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ÖZET 

Aygün Arı, D., Polikistik Over Sendromu Olan Ergenlerde Oksidatif Stres ve 

Kardiyovasküler Risk Faktörleri İlişkisi, Hacettepe Üniversitesi Sağlık Bilimleri 

Enstitüsü Adölesan Sağlığı Programı Doktora Tezi, Ankara, 2024. Polikistik over 

sendromu (PKOS) sıklıkla ergenlik ve genç erişkinlikte tanı alan, önemli 

komorbiditeleri olan bir bozukluktur. Önemli metabolik ve kardiyovasküler (KV) 

komorbiditeleri kadınlarda gösterilmiştir, ancak özellikle KV morbiditelerin 

bulgularının ergenlikte başlayıp başlamadığı belirsizdir. Bu çalışmada, PKOS 

patogenezinde oksidatif stresin artıp artmadığını değerlendirmeyi ve ergenlerde 

metabolik ve KV bulguların bu yaşta başlayıp başlamadığını incelemeyi amaçladık. 

Çalışmaya 33 PKOS (19 obez/kilolu, 14 normal kilolu) olan ve 43 sağlıklı (20 

obez/kilolu, 23 normal kilolu) ergen dahil edilmiştir. Katılımcılar fizik muayene, 

laboratuvar testleri, oksidatif stres testleri, konvansiyonel ekokardiyografi (EKO), 

doku Doppler EKO ve strain EKO ile değerlendirilmiştir. PKOS ve kontrol grubu 

karşılaştırıldığında bel/kalça oranı, karaciğer enzimleri, trigliserid, trigliserid-glukoz 

indeksi, sol atriyum (LA) sistolik çapı, LA/aort oranı verileri PKOS grubunda, sol 

ventrikül global peak longitudinal strain A4 kontrol grubunda daha yüksekti. Kiloya 

göre alt gruplara bakıldığında sistolik ve diyastolik kan basıncı, LA sistolik çapı, sol 

ventrikül kütlesi, interventriküler septum çapı obez/kilolu hasta ve kontrol gruplarında, 

normal kilolulara göre yüksekti. Gruplar arasında oksidatif stres ve 24 saatlik ritim 

holter verileri açısından anlamlı fark yoktu. İki yönlü varyans analizlerinde de, hastalık 

ve kilo durumunun çoğu parametre üzerinde benzer etkisi olduğu gösterilmiştir. Bu 

bulgular, PKOS'ta gözlenen metabolik komorbiditelerin ve subklinik sol ventrikül 

diyastolik disfonksiyon belirtilerinin ergenlik döneminde başladığını 

düşündürmektedir. Bununla birlikte, benzer bulguların yalnızca obezite varlığında da 

görülebilmesi, PKOS’lu ergenlerde obezitenin önlenmesi ve yönetiminin, PKOS'a 

bağlı komorbiditelerin engellenmesinde öncelikli bir strateji olarak değerlendirilmesi 

gerektiğini ortaya koymaktadır. 

 

Anahtar Kelimeler: Polikistik over sendromu, ergenlik, oksidatif stres, 

kardiyovasküler                      
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ABSTRACT 

Aygün Arı, D., The Association of Oxidative Stress and Cardiovascular Risk 

Factors in Adolescents with Polycystic Ovary Syndrome, Hacettepe University 

Graduate School of Health Sciences Adolescent Medicine PhD Thesis, Ankara, 

2024. Polycystic ovary syndrome (PCOS) is a disorder frequently diagnosed during 

adolescence and early adulthood, often accompanied by significant comorbidities. 

While important metabolic and cardiovascular (CV) comorbidities have been observed 

in women with PCOS, it remains unclear whether the onset of CV morbidity symptoms 

begin during adolescence. In this study, we aimed to assess the potential increase in 

oxidative stress involved in the pathogenesis of PCOS and to examine whether 

metabolic and CV findings in adolescents begin at this age. The study included 33 

adolescents with PCOS (19 obese/overweight, 14 normal weight) and 43 healthy 

adolescents (20 obese/overweight, 23 normal weight). Participants were evaluated 

through physical examination, laboratory tests, oxidative stress tests, conventional 

echocardiography (ECHO), tissue Doppler ECHO, and strain ECHO. When 

comparing the PCOS and control groups, the PCOS group had higher values in waist-

to-hip ratio, liver enzymes, triglycerides, triglyceride-glucose index, left atrium (LA) 

systolic diameter, and LA/aorta ratio, while the control group had higher left 

ventricular (LV) global peak longitudinal strain A4. In subgroup analyses based on 

weight, systolic and diastolic blood pressure, LA systolic diameter, LV mass, and 

interventricular septum diameter were higher in the obese/overweight PCOS and 

control groups compared to those of normal weight. There was no significant 

difference between groups in terms of oxidative stress and 24-hour rhythm Holter data. 

Two-way analyses of variance also indicated that disease and weight status had similar 

effects on most parameters. These findings suggest that the metabolic comorbidities 

observed in PCOS and the signs of subclinical LV diastolic dysfunction begin during 

adolescence. However, the fact that similar findings can also be observed solely in the 

presence of obesity highlights the necessity of prioritizing the prevention and 

management of obesity in adolescents with PCOS as a primary strategy to prevent 

PCOS-related comorbidities. 

 

Keywords: Polycystic Ovary Syndrome, adolescence, oxidative stress, cardiovascular  
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1. GİRİŞ VE AMAÇLAR 

Polikistik over sendromu (PKOS) ergenlerde ovulatuvar disfonksiyon ve 

hiperandrojenizm varlığında düşünülen, ayırıcı tanıda yer alan hastalıklar ekarte 

edildikten sonra tanı konulan bir hastalıktır (1).   

PKOS’lu kadınların birçoğunda vücut kütle indeksinden bağımsız olarak 

artmış insülin direnci görülür (2). PKOS’da insülin direnci, hem normal kilolu hem de 

obez hastalarda görülmektedir. İnsülin direnci ve yağ doku artışı, bu hastalarda 

diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, obezite ve kardiyovasküler hastalık riskini 

artırmaktadır. Ayrıca, insülin direnci androjen seviyelerinde artışa neden olarak 

ovulatuvar disfonksiyonun yanında hirsutizm ve akneye neden olur. Artmış insülin 

direnci PKOS için tanı kriteri olarak kabul edilmemektedir. Ancak birçok hastada 

mevcut olan insülin yüksekliği var olan ya da gelişme riski olan tip 2 diyabet ve 

metabolik sendromu araştırmayı ve bu açıdan uzun dönem takip edilmeyi gerektirir (1, 

3). Ergenlerde de PKOS varlığında metabolik sendrom riskinin arttığı gösterilmiştir 

(4).  

PKOS'lu kadınlarda görülen metabolik disfonksiyon, yaşlanmayla birlikte 

kardiyovasküler hastalık riskinde artışa yol açar (5). Kardiyovasküler hastalık riski 

PKOS’ta artmakla birlikte, kardiyovasküler mortalitenin artıp artmadığı 

bilinmemektedir (6). 

Sonuç olarak PKOS'lu kadınlar obezite, diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, 

metabolik sendrom ve bunlara bağlı olarak kardiyovasküler hastalık için yüksek risk 

altındadır. Bu nedenle hastaların tanı anında ve belli aralıklarla bu komorbiditeler 

açısından değerlendirilmesi önerilmektedir (7).   

Oksidatif stres, reaktif oksijen türleri ile antioksidan maddeler arasındaki 

dengenin kaybıdır. Antioksidan olan tiyoller, oksidanlar ile reaksiyona girdiklerinde 

disülfid bağları oluşur. Bu disülfid bağları yine tiyole indirgenebilir. Bu şekilde tiyol-

disülfid dengesi korunur. Pek çok kronik hastalık patogenezinde bozulmuş tiyol-

disülfid homeostazının rol oynadığı gösterilmiştir. Literatürde PKOS’ta oksidatif 

stresin arttığını gösteren çalışmalar olduğu gibi, kontrollerle fark olmadığını gösteren 

çalışmalar da mevcuttur (8). 
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Ergenlik dönemindeki hastalıklar ve yaşam tarzı, erişkin dönemdeki sağlık 

durumunun belirleyicisidir. Bu dönemde sağlıklı yaşam, erişkin dönemdeki birçok 

hastalığın önlenmesinde veya morbiditelerinin azaltılmasında rol oynamaktadır. 

Ergenlik döneminde sık görülen bir endokrin bozukluk olan PKOS’ta risklerin erken 

dönemde saptanması ve doğru yönetilmesi de bu nedenle önemlidir. Literatürde 

PKOS’ta oksidatif stresin, kardiyovasküler risklerin ve morbiditelerin 

değerlendirildiği erişkin çalışmaları mevcuttur, ancak ergenlerde yapılmış çalışma 

azdır. Bu çalışmanın amacı ergenlerde PKOS ile ilişkili metabolik ve kardiyovasküler 

risk faktörlerinin saptanması, tanı anında olan metabolik ve kardiyovasküler 

bulguların saptanması, PKOS’ta oksidatif stres parametrelerinin incelenmesi ve ileri 

dönem kardiyovasküler hastalık risklerinin en aza indirilmesini sağlayacak 

yaklaşımların belirlenmesidir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Polikistik Over Sendromu  

Polikistik over sendromu (PKOS); hiperandrojenizm ve kronik anovulasyon ile 

karakterize, kadınlarda en sık görülen endokrinolojik bozukluktur. Akne ve 

hirsutizmin neden olduğu kozmetik problemler ve/veya menstrual disfonksiyon 

doktora başvuru nedenleri olmakla birlikte; obezite, tip 2 diyabet ve metabolik 

sendrom gibi birçok komorbidite ile ilişkili olması nedeni ile PKOS önemli bir halk 

sağlığı sorunudur (9).  

PKOS ilk kez 1935 yılında Stein ve Leventhal tarafından, adet düzensizliği, 

hirsutizm ve çok sayıda küçük folikül nedeniyle genişlemiş overleri bulunan 7 vaka 

ile tanımlanmıştır. Sonrasında bu 3 klinik özelliği temel alan farklı tanı kriterleri 

önerilmiş ve tüm tanı kriteri önerilerinde PKOS kliniği ile benzer tabloya neden 

olabilecek nedenlerin dışlanması gerektiği vurgulanmıştır (10).  

2.1.1. Ergenlerde Polikistik Over Sendromu 

Ergenlik döneminde PKOS tanısı, normal ergenlik gelişim özelliklerinin 

yetişkin tanı kriterleriyle örtüşmesi nedeniyle zordur. Akne, düzensiz adet, polikistik 

over morfolojisi (PKOM) gibi özellikler ergenlerde fizyolojik gelişimin bir parçası 

olabilirken, erişkinde tanı kriteridir. Ancak uluslararası PKOS kılavuzlarına göre, 

doğru ve zamanında tanı komorbiditelerin önlenmesi ve yaşam kalitesinin artırılması 

için önemlidir. Bu nedenle, uluslararası dernekler, ergenlerde PKOS teşhisi için 

kullanılabilecek yeterli kanıta sahip kriterleri tanımlamıştır. 

İlk olarak ergenlere özgü kriterler European Society of Human Reproduction 

and Embryology/American Society for Reproductive Medicine (ESHRE/ASRM) 

tarafından 2010’da Amsterdam’da yapılan toplantıda, progresif hirsutizm, kronik 

anovulasyon ve abdomen ultrasonografisinde over hacminin >10 cm3 olması şeklinde 

tanımlanmıştır (9). Daha sonra Endokrin Derneği tarafından 2013 yılında yayınlanan 

kılavuzda persistan oligomenore varlığında, klinik ve/veya biyokimyasal 

hiperandrojenizmin (diğer patolojiler dışlandıktan sonra) tanı için yeterli olduğu 

bildirilmiştir. Anovulatuvar semptomlar ve PKOM’un, ergenlerde teşhis koymak için 

yeterli olmadığı belirtilmiştir (11). Son olarak Pediatrik Endokrin Derneği 2015’te 
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ergenlere özgü bir kılavuz yayınlamıştır (1). Bu kılavuza göre klinik ve/veya 

biyokimyasal hiperandrojenizm ile birlikte ovulatuvar disfonksiyon varlığında PKOS 

tanısı konulabileceği belirtilmiştir. Farklı kılavuzlara göre tanı kriterleri Tablo 2.1.’de 

gösterilmiştir. 

2.1.2. Prevalans 

PKOS, kadınlarda en yaygın görülen endokrin bozukluktur ve Amerikan 

Ulusal Sağlık Enstitüleri (National Institues of Health, NIH) kriterlerine göre 

prevalansı %6 ile %10 arasındadır, daha geniş olan Rotterdam kriterleri 

uygulandığında ise %15'e kadar çıkmaktadır (9). 

Türkiye’de PKOS sıklığının üç farklı tanı kriteri kullanılarak araştırıldığı bir 

çalışmada, NIH kriterlerine göre prevalans %6,1, Rotterdam kriterlerine göre %19,9 

ve Androgen Excess Society (AES) kriterlerine göre %15,3 olarak bulunmuştur (12). 

Bu 3 tanı kriterinden birini karşılayarak PKOS tanısının konulduğu, 204 ülke 

verilerinin karşılaştırıldığı bir çalışmada nokta prevalansın 25-29 yaş arasında pik 

yaptığı, 30-34 yaş arasında da benzer sayılarda olduğu gösterilmiştir. Ayrıca PKOS'un 

en yüksek yıllık insidans oranının 15-19 yaş arası ergenlerde olduğu belirtilmiştir (13).  

Ergenlerde veriler kısıtlı olmakla birlikte, 12 çalışmanın değerlendirildiği bir 

derlemede ergenlerde PKOS prevalansı NIH kriterlerine göre %3,39 (%95 GA: 

%0,28-9,54), Rotterdam kriterlerine göre %11,04 (%95 GA: %6,84-16,09), AES 

kriterlerine göre %8,03 (%95 GA: %6,24-10,01) bulunmuştur (14). 
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Tablo 2.1. Erişkin ve ergenlerde kullanılan polikistik over sendromu tanı kılavuzları. 

Kılavuz HA OD PKOM Tanı Kriteri 

Erişkin Kılavuzları 

NIH 1990(15) Klinik ve/veya 

biyokimyasal HA 

(hirsutizm, akne 

ve/veya alopesi) 

Oligo-ovulasyon 

veya 

anovulasyon 

- HA ve OD 

Rotterdam 

2003(16) 

Klinik ve/veya 

biyokimyasal HA 

(hirsutizm 

ve/veya akne) 

Oligo-ovulasyon 

veya 

anovulasyon 

2-9 mm çapta, 

12 follikül 

olması veya 

over hacmi>10 

ml olması 

2/3 kriter varlığı 

AES 2006(17) Klinik ve/veya 

biyokimyasal HA 

(hirsutizm) 

Oligo-ovulasyon 

veya 

anovulasyon 

2-9 mm çapta, 

12 follikül 

olması veya 

over hacmi>10 

ml olması 

HA yanında OD 

veya PKOM 

varlığı 

Ergene Özgü Kılavuzlar 

Amsterdam 

2012(9) 

Klinik ve/veya 

biyokimyasal HA 

(progresif 

hirsutizm) 

Kronik 

anovulasyon (2 

yıl) 

Abdomen 

USG’de over 

hacmi >10 ml 

olması 

HA, OD ve 

PKOM 

Endokrin Derneği 

2013(11) 

Klinik ve/veya 

biyokimyasal HA 

(Tek başına akne 

klinik HA kanıtı 

değil) 

Persistan 

oligomenore (2 

yıl devam eden 

adet düzensizliği) 

Ergenler için net 

değildir 

HA, OD 

Pediatrik 

Endokrin Derneği 

2015(1) 

Klinik ve/veya 

biyokimyasal HA 

(orta-şiddetli 

hirsutizm, topikal 

tedaviye yanıtsız 

akne) 

OD kanıtı; 

-Menarş sonrası 

ilk yılda >90 gün 

aralarla adet 

olması 

-Menarş sonrası 

2 yıl, 21 günden 

az-45 günden 

fazla aralıkla adet 

olması 

-15 yaşında 

menarş olmaması 

veya telarştan 2-3 

yıl sonra menarş 

olmaması 

Ergenler için net 

değildir 

HA, OD 

AES: Androgen Excess Society, HA: Hiperandrojenizm, NIH: Amerikan Ulusal Sağlık Enstitüleri, OD: 

Ovulatuvar disfonksiyon, PKOM:Polikistik over morfolojisi, USG: Ultrasonografi 

2.1.3. Patofizyoloji  

Androjen fazlalığı, PKOS'lu hastaların yaklaşık %60-80'inde gözlenir ve 

hastalığın ana özelliklerinden biridir. Hirsutizm ve hiperandrojenizm, aşırı androjen 

üretiminin belirtileridir. Vakaların çoğunda overlerden fazla androjen üretimi 

mevcuttur, ancak bazı hastalarda artmış adrenal androjen üretimi de görülebilir. 

Yükselmiş androjen konsantrasyonları, seks hormonu bağlayıcı globulin (SHBG) 
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konsantrasyonlarını baskılayarak serbest testosteron seviyelerinin daha da artmasına 

katkıda bulunur. Bu kompleks bozukluk birbiriyle bağlantılı belli patofizyolojik 

mekanizmalarla ortaya çıksa da, her hastada tüm nedenler bir arada görülmeyebilir (3). 

A. Primer Ovarian Patofizyoloji 

İnsanlarda, foliküler büyümeyi etkileyen faktörler, genellikle sadece tek bir 

folikülün olgunlaşma ve ovulasyon için seçildiği şekilde koordine edilir. Overlerde 

maksimum folikül sayısı hamileliğin orta döneminde yaklaşık 6-7 milyon olup, 

doğumda yaklaşık 2-3 milyon primordial foliküle düşer. Daha sonra, bu havuzdan 

sürekli olarak primordial foliküller seçilir ve büyüme aşamasına geçiş hızını kontrol 

eden mekanizmalar, over rezervini sürdürmek açısından önemlidir. Foliküler 

büyümenin bu ilk aşamaları gonadotropinden bağımsızdır ve otokrin, parakrin ve lokal 

endokrin faktörlerden etkilenir (18).  

Büyüyen ve durgun foliküller arasında dinamik bir denge vardır. PKOS'ta 

androjenler, anti-müllerian hormon (AMH) ve folikül stimulan hormon (FSH) 

arasındaki denge bozulur ve bu da folikül gelişiminin durmasına yol açar (19). Bol 

miktarda lüteinizan hormon (LH), teka hücrelerini androjen üretmeye yönlendirir, 

ancak FSH konsantrasyonu ve androjenlerin östradiole dönüşümü yetersiz kalır, bu da 

dominant bir folikül seçilememesine ve dolayısıyla kronik anovulasyona neden olur 

(20). Granüloza hücreleri tarafından salgılanan AMH, bu dengeyi yönetmede büyük 

rol oynar çünkü primordial foliküllerin primer foliküllere dünüşümünü engeller. 

Böylece, küçük foliküllerin büyümesinde artış ancak daha sonra büyümenin durması 

ile oluşan tipik polikistik morfoloji meydana gelir. PKOS'lu bir overdeki foliküllerin, 

normal bir overdeki foliküllerden doğuştan farklı olduğu öne sürülmüştür (21).  

B. İnsülin Direnci/Hiperinsülinizm  

PKOS’ta vücut yağ oranı, yağ dağılımı ve androjen seviyelerinden bağımsız 

olarak insülin direnci ve hiperinsülinemi sıklıkla görülür. PKOS'ta insülin direnci 

altında yatan nedenler karmaşıktır ve genetik faktörler, çevresel etkenler ve enerji 

fazlalığına karşı vücudun adaptasyonu arasındaki etkileşimi içerir (3).  

