisan 2010 tarihleri   ara-
sında Ufuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hasta-
lıkları ve Doğum Anabilim Dalı’nda tanımlanan 
2003 Rotterdam ASRM / ESHRE kriterlerine göre 
başka bir yerde PKOS tanısı alan 218 hasta ile ya-
pılmıştır.4 Hastalar 12 ile 40 yaş arasındadır ve 18 
yaşından küçük hastaları ergen, 18 yaşından büyük 
hastalar ise yetişkin olarak ayrılmıştır. Çalışma Hel-
sinki Deklarasyonu Prensiplerine uygun olarak ya-
pılmiştir. 

Dışlama kriterleri tiroid hastalığı, hiperprolakti-
nemi, Cushing sendromu, konjenital adrenal hiperp-
lazi veya androjen üreten tümörler tanılarının varlığı 
ile önceki altı aylık dönem boyunca herhangi bir hor-
mon ilacı, ovülasyon indüksiyon ajanı, glukokorti-
koid, anti-androjen veya antihipertansif ilaç almak 
olarak tanımlanmştır. 

Rotterdam kriterlerine göre dört alt grup PCOS 
fenotipi tanımlanmıştır: 

 Fenotip 1: Oligoanovülasyon + Hiperandro-
jenizm (klinik ve biyokimyasal) + Polikistik yumur-
talıklar 

 Fenotip 2: Hiperandrojenizm (klinik ve biyo-
kimyasal) + Polikistik yumurtalıklar 

 Fenotip 3: Oligoanovülasyon + Hiperandro-
jenizm (klinik ve biyokimyasal) 

 Fenotip 4: Oligoanovülasyon + Polikistik yu-
murtalıklar 

Detaylı bir öykü alındıktan sonra tam bir jineko-
lojik ve sistemik fizik muayene yapılmıştır. Hastaların 
ağırlıkları (kg), boyları (m), bel ve kalça çevreleri (cm) 
ölçülmüştür. Vücut Kitle İndeksi (BKİ) ağırlık/boy2 
[kg/m2] ve bel/kalça oranı (WHR) bu değerlerle he-
saplanmıştır. 25 kg / m2 üzerindeki BKİ değerleri fazla 
kilolu, 0.72’nin üzerindeki WHR değerleri santral obe-
zite olarak kabul edilmiştir. Hirsutizm puanları Modi-
fiye Ferriman-Gallwey Puanlama Sistemine göre 
hesaplanmıştır. Bu sisteme göre 9 anatomik bölge de-
ğerlendirilmiştir ve 0 (aşırı terminal tüy büyümesi yok) 
ile 4 (yoğun terminal saç büyümesi) arasında puanlama 
yapılmıştır. 8 ve üzeri puanlar patolojik olarak kabul 
edilmiştir.5 

Fizik muayeneden sonra adet döngüsünün ikinci 
ve beşinci günleri arasında pelvik ultrason değerlen-
dirmesi yapılmıştır. Virrgin hastaların trans-abdomi-
nal ultrasonografi değerlendirmesi için 3.5 MHz 
konveks prob (General Electric Logiq 7, ABD) ve 
diğer hastalar için trans-vajinal prob kullanılmıştır. 
En iyi görüntülenen over değerlendirilmiştir ve er-
genlerde over hacmine, erişkinlerde ise over stromal 
folikül sayılarına göre polikistik tanısı konmuştur. 
Over hacmi 0,523×yükseklik×genişlik×uzunluk for-
mülü ile hesaplanmıştır. 

Hastalardan yazılı bilgilendirilmiş onam ve Ufuk 
Üniversitesi Tıp Fakültesi Yerel Etik Kurul onayı 
alınmıştır. 

Normal veya gestajen kaynaklı menstrüel sik-
luslarının 3. ila 5. günleri arasında erken foliküler 
fazda olan hastalardan 8 saatlik gece açlığından sonra 
önkol venlerinden kan örnekleri alınmıştır. Yüksek 
duyarlı C-reaktif protein (hs-CRP) seviyeleri otoma-
tik kalorimetrik yöntemle (Cobas Integra 400), hor-
mon seviyeleri enzim immun-assay yöntemi (Roche 
Diagnostics, Cobas Integra) ile analiz edilmiştir ve 
biyokimyasal parametreler enzimatik kalorimetrik 
test yöntemi (Roche Diagnostics, Cobas Integra) ile 
analiz edilmiştir. 
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Bu biyokimyasal analizlerden sonra LH/FSH ve 
FBG/FI oranları hesaplanmıştır. Ayrıca, (FI×FBG× 
0.055÷22.5) ve  formülleriyle Homeostasis Değer-
lendirme Modeli - İnsülin Direnci (HOMA-IR) in-
deksi ve Kantitatif İnsülin Duyarlılık Kontrol İndeksi 
(QUICKI) hesaplanmıştırsırasıyla. Yetişkinlerde 
4,5’ten düşük ve ergenlerde 7’den düşük bir FBG / 
FI değeri, her iki grupta 2,1’den büyük  HOMA de-
ğeri ve her iki grupta 0,357’den düşük QUICKI de-
ğeri IR olarak kabul edilmiştir. 

 İSTATİkSEL ANALİz 

İstatistiksel analizler için SPSS (Statistical Package 
for Social Sciences) versiyon 15 kullanılmıştır. Ta-
nımlayıcı verileri sunmak ve sayısal değişkenler için 
ortalamalar ve standart sapmalar, kategorik değiş-
kenler için frekanslar ve yüzdeler kullanılmıştır. Ba-
ğımsız grupların normal dağılmamış sayısal 
parametreleri arasındaki karşılaştırmalar için Mann-
Whitney U testi uygulanmıştır Bağımsız gruplar ara-

sında kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında ki-
kare testi kullanılmışttır. İstatistiksel anlamlılık ana-
lizlerinde minimum%80 güç ile %95 güven 
aralığında Tip 1 hata seviyesini %5 olarak kabul ettik. 

 SONUÇLAR 

Bu çalışmada 218 hastadan (112 ergen ve 106 yetiş-
kin) elde edilen veriler analiz edildi. Tablo 1’de has-
taların demografik özelliklerini ve referans şikayetleri 
gösterilmiştir. Analizlere göre sadece yaş (p<0.001), 
jinekolojik yaş (p<0.001) ve hirsutizm  (p=0.01) 
gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık-
lar göstermiştir. Hastaların biyokimyasal ve klinik hi-
perandrojenizm oranları da Tablo 1’de sunulmuştur, 
bu oranların her ikisi de ergenlerde anlamlı olarak 
yüksek bulunmuştur. 

Ergenlerin ve yetişkinlerin endokrinolojik ve bi-
yokimyasal parametreleri ve IR indeksleri Tablo 2’de 
özetlenmiştir. Çalışma grupları arasındaki karşılaş-
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TABLO 1:  Hastaların demografik özellikleri ve referans şikayetleri.

*: Mann-Whitney U Testinde istatistiksel olarak anlamlı fark 
**: Chi-Square Testinde istatistiksel olarak anlamlı fark 



tırmalar serbest testosteron düzeylerinin anlamlı ola-
rak yüksek (p<0,001) ve toplam kolesterol (p 
<0,001), LDL (p<0,001) ve HDL düzeylerinin (p= 
0,03) ergenlerde anlamlı olarak düşük bulunmuştur. 

Ergenlerin PCO fenotip alt gruplarındaki en-
dokrinolojik ve biyokimyasal parametreler ile IR in-
deksleri Tablo 3’te özetlenmiştir. Gruplar arası 
karşılaştırmalara göre istatistiksel olarak anlamlı bir 
fark bulunmamıştır. 

Erişkin hastaların PCO fenotip alt gruplarındaki 
endokrinolojik ve biyokimyasal parametreler ile IR 
indekslerinin değerleri Tablo 4’te gösterilmiştir. Bu 
değerler için gruplar arası karşılaştırmalarda istatis-
tiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır. 

 TARTIŞMA 

PKOS’un etiyolojisi, patolojisi, tanı ve tedavisi bu-
güne kadar tam olarak anlaşılmamış ve halen tartışıl-

maktadır. En son kabul gören tanı kriterleri, 2003 yı-
lında Rotterdam grubu tarafından kronik anovülasyon 
varlığı ve klinik veya biyokimyasal olarak kanıtlan-
mış hiperandrojenizmin varlığı ve bu klinik duruma 
neden olabilecek potansiyel bozuklukların dışlanması 
olarak tanımlanmıştır.4 Bazı yazarlar, intermitan fonk-
siyonel hiperandrojenizm ve menstrüel bozukluklar 
teşhisi zorlaştırabileceğinden, adolesanlarda Rotter-
dam kriterlerinin kullanımını hala tartışmaktadır. 
Adölesan hastalarımızın ortalama jinekolojik yaşları 4 
olduğu için hastalarımızda yaş gruplarına bakılmak-
sızın Rotterdam kriterlerini kullandık. 