Ergenlik döneminde, insülin duyarlılığında geçici bir azalma yaşanır ve bu 

durum ergenliğin ortasında en düşük seviyeye ulaşır. Bu geçici insülin direnci ve 
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hiperinsülinemi, büyüme döneminde daha fazla amino asit sağlanması için büyüme 

hormonundaki ve insülin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) konsantrasyonlarındaki 

artışa bağlanmıştır (22). Ergenlik dönemindeki insülin direnci, glukoz metabolizması 

için seçici görünmekteyken, protein metabolizması insülinin etkilerine normal yanıt 

verir (23). Ayrıca PKOS'lu kadınlarda insülin direnci dokuya özgüdür. İnsülinin 

metabolik etkilerine karşı direnç, öncelikle iskelet kası, yağ dokusu ve karaciğerde 

bildirilmiştir; buna karşın, insülinin adrenal bez ve overlerdeki steroid üretimi 

üzerindeki etkilerine duyarlılık devam eder. Bu nedenle bir paradoks ortaya çıkar: 

PKOS'lu kadınlarda bazı dokular insülin direnci gösterirken, steroid üreten dokular 

insüline duyarlı kalır (24). 

Önceki çalışmalarda PKOS'taki insülin direnci obeziteye atfedilmiş olsa da, 

güncel çalışmalar zayıf PKOS'lu kadınlarda da insülin direncinin varlığını göstermiştir 

(25).  

Hem in vivo hem de in vitro çalışmalar, insülinin ve IGF-1'in LH ile sinerjik 

olarak teka hücrelerinde androjen üretimini artırabileceğini göstermektedir (26). 

Ayrıca, insülin karaciğerin SHBG sentezini azaltarak dolaşımdaki serbest androjenleri 

artırabilir (27).  

Diğer potansiyel bir mekanizma da, ergenlikte artan androjen üretiminin 

insülin direnci ve hiperinsülinemiye katkıda bulunabileceğidir (28). Ayrıca, artan 

androjen seviyelerinin, PKOS'lu kadınlarda adipositler tarafından salgılanan 

adiponektin düzeylerini azaltarak insülin duyarlılığını daha da düşürdüğü ve 

dolayısıyla kompansatuvar insülin seviyelerini artırdığı bildirilmiştir (29). Ek olarak, 

insülin kadınlarda subkutan yağ dokusunda aldo-keto redüktaz 1C3 (AKR1C3) 

aktivitesini artırarak yağ dokusunda androjen üretimini de tetikleyebilir (30).   

Çeşitli çalışmalar, PKOS'lu kadınlarda visseral obezite, proinflamatuvar 

belirteçler, yüksek açlık ve glukozla uyarılmış insülin seviyeleri ile artmış insülin 

direnci arasında ilişki olduğunu bildirmiştir. Obeziteye bağlı insülin direncinden 

sorumlu mekanizmalar tam olarak net olmasa da, yağ asitlerinin depolanmaması 

gereken organlar ve dokularda ektopik birikiminin bu durumda rol oynadığı 

görülmektedir (3).  

PKOS'ta insülin direncinden sorumlu moleküler mekanizmalar arasında post-

reseptör insülin aktivitesinde kusur, serbest yağ asitlerinin artışı, sitokin salgısının 
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artması ve androjenlerin yükselmesi yer alır. İntra-abdominal adipositler, serbest yağ 

asitlerinin ve sitokin salgısının arttığını gösterir. Artan serbest yağ asitleri portal ven 

yoluyla karaciğere gider ve insülinin salgılanmasını, metabolizmasını ve periferik 

etkilerini etkiler. Bu nedenle, yalnızca obezite veya artmış vücut kitle indeksi (VKİ) 

değil, vücutta yağ dağılımı PKOS'ta çok daha önemli olabilir (3, 31).  

C. Nöroendokrin Değişiklikler   

Gonadotropin Salgısındaki Değişiklikler: PKOS’un ayırt edici 

özelliklerinden biri, over steroidogenezi, foliküler dinamikler ve ovulasyonu kontrol 

eden LH ve FSH'nin düzensiz salgılanmasıdır (9). PKOS'lu kadınlarda dolaşımdaki 

artmış LH seviyeleri, artmış LH/FSH oranları, LH puls sıklığı ve/veya amplitüdünde 

artış ile nispeten düşük FSH seviyeleri tipik olarak tanımlanmıştır (32). Bununla 

birlikte, hiperandrojenizmi olan, özellikle obeziteyle ilişkili PKOS hastalarının bir 

kısmı, yükselmeyen bazal veya uyarılmış LH seviyelerine sahiptir, bu da sendromun 

prezentasyonundaki heterojenliği daha da ortaya koymaktadır (3).  

Değişmiş Kisspeptin Sinyalizasyonu: Son on yılda gonadotropin salgılatıcı 

hormon (GnRH) nöronlarına gelen çeşitli afferent nöronlar arasında, KISS1 geni 

tarafından kodlanan kisspeptinleri üreten Kiss1 nöronları, GnRH sekresyonu ve 

ovulasyonun ana düzenleyicileri olarak öne çıkmıştır. Kisspeptinler, bugüne kadar 

tanımlanan GnRH nöronlarının en güçlü aktivatörlerinden biridir. İnsanlar, 

kemirgenler ve insan dışı primatlar da dahil olmak üzere farklı memeli türlerinde 

çeşitli KISS1/Kiss1 nöronal popülasyonları tanımlanmıştır (33).  

Kiss1 nöronlarının bir özelliği, en azından bir kısmının GnRH/gonadotropin 

sekresyonunun kontrolünde büyük rol oynayan diğer nörotransmiterleri birlikte ifade 

etmesidir (34). Bu diğer nörotransmiterler arasında nörokinin B ve dinorfin bulunur. 

Kisspeptin, nörokinin B ve dinorfini birlikte ifade eden bu nöron popülasyonuna 

KNDy nöronları denmiştir. nörokinin B ve dinorfinin LH sekresyonunu sırasıyla 

uyardığı ve inhibe ettiği, KNDy nöronlarının GnRH pulslarının oluşumunda rol 

oynadığı öne sürülmüştür. KNDy nöronları seks steroidlerine duyarlı olduğundan ve 

GnRH puls oluşumunu modüle ettiğinden, bu nöronal popülasyonun fonksiyonundaki 

bozulmanın PKOS'un nöroendokrin değişikliklerine katkıda bulunabileceği 

düşünülmektedir (35).  
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GnRH Salgısının Diğer Endokrin ve Metabolik Düzenleyicileri: AMH, 

İnsülin ve Adiponektin: Merkezi AMH enjeksiyonunun, dişi farelerde LH'nin 

pulsatil salgısını doz bağımlı bir şekilde artırdığı gösterilmiş, bu artış GnRH 

nöronlarının ateşlenmesindeki bir artışla ilişkilendirilmiştir. Bu bağlamda, PKOS'taki 

düzensiz AMH seviyelerinin LH aşırı salgılanmasına katkıda bulunabileceği 

önerilmiştir (36). Ancak, AMH'nin GnRH nörosekresyonu üzerindeki uyarıcı 

etkilerinin PKOS modellerinde veya hastalarında değil, kontrol farelerinde 

gözlemlendiğini belirtmek önemlidir. 

Hiperandrojenizm ve muhtemelen diğer over faktörleri, artmış GnRH/LH 

salgısına katkıda bulunan başlıca faktörler olmasına rağmen, yüksek insülin seviyeleri 

ve insülin direncinin de bu tür nöroendokrin değişikliklerde rol oynadığı 

düşünülmektedir (3).  

PKOS’ta patofizyolojik rolü olduğu öne sürülen başka bir metabolik 

düzenleyici ise, insülin direnci ve yağlanma ile ters orantılı olan bir adipokin olan 

adiponektindir. PKOS'lu kadınlarda dolaşımdaki adiponektin değişiklikleri konusunda 

çelişkili sonuçlar bildirilmiş olmasına rağmen, yayınlanan verilerin sistematik 

analizleri, PKOS'lu kadınların daha düşük adiponektin seviyelerine sahip olduğunu ve 

bu seviyelerin insülin direnci ile ilişkili olduğunu göstermektedir (37).  

D. Genetik 

Büyük ölçekli genom çapında ilişkilendirme çalışmaları (GWAS) PKOS’a dair 

yeni bulgular sağlamıştır. Ancak bu çalışmalar şimdilik yalnızca yetişkin PKOS 

vakalarıyla sınırlıdır. 

GWAS, PKOS için Çin Han popülasyonlarında 11 tane, Avrupa 

popülasyonlarında 8 tane ve Kore popülasyonunda 8 tane yatkınlık lokusu 

belirlemiştir. Yatkınlık lokusları, metabolik (insülin reseptörü, insülin geni-değişken 

sayıda tandem tekrarlar ve DENN alanı içeren protein 1A) ve nöroendokrin (FSH 

reseptörü, LH reseptörü ve tiroid adenomuyla ilişkili) yolaklara yakın genlerin 

çevresinde bulunur. GWAS meta-analizleri, PKOS'un genetik yapısının farklı tanı 

kriterleri ve etnik gruplar arasında tutarlı olduğunu göstermiştir. Bu gözlemler, 

PKOS'un ortak bir kökeni olduğunu ve hastalığın patogenezinde nöroendokrin ve 

metabolik yolların önemini vurgulamaktadır (38). 
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E. Değişen Sempatik Sinir Aktivitesi 

Santral obezite, hiperinsülinizm ve hiperandrojenizm gibi PKOS'un birçok 

yaygın klinik bulguları, sempatik sinir sisteminin kronik olarak artmış aktivitesiyle 

ilişkilidir. PKOS'lu kadınlarda sempatik aktivitenin değerlendirilmesi, yüksek kas 

sempatik sinir aktivitesi ile PKOS arasında, VKİ’den bağımsız bir ilişki ortaya 

koymuştur. Otonomik aktivitenin indirekt göstergeleri arasında yer alan kalp hızı 

değişkenliği ve egzersiz sonrası kalp hızı düzenlenmesi, genç PKOS'lu kadınların bu 

durumlara karşı artmış sempatik ve azalmış parasempatik yanıtlar sergilediğini 

göstermiştir (39). 

2.1.4. Klinik Bulgular 

Ergenlerde hirsutizm, topikal tedaviye dirençli akne, adet düzensizlikleri, 

akantozis nigrikans ve/veya obezite PKOS’un başlıca bulgularıdır. Ergenlerde PKOS 

genellikle hiperandrojenik anovulasyonun belirtileri nedeniyle tanı alır, ancak 

vakaların üçte biri adet düzensizlikleri belirginleşmeden önce hirsutizm veya 

obeziteyle ilişkili akantozis nigrikans ile tanı alabilir. Obezite ve insülin direnci 

PKOS’la ilişkili olmakla birlikte tanı için gerekli değildir (40).  

A. Klinik Hiperandrojenizm 

Hirsutizm androjene hassas bölgelerde terminal kıllanmada artış olarak 

tanımlanır (41). Androjene hassas bölgelerdeki kıllanmanın yaygınlığını 

derecelendiren Ferriman-Gallwey (FG) sistemine göre puanlanır. Androjene hassas 

bölgelerdeki kıllanma genellikle ergenlik boyunca gelişir ve menarştan iki yıl sonra, 

yaklaşık 15 yaşında, son halini alır (42, 43). Hirsutizm, Amerika Birleşik Devletleri 

yetişkin kadın popülasyonunda FG skorunun 8 veya daha fazla olması şeklinde 

tanımlanır (41). Normal FG skoru etnisiteye göre değişir: Asya popülasyonlarında ≥2-

3 puan ve Akdeniz popülasyonlarında ≥9-10 puan hirsutizm olarak tanımlanır (44). 

Hirsutizm, kalıtsal olarak veya glukokortikoid, fenitoin ve siklosporin gibi 

ilaçlar kullanan hastalarda görülen vellus kıllarının fazla büyümesi olan hipertrikozdan 

ayırt edilmelidir. Hipertrikoz, androjen hassasiyetine bağlı olmayan bir dağılımda 
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ortaya çıkar ve androjen fazlalığı tarafından tetiklenmez, ancak aşırı androjen ile 

ağırlaşabilir. 

Hirsutizm, hiperandrojenizmin değişken olarak ifade edilen bir bulgusudur. 

Hiperandrojenik kadınların yaklaşık yarısında hirsutizm veya akne gibi bir başka 

pilosebase ünite yanıtı yani "hirsutizm eşdeğeri" görülür. Hiperandrojenik kadınların 

geri kalan yarısında hirsutizm gelişmez, çünkü pilosebase üniteleri androjenlere karşı 

nispeten duyarsızdır. Buna karşılık, hirsutizm dolaşımdaki androjen seviyelerinde artış 

olmadan da ortaya çıkabilir, bu durum yetişkin hirsutizm kılavuzlarına göre 

"idiyopatik hirsutizm" olarak tanımlanır (41). İdiyopatik hirsutizm, hafif hirsutizm 

vakalarının (FG skoru 8-15) yaklaşık yarısını oluşturur. Bu bireyler klinik olarak 

izlenmelidir. Eğer hirsutizm veya akne ilerlerse veya bir adet bozukluğu gelişirse, 

hasta hiperandrojenizm açısından yeniden değerlendirilmelidir. Hafif hirsutizm 

vakalarının yarısının idiyopatik hirsutizme bağlı olması nedeniyle, ergen PKOS 

kılavuzu, yalnızca orta ve şiddetli hirsutizmi klinik hiperandrojenizm kanıtı olarak 

kabul eder ve bu persistan testosteron yüksekliğinden daha az güvenilir bir 

hiperandrojenizm kanıtı olarak kabul edilmektedir (1). 

Yoğun akne vulgaris, hiperandrojenizmin önemli, ancak değişken şekilde 

ortaya çıkan bir cilt belirtisidir. Akne, sağlıklı ergenler arasında yaygın bir semptom 

olmasına rağmen, yapılan çalışmalar PKOS'lu ergenlerin %60'ının akne sorunu 

yaşadığını ve bu oranın PKOS olmayan ergenlere göre 2,8 kat daha yüksek olduğunu 

göstermektedir (45). Akne şiddetini derecelendiren evrensel olarak kabul edilmiş bir 

sistem bulunmamakla birlikte, basit bir puanlama sistemi lezyon sayısına göre 

derecelendirilir (Tablo 2.2.) (46). Komedonlu akne ergenlerde yaygın olduğundan, 

menarş ve sonrası dönemde orta dereceli veya şiddetli inflamatuar aknenin varlığı 

hiperandrojenizmi düşündürmektedir (3). Hirsutizm olmayan orta dereceli aknesi olan 

genç kadınların %25'inde plazma serbest testosteron düzeylerinin yükseldiği tespit 

edilmiştir (47). Bu nedenle, kalıcı ve topikal veya oral antibiyotik tedavisine zayıf 

yanıt veren orta veya şiddetli inflamatuar akne vulgaris, hiperandrojenizm açısından 

değerlendirilmelidir (1).  

Alopesi, ergenlerde hiperandrojenizmin nadir bir belirtisidir. Ortaya çıktığında, 

erkek tipi (fronto-temporo-oksipital) veya kadın tipi (tepeden başlayan ve daha 

yaygın) olabilir. Hiperandrojenizmin diğer cilt belirtileri olan sebore, aşırı terleme 
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(hiperhidroz) ve hidradenitis suppurativa gibi hirsutizm eşdeğerleri de nadiren 

görülebilir (48).  

Tablo 2.2. Ergenler için akne skorlama sistemi*. 

 Komedonlu İnflamatuvar 

Şiddet Lezyon sayısı** Lezyon sayısı*** 

Hafif  1-10 1-10 

Orta 11-25 11-25 

Şiddetli >25 >25 

*Yüz, göğüs, omuzlar ve sırt ayrı ayrı derecelendirilebilir 

**Açık veya kapalı komedonlar (>1 mm çap) 

***püstül, papül (5 mm), nodül (>5 mm). Skar varlığı ayrıca not edilmeli. 

B. Biyokimyasal Hiperandrojenizm  

PKOS'lu semptomatik kadınlarda biyokimyasal hiperandrojenizm tanısı, iyi 

tanımlanmış normal aralıkları olan güvenilir bir test kullanılarak, yükselmiş serum 

androjenlerinin gösterilmesine dayanır. Testosteron, dolaşımdaki en önemli 

androjendir. Hiperandrojenizmi saptamak için total ve/veya serbest testosteron ölçümü 

önerilmektedir (17, 41, 44). Ancak, total ve serbest testosteron konsantrasyonlarının 

doğru bir şekilde belirlenmesinde bazı sıkıntılar vardır (49). Testosteron 

konsantrasyonlarını etkileyen biyolojik değişkenler arasında diurnal ritim, ergenlik 

evresi, menstrual siklus evresi ve SHBG konsantrasyonları yer alır. Testosteron 

ölçümleriyle ilgili metodolojik sorunlar şunlardır: (1) çocuklarda ve kadınlarda düşük 

testosteron konsantrasyonlarını ölçmek için test duyarlılığının yetersizliği; (2) benzer 

yapıya sahip diğer steroid moleküllerinin varlığında testlerde çapraz reaksiyon; (3) 

yaşa ve cinsiyete göre iyi tanımlanmış normal değerlerin eksikliği; (4) testosteronun 

SHBG ve diğer proteinlere bağlanması ve (5) testosteron testlerinin teknik yönleri (41, 

49, 50). 

Bu noktada, testosteron testlerinin sonuçlarındaki değişkenlik ve ergenlik 

sırasında testosteron seviyelerindeki normal gelişimsel dalgalanmalarla ilgili sınırlı 

veri nedeniyle, genel popülasyona uygun net bir testosteron sınır değeri 

verilememektedir. Bu nedenlerle, testosteron seviyeleri, uzman laboratuvarlar 

tarafından iyi tanımlanmış referans aralıklarına göre yapılan testlerle yetişkin 
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kadınlarda normal değerlerin sürekli olarak üzerinde olduğunda yükselmiş olarak 

kabul edilmelidir. Ekstraksiyon adımı bulunan bir test kullanıldığında 

hiperandrojenizm tanısı için total testosteron sınırı >55 ng/dL olarak önerilirken (51), 

foliküler faz sırasında sıvı kromatografi-kütle spektrometresi testi kullanılarak yapılan 

ölçümde sınır >42 ng/dL olarak kabul edilmektedir (52). 

Ergenler için oluşturulmuş PKOS kılavuzunda biyokimyasal 

hiperandrojenizmin, kullanılan testosteron testine göre tanımlanması önerilmektedir. 

Total ve/veya serbest testosteron seviyelerinin güvenilir bir referans laboratuvarında 

sürekli olarak yüksek olmasıyla gösterilen biyokimyasal hiperandrojenizmin, PKOS 

semptomları olan bir ergende hiperandrojenizm varlığını en net şekilde desteklediği 

belirtilmiştir. Semptom göstermeyen bir ergende, belirli bir test için ortalamanın 2 

standart sapma üzerinde olan tek bir androjen seviyesinin, hiperandrojenizm kanıtı 

olarak kabul edilmemesi önerilmektedir (1). 

C. Ovulatuar Disfonksiyon 

Adet düzensizliği menarş sonrasında ergenlerde sıktır ve genellikle 

anovulatuar siklusların bir sonucudur. Menarştan sonraki ilk 2 yıl bu durum sık görülür 

ve fizyolojik kabul edilir. Ergenlerin %95’inde menarş sonrası üçüncü yıldan sonra 

adetler düzene girer, ancak beşinci yıla kadar da düzensiz kalabilir (1).  