Tanı anında en sık görülen semptomlar her iki 
çalışma grubunda da oligomenore, hirsutizm ve akne 
idi (Tablo 1). Önceki çalışmalarda literatürdeki oli-
goanovülasyon oranları %60 ile %100 arasında bil-
dirilmiştir.6,7 Literatüre uygun olarak PKOS’lu 
hastalarımızda oligomenore oranı daha yüksekti. 
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TABLO 2:  Yetişkinlerin ve adolesanların endokrinolojik ve biyokimyasal parametreleriyle IR indekslerinin karşılaştırılması.

Mann-Whitney U Testinde istatistiksel olarak anlamlı fark.



Rotterdam kriterlerinin hiperandrojenizm bile-
şeni, hem biyokimyasal hem de klinik olarak belir-
gin hiperandrojenizmi tanımlar. Aşırı androjenlerin 
ilk belirtisi hirsutizmdir. Ancak hirsutizmin tanımı 
özneldir. Ferriman-Gallwey skorlama sistemi litera-
türde hirsutizmi tanımlamada kabul gören bir yöntem 
olduğundan çalışmamızda da aynı sistemi kullandık. 
Sonuçlarımıza göre ergenlerin %67’sinde, yetişkin-
lerin% 50’sinde hirsutizm vardı (Tablo 1). 14-50 yaş 
arasındaki PKOS vakalarının meta-analizinde Hirsu-
tizm oranları %17 ile %100 arasında bildirilmiştir.6 
16 çalışmanın ve 5647 PCOS olgusunun bir başka 
meta-analizinde, Ferriman-Gallwey sistemine göre 
hirsutizm oranlarının %57 olduğu ortaya çıkmıştır.8 
Erişkin hastalarımızın hirsutizm oranları literatürle 
paralel bulundu. 

PCOS’ta hormon profilleri ile ilgili bir diğer 
önemli konu ise LH/FSH oranıdır. Artmış LH sevi-
yeleri ve 2’den büyük LH/FSH oranı, PCOS tanısı 
için oldukça duyarlıdır, ancak zorunlu değildir. Her 
iki çalışma grubu için LH/FSH sonuçlarımız 2’den 

düşüktür ve bu, LH/FSH oranının tanısal bir değeri 
olmadığını belirtmek açısından önemlidir. 

Çalışma grubumuzdaki ergenlerin %27,6’sında 
ve yetişkinlerin %16,9’unda USG değerlendirmele-
rinde PKO saptandı. Ergenlerde PKOS tanısında 
USG kullanımı tartışmalıdır. PKO morfolojisi, “Na-
tional Institute of Child Health and Human Develop-
ment” konferansında tanı kriterlerinden çıkarıldı.9 
Çünkü bu yaş grubunda normal yumurtalık gelişimi-
nin bir sonucu olarak mutifoliküler morfoloji mevcut 
olabilir ve bu PCO ile karıştırılabilir. Ayrıca abdo-
minal ultrasonografinin çözünürlüğünün düşük ol-
ması nedeniyle değerlendirme hassasiyeti yetersiz 
olabilir. Bu nedenlerden ötürü, over hacmi, PCO 
morfolojisini değerlendirmek için folikül sayımı ile 
karşılaştırıldığında daha güvenilir bir parametre ola-
bilir. Ancak over hacminin menarştan sonra 2. ve 4. 
yıllar arasında maksimum değerlerine ulaştığı unu-
tulmamalıdır 10 Bazı çalışmalar PKOS’lu vakaların 
yaklaşık %10-%30’unda PCO’nun belirlenmediğini 
ve normal popülasyonun %23’üne kadar görülebildi-
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TABLO 3:  Farklı PCO fenotipine sahip adolesanların endokrinolojik ve biyokimyasal parametreleriyle IR indekslerinin karşılaştırılması.



ğini bildirmiştir.11,12 Bu sonuçlara göre adolesanlarda 
PKOS tanısı için over görüntülemesine gerek olma-
dığı, hiperandrojenizm ve kronik anovulasyon varlığı 
ve hiperandrojenizme neden olan diğer durumlar dış-
landığında tedaviye başlanabileceği sonucuna vara-
biliriz. 