PKOS semptomları menarştan sonraki ilk yıllarda ortaya çıkabileceğinden, 

klinisyen için zorluk, ‘fizyolojik anovulasyon’ ile gerçek “ovulatuar disfonksiyonu” 

ayırt etmektir (53). Bu nedenle, adet düzensizliğinin kalıcılığı, altta yatan patolojinin 

olası bir göstergesi gibi görünmektedir. Ancak, 'persistan oligomenore' tanımı 

belirsizdir. Carmina ve ark. (51), PKOS tanısından önce en az 2 yıl süren 

oligomenoreyi persistan oligomenore olarak tanımlamıştır. Rosenfield (54), menstrual 

düzensizlik 1 yıl veya daha uzun sürdüğünde PKOS düşünülmesi gerektiğini 

bildirmiştir. Mevcut veriler, 1 yıldır olan semptomatik menstrual düzensizliğin 

kadınların yaklaşık yarısında; 2 yıldır varsa kadınların neredeyse üçte ikisinde 

yetişkinliğe kadar süreceğini göstermektedir (46). Pediatrik Endokrin Derneği 

Kılavuzu, ergenlerde PKOS tanısı için persistan oligomenoreyi 2 yıldan uzun süredir 

devam eden oligomenore olarak tanımlamaktadır (1, 3). 
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Kızlardaki normal menstrual siklusların beklenen varyasyonuna dayanarak, 

oligomenorenin devam etmesi, sekonder amenore (3 aydan uzun süredir adet 

olmaması) veya pubertal gelişimini tamamlamış kızlarda primer amenore androjen 

fazlalığını düşündürebilir. Ovulatuar disfonksiyon, 21 günden kısa aralarla olan veya 

7 günden fazla süren adet kanaması, yani anormal uterin kanama şeklinde de ortaya 

çıkabilir. Bu menstrual bozuklukların tümü androjen fazlalığını yansıtabilir (3, 53).  

D. Polikistik Overler 

Farklı şekillerde tanımlanan PKOM, sağlıklı kız ergenlerde %30-40 prevalansa 

sahip olarak rapor edilmiştir. PKOM'un hiperandrojenik olmayan kızlarda bu kadar 

yüksek prevalansa sahip olması göz önüne alındığında, PKOM’un her zaman PKOS 

gelişimini öngörmeyeceği söylenebilir (55). 

Ergenlerde PKOS tanısı koyarken over morfolojisinin önemi, ikinci dekatta 

overlerdeki fizyolojik değişiklikler ve PKOM bulgularının ergen kızlarda yüksek 

prevalansı nedeniyle tartışmalıdır. Bu tartışmanın merkezinde, transabdominal 

yaklaşım ve folikül sayıları kriteri kullanıldığında PKOM'u tanımlamak için kullanılan 

kılavuzların, fizyolojik over değişiklikleri ile örtüşmesi yer almaktadır. Over hacmi, 

ergenliğin başlamasıyla artmaya başlar, menarş ile 20 yaş arası maksimum hacme 

ulaşır ve sonrasında giderek azalır (56). Folikül sayısı ve boyutu da ergenlik ile artar; 

ergenlik ve genç yetişkinlik döneminde daha fazla küçük folikül gözlemlenir ve bu 

sayı sonrasında azalır (57). Ergenlerde, özellikle obez kızlarda abdominal 

ultrasonografinin yeterli bilgi sağlamayabileceği akılda tutulmalıdır. 

PKOS tanısında kullanılan ergen kılavuzları folikül sayılarının, ergenlerde 

PKOM'u tanımlamak için kullanılmamasını, multifoliküler görünümün ergenlerde 

yaygın ancak hiperandrojenizm ile ilişkili olmadığından patolojik bir bulgu olarak 

kabul edilmemesini önermektedir. Daha net kriterler belirlenene kadar, 12 cm³'ten 

büyük bir over hacminin genişlemiş olarak kabul edilebileceği belirtilmiştir. Daha 

kesin veriler elde edilene kadar, PKOS tanısal değerlendirmesinde over 

görüntülemesinin ertelenmesi önerilmektedir (1). 
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2.1.5. Tanı 

Pediatrik Endokrin Derneği’nin 2015’te yayınladığı ergenlere özgü kılavuza 

göre PKOS tanı kriterleri şu şekilde tanımlanmıştır (1):  

1. Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm olması: Orta-şiddetli hirsutizm 

veya topikal tedaviye yanıtsız persistan akne varlığı klinik hiperandrojenizm, 

total testosteronun kullanılan kite göre 42 ng/dL veya 55 ng/dL üzerinde olması 

biyokimyasal hiperandrojenizm olarak tanımlanmıştır. Hafif hirsutizm 

varlığında, eşlik eden adet düzensizliği varsa klinik hiperandrojenizm 

düşünülebilir. 

2. Ovulatuvar disfonksiyon olması: Menarştan sonra 2 yıl ve daha fazla zaman 

geçmiş kişilerde menstrual siklusun sürekli olarak 20 günden kısa veya 45 

günden uzun aralarla olması ovulatuar disfonksiyonun bir kanıtıdır. Menarş 

sonrası ilk yılda 90 günden uzun süren menstrual siklus olması, 15 yaşına kadar 

menarş olmaması veya kronolojik yaştan bağımsız olarak telarş sonrası 2–3 

yıldan daha uzun süre adet görülmemesi ovulatuvar disfonksiyon 

düşündürmektedir. 

3. Ergenlerde PKOM için net kriterler olmaması, özellikle obez ergenlerde 

abdominal görüntülemenin yetersiz kalabilmesi ve overlerde polikistik 

görünümün ergenlerde fizyolojik olarak bulunabilmesi nedeniyle, daha net 

veriler mevcut olana kadar, PKOS tanısı için yapılan değerlendirme sırasında 

over görüntülemesine gerek yoktur. 

PKOS için tüm tanı kriterleri, hiperandrojenizm ve amenorenin diğer 

nedenlerinin dışlanmış olmasını gerektirir.  

2.1.6. Ayırıcı Tanı ve Laboratuvar Testleri 

PKOS tanısı için, hiperandrojenizm ve amenorenin diğer nedenlerinin 

dışlanması gerekir. Cinsel aktif bir ergende amenorenin en sık nedeni gebeliktir. 

Sadece amenore veya adet düzensizliği varsa, fonksiyonel hipotalamik amenore veya 

sistemik hastalığa ikincil gonadotropin eksikliği olabilir. Hiperandrojenizm açısından 

en önemli ayırıcı tanı klasik olmayan konjenital adrenal hiperplazi (KAH) ile yapılır, 

çünkü fenotipik özellikler çok benzerdir. En yaygın klasik olmayan KAH formu, 21 

hidroksilaz (CYP21A2) genindeki mutasyonlara bağlı olarak 21-hidroksilaz 
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eksikliğidir. Klasik olmayan KAH için bildirilen prevalans, bazı etnik gruplarda artmış 

olmakla birlikte 1.000'de 1'dir. Klasik olmayan KAH tanısından, kız ergende 

klitoromegali ve/veya foliküler fazda sabah erken saatlerde 17-hidroksiprogesteron 

(17-OHP) seviyesinin >200 ng/dL olması durumunda şüphelenilir ve standart doz 

ACTH (adrenokortikotropik hormon) uyarı testi ile doğrulanır (58). 

Hipotiroidizm, hiperprolaktinemi, Cushing hastalığına bağlı glukokortikoid 

fazlalığı, glukokortikoid direnci ve androjen salgılayan over veya adrenal tümörleri 

adet düzensizliğine ve/veya hiperandrojenizme neden olabilir.  

Ayırıcı tanıya yaklaşım, kapsamlı bir tıbbi öykü ve fizik muayene ile başlar. 

PKOS şüphesi olan bir ergenin değerlendirilmesinde hipotiroidizm, galaktore, 

glukokortikoid fazlalığı veya virilizasyon belirtilerini aramak için ayrıntılı bir öykü ve 

fizik muayene önemlidir (1).  

Laboratuvar testlerinden hiperandrojenizm açısından total testosteron, serbest 

testosteron, SHBG, androstenedion, dehidroepiandrosteron sülfat ve klasik olmayan 

KAH’ı dışlamak için 17-OHP istenmelidir. Eğer androjen seviyeleri referans 

aralığının iki katı üzerinde ise, over ve/veya adrenal bezlerin değerlendirilmesi için 

görüntüleme gereklidir. Klinik bulgulara göre, tiroid fonksiyon testleri, 

gonadotropinler ve prolaktin gibi ek hormon testleri ayırıcı tanı için gerekebilir. 

Deksametazon supresyon testi sadece klinik olarak Cushing sendromundan 

şüphelenilen hastalardan istenmelidir (58). 

2.1.7. Komorbidite ve Komplikasyonlar 

PKOS ile ilişkili uzun vadede metabolik ve metabolik olmayan hastalık 

risklerinin arttığını gösteren birçok çalışma mevcuttur. Çalışmalar tip 2 diyabet, 

hipertansiyon ve dislipidemi riskinin arttığını göstermektedir ve son veriler, bu 

durumların obeziteden bağımsız olarak kardiyovasküler olay riskini artırdığını 

doğrulamaktadır. Obstrüktif uyku apnesi, alkolsüz yağlı karaciğer hastalığı ve 

endometriyal kanser PKOS’lu hastalarda daha sıktır; anksiyete ve depresyon gibi 

psikiyatrik hastalıklar ise sık ancak yeterince iyi değerlendirilmeyen durumlardır. Bu 

risklerin tüm PKOS hastalarında mı yoksa belirli alt türlerde mi görüldüğü, menopoz 

sonrası devam edip etmediği ve etnik kökene göre nasıl etkilendiği konusunda 

belirsizlikler devam etmektedir. Sistematik tarama ve hedefe yönelik müdahalenin 
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daha iyi sonuçlara yol açıp açmayacağını belirlemek için daha fazla çalışmaya ihtiyaç 

vardır. Bu tür veriler mevcut olana kadar, PKOS'lu kadınların takibinde, hastaları uzun 

vadeli sağlık riskleri konusunda bilgilendirme ve komorbiditelere yönelik gerekli 

müdahalelerin yapılması önerilmektedir. PKOS ile ilişkili uzun vadeli beklenen riskler 

Tablo 2.3.’te verilmiştir (59). 

Tablo 2.3. Polikistik over sendromu ile ilişkili uzun vadeli riskler. 

Obezite/Fazla kilo 

Dislipidemi 

 Artmış LDL kolesterol 

 Artmış trigliserid (açlık ve yemek sonrası) 

 Azalmış HDL kolesterol 

Hipertansiyon 

 RAA sistem aktivasyonu 

 Sempatik sistem aktivasyonu 

 Azalmış NO biyoyararlanımı 

İnsülin Direnci 

Prediyabet 

Tip 2 diyabet 

Metabolik sendrom 

Alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığı  

Obstrüktif uyku apnesi 

Kardiyovasküler olaylar 

 Subklinik Ateroskleroz 

 Miyokard enfarktı 

Endometriyal hiperplazi 

Endometriyal kanser  

Anksiyete 

Depresyon 

Yeme bozukluğu 

HDL: yüksek yoğunluklu lipoprotein, LDL: düşük yoğunluklu lipoprotein, NO: nitrik oksit, RAA: 

renin-anjiyotensin-aldosteron  

A. Fazla kilo/ Obezite 

PKOS'lu kadınlar, kiloları aynı olan kontrol gruplarına kıyasla abdominal 

yağlanmaya daha yatkındır. Daha fazla abdominal veya visseral yağlanma, daha fazla 

insülin direnci ile ilişkilidir ve bu durum PKOS'taki üremeyle ilgili ve metabolik 

problemleri daha da kötüleştirebilir. Obezite, insülin direncini ve kompansatuvar 

hiperinsülinemiyi artırır, bu da yağ dokusu oluşumunu artırır ve lipolizi azaltır. Ayrıca 

teka hücrelerini LH uyarımına duyarlı hale getirir ve overlerden androjen üretimini 
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artırarak hiperandrojenizmi artırır. Obezite, inflamatuar adipokinleri de artırarak, 

insülin direncini ve yağlanmayı artırır. Bu nedenle diyet, kilo kaybı ve egzersize 

odaklanan yaşam tarzı müdahaleleri, tedavinin merkezinde yer alır. PKOS 

semptomları genellikle %5-10 kilo kaybı ile iyileşir, ancak yaşam tarzı değişikliği ve 

tıbbi tedaviye yanıt vermeyen morbid obezite için genellikle sadece bariatrik cerrahi 

ile ulaşılabilen %25-50 kilo kaybı gerekebilir (60). 

B. Dislipidemi 

Metabolik sendroma benzer şekilde, PKOS'lu hastalarda, yüksek yoğunluklu 

lipoprotein (HDL) kolesterolün azalması, düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) 

kolesterolün artması ve açlık ile yemek sonrası trigliserid konsantrasyonlarının 

artmasıyla karakterize bir dislipidemi modeli görülebilir. Çeşitli patolojik değişiklikler 

devrede olabilirken, insülin direnci anahtar bir rol oynamaktadır. İnsülin direnci, 

hepatik çok düşük yoğunluklu lipoprotein (VLDL) kolesterol ve trigliserid sentezinde 

ve değişken olarak hepatik apo B-100 üretiminde artışa yol açarak, 

hipertrigliseridemiye ve HDL kolesterol konsantrasyonlarının azalmasına neden olur. 

Hızlanmış adiposit lipolizi, karaciğere serbest yağ asidi akışını artırırken, lipoprotein 

lipaz aktivitesindeki rölatif azalma, VLDL kolesterolün yıkımında azalmaya katkıda 

bulunabilir. Azalmış lipoprotein lipaz aktivitesi ayrıca yemek sonrası diyetle alınan 

trigliseridleri diğer dokulara taşıyan şilomikronların hidrolizini de etkileyebilir (61).  

C. Hipertansiyon 

PKOS'lu hastalarda hipertansiyon riskinin artmasına katkıda bulunabilecek 

patofizyolojik değişiklikler, renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin aktivasyonu, 

sempatik uyarılma ve azalmış nitrik oksit üretimi gibi faktörleri içermektedir. Hem 

insülin direnci hem de hiperandrojenizm suçlanmaktadır. PKOS'lu kadınların, yaş ve 

VKİ açısından eşleştirilmiş kontrol grubuna kıyasla daha yüksek prorenin, renin ve 

aldosteron seviyelerine sahip oldukları gösterilmiştir (62). Sempatik uyarılmaya ilişkin 

kanıtlar, PKOS'lu kadınlarda kontrollerle karşılaştırıldığında, kas sempatik sinir 

aktivitesinin artışı, egzersiz sonrası kalp hızı iyileşmesinin bozulması ve değişmiş kalp 

hızı değişkenliğini gösteren çalışmalardan gelmektedir (39).  
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D. İnsülin Direnci, Bozulmuş Glukoz Toleransı ve Tip 2 Diyabet  

İnsülin direnci, PKOS'lu kadınlarda yaygın bir bulgudur. En yaygın ve şiddetli 

olanı, hiperandrojenizm ve kronik anovulasyonla prezente olan PKOS fenotipinde 

görülür (63). Hem PKOS hem de obezitenin bir arada bulunması, insülin etkisi 

üzerinde sinerjistik bir olumsuz etki yaratır. PKOS'lu kadınlarda birinci derece 

akrabalarında tip 2 diyabet olanlarda pankreatik beta hücre disfonksiyonu daha şiddetli 

olduğundan, bu disfonksiyon daha çok tip 2 diyabet risk faktörleriyle ilişkili olabilir 

(64). Geniş kapsamlı kanıtlar, hiperinsülineminin PKOS'taki üreme fonksiyon 

bozukluğuna doğrudan katkıda bulunduğunu göstermektedir (65).  

Hiperandrojenizm ve kronik anovulasyonla prezente olan PKOS fenotipine 

sahip kadınlar, benzer yaş ve kiloya sahip üreme açısından normal kadınlara kıyasla 

önemli ölçüde artmış metabolik sendrom riskine sahiptir. Yapılan meta-analizler de 

PKOS'lu genç kadınlarda bozulmuş glukoz toleransı, tip 2 diyabet ve metabolik 

sendrom riskinin kontrollerle karşılaştırıldığında arttığını doğrulamıştır (63, 66). Bu 

riskler tip 2 diyabet taramasının uzun vadeli yönetimdeki önemini vurgulamaktadır. 

E. Metabolik Sendrom  

PKOS dislipidemi, hipertansiyon, obezite ve insülin direnci riskinin arttığı bir 

durum olduğu için, bu hastalıkta metabolik sendrom riskinin de artması şaşırtıcı 

değildir. Riskin, kontrollerin iki katından fazla olduğu ve yaş ve VKİ’ye göre ayarlama 

yapıldıktan sonra bile var olduğu görülmektedir. İnsülin direncinde olduğu gibi, PKOS 

alt fenotipinin de önemli bir etkisi olabilir; NIH kriterlerine göre tanı konulan 

hastalarda, Rotterdam veya AES kriterlerine göre tanı konulanlara göre daha yüksek 

risk bildirilen çalışmalar mevcuttur (67). 

Uluslararası Diyabet Federasyonu’nun 2007 kılavuzuna göre metabolik 

sendrom tanısı santral obezite ile birlikte Tablo 2.4.’te verilen kriterlerden 2 tanesi 

mevcut olduğunda konulmaktadır (68). 
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Tablo 2.4. Kız ergenlerde metabolik sendrom tanı kriterleri. 

 

Kriter 

Yaş 

10-16 yaş arası 16 yaş 

Santral obezite  BÇ 90 p veya erişkin 

sınırının üstünde 

BÇ 80 cm 

Trigliserid 150 mg/dL 150 mg/dL 

HDL <40 mg/dL <50 mg/dL veya 

kolesterol düşürücü ilaç 

kullanımı 

Kan basıncı Sistolik 130 mmHg 

Diyastolik 85 mmHg 

Sistolik 130 mmHg 

Diyastolik 85 mmHg 

veya daha önce tanı almış 

HT için tedavi kullanımı 

Glukoz 100 mg/dL 100 mg/dL veya bilinen 

tip 2 diyabet tanısı 

BÇ: bel çevresi, HDL: yüksek yoğunluklu lipoprotein, HT: hipertansiyon 

F. Alkolik Olmayan Yağlı Karaciğer Hastalığı 

Alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığı tanısı, görüntüleme veya histoloji ile 

karaciğer steatozunun kanıtlanması ve alkol tüketimi, uzun süreli steatojenik ilaç 

kullanımı veya monogenik kalıtsal hastalıklar gibi karaciğerde yağ birikiminin diğer 

nedenlerinin olmaması ile konur (69). Kuzey Amerika Pediatrik Gastroenteroloji, 

Hepatoloji ve Beslenme Derneği'nin (North American Society For Pediatric 

Gastroenterology, Hepatology & Nutrition, NASPGHAN) 2017 tarihli rehberi, alkolik 

olmayan yağlı karaciğer hastalığı için çocuklarda en iyi tarama aracı olarak persistan 

yüksek serum alanin aminotransferaz (ALT) düzeyini önermektedir (70). Hem PKOS 

hem de alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığı, insülin direnci ve metabolik sendrom 

gibi benzer risk faktörleri ile ilişkilidir. İnsülin direnci, artmış yağ dokusu lipolizine 

yol açarak karaciğere artan yağ asidi akışı ve bunun sonucunda hepatik steatoza neden 

olur. Bu metabolik benzerlikler nedeniyle, giderek artan sayıda kanıt, PKOS'lu 

kadınlarda alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığı riskinin arttığını göstermektedir. 

Retrospektif bir kohort çalışmasında, VKİ veya disglisemiye göre ayarlama 

yapıldıktan sonra PKOS'lu genç kadınlarda alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığı 

riskinin 2,2 kat arttığı gösterilmiştir. Ayrıca, yüksek total testosteron ve SHBG 

seviyeleri alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığı riski ile ilişkilendirilmiştir. Bu 

durum hiperandrojenizmin alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığı gelişimine 
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katkıda bulunduğunu ve alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığı taraması yapılacaksa 

androjen fazlalığı olan PKOS hastalarında düşünülmesi gerektiğini öne sürmektedir. 

Ancak, hiperandrojenizmin alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığının steatohepatite 

ve fibrozise ilerlemesinde bir risk faktörü olup olmadığını ve anti-androjenlerin bu 

riski azaltıp azaltamayacağını belirlemek için daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır (71). 

G. Obstrüktif Uyku Apnesi  

Obstrüktif uyku apnesi, uyku sırasında aralıklı üst hava yolu obstrüksiyonu ve 

sonuçta hipoksi ile karakterize yaygın bir bozukluktur. Tanı konulmadığı ve tedavi 

edilmediği takdirde, obstrüktif uyku apnesinin kardiyovasküler olaylar için artmış bir 

risk ile ilişkili olduğu bilinmektedir. Obezite, hem PKOS hem de obstrüktif uyku 

apnesi için ortak bir risk faktörü olduğundan, obstrüktif uyku apnesinin PKOS'ta 

yaygın bir komorbidite olabileceği düşünülmektedir. Güncel bir sistematik inceleme 

ve meta-analizde, PKOS'lu kadınlarda obstrüktif uyku apnesi prevalansının %35 

olduğu tespit edilmiştir. Bu oran PKOS için kullanılan tanı kriteri farketmeksizin 

kontrollerden önemli ölçüde daha yüksektir ve obez hastalarda belirgin şekilde daha 

yüksektir (72).  

H. Endometriyal kanser 

PKOS'lu kadınlarda endometriyal kanser riskinin artmasına yönelik birkaç 

mekanizma önerilmiştir. Kronik anovulasyon, endometriyumu uzun süre östrojenin 

kontrolsüz uyarımına maruz bırakabilir ve bu da endometriyal hiperplaziye neden olur. 

Hem androjen reseptörleri hem de 5 alfa-redüktaz endometriyal dokuda ifade edilir ve 

bazı PKOS'lu kadınlarda endometriyal androjen reseptörlerinin aşırı ifadesi 

gösterilmiştir, bu nedenle hiperandrojenizm de bir risk faktörü olabilir. LH'nin aşırı 

salgılanması da katkıda bulunan bir faktör olarak öne sürülmüştür (73). Yapılan meta-

analizler de PKOS'lu genç kadınlarda endometriyal kanser riskinin kontrollere kıyasla 

2,7 kat kadar arttığını göstermiştir (9, 74). Ancak, bu gözlemler, genç kadınlarda düşük 

insidans nedeniyle vakaların azlığı, kendi kendine bildirilen tanılar ve obezite gibi 

önemli karıştırıcı faktörler için ayarlama yapılmaması nedeniyle sınırlıdır. Çünkü 

obezite, başlı başına endometriyal kanser için bir risk faktörüdür (73). Bu 

belirsizliklere rağmen, PKOS'lu kadınlarda potansiyel olarak artmış endometriyal 
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kanser riskinin farkında olunmalı ve özellikle menstrual sikluslar arasında uzun süreler 

olan hastalarda endometriyal hiperplazi önlenmelidir.  

I. Ruh Sağlığı  

Hirsutizm, akne, saç dökülmesi ve obezite PKOS’lu kadınlarda olumsuz vücut 

imajına neden olabilmektedir, infertilite de hastalarda önemli endişe kaynağı 

olabilmektedir. Bu nedenlerle PKOS’lu kadınlarda psikiyatrik morbiditeler sıktır. 

PKOS’lu kadınlarda depresyon ve kaygı semptomlarının, uyku bozuklukları ve yeme 

bozukluğu sıklığının arttığı gösterilmiştir (74, 75). Yeme bozukluklarından bulimia 

nervoza ve tıkınırcasına yeme bozukluğunun arttığı, ancak anoreksiya nervozada artış 

olmadığı bildirilmiştir (75). İsveç’te yapılan bir çalışmada PKOS tanısı olan 

kadınlarda, psikiyatrik hastalık tanısı alma riskinin %50 arttığı ve özellikle depresyon, 

anksiyete bozuklukları, kişilik bozuklukları, yeme bozuklukları, şizofreni, bipolar 

bozukluk, tikler ve otizm spektrum bozuklukları gibi birçok durum için önemli 

derecede artmış risk taşıdıkları saptanmıştır (76). 

2.1.8. Kardiyovasküler Risk  

A. Subklinik Aterosklerotik Kardiyovasküler Hastalık 

PKOS, karotis intima-media kalınlığı (CIMT), koroner arter kalsifikasyonu ve 

endotel disfonksiyonu gibi subklinik aterosklerotik kardiyovasküler hastalıklar ile 

ilişkilidir (77). 

Karotis İntima-Media Kalınlığı: CIMT, karotis arterlerinin iç katmanlarının 

kalınlığını ölçen ve subklinik aterosklerozun dolaylı bir göstergesi olarak kabul edilen 

bir ölçüttür. PKOS, VKİ, yaş ve sigara gibi diğer risk faktörlerine kıyasla CIMT için 

en güçlü belirleyici faktördür (78). Güncel bir meta-analizde, PKOS'lu bireylerin 

önemli ölçüde daha yüksek CIMT'ye ve artmış koroner arter kalsifikasyonu 

insidansına sahip olduğu bulunmuştur (79). PKOS'lu bireyler, kontrollerle 

karşılaştırıldığında 0,072–0,084 mm daha yüksek CIMT'ye sahiptir (80). CIMT, 

gelecekteki kardiyovasküler hastalığın önemli bir prognostik belirleyicisi olup, klinik 

uygulamada vasküler riski tahmin etmek için yararlı bir araçtır. CIMT'deki her 0,10 

mm'lik artış için, miyokard enfarktüsü riskinde %10-15 ve inme riskinde %13-18'lik 
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bir artış görülmektedir (81). Hiperandrojenizm, artmış glikozilasyon son ürünleri ve 

oksidatif stres yoluyla vasküler yapılar üzerinde doğrudan etkilerle CIMT'nin 

gelişimine katkıda bulunabilir (78). 

Koroner Arter Kalsifikasyonu: Koroner arter kalsifikasyonu skoru, 

gelecekteki kardiyovasküler hastalık için önemli bir risk belirleyicisidir. Bir meta-

analizde 2000’den fazla vaka değerlendirilmiş ve PKOS'lu bireylerin, kontrollerle 

karşılaştırıldığında, yüksek koroner arter kalsifikasyonu skoru olasılığının iki kat daha 

fazla olduğu bulunmuştur (82).  

Endotelyal Disfonksiyon: Endotelyal disfonksiyon, aterosklerozun 

patogenezinde yer alan ana süreçlerden biridir ve brakiyal arterin akıma bağlı 

genişlemesi gibi invaziv olmayan yöntemlerle değerlendirilebilir (83). Karoli ve ark. 

(84) brakiyal arterin akıma bağlı genişlemesinin PKOS'lu bireyler ile kontrol grupları 

arasında önemli ölçüde farklılık gösterdiğini, bunun da PKOS'un endotelyal fonksiyon 

bozukluğuna katkıda bulunduğunu göstermiştir. PKOS'ta endotelyal disfonksiyona 

neden olan mekanizma tam olarak açıklığa kavuşturulamamıştır; vasküler sodyum 

kanallarının düzenlenmesindeki bozulmalar, artan oksidatif stres ve nitrik oksit 

üretimindeki yetersizliğin bu süreçte rol oynadığı düşünülmektedir 

B. Kardiyovasküler Hastalık 

Kardiyometabolik risk faktörleri ve subklinik ateroskleroz ile artan riskin 

gösterilmiş olmasına rağmen, PKOS'un klinik kardiyovasküler hastalık riski ile ilişkili 

olup olmadığı tartışmalıdır. Bir meta-analiz, PKOS'lu bireylerde miyokard enfarktüsü 

ve inme riskinde artış bulurken (81); diğer meta-analiz ise PKOS'lu ve sağlıklı bireyler 

arasında ölümcül ve ölümcül olmayan kardiyovasküler olaylar açısından bir fark 

göstermemiştir (85). 2020 yılında yapılan 34 çalışmanın dahil edildiği bir meta-

analizde PKOS'lu bireylerin miyokard enfarktüsü ve inme geliştirme olasılığının 

arttığı gösterilmiştir (5). Sonuçlardaki farklılıklar, PKOS ile kardiyovasküler hastalık 

risk faktörleri arasındaki örtüşme göz önüne alındığında, karıştırıcı faktörlerden 

kaynaklanabilir.  

Koroner arter hastalığı insidansı, PKOS'lu bireylerde %63 daha fazladır (86). 

PKOS ayrıca ekokardiyografide önemli ölçüde daha uzun izovolümetrik gevşeme 

sürelerine bağlı olarak diyastolik disfonksiyon geliştirme riski ile ilişkilidir (87). 



24 

C. Kardiyovasküler Hastalık Mortalitesi   

PKOS'taki artmış kardiyovasküler hastalık risk profilinin, kardiyovasküler 

hastalık ile ilişkili mortaliteye ve tüm nedenlere bağlı mortaliteye nasıl yansıdığı 

belirsizliğini korumaktadır. Bir meta-analizde, PKOS ile kardiyovasküler hastalık 

ilişkili mortalite arasında anlamlı bir ilişki gösterilmemiştir (6). PKOS tanımındaki 

farklılıklar ve mevcut çalışmalardaki küçük örneklem boyutları nedeniyle çelişkili 

kanıtlar vardır (88). Hem kardiyovasküler hastalık ile ilişkili mortaliteyi hem de tüm 

nedenlere bağlı mortaliteyi belirlemek için prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 

D. Kardiyovasküler Risk Değerlendirmesi 

PKOS'lu kadınlar, kardiyovasküler hastalık ve potansiyel olarak 

kardiyovasküler ölüm açısından artmış risk altında değerlendirilmelidir. Bununla 

birlikte, premenopozal kadınlarda genel kardiyovasküler hastalık riski düşüktür (89). 

PKOS'lu ergenler ve kadınlar aile öyküsünde erken yaşta kardiyovasküler hastalık, 

sigara içme, bozulmuş glukoz toleransı veya tip 2 diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, 

obstrüktif uyku apnesi ve obezite (özellikle artmış abdominal yağlanma) açısından 

taranmalıdır ve kardiyovasküler hastalık risk durumu Tablo 2.5.’e göre belirlenmelidir 

(90). 

Tablo 2.5. Polikistik over sendromu olan kadınlarda kardiyovasküler risk 

sınıflandırması. 

Aşağıdaki risk faktörlerinden herhangi birine sahipse “risk altında”: 

- Obezite (özellikle artmış abdominal yağlanma) 

- Sigara içme 

- Hipertansiyon 

- Dislipidemi (artmış LDL kolesterol ve/veya HDL dışı kolesterol) 

- Subklinik vasküler hastalık 

- Bozulmuş glukoz toleransı 

- Aile öyküsünde erken yaşta kardiyovasküler hastalık (erkek akrabada ≤55 yaş; 

kadın akrabada ≤65 yaş) 

Aşağıdakilere sahipse “yüksek risk altında”: 

- Metabolik sendrom 

- Tip 2 diyabet  

- Belirgin vasküler veya böbrek hastalığı, kardiyovasküler hastalıklar 

- Obstrüktif uyku apnesi 

HDL: yüksek yoğunluklu lipoprotein, LDL: düşük yoğunluklu lipoprotein 
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Güncel kılavuzlara göre PKOS'lu ergenlerin ve kadınların bel çevresi, VKİ ve 

kan basıncı ölçülmelidir ve PKOS tanısı konduğunda yaş ve VKİ’den bağımsız olarak 

açlık lipid profili (total kolesterol, LDL kolesterol, non-HDL kolesterol, HDL 

kolesterol ve trigliseritler) testi yapılmalıdır. Takipte ölçüm sıklığı hiperlipidemi 

varlığı ve ek risk faktörleri veya genel kardiyovasküler risk temelinde belirlenmelidir. 

Bozulmuş glukoz toleransı ve tip 2 diyabet açısından, VKİ’den bağımsız olarak tüm 

ergenlerin ve kadınların tanı anında 75 g oral glukoz tolerans testi ile taranması 

önerilmektedir, uygulanamazsa açlık kan şekeri ve hemoglobin A1c ölçümü 

önerilmektedir. Sonuç normalse tarama sıklığı 1-3 yılda bir veya hastanın kilo durumu 

ve diyabet semptomları göz önüne alınarak planlanmalıdır (11, 89, 90). 

2.1.9. Tedavi 

Günümüzde Gıda ve İlaç Dairesi (Food and Drug Administration, FDA) 

tarafından ergenlerde PKOS tedavisi için onaylanmış herhangi bir farmakolojik tedavi 

bulunmamaktadır; ancak bazı farmakolojik müdahaleler PKOS semptomlarını 

yönetmek için kullanılmaktadır (3).   

A. Yaşam Tarzı Değişiklikleri 

Kilo kaybı ve fiziksel aktivitenin artırılması, genellikle kilolu veya obez 

ergenlerde birinci basamak tedavi olarak önerilmektedir (11). Kilolu PKOS'lu 

ergenlerde yapılan çalışmalar kilo kaybı ve yoğunlaştırılmış egzersiz 

kombinasyonunun testosteron seviyelerini ve serbest androjen indeksini (FAI) 

azalttığını, SHBG konsantrasyonlarını artırdığını ve yan etki olmaksızın, ilaç 

tedavisine benzer şekilde adet düzenini normale döndürdüğünü göstermiştir (91-93). 

Yaşam tarzı müdahalesi sonrasında hipertansiyon, dislipidemi ve bozulmuş glukoz 

toleransı gibi kardiyovasküler risk faktörleri ile CIMT gibi aterosklerozun erken 

belirteçleri de iyileşme göstermiştir (11). Normal kilolu kızlarda, fiziksel aktivitenin 

artırılması, metabolik sendromun gelişimini azaltmada etkilidir. Ancak, bu ergenlerde 

yalnızca kilo kaybının faydalarını destekleyen randomize kontrollü çalışmalar mevcut 

değildir. Aşırı obez ergenler ise, yaşam tarzı müdahalesine zayıf yanıt vermektedir (3). 
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B. Lokal Tedaviler/ Kozmetik 

Hirsutizm için kozmetik epilasyon yöntemleri arasında ağartma, kimyasal 

epilasyon, cımbızla alma, ağda, tıraş, elektroliz ve lazer epilasyon bulunur. Bunlardan 

sadece lazer epilasyon kısmi de olsa kalıcı etkilidir. PKOS'ta lokalize hirsutizmin 

birinci basamak tedavisi olarak fotoepilasyon önerilmektedir, diyot ve aleksandrite 

lazerler tercih edilmektedir (41). Topikal eflornitin, yüzünde hirsutizm olup lazere 

dirençli vakalarda fotoepilasyona yardımcı olarak önerilmektedir. Mevcut verilere 

dayanarak topikal finasterid kullanımı önerilmemektedir (3). 

C. Metformin Kullanımı 

Metformin, ergenlik döneminde PKOS için çift kör, randomize kontrollü 

çalışmalarda tek ilaç olarak değerlendirilen tek insülin duyarlılaştırıcı ilaçtır; PKOS 

için lisanslı olmamasına rağmen metformin kullanımı son yıllarda giderek artmaktadır 

(3). 

PKOS'ta yaşam tarzı değişiklikleriyle birlikte veya değişiklik olmadan 

metformin kullanımına ilişkin yapılan bir meta-analiz, VKİ ve menstrual sikluslar 

üzerinde olumlu etkiler göstermiştir (94). Çoğunlukla fazla kilolu veya obez olan 

PKOS'lu ergenlerde metforminin kısa vadeli faydalı etkileri gösterilmiştir (92). Genel 

olarak metformin, gastrointestinal rahatsızlıkla ilişkilendirilmiştir, ancak ciddi hiçbir 

yan etki bildirilmemiştir. 

Metformin ile oral kontraseptiflerin (OKS) karşılaştırıldığı bir meta-analizde, 

metformin ve OKS'nin hirsutizm, trigliserid ve HDL kolesterol üzerinde benzer 

faydalara sahip olduğu bildirilmiştir. Metformin, VKİ üzerinde daha etkiliyken, OKS 

kullanımı adet düzeni ve aknede iyileşme ile ilişkilendirilmiştir (95).  

D. Anti-Androjenler 

PKOS tedavisinde spironolakton, flutamid ve üçüncü nesil progestin olan 

siproteron asetat gibi androjen reseptör blokerleri ve testosteronun dihidrotestosterona 

dönüşümünü engelleyen finasterid gibi 5-alfa redüktaz inhibitörleri kullanılmaktadır. 

PKOS'lu ergenlerde, çeşitli anti-androjenlerin karşılaştırıldığı çalışmalar veya 

randomize kontrollü çalışmalar mevcut değildir (3).  
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Spironolakton, bulunabilirliği ve güvenlik profili nedeniyle en yaygın 

kullanılan anti-androjendir. Başlangıç dozu günde 25 mg'dır ve kademeli olarak günde 

200 mg'a kadar çıkarılabilir. Başlangıçta, geçici adet düzensizliği veya lekelenme, 

meme hassasiyeti ve bazen yorgunluk veya ortostatik hipotansiyon ile 

ilişkilendirilmektedir. Flutamid yüksek dozlarda (>250 mg/gün) potansiyel 

hepatotoksisite endişesi nedeniyle az kullanılır (41). Spironolaktonun etkinliğini 

flutamid ile karşılaştıran veriler sınırlıdır. Anti-androjenler, hirsutizmi plaseboya göre 

daha etkili azaltmaktadır ve menstrual siklusları ve endokrin-metabolik değişkenleri 

metformin monoterapisinden daha iyi düzeltmektedir. Anti-androjenlerin etkinliği; 

OKS, metformin veya diğer anti-androjenlerle kombine kullanıldığında artar. Cinsel 

aktif ergenlerde, anti-androjenler etkin doğum kontrol önlemleri alındığında 

kullanılmalıdır (44). Altı ay OKS tedavisine yetersiz yanıt alındığında, yan etkiler 

izlenerek tedaviye anti-androjen eklenmesi önerilmektedir (41). 

E. Oral Kontraseptifler 

Bir östrojen komponenti (sıklıkla etinil estradiol) ve bir progestin komponenti 

içeren kombine OKS'ler, PKOS'lu ergenlerde birden fazla soruna etki etmektedir. 

Östrojen bileşenine bağlı olarak SHBG'de artış ve LH salınımında azalma, FAI’de 

azalmaya yol açar. Progestin bileşeni, endometriyal proliferasyonun supresyonunu ve 

düzenli çekilme kanaması oluşmasını sağlar. Bu nedenle, OKS ile akne ve hirsutizmde 

iyileşme görülür ve menstrual sikluslar düzene girer.  

Ergenlerde farklı OKS formüllerinin etkinliğini veya metabolik etkisini 

karşılaştıran çok az randomize kontrollü çalışma vardır. Etinil estradiol ile 

kombinasyon halinde progestin olarak desogestrel ve siproteron asetatı karşılaştıran 

bir randomize kontrollü çalışmada, hirsutizmde benzer şekilde iyileşme olurken, her 

iki formülasyon da total ve LDL kolesterolü artırmıştır (96). Ek olarak, her iki 

preparatla da İnsülin Direnci için Homeostaz Model Değerlendirmesinin (Homeostasis 

Model Assessment of Insulin Resistance, HOMA-IR) kötüleştiğine ve açlık 

glukozunun arttığına dair kanıtlar gösterilmiştir (97). PKOS’lu ergenlerde 24 aydan 

uzun tedavi süreleri değerlendirilmemiştir, ancak kombine OKS’ler kontrasepsiyon 

için çok daha uzun sürelerde kullanılmaktadır (98). 
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Ergenlerde PKOS için belirli bir OKS formülü üzerine randomize kontrollü 

çalışma mevcut değildir ve bu nedenle ergenlerde öncelikle önerilen bir formül 

bulunmamaktadır (3).  

F. Kombinasyon Tedavileri 

Ergenlerde PKOS için geliştirilen kombinasyon tedavileri, birden fazla 

semptomda iyileşmeyi ve yüksek fayda ve düşük risk profili sağlayan sinerjik etkiler 

elde etmeyi amaçlamaktadır. Yaşam tarzı değişikliği, özellikle kilolu veya obez ise 

PKOS'lu ergen kızların çoğunda temel tedavi olarak uygulanır. PKOS'lu ergenlerin 

çoğunda, OKS eklenmesi, dolaşımdaki androjenlerin normal aralığa inmesi ve 

adetlerin düzene girmesi ile PKOS semptomlarının azalmasına neden olmaktadır. 