PCOS’ta farklı fenotipler için çeşitli tanı kriter-
leri vardır. Klasik PCOS, oligoanovülasyon + hipe-
randrojenizm+PCO morfolojisi ve oligoanovülasyon 
+hiperandrojenizm fenotiplerini içerir. Klasik olma-
yan PKOS, hiperandrojenizm+PCO morfolojisi ve 
oligoanovülasyon+PCO morfoloji fenotiplerini içe-
rir. Çalışmamızda en sık fenotip, ergen ve yetişkin 
hasta gruplarında sırasıyla %72,3 ve %83,1 oranla-
rıyla oligoanovülasyon+hiperandrojenizmdi. 

IR ve hiperinsülinemi PKOS etiyopatogenezi ile 
ilgili çalışmaların çoğunda vurgulanmıştır.13,14 IR, 
PKOS tanı kriterlerine dahil edilmemiş olsa da, bu 
bozukluğu olan hastaların% 50-70’inde mevcut-
tur.15,16 PKOS’lu hastalarda IR’yi belirlemek için ög-
lisemik hiperinsülinemik klemp tekniğini ve 

intravenöz glukoz tolerans testini kullanan epidemi-
yolojik çalışmalar,% 25-60 aralığında IR oranları or-
taya koymuştur.17,18 HOMA kullanan bir başka 
çalışmada PKOS’lu hastalarda IR oranını %64,4 ola-
rak bildirmiştir.19 IR ve buna bağlı kompansatuar hi-
perinsülinemi, metabolik sendromun patofizyoloji- 
sinde önemli bir rol oynar.20 IR, normal miktarlarına 
rağmen kas hücrelerinde, karaciğer hücrelerinde ve 
adipositlerde normal bir yanıt oluşturmada insülinin 
yetersizliğidir. Pankreas, hipergliseminin üstesinden 
gelmek için daha fazla insülin salgılar ve sonuç hi-
perinsülinemidir. 

Mevcut veriler ışığında, PKOS’lu hastalarda 
IR’yi değerlendirdik. IR’yi belirlemede altın standart 
yöntemler öglisemik hiperinsülinemik klemp tekniği 
ve sık örnekleme tekniği ile intravenöz glukoz tole-
rans testidir. Ancak IR’yi değerlendirmek için 
HOMA, QUICKI ve FBG/FI dizinlerini kullandık. 
HOMA ile belirlenen IR oranlarımız yetişkin ve 
ergen hasta gruplarında sırasıyla %42 ve %52 idi ve 
bu değerler literatür verileri ile uyumludur. 
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TABLO 4:  Farklı PCO fenotipine sahip yetişkinlerin endokrinolojik ve biyokimyasal parametreleriyle IR indekslerinin karşılaştırılması.



PKOS’ta bir diğer önemli konu da hiperandroje-
nizm ile hiperinsülinemi arasındaki ilişkidir.13,14,21 İn-
sülinin over ve adrenal androjenlerin modülasyonunda 
ve seks hormonu bağlayıcı globülin (SHBG) sente-
zinde etkili bir rolü olduğu iyi bilinmektedir.22 Özel-
likle klinik hiperandrojenizmin varlığının IR’yi 
artırdığı öne sürülmektedir.23 Ancak, obez olmayan 
adolesanlarda IR ile over hiperandrojenizm arasındaki 
ilişki hakkında literatürde sınırlı veri bulunmaktadır. 
Adolesan grupta hiperandrojenizm (klinik& biyokim-
yasal) oranı %85.7, IR oranları FBG/FI indeksine göre 
%42 ve HOMA indeksine göre %52 olarak belirlendi. 
Bu hasta grubunda hiperandrojenizm oranlarının yük-
sek olmasına rağmen hiperandrojenizm ile IR arasında 
korelasyon yoktu (p=0.62). Artmış androjen seviye-
leri ve insülin sekresyonu gibi bazı biyokimyasal pa-
rametrelerin adolesanların normal fizyolojik 
gelişimine eşlik edebileceği akılda tutulmalı ve bu be-
lirteçler dikkatle değer- lendirilmelidir.24 

Erişkin hasta grubunda IR oranlarının HOMA 
ile %40, QUICKI ile %69,5 olduğunu belirledik. Ay-
rıca, obez yetişkin hastalarda tüm IR parametreleri ve 
FI seviyeleri yüksek saptandı. Daha önce birçok ça-
lışma IR’nin obezite ve vücut kompozisyonundaki 
değişikliklerden bağımsız olduğunu bildirmiştir.25, 
ancak sonuçlarımız metabolik sendrom ve IR arasın-
daki ilişkileri ortaya koyan diğer birçok çalışma ile 
tutarlıdır.26,27 