İnsülin duyarlılığı artırıcı ve anti-androjenik ilaçların kombinasyonlarıyla PKOS 

semptomlarında daha yavaş bir azalma elde edilebilir. Günümüzde en umut verici 

düşük doz ilaç kombinasyonu, metformin (850 mg/gün), spironolakton (50 mg/gün) 

ve pioglitazon (7,5 mg/gün) kombinasyonudur (99). Bu üçlü kombinasyon, yalnızca 

metformin ve bir anti-androjen kombinasyonuna göre kardiyovasküler riski ve vücut 

kompozisyonunu daha fazla normalleştiriyor gibi görünmekte ve OKS kullanımına 

kıyasla dolaşımdaki androjenler ve ovulasyon oranlarında daha olumlu bir etki 

sağlamaktadır [239]. 

2.2. Oksidatif Stres 

İnsan yaşamı oksijen ve aerobik süreçlerle sürdürülür. Reaktif oksijen türleri 

de, insan metabolizmasının zararlı yan ürünleridir. Süperoksit anyon radikalleri (O2-

), hidrojen peroksit (H2O2) ve hidroksil radikalleri (-OH) gibi çeşitli moleküllerden 

oluşan reaktif oksijen türleri, protein sentezi ve mitokondriyal metabolizma gibi 

metabolik süreçler sırasında hücreler tarafından normalde üretilir. Reaktif oksijen 

türlerinin oksidatif etkileri, hücrelerin antioksidan kapasitesi tarafından nötralize edilir 

ve bu oksidan stresle mücadele, homeostazı sağlar (8). Oksidatif stres, reaktif oksijen 

türleri ile antioksidan maddeler arasındaki normal homeostatik dengenin kaybıdır. 

Oksidatif stres, membran lipid peroksidasyonuna ve membran hasarına neden olarak 

hücreler için toksik etki gösterir (100).  
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2.2.1. Dinamik Tiyol-Disülfid Homeostazı 

Karbon atomuna sülfür (S) ve hidrojen (H) atomunun bağlanması ile oluşan 

sülfidril (-SH) grubunu içeren organik bileşiklere tiyol adı verilir. Tiyoller, –SH 

grupları nedeniyle oksidasyona karşı yüksek hassasiyete sahip önemli 

antioksidanlardır ve reaktif oksijen türlerinin enzimatik olmayan eliminasyonunda rol 

oynarlar (100). Tiyoller, oksidasyon reaksiyonuna girebilir ve disülfid bağları 

oluşturabilir. Disülfidler (-S-S-), iki tiyol grubu arasında oluşan en önemli dinamik, 

redoks duyarlı kovalent bağ sınıfıdır. Dinamik tiyol-disülfid homeostazı (TDH), 

proteinlerde tiyol oksidasyonunun geri dönüşümünü ifade eder ve tiyol ve disülfid 

seviyelerini gösterir. Oluşan disülfid bağları yine tiyol gruplarına indirgenebilir; 

böylece dinamik TDH korunur (101). Dinamik TDH antioksidan koruma, 

detoksifikasyon, sinyal iletimi, apopitoz, enzimatik aktivitenin düzenlenmesi, bazı 

transkripsiyon faktörlerinin işlevi ve bazı hücresel sinyal mekanizmalarında anahtar 

rol oynar (100). 

2.2.2. Tiyol ve Disülfid Ölçümü 

Günümüze kadar tiyol, disülfid, kükürt içeren amino asitler, indirgenmiş 

glutatyon ve oksitlenmiş glutatyon seviyeleri çeşitli yöntemlerle analiz edilmiştir.  

Ellman (102) ve Hu (103), tiyol seviyelerini ölçmek için Ellman reaktifi olarak 

bilinen bir kromojen kullanan bir teknik geliştirmişlerdir. Yakın zamanda, Erel ve 

Neselioğlu (101) Ellman’ın yöntemini modifiye etmiştir. Bu yeni yöntemde, kanda 

hem tiyol hem de disülfid seviyelerinin ölçülmesi amaçlanmıştır. Native tiyol ve total 

tiyol ölçümleri yapıldıktan sonra dinamik TDH’yi değerlendirmek için disülfid 

seviyeleri, disülfidin native tiyole oranı, disülfidin toplam tiyole oranı ve native tiyolün 

toplam tiyole oranı hesaplanmaktadır. Disülfid artışı ve disülfid lehine artan oranlar 

oksidatif stresi göstermektedir. Tiyol artışı ve tiyol lehine artan oranlar ise TDH’nin 

antioksidan yöne kaydığını göstermektedir. Kolorimetrik yöntemlere ek olarak, 

florometrik yöntemler, biyolüminesans analiz ve kromatografik yöntemler gibi çeşitli 

ölçüm yöntemleri de mevcuttur (8). 
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2.2.3. Kronik Hastalıklarda Oksidatif Stres 

Kardiyovasküler hastalık, hipertansiyon, tip 1 ve 2 diyabet, Alzheimer 

hastalığı, multipl skleroz, Parkinson hastalığı, şizofreni, akut pulmoner emboli, 

çocukluk çağı astımı, çölyak, akut pankreatit, inflamatuvar barsak hastalığı, ailevi 

akdeniz ateşi, ankilozan spondilit, romatoid artrit ve kanser dahil olmak üzere pek çok 

hastalığın patogenezinde bozulmuş TDH’nin rol oynadığını gösteren kanıtlar 

mevcuttur. PKOS başta olmak üzere obstetrik ve jinekolojik hastalıklarda da TDH’nin 

bozulduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur. Bu nedenle dinamik TDH durumunun 

belirlenmesi, çeşitli normal veya anormal biyokimyasal süreçler hakkında değerli 

bilgiler sağlayabilir (8, 101).  

2.2.4. Iskemi Modifiye Albümin 

İskemi modifiye albümin (İMA), albüminin iskemiye bağlı olarak yapısal 

değişikliğe uğramış formudur. İskemi ve oksidatif stres albüminin N-terminal 

bölgesinin kobalt, bakır ve nikel için bağlanma kapasitesini azaltarak İMA’yı 

oluşturur. İMA’nın özellikle vasküler iskemiyle direk ilişkili hastalıklarda belirgin 

olarak artış gösterdiği bildirilmektedir (104). Yüksek İMA konsantrasyonları, obez 

çocuklarda kardiyovasküler riski tahmin etmek ve diyabetli hastalarda subklinik 

vasküler hastalığı değerlendirmek için kullanılmıştır (100). 

2.2.5. Polikistik Over Sendromu ve Oksidatif Stres 

PKOS’ta görülen anovulasyondan veya oosit değişikliklerinden, oksidatif stres 

ve düşük düzeyde inflamasyon da dahil olmak üzere birden fazla mekanizmanın 

sorumlu olduğu düşünülmektedir. Fenkci ve ark. (105) PKOS’lu kadınlarda 

antioksidan kapasitenin azaldığını ve oksidatif stresin arttığını göstermişlerdir. Total 

antioksidan kapasitenin açlık insülin, HOMA-IR ve C-reaktif protein ile negatif korele 

olduğunu; artmış oksidatif stresin PKOS’lu kadınlarda artmış kardiyovasküler hastalık 

riski ile ilişkili olabileceğini belirtmişlerdir. Bir meta-analizde PKOS’ta oksidatif 

stresin arttığı gösterilmiştir. Ancak bu artışların çok yüksek olmadığı; PKOS için farklı 

tanı kriterlerinin kullanılması, farklı etnik köken ve ırktan hastaların dahil edilmesi, 

farklı test yöntemleri ile farklı örneklerin kullanılması gibi nedenlerle dahil edilen 



31 

çalışmaların heterojen olduğu vurgulanmıştır (106). Genç erişkinlerin (yaş ortalaması 

24 yıl) dahil edildiği bir çalışmada ise CIMT ve oksidatif stres belirteçleri açısından, 

PKOS ve kontrol grupları arasında fark olmadığı gösterilmiş, bu sonuç hastaların genç, 

non-obez ve yeni tanı almış hastalar olmasına bağlanmıştır (107). Literatürde çok 

sayıda, farklı sonuçları olan çalışmalar bulunmaktadır. Bu farklılık çalışmaların 

heterojen olmasından kaynaklanabileceği gibi, doku düzeyinde etkili olan oksidatif 

stresin dolaşımda iyi ifade edilmemesi veya gösterilememesi nedeniyle olabilir. Bu 

nedenle günümüzdeki bilgiler ışığında oksidatif stresin rutin olarak ölçülmesi ve 

antioksidan tedavi verilmesi önerilmemektedir (106).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Çalışma Grubu 

Bu çalışma Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilim Dalı, Ergen Sağlığı Bilim Dalı’nda yapılmıştır. Çalışma 19.01.2021 tarihli 

GO 21/67 proje numarası, 2021/02-47 karar numarası ile “Hacettepe Üniversitesi 

Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu” tarafından onaylanmıştır. 

Araştırmaya Eylül 2021-Mart 2023 tarihleri arasında Hacettepe Üniversitesi 

İhsan Doğramacı Çocuk Hastanesi Ergen Sağlığı Bilim Dalı’na başvuran 12-18 yaş 

arasındaki ergenlerden, en az 2 yıl önce menarş olan, çalışmaya dahil olma kriterlerini 

karşılayan ve çalışmaya katılmaları için kendilerinden ve ailelerinden onam alınan 4 

grup dahil edilmiştir: 

1. Grup: Polikistik over sendromu (PKOS) tanısı almış olan obez/kilolu 

ergenler 

2. Grup: PKOS tanısı almış ve normal kilolu ergenler 

3. Grup: Eksojen obezitesi olan veya kilolu ergenler 

4. Grup: Normal kiloda olan sağlıklı ergenler 

Çalışmaya dahil etme ve çalışmadan dışlama ölçütleri Tablo 3.1.’de, 

katılımcıların belirlenme akış şeması Şekil 3.1.’de verilmiştir. 

PKOS tanısı 2015 Pediatrik Endokrin Derneği’nin kriterlerine göre 

konulmuştur (1). Bu kriterler; 

1. Oligo/anovulasyon olması: Menarş sonrası 2 yıl veya daha uzun süre, 

menstrual siklusların 20 günden kısa veya 45 günden uzun sürmesi olarak 

tanımlanmıştır. 

2. Hiperandrojenizm olması: Orta-şiddetli hirsutizm veya topikal tedaviye 

yanıtsız persistan akne varlığı klinik hiperandrojenizm, total testosteronun 55 ng/dL 

üzerinde olması biyokimyasal hiperandrojenizm olarak tanımlanmıştır. Hafif 

hirsutizm varlığında, eşlik eden adet düzensizliği varsa klinik hiperandrojenizm kabul 

edilmiştir. 

3. Oligo/anovulasyon ve hiperandrojenizme neden olabilecek diğer durumların 

dışlanmasıdır. Bu hastalıklar tiroid fonksiyon bozuklukları, hiperprolaktinemi, geç 

başlangıçlı konjenital adrenal hiperplazi, adrenal tümör gibi hiperandrojenizm ve 
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ovulatuar disfonksiyon (oligo/anovulasyon) yapabilen nedenlerdir. Polikistik over 

morfolojisi, ergenlerde fizyolojik kabul edildiği için PKOS tanı kriteri olarak kabul 

edilmemektedir. 

Tablo 3.1. Çalışmaya dahil etme ve çalışmadan çıkarma kriterleri. 

Dahil Etme Kriterleri  

1. Grup: Obez/kilolu PKOS grubu PKOS tanısı almış olmak 

VKİ ≥ 85 persentil olması 

2. Grup: Normal kilolu PKOS grubu PKOS tanısı almış olmak 

VKİ > 5 persentil, < 85 persentil olması 

3. Grup: Obez/kilolu kontrol grubu VKİ ≥ 85 persentil olması 

Düzenli adet görmek 

Hirsutizm olmaması 

4. Grup: Normal kilolu kontrol grubu VKİ > 5 persentil, < 85 persentil olması  

Düzenli adet görmek 

Hirsutizm olmaması 

Dışlama Kriterleri  

4 grup için  Aile ya da ergenin çalışmaya katılmak 

istememesi 

Gebelik varlığı 

Hipertansiyon, diyabet, kardiyovasküler 

hastalık, sigara kullanımı öyküsü 

Kronik hastalık varlığı 

 Tiroid fonksiyonlarında bozukluk, 

Cushing sendromu, androjen sekrete 

eden tümör, geç başlangıçlı konjenital 

adrenal hiperplazi, hiperprolaktinemi 

varlığı 

Oral kontraseptif kullanımı 

Yapısal kalp hastalığı, ritim bozukluğu 

olması 

PKOS: Polikistik over sendromu; VKİ: Vücut kitle indeksi 
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Şekil 3.1. Hastaların çalışmaya dahil etme ve çalışmadan dışlama kriterlerine göre 

belirlenme akış şeması. 

3.2. Yöntem 

Tüm katılımcılardan, hasta mahremiyetine dikkat edilerek ayrıntılı tıbbi ve 

psikososyal öykü alınmış ve sistemik fizik muayeneleri yapılmıştır. Tıbbi öykü 

kapsamında menstrual öykü alınmış, hastaların menarş yaşı, menstrual siklus süresi ve 

adet kanama süresi öğrenilmiştir. Her katılımcının vücut ağırlığı ve boyu ölçülerek 

vücut kitle indeksi (VKİ) hesaplanmıştır. Bel ve kalça çevresi ölçülmüştür. Kan 

basıncı ölçümü yapılmıştır. Pubertal muayeneleri yapılmış, hirsutizm skorları 

hesaplanmıştır.  

Çalışmaya katılan tüm ergenlerden tam kan sayımı, kan üre azotu (BUN), 

kreatinin, alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), trigliserid, 

yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol, düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) 

kolesterol, total kolesterol, açlık glukoz, hemoglobin A1c, açlık insülin, folikül 

stimulan hormon (FSH), lüteinizan hormon (LH), estradiol (E2), prolaktin, tiroid 

stimulan hormon (TSH), serbest T4 (sT4), total testosteron, dehidroepiandrosteron 

sülfat (DHEAS), seks hormonu bağlayıcı globulin (SHBG), 17-hidroksiprogesteron 

tetkikleri çalışılmak üzere kan alınmıştır.  
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Çalışmaya katılan tüm ergenlerden oksidatif stresi değerlendirmek amacıyla 

native tiyol, total tiyol, disülfid ve iskemi modifiye albumin (İMA) ölçümü için kan 

alınmıştır.  

Tüm katılımcıların ekokardiyografi (EKO) değerlendirmesi yapılmış, kalp hızı 

değişkenlikleri 24 saat ritim Holter tetkiki ile değerlendirilmiştir.  

Değerlendirme sonrasında herhangi bir kardiyak problem saptanan hastalara 

gerekli müdahale ve tedavi Çocuk Kardiyoloji bölümü tarafından yapılmıştır. PKOS 

tanısı alan tüm hastalar, PKOS tedavisi ve izlemi açısından Ergen Sağlığı Bölümü 

tarafından takibe alınmıştır.  

3.3. Ölçümler  

3.3.1. Antropometrik Ölçümler ve Fizik Muayene  

Her katılımcının vücut ağırlığı elektronik tartı (Scale-Seca 220) kullanılarak, 

boy ölçümü ise Harpenden stadiometresi kullanılarak ölçülmüştür. VKİ (kg/m2) vücut 

ağırlığı (kg), boyun karesine (m2) bölünerek hesaplanmıştır. VKİ değerinin kaçıncı 

persentilde olduğu Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi’nin (Centers for Disease 

Control and Prevention, CDC) yaş ve cinsiyete göre VKİ eğrileri kullanılarak 

değerlendirilmiştir. Normal vücut ağırlığı VKİ 5. ve 85. persentiller arasında, fazla 

kilo 85. persentil ve üzerinde ancak 95. persentil altında, obezite ise 95. persentil ve 

üzerinde kabul edilmiştir (108). 

Bel çevresi, 10. kosta alt sınırı ile iliak kemiğin en üst kısmının ortasından, 

göbek deliğinden geçecek şekilde ölçülmüştür. Kalça çevresi, kalçanın en geniş 

yerinden ölçülmüştür. Bel/kalça oranı hesaplanmıştır.  

Tüm katılımcıların kan basıncı hastanın sırtı desteklenmiş, ayakları yere basar 

pozisyonda otururken ölçülmüştür. Ölçümler esnasında ölçüm yapılan kol kalp 

hizasında sabit, diğer kol bacak üstünde serbest bir pozisyonda tutulmuştur.  

Pubertal muayene yapılarak meme gelişimi ve pubik kıllanma Marshall-Tanner 

yöntemine göre evrelendirilmiştir. Modifiye Ferriman-Gallwey (FG) skorlama sistemi 

kullanılarak, vücudun 9 bölgesindeki kıllanma miktarı 0-4 arasında skorlanmıştır. 

Toplam modifiye FG skoru 8 ve üzerindeyse hirsutizm olarak değerlendirilmiştir (41, 

44).  
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3.3.2. Laboratuvar Testlerinin Değerlendirilmesi 

Ergenlerden gönderilecek laboratuvar tetkikleri için Ergen Sağlığı Bilim 

Dalı’ndaki kan alma odasında deneyimli bir hemşire tarafından kan örneği alınmıştır. 

Hacettepe Üniversitesi laboratuvarlarında çalışılacak örnekler en geç iki saat içerisinde 

çalışılacak şekilde laboratuvara ulaştırılmıştır.  

Kan örnekleri foliküler fazın başında (siklusun ilk 7 günü içinde) veya 3 aydır 

adet görmüyorsa herhangi bir zamanda sabah saat 09.00’da 12 saat açlık sonrası 

alınmıştır. 

Tam kan sayımı, EDTA’lı tüplere alınan venöz kan örneğinden flow sitometri 

metodu ile çalışılmıştır. Hastalardan sarı kapaklı biyokimya tüpüne alınan kan 

örnekleri 4000 g’de 4 dakika santrifüj edilmiş ve elde edilen plazmada, 

spektrofotometre metodu ile BUN, kreatinin, ALT, AST, trigliserid, HDL, LDL, total 

kolesterol, açlık glukoz çalışılmıştır. Hemoglobin A1c EDTA’lı tüplere alınan venöz 

kan örneğinden yüksek performanslı sıvı kromatografi (High performance liquid 

chromatography) yöntemi ile çalışılmıştır. İnsülin, FSH, LH, E2, prolaktin, TSH ve 

sT4 iki basamaklı kemiluminesans mikropartikül immunoassay metodu ile; total 

testosteron, DHEAS kemiluminesans immunoassay metodu ile; SHBG ve 17-

hidroksiprogesteron radyoimmunoassay metodu ile çalışılmıştır.  

İnsülin direncini değerlendirmek için hastalarda İnsülin Direnci için 

Homeostaz Model Değerlendirmesi (Homeostasis Model Assessment of Insulin 

Resistance, HOMA-IR) ve trigliserid-glukoz (TyG) indeksi kullanılmıştır. HOMA-IR, 

açlık insülin (μU/mL) ile açlık glukoz (mg/dL) değerinin çarpımı, 405’e bölünerek 

bulunmuştur. HOMA-IR eşik değeri Türkiye’de yapılmış çalışmaya dayanarak %77,1 

sensitivite ve %71,4 spesifite ile kız ergenler için 3,82 olarak kabul edilmiştir (109). 

TyG indeksi şu formül ile hesaplanmıştır: log [açlık trigliserid (mg/dL)xaçlık plazma 

glukozu (mg/dL)/2] (110). TyG indeks için eşik değer 8,45 olarak kabul edilmiştir 

(111). 

Biyokimyasal hiperandrojenizmi değerlendirmek için total testosteron düzeyi 

ve Serbest Androjen İndeksi (FAI) kullanılmıştır. Total testosteron 55 ng/dL 

üzerindeyse veya FAI 3,5 üzerindeyse hiperandrojenizm olarak kabul edilmiştir. FAI, 

total testosteronu (nmol/L) seks hormon bağlayıcı globuline (nmol/L) bölüp 100 ile 

çarparak hesaplanmıştır (51, 99). 



37 

3.3.3. Oksidatif Stresin Değerlendirilmesi 

Oksidatif stresi değerlendirmek için katılımcılardan 5 ml açlık kan örneği sarı 

kapaklı biyokimya tüplerine alınmıştır. En geç yarım saat içinde 1600 g’de 10 dakika 

santrifüj edildikten sonra serumları eppendorfa ayrılmıştır ve örnekler çalışılacağı 

zamana kadar derin dondurucuda -80°C’de saklanmıştır. Tüm örneklerin alınması 

tamamlandığında, dondurulmuş serum örnekleri biyolojik materyal soğuk zincir 

transport kurallarına uyularak Ankara Şehir Hastanesi, Tıbbi Biyokimya 

Laboratuvarı’na taşınmıştır. 

Tiyol-disülfid homeostazı testleri, Erel ve Neselioğlu tarafından tanımlanan 

otomatik spektrofotometrik yöntemle ölçülmüştür. Disülfid bağları önce sodyum 

borohidrid ile serbest fonksiyonel tiyol gruplarına indirgenmiştir. Kullanılmayan 

redüktan sodyum borohidrid, DTNB’nin (5,5'-ditiobis-(2-nitrobenzoik asit)) 

indirgenmesini önlemek için formaldehit ile tüketilmiş ve uzaklaştırılmıştır. 

İndirgenmiş ve native tiyol grupları dahil olmak üzere tüm tiyol grupları DTNB ile 

reaksiyondan sonra belirlenmiştir. Total tiyol ve native tiyol arasındaki farkın yarısı 

dinamik disülfid miktarını vermektedir. Total ve native tiyollerin belirlenmesinden 

sonra disülfid miktarı, disülfid/native tiyol yüzdesi oranları, disülfid/total tiyol yüzdesi 

oranları ve native tiyol/total tiyol yüzdesi oranları hesaplanmıştır (101). 

İMA varlığını tespit etmek için Albümin Kobalt Bağlama Testi kullanılmıştır. 

Bu test, hastanın serumuna 50 ml %0,1 kobalt (II) klorür (CoCl2,6H2O) (Sigma-

Aldrich Chemie GmbH Riedstrasse 2, Steinheim, Almanya) eklenerek 

gerçekleştirilmiştir. Karıştırdıktan sonra albümin kobalt bağlanmasına izin vermek 

için 10 dakika inkübasyondan sonra 50 ml 1,5 mg/mL ditiotreitol eklenmiştir. 

Karıştırdıktan sonra 2 dakika inkübasyondan sonra bağlanma kapasitesini azaltmak 

için 1 ml %0,9 sodyum klorür çözeltisi eklenmiştir. Boş çözelti de ditiotreitol yerine 

distile su kullanılarak benzer şekilde hazırlanmıştır. Numunelerin absorbansı 

spektrofotometre kullanılarak 470 nm'de ölçülmüştür. Sonuçlar absorbans birimleri 

(ABSU) olarak ifade edilmiştir (112). 

3.3.4. Kardiyak Değerlendirme  

Tüm katılımcılar Çocuk Kardiyoloji bölümünde, kardiyak morbiditeler 

açısından değerlendirilmiştir. Katılımcılar Ergen Sağlığı polikliniğinde muayene 



38 

oldukları aynı gün içinde, Çocuk Kardiyoloji polikliniğinde, Çocuk Kardiyoloji 

uzmanı tarafından değerlendirilmiştir. PKOS hastalarının ve kontrol grubundaki 

ergenlerin sol ventrikül fonksiyonları konvansiyonel EKO, doku Doppler EKO ve 

strain EKO yöntemleri ile değerlendirilmiştir. Uygun ritim Holter cihazı varsa aynı 

gün, eğer uygun cihaz yoksa yakın tarihe randevu verilerek katılımcılara Çocuk 

Kardiyoloji poliklinik hemşiresi tarafından ritim holter cihazı takılmış, 24 saat sonra 

poliklinikte çıkarılmıştır. Kayıtlar daha sonra aynı Çocuk Kardiyoloji uzmanı 

tarafından değerlendirilmiştir. 

A. Ekokardiyografi  

Hasta ve kontrol grubunun tümünden tek uygulayıcı tarafından Philips Epiq 

EKO cihazı (Philips, Andover, MA, USA) ve 5S-1 MHz prob kullanılarak 

elektrokardiyografik monitörizasyon eşliğinde ekokardiyografik kayıtlar alınmıştır. 

Yapılan ölçümler hastanın kilo, boy ve yaşına göre z skoru ile değerlendirilmiştir.  

Konvansiyonel EKO analizleri için iki boyutlu, M-mode ve Doppler akım 

ölçümleri Amerikan Ekokardiyografi Derneği önerileri doğrultusunda yapılmıştır 

(113). M-mode ölçümler parasternal uzun eksen pozisyonunda yapılmıştır. M-mode 

EKO ile KF (kısalma fraksiyonu) [(diyastol sonu çap - sistol sonu çap)/(diyastol sonu 

çap)×100] ve EF (ejeksiyon fraksiyonu) [(diyastol sonu volümü - sistol sonu 

volümü)/(diyastol sonu volümü)×100] hesaplanmıştır. Sol ventrikül duvar çapları 

(İVSÇd (interventriküler septum diyastolik çapı), İVSÇs (interventriküler septum 

sistolik çapı), LVPDÇd (sol ventrikül diyastolik arka duvar çapı), LVPDÇs (sol 

ventrikül sistolik arka duvar çapı)), sol ventrikül boşlukları (LVDSÇ (sol ventrikül 

diyastol sonu çap), LVSSÇ (sol ventrikül sistol sonu çap)) ile MAPSE (mitral anüler 

sistolik “excursion”) ve TAPSE (triküspit anüler sistolik “excursion”) ölçümleri 

yapılmıştır. Sol ventrikül kütlesi hesaplanmıştır. Apikal dört boşluk görüntüde örnek 

volüm mitral kapak uçlarına ve akıma paralel olarak yerleştirilmiştir. Mitral akım 

trasesi elde edilerek pik E (erken diyastolde pik transmitral akım velositesi), pik A (geç 

diyastolde pik transmitral akım velositesi) ve E/A oranı elde edilmiştir. Uzun eksen 

görüntüde ve apikal dört boşluk görüntüden LA (sol atriyum) sistol çapı, aort kökü 

ölçümü ve LA/Ao (LA/Aort) oranı ölçülmüştür. 
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Doku Doppler EKO ile en iyi örneğin gözlendiği ve en yüksek amplitüdde 

sinyallerin alındığı kayıtlar değerlendirilmeye alınmıştır. Cihaz üzerinde bulunan doku 

Doppler görüntü özelliği aktive edilerek apikal 4 boşluk renkli doku Doppler 

görüntüleri alınmıştır. Apikal dört boşluk görüntüde doku Doppler kursörü mitral 

kapak septal anulus üzerine yerleştirilerek sistolik ve diyastolik dalgalar 

görüntülenmiştir (114, 115). Kardiyak siklus boyunca ventrikül sistolü sırasında 

oluşan pozitif S’, erken diyastolik dolum sırasında oluşan negatif E’ ve geç diyastolde 

sol atriyumun kasılması ile oluşan negatif A’ dalgalarının pik velositeleri ölçülmüştür. 

Bu dalgalar yardımıyla İVRZ (İzovolemik relaksasyon zamanı; S’ dalgasının bittiği 

noktadan E’ dalgasının başladığı noktaya kadar geçen süre), İVKZ (İzovolemik 

kontraksiyon zamanı; A’ dalgasının bittiği noktadan S’ dalgasının başladığı noktaya 

kadar geçen süre) ve EZ (ejeksiyon zamanı) ölçülmüştür. Bu zaman intervalleri 

kullanılarak MPİ (Miyokard Performans İndeksi: İVKZ+İVRZ/EZ) hesaplanmıştır 

(116). Mitral akım erken diyastolik hızının (E), mitral septal anulustan doku Doppler 

EKO ile elde edilen erken diyastolik hıza oranı (E/E′) tüm hastalarda hesaplanmıştır.  

Strain EKO değerlendirmesi için hastaların apikal iki boşluk (A2), üç boşluk 

(A3) ve dört boşluk (A4) EKO görüntüleri daha sonra analiz edilmek üzere, ortalama 

3-4 atım dijital ortamda “cine-loop” formatında kaydedilmiştir. Sonrasında sol 

ventrikül global peak longitudinal strain (LV GPLS) sonuçları çalışılarak 

kaydedilmiştir.  

B. Ritim Holter  

Holter ölçümleri Hacettepe Üniversitesi Çocuk Kardiyoloji Bilim Dalı’nda 

Spacelabs 24 saatlik EKG holter değerlendirme sistemi kullanılarak yapılmıştır. Holter 

kayıtları ritim bozukluğu ve kalp hızı değişkenliği açısından değerlendirilmiştir.  

Kalp hızındaki siklik, atımdan atıma değişkenliğin istatistiksel bir ölçüsü olan 

kalp hızı değişkenliği, otonom sinir sistemi aktivitesiyle korelasyon gösterir ve hem 

kardiyak hem de kardiyak olmayan birçok bozuklukta risk değerlendirmesinde 

kullanılır. Kardiyovasküler hastalık riski daha düşük değişkenlikle pozitif korelasyon 

gösterirken, yüksek değişkenlik iyi bir kardiyak adaptasyonun göstergesidir. Kalp hızı 

değişkenliği, zaman ve frekans bağımlı ölçütlerle değerlendirilebilir.  
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Zaman bağımlı ölçümler, ardışık kalp atışları arasındaki süre olan atımlar arası 

aralık ölçümlerindeki değişkenlik miktarını nicel olarak değerlendirir.  

Çalışmamızda zaman bağımlı ölçümlerden SDNN (ms), SDNN indeksi, 

RMSSD ve Triangular indeks 24 saatlik ritim Holter kayıtları üzerinde 

değerlendirilmiştir. NN aralığı, Holter kaydı boyunca iki komşu R dalgası arasındaki 

süreyi ifade eder. SDNN, en yaygın kullanılan zaman bağımlı ölçümdür ve 24 saatlik 

bir kayıt boyunca tüm NN (RR) aralıklarının standart sapması olarak adlandırılır. 

SDNN-ms, NN aralıklarının milisaniye cinsinden standart sapmasıdır. SDNN indeksi 

ise 24 saatlik kaydın her 5 dakikalık segmenti için tüm NN aralıklarının standart 

sapmalarının ortalamasıdır. RMSSD, kalp atış hızındaki kısa vadeli ve hızlı 

değişiklikleri yansıtan bir ölçüttür ve ardışık NN aralıkları arasındaki farkların karekök 

ortalamasıdır. Triangular indeks ise, NN aralıklarının toplam sayısının NN 

histogramının yüksekliğine bölünmesi ile elde edilir (117).  

3.4. Proje Desteği 

Çalışmamız Hacettepe Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Koordinasyon 

Birimi tarafından 13 Ağustos 2021 tarihinde kabul edilen hızlı destek projesi (Proje 

ID:19437) ile desteklenmiştir. Bu proje kapsamında kontrol hastalarının laboratuvar 

tetkikleri ve kardiyak değerlendirmeleri yapılmıştır.  

3.5. İstatistiksel Analiz 

Kategorik değişkenler sayı ve % ile tanımlanırken, sürekli değişkenler (yaş vb.) 

aritmetik ortalama, standart sapma, ortanca, minimum ve maksimum değerler 

kullanılarak tanımlanmıştır.   

Sürekli değişkenler PKOS ve Kontrol gruplarında parametrik test varsayımları 

sağlanıyorsa Student’s t testi, sağlanmıyorsa Mann Whitney U testi kullanılarak 

karşılaştırılmıştır. Sürekli değişkenler 4 grupta (obez/kilolu PKOS, normal kilolu 

PKOS, obez/kilolu kontrol, normal kilolu kontrol) parametrik test varsayımları 

sağlanıyorsa Tek Yönlü Varyans Analizi, sağlanmıyorsa Kruskal Wallis Varyans 

Analizi kullanılarak karşılaştırılmıştır. Parametrik test varsayımlarından en önemlisi 

normal dağılıma uygunluk olup verilerin gruplarda normal dağılıma uygunluğu 

Shapiro Wilk testi ile test edilmiştir. En az bir grupta verilerin normal dağılıma 
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uygunluğu sağlanmıyorsa parametrik olmayan test tercih edilmiştir. VKİ ve puberte 

kategorilerinin PKOS ve kontrol gruplarında farklılığı Ki-Kare testi ile test edilmiştir.  

Değişkenler üzerine grubun (PKOS-kontrol) ve VKİ’nin etkisini incelemek 

amacıyla İki Yönlü Bağımsız ANOVA testi uygulanmıştır. Grubun ana etkisi, VKİ’nin 

ana etkisi ve etkileşim etkisi olmak üzere 3 hipotez test edilmiştir. Bu iki faktörün 

(Grup, VKİ) etkisi kısmi Eta Kare (η2) değerleri ile de verilmiştir. Eta kare değeri, 0 

ile 1 arasında değişen bir sayıdır. 0'a yakın olan değerler, etki büyüklüğünün düşük 

olduğunu gösterirken, 1'e yakın olan değerler ise etki büyüklüğünün yüksek olduğunu 

gösterir. Kısmi η2’ler şu şekilde yorumlanabilir: η2< 0.01: önemsiz, 0.01 ≤ η2<0.06: 

düşük, 0.06 ≤ η2<0.14: orta, η2 ≥ 0.14: güçlü. 

Verilerin analizi SPSS 20.0 paket programı kullanılarak yapılmış olup p<0,05 

istatistiksel anlamlı düzey olarak alınmıştır. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya toplam 76 ergen dahil edildi, bunların 33 tanesi polikistik over 

sendromu (PKOS) grubunda, 43 tanesi kontrol grubundaydı. PKOS grubundakilerin 

19 tanesi (%57,6) kilolu/obez, 14 tanesi (%42,4) normal kilolu; kontrol 

grubundakilerin 20 tanesi (%46,5) kilolu/obez, 23 tanesi (%53,5) normal kilolu idi. 

4.1. Antropometrik ve Menstrual Veriler 

Yaş, antropometrik ölçüm, fizik muayene ve menstrual bilgilerin PKOS ve 

kontrol gruplarında karşılaştırılması Tablo 4.1.’de verilmiştir. PKOS grubundakilerin 

boylarının ortalaması (163,8±6,4 cm) kontrol grubundakilerden (160,9±5,2 cm) 

yaklaşık olarak 3 cm daha uzun olmasına rağmen vücut ağırlıkları, vücut kitle indeksi 

(VKİ) ve VKİ persentil değerleri iki grup arasında istatistiksel olarak farklı değildi 

(sırasıyla p<0,05, p=0,112, p=0,297, p=0,504). İki grupta bel ve kalça çevreleri farklı 

değildi (sırasıyla p=0,055, p=0,352), ancak bel/kalça oranı PKOS grubunda daha 

yüksekti (p<0,01).  

Obez/kilolu ve normal kilolu olan PKOS ve kontrol grupları şeklinde alt 

grupların kıyaslaması Tablo 4.2.’de verilmiştir.  

Değişkenler üzerine grubun (PKOS ve kontrol) ve VKİ’nin (normal kilolu, 

kilolu ve obez şeklinde 3 grup) etkisini incelemek amacıyla İki Yönlü Bağımsız 

ANOVA testi uygulandığında; PKOS grubunda bel/kalça oranı kontrol grubuna göre 

daha yüksekti (F(1,70)=7,966, p<0,01, η2=0,102). VKİ’ye göre gruplanan obez, kilolu 

ve normal kilolu gruplarda da bel/kalça oranları arasında fark vardı (F(2,70)=28,294, 

p<0,01, η2=0,447). VKİ’ye göre tüm gruplarda bel/kalça oranı farklıydı ve VKİ 

arttıkça bel/kalça oranı ortalamaları artmaktaydı (Normal kilolu-kilolu için p<0,01, 

normal kilolu-obez için p<0,001, kilolu-obez için p<0,01). PKOS ve kontrol 

gruplarında VKİ’nin bel/kalça oranı üzerine etkisi benzerdi (F(2,70)=0,402, p>0,05, 

η2=0,011). 

Sistolik kan basıncı ortalamalarına bakıldığında ise PKOS ve kontrol grubu 

arasında fark yoktu (F(1,70)=0,368, p>0,05, η2=0,005). Obez, kilolu ve normal kilolu 

gruplarda sistolik kan basıncı ortalamaları arasında fark vardı (F(2,70)=27,221, 

p<0,001, η2=0,437). VKİ arttıkça sistolik kan basıncı ortalamaları artmaktaydı 

(normal kilolu-kilolu için p<0,01, normal kilolu-obez için p<0,001, kilolu-obez için 
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p<0,01). PKOS ve kontrol gruplarında VKİ’nin sistolik kan basıncı üzerine etkisi ise 

benzerdi (F(2,70)=2,050, p>0,05, η2=0,055). 

PKOS ve kontrol grubunda diyastolik kan basıncı ortalamaları arasında fark 

yoktu (F(1,70)=3,256, p>0,05, η2=0,044). VKİ’ye göre oluşturulan grupların 

diyastolik kan basıncı ortalamaları arasında fark vardı (F(2,70)=29,821, p<0,001, 

η2=0,460). VKİ arttıkça diyastolik kan basıncı ortalamaları artmaktaydı (normal 

kilolu-kilolu için p<0,01, normal kilolu-obez için p<0,001, kilolu-obez için p<0,01). 

PKOS ve kontrol gruplarında VKİ’nin diyastolik kan basıncı üzerine etkisi benzerdi 

(F(2,70)=0,856, p>0,05, η2=0,024). 

Tablo 4.1. PKOS ve kontrol gruplarında yaş, antropometrik ölçüm, fizik muayene ve 

menstrual bilgilerin karşılaştırılması. 

 
PKOS 

(n=33) 

Kontrol 

(n=43) 
 

 Ort.±S.Sapma Ort.±S.Sapma p 

Yaş (yıl) 15,7 ± 0,8 15,4 ± 1,3 0,215 

Vücut ağırlığı (kg) 69,9 ± 19,4 63,6 ± 14,8 0,112 

Boy (cm) 163,8 ± 6,4 160,9 ± 5,2 <0,05 

VKİ (kg/m2) 25,9 ± 6,4 24,5 ± 5,2 0,297 

VKİ persentili 74,7 ± 27,2 70,4 ± 28,0 0,504 

Kilo durumu - n (%)    

 Normal 14 (% 42,4) 23 (% 53,5) 
 

0,624 
 Kilolu 9 (% 27,3) 10 (% 23,3) 

 Obez 10 (% 30,3) 10 (% 23,3) 

Bel çevresi (cm)                             81,4 ± 15,5 75,2 ± 12,3 0,055 

Kalça çevresi (cm)                             102,1 ± 12,4 99,7 ± 10,0 0,352 

Bel/kalça oranı                                                     0,79 ± 0,06 0,75 ± 0,06 <0,01 

SKB (mmHg)                              117,7 ± 9,8 116,4 ± 7,6 0,505 

DKB (mmHg)  78,0 ± 7,0 75,3 ± 5,9 0,074 

Telarş - n (%)   

0,072  Evre 4 8 (%24) 19 (%44) 

 Evre 5 25 (%76) 24 (%56) 

Pubarş - n (%)   

<0,001  Evre 4 3 (%9) 19 (%44) 

 Evre 5 30 (%91) 24 (%56) 

Menars yaşı (yıl)   12,2 ± 1,1 11,7 ± 1,2 0,057 

Adet kanama süresi (gün) 6,1 ± 1,3 5,7 ± 1,2 0,145 

 Ortanca (Min-Maks) Ortanca (Min-Maks)  

Menstrual siklus süresi (gün)   90 (45-365) 30 (25-40) <0,001 

mFG skoru 11 (2-19) 2.0 (0-5) <0,001 

DKB: Diyastolik kan basıncı, mFG: Modifiye Ferriman-Gallwey, SKB: Sistolik kan basıncı, PKOS: 

Polikistik over sendromu, VKİ: Vücut kitle indeksi. 
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4.2. Laboratuvar Verileri 

Laboratuvar verilerinin PKOS ve kontrol gruplarında karşılaştırılması Tablo 

4.3.’te, obez/kilolu ve normal kilolu olan PKOS ve kontrol grupları şeklinde 4 alt 

grubun karşılaştırması Tablo 4.4.’te verildi. 

Alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST) ve trigliserid 

değerlerinin PKOS grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

daha yüksek olduğu görüldü (sırasıyla p<0,05, p<0,05, p<0,05). Alt gruplara 

bakıldığında ALT obez/kilolu PKOS grubunda, normal kilolu PKOS ve kontrol 

gruplarına göre daha yüksekti (p<0,05). AST, trigliserid ve yüksek yoğunluklu 

lipoprotein (HDL) kolesterol değerleri obez/kilolu PKOS grubunda normal kilolu 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksekti (sırasıyla 

p<0,05, p<0,05, p<0,05). Açlık kan şekeri, hemoglobin A1c, insülin, İnsülin Direnci 

için Homeostaz Model Değerlendirmesi (Homeostasis Model Assessment of Insulin 

Resistance, HOMA-IR) değerleri PKOS ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak 

farklı değilken (sırasıyla p=0,535, p=0,732, p=0,470, p=0,484); alt gruplara 

bakıldığında insulin ve HOMA-IR değerleri obez/kilolu PKOS grubunda diğer 

gruplara göre anlamlı şekilde daha yüksekti (sırasıyla p<0,001, p<0,001). Trigliserid-

glukoz (TyG) indeksi PKOS grubunda kontrol grubuna göre anlamlı şekilde daha 

yüksekti (p=0,027), aynı zamanda alt gruplar karşılaştırıldığında obez/kilolu PKOS 

grubunda normal kilolu kontrol grubuna göre anlamlı şekilde daha yüksekti (p=0,016). 

Obez/kilolu PKOS grubunda 5 hastada, obez/kilolu kontrol grubunda 4 hastada 

metabolik sendrom mevcuttu. 

Folikül stimulan hormon (FSH), lüteinizan hormon (LH), LH/FSH oranı PKOS 

grubunda kontrol grubuna göre daha yüksekti (sırasıyla p<0,01, p<0,001, p<0,05). Alt 

gruplara bakıldığında FSH ve LH’nin obez/kilolu ve normal kilolu PKOS gruplarında, 

her iki kontrol grubundan yüksek olduğu, ancak LH/FSH oranının gruplar arasında 

farklı olmadığı görüldü (sırasıyla p<0,01, p<0,001, p=0,092). Prolaktin düzeyi PKOS 

grubunda kontrol grubuna göre anlamlı şekilde daha yüksekti (p<0,05), ancak alt 

gruplar arasında fark yoktu ve tüm katılımcıların prolaktin değeri normaldi. Total 

testosteron ve serbest androjen indeksi (FAI) PKOS grubunda daha yüksekken 

(sırasıyla p<0,001, p<0,001), seks hormonu bağlayıcı globulin (SHBG) kontrol 

grubunda daha yüksekti (p<0,001). 
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İki Yönlü Bağımsız ANOVA testine göre; PKOS ve kontrol grubu trigliserid 

ortalamaları arasında fark vardı, PKOS grubunda kontrol grubuna göre daha yüksekti 

(F(1,70)=6,680, p<0,05, η2=0,088). VKİ’ye göre yapılan gruplarda da trigliserid 

ortalamaları arasında fark vardı (F(2,70)=3,873, p<0,05, η2=0,101). Obez grupta, 

normal kilolu gruba göre ortalama daha yüksekti (p<0,05). Hasta ve kontrol 

gruplarında VKİ’nin trigliserid üzerine etkisi benzerdi (F(2,70)= 1,057, p>0,05, 

η2=0,030). 

PKOS ve kontrol gruplarının HDL kolesterol ortalamaları arasında fark yoktu 

(F(1,70)=0,046, p>0,05, η2=0,001). VKİ’ye göre olan gruplarda da HDL kolesterol 

ortalamaları arasında fark yoktu (F(2,70)=0,974, p>0,05, η2=0,027). Hasta ve kontrol 

gruplarında VKİ’nin HDL kolesterol üzerine etkisi benzerdi (F(2,70)=1,546, p>0,05, 

η2=0,043). 

PKOS ve kontrol grubunda HOMA-IR ortalamaları arasında fark vardı, 

PKOS’ta kontrole göre daha yüksekti (F(1,70)=4,121, p<0,05, η2=0,058). VKİ'ye göre 

oluşturulan gruplarda da HOMA-IR ortalamaları arasında fark vardı (F(2,70)=16,580, 

p<0,001, η2=0,331). Obez gruptakilerin HOMA-IR ortalamaları diğer iki 

gruptakilerden yüksekti (normal kilolu-obez için p<0,001, kilolu-obez için p<0,01). 

Hasta ve kontrol gruplarında VKİ’nin HOMA-IR üzerine etkisi benzerdi 

(F(2,70)=2,263, p>0,05, η2=0,063). 

PKOS ve kontrol grubunda TyG indeksi ortalamaları arasında fark vardı, 

PKOS grubunda daha yüksekti (F(1,70)=5,004, p<0,05, η2=0,069). VKİ’ye göre olan 

gruplarda da TyG indeksi ortalamaları arasında fark vardı (F(2,70)=4,152, p<0,05, 

η2=0,109). Obez grupta normal kilolu gruptan yüksekti (p<0,05). Hasta ve kontrol 

gruplarında VKİ’nin TyG indeksi üzerine etkisi benzerdi (F(2,70)=0,342, p>0,05, 

η2=0,010). 
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Tablo 4.3. Laboratuvar verilerinin PKOS ve kontrol gruplarında karşılaştırılması. 

 
PKOS 

(n=33) 

Kontrol 

(n=43) 
 

 
Ortalama±S.Sapma              

Ortanca (Min-Maks) 

Ortalama±S.Sapma              

Ortanca (Min-Maks) 
p 

Hb (g/dL)  14,0±0,7 13,1±1,0 <0,001 

Lökosit* (x103/µL)        6400 (4100-11660) 7090(4790-13450) 0,271 

Trombosit (x103/µL) 290,2±50,8 300,3±67,4 0,478 

BUN* (mg/dL) 10,2(6,0-20,1) 10,1(5,4-16,7) 0,726 

Kreatinin (mg/dL) 0,63±0,08 0,57±0,07 <0,01 

ALT* (U/L) 16(7-56) 12(2-26) <0,05 

AST* (U/L) 17(11-35) 16(9-25) <0,05 

Trigliserid* (mg/dL) 79(40-178) 65(39-163) <0,05 

HDL* (mg/dL) 50(36-125) 53(36-69) 0,116 

LDL (mg/dL) 97,5±23,5 97,9±18,4 0,935 

Total Kolesterol 

(mg/dL) 
162,4±27,2 158,0±23,6 0,462 

Glukoz (mg/dL) 82,9±6,7 84,0±7,1 0,535 

HbA1c (%) 5,4±0,3 5,3±0,3 0,732 

İnsülin (μIU/mL) 15,1±13,5 11,1±4,8 0,470 

HOMA-IR 3,1±2,7 2,3±1,1 0,484 

TyG indeksi 8,17±0,41 7,97±0,37 0,027 

FSH (mIU/mL) 5,0±1,7 3,5±1,7 <0,01 

LH* (mIU/mL) 9,6(0,8-21,1) 3,6(1,2-11,9) <0,001 

LH/FSH oranı* 1,9(0,4-5,8) 1,1(0,2-7,4) <0,05 

E2* (pg/mL) 53(32,0-333,0) 60,3(11,8-255,0) >0,05 

Prolaktin (ng/mL) 13,5±5,7 10,9±4,5 <0,05 

TSH* (µIU/mL)  1,8(0,5-5,7) 2,1(0,6-6,8) 0,247 

sT4* (ng/dL) 10,9(1,2-13,7) 10,9(1,3-15,5) 0,915 

Total Testosteron* 

(ng/dL) 
50,5(24,5-108,1) 24,3(7,0-41,3) <0,001 

Total Testosteron* 

(nmol/L) 
1,8(0,9-3,7) 0,8(0,2-1,4) <0,001 

SHBG (nmol/L) 25,9±12,7 43,8±20,9 <0,001 

FAI* 7,7(1,7-20,0) 2,2(0,5-12,4) <0,001 

DHEAS (µg/dL) 279,1±105,4 238,7±110,6 0,112 

17-OHP (ng/dL) 104,9±48,0 91,1±45,8 0,216 

*konulan veriler ortanca (minimum-maksimum) olarak, diğerleri ortalama ± standart sapma olarak 

sunulmuştur. 

ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, BUN: Kan üre azotu, DHEAS: 

Dehidroepiandrosteron sülfat, E2: Estradiol, FAI: Serbest androjen indeksi, FSH: Folikül stimulan 

hormon, Hb: Hemoglobin, HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein, HOMA-IR: İnsülin Direnci için 

Homeostaz Model Değerlendirmesi, LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein, LH: Lüteinizan hormon, 

Maks: Maksimum, Min: Minimum, PKOS: Polikistik over sendromu, SHBG: Seks hormonu bağlayıcı 

globulin, S.Sapma: Standart sapma, sT4: Serbest T4, TSH: Tiroid stimulan hormon, TyG: Trigliserid-

glukoz, 17-OHP: 17 hidroksiprogesteron 
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4.3. Oksidatif Strese İlişkin Veriler 

Oksidatif stres göstergelerine bakıldığında, antioksidan etkisi olan native ve 

toplam tiyollerin PKOS grubunda kontrol grubuna göre daha düşük olduğu, ancak 

bunun istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı görüldü (sırasıyla p=0,210, 

p=0,154). Yine alt gruplara bakıldığında en düşük native ve toplam tiyol oranlarının 

obez/kilolu PKOS grubunda, en yüksek değerlerin ise normal kilolu kontrollerde 

olduğu, ancak farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görüldü (sırasıyla p=0,282, 

p= 0,177). PKOS ve kontrol gruplarının ve alt grupların oksidan/antioksidan 

kapasitelerinin karşılaştırması Tablo 4.5. ve Tablo 4.6.’da verilmiştir. 

İki Yönlü Bağımsız ANOVA testinde, PKOS ve kontrol grubunda native tiyol 

ortalamaları arasında fark olmadığı görüldü (F(1,70)=1,174, p>0,05, η2=0,017). 

VKİ’ye göre yapılan gruplarda da native tiyol ortalamaları arasında fark yoktu 

(F(2,70)=3,048, p>0,05, η2=0,080). PKOS ve kontrol gruplarında VKİ’nin native tiyol 

üzerine etkisi benzerdi (F(2,70)=0,027, p>0,05, η2=0,001). 

PKOS ve kontrol grubunda disülfid ortalamaları arasında fark yoktu 

(F(1,70)=0,010, p>0,05, η2=0,000). VKİ’ye göre olan gruplarda da disülfid 

ortalamaları arasında fark yoktu (F(2,70)=0,097, p>0,05, η2=0,003). PKOS ve kontrol 

gruplarında VKİ’nin disülfid üzerine etkisi benzerdi (F(2,70)=0,647, p>0,05, 

η2=0,018). 

PKOS ve kontrol grubunda iskemi modifiye albumin (İMA) ortalamaları 

arasında fark yoktu (F(1,70)=0,001, p>0,05, η2=0,000). VKİ’ye göre olan gruplarda 

da İMA ortalamaları arasında fark yoktu (F(2,70)=1,217, p>0,05, η2=0,034). PKOS 

ve kontrol gruplarında VKİ’nin İMA üzerine etkisi benzerdi (F(2,70)=0,205, p>0,05, 

η2=0,006). 
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Tablo 4.5. PKOS ve kontrol grubunda oksidatif stres verilerinin karşılaştırılması. 

 
PKOS 

(n=33) 

Kontrol 

(n=43) 
 

 Ortalama±S.Sapma Ortalama±S.Sapma p 

Native Tiyol 604,1±61,6 621,2±55,5 0,210 

Total Tiyol 645,2±55,3 663,4±53,9 0,154 

Disülfid 20,6±6,1 21,1±5,4 0,676 

Disülfid/Native 

Tiyolx100 
3,5±1,3 3,4±0,9 0,816 

Disülfid/Total 

Tiyolx100 
3,2±1,1 3,2±0,8 0,858 

Native Tiyol/Total 

Tiyolx100 
93,5±2,2 93,6±1,7 0,861 

 Ortanca (Min-Maks) Ortanca (Min-Maks)  

İMA 0,7(0,7-0,7) 0,7(0,6-0,7) 0,983 

İMA: İskemi modifiye albumin, Maks: Maksimum, Min: Minimum, PKOS: Polikistik over sendromu, 

S.Sapma: Standart sapma. 
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4.4. Kardiyak Veriler 

PKOS ve kontrol grupları arasındaki konvansiyonel ve M-mod 

ekokardiyografi (EKO) bulgularının karşılaştırılması Tablo 4.7.’de verilmiştir. Sol 

atriyum (LA) sistolik çapının PKOS’lu hastalarda kontrol grubuna göre istatistiksel 

olarak daha geniş olduğu görüldü (p=0,030). Aort kökü ölçümlerinde fark 

saptanmamakla birlikte, LA/Ao (sol atriyum/aort) oranı PKOS’lu hastalarda kontrol 

grubuna göre anlamlı derecede yüksek bulundu (p<0,05). Diğer konvansiyonel ve M-

mod EKO bulguları açısından iki grup arasında fark saptanmadı.  

Obez/kilolu ve normal kilolu olan PKOS ve kontrol grupları şeklinde alt 

grupların M-mod EKO bulguları karşılaştırıldığında, interventriküler septum sistolik 

çapı (IVSÇs) ve sol ventrikül diyastol sonu çapı (LVDSÇ) obez/kilolu PKOS ve 

obez/kilolu kontrol grupları arasında farklı değildi, ancak her iki grupta da diğer 

gruplardan anlamlı şekilde yüksekti (sırasıyla p<0,01, p<0,001) (Tablo 4.8.). Sol 

ventrikül sistolik arka duvar çapı (LVPDÇs) obez/kilolu PKOS grubunda, normal 

kilolu PKOS grubuna göre ve normal kilolu kontrol grubuna göre anlamlı şekilde daha 

yüksekti (p=0,014). Sol ventrikül (LV) kütlesi obez/kilolu PKOS ve obez/kilolu 

kontrol grupları arasında farklı değildi, ancak her iki grupta da diğer iki normal kilolu 

gruptan anlamlı şekilde yüksekti (p<0,001), LV kütlesi z skoru alt gruplar arasında 

farklı değildi (p=0,784). Konvansiyonel EKO değerlerinden LA sistolik çapı 

obez/kilolu PKOS grubunda normal kilolu PKOS grubundan ve normal kilolu kontrol 

grubundan, aynı zamanda obez/kilolu kontrol grubunda normal kilolu kontrol 

grubundan anlamlı şekilde yüksekti (p<0,001). LA/Ao oranı da obez/kilolu PKOS 

grubunda, normal kilolu kontrol grubuna göre anlamlı şekilde yüksekti (p=0,038). 

PKOS ve VKİ’nin değişkenler üzerindeki etkisini değerlendirmek için iki 

yönlü bağımsız ANOVA testi yapıldığında, PKOS ve kontrol grubu arasında LV 

kütlesi ortalamaları arasında fark yoktu (F(1,70)=3,084 , p>0,05, η2=0,048). VKİ’ye 

göre ayrılan obez, kilolu ve normal kilolu gruplarda LV kütlesi ortalamaları arasında 

anlamlı fark vardı (F(2,70)=19,569, p<0,001, η2=0,391). Normal kilolu grupta LV 

kütlesi, kilolu ve obezlerden daha düşüktü (normal kilolu-kilolu için p<0,01, normal 

kilolu-obez için p<0,001). PKOS ve kontrol gruplarında VKİ’nin LV kütlesi üzerine 

etkisi benzerdi (F(2,70)=1,541, p>0,05, η2=0,048). 
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PKOS grubunda LA sistolik çapı ortalaması kontrol grubuna göre daha 

büyüktü (F(1,70)=5,166, p<0,05, η2=0,078). VKİ’ye göre gruplandığında, LA sistolik 

çapı ortalamaları arasında fark vardı (F(2,70)=13,874, p<0,001, η2=0,313) ve 

obezlerde normal kilolu gruptan daha büyüktü (p<0,05). PKOS ve kontrol gruplarında 

VKİ’nin LA sistolik çapı üzerine etkisi benzerdi (F(2,70)=1,291, p>0,05, η2=0,041). 

Tablo 4.7. PKOS ve kontrol grupları arasındaki konvansiyonel ve M-mod 

ekokardiyografi bulgularının karşılaştırılması. 

PKOS 

(n=33) 

Kontrol 

(n=43) 

Ortalama±S.Sapma  

Ortanca (Min-Maks) 

Ortalama±S.Sapma  

Ortanca (Min-Maks) 
p 

IVSÇd* (mm) 7,7(5,0-12,7) 7,7(4,2-14,2) 0,431 

IVSÇs (mm) 10,12±1,85 10,59±2,43 0,399 

LVDSÇ (mm) 44,81±3,14 45,16±4,02 0,699 

LVSSÇ (mm) 27,48±3,56 27,18±3,13 0,716 

LVPDÇd* (mm) 7,7(5,6-11,5) 7,7(4,6-10,0) 0,160 

LVPDÇs* (mm) 14,2(7,7-18,8) 13,1(10,4-23,0) 0,513 

EF (%) 68,76±7,87 69,97±7,14 0,508 

KF (%) 38,76±6,24 39,69±5,93 0,532 

LV kütlesi* (g/m2) 103,5(66,0-200,0) 108,0(54,0-181,0) 0,567 

LV kütlesi z skoru -1,52±0,87 -1,70±0,91 0,430 

MV peak E dalgası hızı (m/s) 0,93±0,15 0,94±0,19 0,729 

MV peak E dalgası hızı z skoru -0,05±0,85 0,04±1,06 0,722 

MV peak A dalgası hızı (m/s) 0,57±0,11 0,61±0,11 0,180 

MV peak A dalgası hızı z skoru 1,45±1,25 1,87±1,30 0,200 

MV peak E/A oranı* 1,51(0,14-2,32) 1,50(1,27-2,88) 0,230 

MV peak E/A oranı z skoru* -1,07(-1,72-0,02) -1,26(-1,64-0,92) 0,114 

LA sistolik çap (mm) 31,52±3,68 29,42±3,95 0,030 

Aort Kökü (mm) 24,00±2,85 23,82±2,58 0,787 

Aort Kökü Z skoru -1,15±0,99 -1,19±0,79 0,867 

LA/Ao oranı 1,32±0,18 1,24±0,15 <0,05 

MAPSE* (mm) 17(12-31) 17,5(12-23) 0,513 

TAPSE (mm) 24,99±4,21 24,53±3,29 0,608 

*konulan veriler ortanca (minimum-maksimum) olarak, diğerleri ortalama ± standart sapma olarak

sunulmuştur. 

Ao: aort, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, IVSÇd: İnterventriküler septum diyastolik çapı, IVSÇs: 

İnterventriküler septum sistolik çapı, KF: Kısalma fraksiyonu, LA: sol atriyum, LV: sol ventrikül, 

LVDSÇ: Sol ventrikül diyastol sonu çap, LVPDÇd: Sol ventrikül diyastolik arka duvar çapı, LVPDÇs: 

Sol ventrikül sistolik arka duvar çapı, LVSSÇ: Sol ventrikül sistol sonu çap, Maks: Maksimum, 

MAPSE: Mitral anüler sistolik “excursion”, Min: Minimum, MV: mitral kapak, PKOS: Polikistik over 

sendromu, S.Sapma: Standart sapma, TAPSE: Triküspit anüler sistolik “excursion” 
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Doku Doppler EKO bulgularından ejeksiyon zamanı (EZ) normal kilolu PKOS 

grubunda en kısaydı ve obez /kilolu PKOS grubundan ve normal kilolu kontrol 

gruplarından istatistiksel olarak anlamlı şekilde kısaydı (p=0,011). En yüksek 

miyokard performans indeksi (MPİ) değeri ise normal kilolu PKOS grubunda görüldü, 

obez/kilolu PKOS grubu ve normal kilolu kontrol grupları ile arasında anlamlı fark 

vardı (p=0,031). PKOS ve kontrol gruplarının karşılaştırıldığı doku Doppler EKO 

verileri Tablo 4.9.’da, alt grupların karşılaştırması ise Tablo 4.10.’da verilmiştir. 