Hiperinsülinemi ve IR gibi metabolik bozukluk-
lar genellikle PKOS’lu kızlarda lipid metabolizması 
bozuklukları ile birliktedir. En sık görülen anormal-
likler hipertrigliseridemi ve azalmış HDL’dir ve bun-
lar, IR ile yakın ilişkileri nedeniyle miyokard 
enfarktüsü ve kardiyovasküler hastalıklar (CVD) için 
bağımsız prediktif belirteçlerdir.28 Artan TG/HDL 
oranı, VLDL’yi artırır ve aterojenik bir belirteçtir.29 
PCOS’lu kızlarda kontrollere göre TG, VLDL ve 
LDL artmış ve HDL azalmıştır.30 

Çalışmamızda adolesanların %13,4’ü ve eriş-
kinlerin %29,2’sinin hiperlipidemik olduğunu ve 
lipid profilleri açısından gruplar arasındaki farkın 
istatistiksel olarak anlamlı olduğunu belirledik (p= 
0,007). Toplam kolesterol, LDL ve HDL düzeyleri 
yetişkin hasta grubunda anlamlı olarak yüksekti. Bu, 
yetişkinlerde daha yüksek BMI ve WHR ile açıkla-

nabilir. Ayrıca adolesanlarda ve yetişkinlerde IR 
oranlarının benzer olması, IR’ye bağlı dislipideminin 
ileri yaşlarda ortaya çıkan bir bulgu olduğu hipote-
zini destekledi. Obezitenin bu konudaki etkisi değer-
lendirildiğinde her iki grupta da obez hastalarda daha 
yüksek oranlarda lipid anormallikleri belirlendi. Bu 
oranlar adolesanlarda %30.4, yetişkinlerde %34.4 idi. 
Hiperandrojenizmin IR’ye katkısı ve lipid anormal-
liklerinin etiyopatogenezdeki rolü değerlendirildi-
ğinde, bu parametreler açısından iki grup arasında 
anlamlı bir farklılık saptanmadı. 

PKOS’lu genç hastaların yüksek riskli popülas-
yonunda aterosklerotik sürecin erken belirteçlerinin 
tanımlanması, bu hassas hasta gruplarında müteakip 
sağlık risklerinin belirlenmesi ve ortadan kaldırılması 
açısından önemlidir. Bu belirteçlerden biri hs-
CRP’dir ve 3 mgl/L’den yüksek seviyeler, PKOS’lu 
obez hastalarda yaklaşmakta olan CVD’nin predik-
törüdür. hs-CRP, LDL oksidasyonunu ve hücresel 
adezyondan sorumlu moleküllerin sentezini artırarak 
ateroskleroza zemin hazırlar.31 Bazı çalışmalarda, 
PKOS’lu kadınlarda benzer yaş ve vücut ağırlığına 
sahip kontrollere kıyasla hs-CRP düzeylerinin daha 
yüksek olduğu bildirilirken, diğer bazı yazarlar, en-
flamatuar belirteçlerin PKOS’lu hastalarda ve aynı 
vücut ağırlığına sahip kontrollerde benzer, ancak 
obezlerde anlamlı olarak daha yüksek olduğunu bil-
dirmiştir.32,33 Sonuçlarımız her iki grupta da obez has-
talarda hs-CRP düzeylerinin anlamlı olarak daha 
yüksek olduğunu ve hs-CRP düzeyleri ile VKİ ara-
sında anlamlı bir korelasyon olduğunu ortaya koy-
muştur. 

Sonuç olarak, PKOS’lu hastalar, uzun vadeli 
kardiyovasküler riskleri ortadan kaldırmak için IR ve 
dislipidemi açısından taranmalıdır. Sonuçlarımıza 
göre, PKOS’lu ergenler, PKOS’lu erişkin hastalarla 
benzer IR seviyelerine sahipken, yetişkin grupta dis-
lipidemi daha yüksek oranda bulunmuştur. Bu bo-
zuklukların erken evrelerde belirlenmesi ve ortadan 
kaldırılması, bu sendroma bağlı sonraki morbiditeleri 
önlemelidir. 

Ergen PKOS tanısı ile ilgili tartışmalar halen 
devam etmektedir. Diagnostik zorluklar ve takip pro-
tokollerine dair tartışmaları netleştirmek için daha 
fazla randomize kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır
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