İki Yönlü Bağımsız ANOVA testinde, PKOS ve kontrol grubunda MPİ 

ortalamaları arasında fark yoktu (F(1,70)=1,524, p>0,05, η2=0,023). VKİ’ye göre 

yapılan gruplarda da MPİ ortalamaları arasında fark yoktu (F(2,70)=2,130, p>0,05, 

η2=0,061). PKOS ve kontrol gruplarında VKİ’nin MPİ üzerine etkisi benzerdi 

(F(2,70)=1,364, p>0,05, η2=0,040). 

PKOS ve kontrol grubunda izovolemik relaksasyon zamanı (İVRZ) 

ortalamaları arasında fark yoktu (F(1,70)=0,060, p>0,05, η2=0,001). VKİ’ye göre olan 

gruplarda da İVRZ ortalamaları arasında fark yoktu (F(2,70)=0,989, p>0,05, 

η2=0,029). PKOS ve kontrol gruplarında VKİ’nin İVRZ üzerine etkisi benzerdi 

(F(2,70)=0,484, p>0,05, η2=0,014). 

Tablo 4.9. PKOS ve kontrol grupları arasındaki mitral kapak septal anulus doku 

Doppler ekokardiyografi bulgularının karşılaştırılması. 

PKOS 

(n=33) 

Kontrol 

(n=43) 

Ortalama±S.Sapma  

Ortanca (Min-Maks) 

Ortalama±S.Sapma  

Ortanca (Min-Maks) 
p 

E’ dalgası (m/s) 0,13±0,03 0,13±0,03 0,918 

A’ dalgası* (m/s) 0,06(0,01-0,14) 0,07(0,04-0,11) 0,449 

S’ dalgası (m/s) 12,99±2,66 13,31±2,33 0,590 

İVRZ (ms) 53,48±13,21 53,20±9,50 0,914 

İVKZ (ms) 53,71±9,01 52,63±8,18 0,599 

EZ (ms) 331,77±81,23 350,29±74,62 0,323 

MPİ 0,34±0,77 0,32±0,85 0,316 

E/E’ oranı* 6,40(1,02-9,60) 7,00(1,00-9,80) 0,342 

*konulan veriler ortanca (minimum-maksimum) olarak, diğerleri ortalama ± standart sapma olarak

sunulmuştur. 

EZ: Ejeksiyon zamanı, İVKZ: İzovolemik kontraksiyon zamanı, İVRZ: İzovolemik relaksasyon 

zamanı, Maks: Maksimum, Min: Minimum, MPİ: Miyokard performans indeksi, PKOS: Polikistik over 

sendromu, S.Sapma: Standart sapma. 
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PKOS ve kontrol grupları arasındaki strain EKO bulgularının karşılaştırılması 

Tablo 4.11.’de verilmiştir. Sol ventrikül global peak longitudinal strain (LV GPLS) 

A4 PKOS grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha 

düşüktü (p=0,016). Diğer strain değerlerinin hepsi PKOS’lu hastalarda daha düşük 

olmasına ragmen, bu düşüklük istatistiksel olarak anlamlı değildi.  

Obez/kilolu ve normal kilolu olan PKOS ve kontrol grupları arasındaki strain 

EKO bulguları karşılaştırıldığında ise gruplar arasında anlamlı fark yoktu (Tablo 

4.12.).   

İki Yönlü Bağımsız ANOVA testinde, PKOS ve kontrol grubunda LV GPLS 

A2 ortalamaları arasında fark yoktu (F(1,70)=1,626, p>0,05, η2=0,025). VKİ’ye göre 

olan gruplarda da LV GPLS A2 ortalamaları arasında fark yoktu (F(2,70)=2,385, 

p>0,05, η2=0,070). PKOS ve kontrol gruplarında VKİ’nin LV GPLS A2 üzerine etkisi 

benzerdi (F(2,70)=0,452, p>0,05, η2=0,014). 

PKOS ve kontrol grubunda LV GPLS A3 ortalamaları arasında fark yoktu 

(F(1,70)=0,702, p>0,05, η2=0,012). VKİ’ye göre olan gruplarda da LV GPLS A3 

ortalamaları arasında fark yoktu (F(2,70)=0,428, p>0,05, η2=0,014). Ancak PKOS ve 

kontrol gruplarında VKİ’nin LV GPLS A3 üzerine etkisi farklıydı (F(2,70)=3,522, 

p<0,05, η2=0,105). Normal kilolu ve kilolularda, PKOS-kontrol grupları arasında fark 

yokken (p>0,05), obezlerde PKOS grubunda değerler kontrolden daha düşüktü 

(p<0,01).  

PKOS ve kontrol grubunda LV GPLS A4 ortalamaları arasında fark vardı, 

değerler PKOS grubunda daha düşüktü (F(1,70)=6,540, p<0,05, η2=0,091). VKİ’ye 

göre olan gruplarda LV GPLS A4 ortalamaları arasında fark yoktu (F(2,70)=1,822, 

p>0,05, η2=0,053). PKOS ve kontrol gruplarında VKİ’nin LV GPLS A4 üzerine etkisi 

benzerdi (F(2,70)=0,148, p>0,05, η2=0,005). 

PKOS ve kontrol grubunda LV GPLS Ortalama değerleri arasında fark yoktu 

(F(1,70)=3,300, p>0,05, η2=0,052). VKİ’ye göre olan gruplarda da fark yoktu 

(F(2,70)=2,052, p>0,05, η2=0,064). PKOS ve kontrol gruplarında VKİ’nin LV GPLS 

Ortalama üzerine etkisi benzerdi (F(2,70)=1,898, p>0,05, η2=0,059). 
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Tablo 4.11. PKOS ve kontrol grupları arasındaki strain ekokardiyografi bulgularının 

karşılaştırılması. 

 
PKOS 

(n=33) 

Kontrol 

(n=43) 
 

 Ortalama±S.Sapma Ortalama±S.Sapma p 

LV GPLS A2 (%) -18,6±3,3 -19,6±4,0 0,262 

LV GPLS A3 (%) -17,8±3,4 -18,2±3,7 0,658 

LV GPLS A4 (%) -18,1±3,3 -20,2±3,8 0,016 

LV GPLS ortalama (%) -18,3±2,5 -19,4±2,9 0,117 

GPLS: Global peak longitudinal strain, LV: Sol ventrikül, Maks: Maksimum, Min: Minimum, PKOS: 

Polikistik over sendromu, S.Sapma: Standart sapma, 

Tablo 4.12. Obez ve normal kilolu olan PKOS ve kontrol grupları arasındaki strain 

ekokardiyografi bulgularının karşılaştırılması. 

 PKOS Kontrol  

 

 

 

 

Obez/kilolua  

(n=19) 

Normal Kilolub 

(n=14) 

Obez/kiloluc                            

(n=20) 

Normal Kilolud 

(n=23) 
 

 Ort.±S.Sapma Ort.±S.Sapma Ort.±S.Sapma Ort.±S.Sapma p 

LV GPLS 

A2 (%) 
-17,51±3,14 -19,86±3,23 -19,29±3,49 -19,92±4,60 

F(3,65)=1,480 

p=0,228 

LV GPLS 

A3 (%) 
-17,18±3,52 

-18,44±3,31 

 
-18,93±3,61 -17,40±3,79 

F(3,62)=0,926 

p=0,433 

LV GPLS 

A4 (%) 
-17,88±3,91 -18,45±2,37 -20,36±3,96 -20,13±3,65 

F(3,67)=2,079 

p=0,111 

LV GPLS 

ortalama (%) 
-17,75±2,67 -18,95±2,10 -19,69±2,79 -19,09±3,14 

F(3,62)=1,434 

p=0,242 

GPLS: Global peak longitudinal strain, LV: Sol ventrikül, Maks: Maksimum, Min: Minimum, Ort: Ortalama, 

PKOS: Polikistik over sendromu, S.Sapma: Standart sapma, 

 

Hem PKOS ve kontrol grupları karşılaştırıldığında, hem de alt gruplar 

karşılaştırıldığında, gruplar arasında ritim holter verileri farklı değildi (tüm 

karşılaştırmalar için p>0,05) (Tablo 4.13. ve Tablo 4.14.).  

  



60 

Tablo 4.13. PKOS ve kontrol grubundaki hastalarda kalp hızı değişkenliği 

verilerinin karşılaştırılması. 

PKOS 

(n=33) 

Kontrol 

(n=43) 

Ortalama ± S.Sapma Ortalama ± S.Sapma p 

SDNN (ms) 150,9±29,2 145,1±33,7 0,453 

SDNN indeksi 70,5±14,3 67,7±18,2 0,488 

RMSSD 45,6±12,8 43,0±16,0 0,447 

Triangular indeks 42,6±10,9 42,1±11,0 0,864 

Maks: Maksimum, Min: Minimum, PKOS: Polikistik over sendromu, RMSSD: Ardışık RR aralıkları 

arasındaki farkların karekök ortalaması, SDNN: Tüm NN (RR) aralıklarının standart sapması, S.Sapma: 

Standart sapma. 

Tablo 4.14. Obez/kilolu ve normal kilolu PKOS ve kontrol grubundaki hastalarda 

kalp hızı değişkenliği verilerinin karşılaştırılması. 

PKOS Kontrol 

Obez 

(n=19) 

Normal Kilolu 

(n=14) 

Obez 

(n=20) 

Normal Kilolu 

(n=23) 

Ort.± S.Sapma Ort.± S.Sapma Ort.± S.Sapma Ort.± S.Sapma p 

SDNN (ms) 151,9±33,9 149,5±23,0 143,0±32,0 147,0±35,7 
F(3,69)=0,254 

p=0,858 

SDNN 

indeksi 
70,4±15,6 70,6±12,9 68,9±17,6 66,7±19,0 

F(3,69)=0,217 

p=0,884 

RMSSD 45,6±13,5 45,6±12,4 45,8±17,9 40,5±14,0 
F(3,69)=0,653 

p=0,584 

Triangular 

indeks 
42,4±12,0 42,8±9,7 40,9±9,7 43,2±12,2 

F(3,69)=0,162 

p=0,922 

Maks: Maksimum, Min: Minimum, Ort: Ortalama, PKOS: Polikistik over sendromu, RMSSD: Ardışık 

RR aralıkları arasındaki farkların karekök ortalaması, SDNN: Tüm NN (RR) aralıklarının standart 

sapması, S.Sapma: Standart sapma. 

4.5. Korelasyon Analizi 

İstatistiksel olarak gruplar arasında farklılık gösteren verilerin korelasyon 

analizlerine bakıldığında, total testosteron ile bel/kalça oranı (r=0,393, p<0,01), 

diyastolik kan basıncı (r=0,271, p<0,05), ALT (r=0,320, p<0,01), AST (r=0,336, 

p<0,01), insulin (r=0,253, p<0,05), LV GPLS A4 (r=0,239, p<0,05) arasında pozitif 

korelasyon olduğu görüldü (Bkz. Tablo 4.15.). 
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5. TARTIŞMA 

Polikistik over sendromu (PKOS) etyopatogenezde pek çok nedenle birlikte 

oksidatif stres artışı ve insülin direncinin yer aldığı kompleks bir bozukluktur. Pek çok 

bulgusu hiperandrojenizm ile ilişkilidir. PKOS’lu hastalar sıklıkla ergenlik veya genç 

erişkinlik döneminde tanı aldıklarından klinik endişe hirsutizm, adet düzensizliği ve 

erişkinler için infertilite üzerinde yoğunlaşmaktadır. Ancak diyabet, metabolik 

sendrom, kardiyovasküler hastalık risk artışı gibi PKOS ilişkili ileri dönem riskler de 

çok önemli ve hayatidir. İleri dönem riskleri göz önünde bulundurmayan bir yaklaşım, 

yaşam tarzı değişikliği gibi erken müdahale fırsatlarının kaçırılmasına neden 

olmaktadır. Bu nedenle PKOS ile ilişkili komorbiditelerin ve risk faktörlerinin 

tanımlanması önemlidir (82). Erişkinde daha net tanımlanan bu durumlarla ilgili 

ergenlerdeki veriler kısıtlıdır. Bu çalışmada ergenlerde bu komorbiditeleri 

değerlendirmeyi, oksidatif stres durumunu göstermeyi, kardiyovasküler risklerin 

ergenlik döneminde saptanabilecek bulgularını araştırmayı ve benzer komorbiditelere 

yol açan obezitenin etkisini gözlemeyi amaçladık. 

Çalışmamızda PKOS olan hastaların bel/kalça oranı kontrol grubuna göre daha 

yüksek saptandı. Alt gruplara bakıldığında da obez/kilolu PKOS grubu ile obez/kilolu 

kontrol grubu arasında anlamlı fark olmadığı, ancak normal kilolu PKOS grubunda, 

normal kilolu kontrol grubuna göre oranın daha yüksek olduğu görüldü. Bel/kalça 

oranı, aynı vücut kitle indeksine (VKİ) sahip kişilerde vücut yağının dağılımını 

kategorize etmek için kullanılır ve fazla kilolu olmayı “elma şekli” veya “armut şekli” 

terimleriyle tanımlamaya yardımcı olur. Santral obezitenin (elma şekli, yüksek 

bel/kalça oranı) metabolik sendrom ve diğer komorbiditeler açısından genel 

obeziteden daha yüksek bir risk taşıdığı bilinmektedir (118). Bu durumda, 

sonuçlarımıza göre obezitenin metabolik sendrom riskini PKOS gibi artırdığı, ancak 

obezite olmadığında PKOS nedeniyle yine metabolik riskin arttığı söylenebilir. 

Korelasyon analizinde testosteron artışıyla bel/kalça oranının artması da, bu ilişkiyi 

doğrulamaktadır. 

Sistolik ve diyastolik kan basıncı ortalamaları normal aralıkta olmakla birlikte, 

obez/kilolu PKOS ve obez/kilolu kontrol gruplarında, normal kilolu PKOS ve normal 

kilolu kontrol gruplarına göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksekti. 

Epidemiyolojik çalışmalar, PKOS'lu kadınlarda özellikle sistolik hipertansiyon olmak 
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üzere hipertansiyonun daha sık olduğunu göstermiştir (119-121). Kan basıncının 24 

saatlik tansiyon holter ile ölçüldüğü başka bir çalışmada ise, PKOS ve kontrol grupları 

arasında sistolik ve diyastolik kan basınçları arasında fark bulunmamıştır (122). Genç 

erişkinlerde yapılan bir çalışmada, 24 saatlik tansiyon holter ölçümü ile hastaların 

%51,4'ünde sistolik basınçta ve %22,9'unda diyastolik basınçta fizyolojik gece düşüşü 

gözlenmemiştir (123). Ancak ergenlerle ilgili veriler daha kısıtlıdır. Obez ergenlerin 

dahil edildiği bir çalışmada, PKOS grubunun VKİ daha yüksek olmasına rağmen, 

PKOS ve kontrol grupları arasında kan basıncı değerleri açısından fark saptanmamıştır 

(124). Çetin ve ark. (125)’nın çalışmasında ise sistolik ve diyastolik kan basıncının 

PKOS ve kontrol grubundaki ergenler arasında farklı olmadığı gösterilmiştir. Güncel 

retrospektif bir çalışmada PKOS’lu ergenlerde kontrol grubuna göre hipertansif kan 

basıncı oranının 1,25 kat daha yüksek olduğu gösterilmiştir ve obezlerde de benzer 

oranda risk artışı bulunmuştur (126). Bir meta-analizdeki 4 çalışma PKOS ve kontrol 

grupları arasında kan basınçları açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulamamıştır 

ancak tüm çalışmaların meta-analizinde sistolik kan basıncının PKOS’lu ergenlerde 

kontrollere göre daha yüksek olduğu saptanmıştır. Normal kilolu PKOS'lu ergenlerde 

kontrol grubuna göre diyastolik kan basıncının daha yüksek olduğu gösterilmiştir, 

ancak obez gruplar arasında anlamlı fark bulunmamıştır (127). Literatüre bakıldığında 

çalışmaların PKOS tanı kriterleri ve çalışmaya dahil edilen gruplar açısından heterojen 

olduğu görülmektedir, ayrıca genetik, fiziksel hareketsizlik, stres, tuz tüketimi gibi çok 

sayıda faktör kan basıncını etkiler ve bunların çoğu PKOS'lu kadın ve ergenlerde kan 

basıncı değerlendirmelerini içeren çalışmalarda kontrol edilmemiştir. Literatürdeki 

veriler ve çalışmamızın verileri obezitenin, hipertansiyon açısından PKOS ile birlikte 

önemli bir risk faktörü olduğunu göstermektedir, ancak her ikisinin de etkisi yaşla 

artıyor gibi görünmektedir. Hangisinin daha etkili olduğu 24 saatlik ambulatuar 

ölçümlerle ve daha fazla hasta sayısı ile yapılacak prospektif çalışmalarla ortaya 

konulabilir. 

Menarş yaşı obez/kilolu PKOS grubunda, obez/kilolu kontrol grubuna göre 

anlamlı şekilde daha yüksek bulundu. Ancak normal kilolu PKOS ve kontrol grubu ile 

aralarında anlamlı fark yoktu. Fazla kilo ve obezitenin, erken menarş ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (128). PKOS’ta da obezite ile bir arada olduğunda erken menarş 

olabilmekle birlikte (99), PKOS primer amenore şeklinde de prezente olabilmektedir. 
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Her iki gruptaki hastalar da obez/kilolu olmasına rağmen, PKOS grubunda menarş 

yaşının daha büyük olması buna bağlı olabilir. 

Çalışmamızda alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST) 

düzeylerinin ortancası normal olmakla birlikte, her ikisi de PKOS grubunda kontrol 

grubundan daha yüksekti. Alt gruplara bakıldığında ALT, obez/kilolu PKOS grubunda 

normal kilolu her iki gruptan da istatistiksel olarak daha yüksekti, obez/kilolu kontrol 

grubundan da yüksek olmakla birlikte bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildi. AST 

obez/kilolu PKOS grubunda, normal kilolu kontrol grubuna göre yüksekti. Hastaların 

çalışmamızdaki gibi 4 grupta incelendiği bir erişkin çalışmasında, PKOS ve kontrol 

grupları arasında ALT, AST düzeyleri açısından fark olmadığı, ALT’nin obez/kilolu 

PKOS grubunda obez/kilolu kontrol grubu ile karşılaştırıldığında daha yüksek olduğu 

ancak normal kilolu gruplar kendi arasında karşılaştırıldığında aralarında fark 

olmadığı gösterilmiştir (129). Güncel bir çalışmada PKOS’lu ergenlerin %37,5 

oranında alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığı ile komplike olduğu ve eşzamanlı 

obezitesi olanların daha riskli olduğu gösterilmiştir (130). Obez ve kilolu ergenlerde 

yapılan başka bir çalışmada, PKOS’lu ergenlerde alkolik olmayan yağlı karaciğer 

hastalığı prevalansı %19,1 iken, PKOS olmayan ergenlerde %16,8 bulunmuş ve 

aralarında anlamlı derecede fark olmadığı saptanmıştır. Ancak, PKOS ve eşzamanlı 

tip 2 diyabet olan hastalarda alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığı riskinin arttığı 

gösterilmiştir (131). Çalışmamızın sonuçlarına göre PKOS’ta ALT ve AST 

seviyelerinin arttığı, ALT’nin obez/kilolu PKOS grubunda (obez/kilolu kontrol 

grubundan farkı istatistiksel olarak anlamlı olmasa da), tüm gruplardan daha yüksek 

olduğu ve bunun da alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığı risk artışı ile birlikte 

olduğu söylenebilir. PKOS ve obezite bir arada olduğunda risk artmaktadır. 

Lipid parametrelerinden yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol, 

obez/kilolu PKOS grubunda en düşük olmakla birlikte, istatistiksel olarak sadece 

obez/kilolu PKOS grubu ile normal kilolu kontrol grubu arasında fark vardı. 

Trigliserid PKOS grubunda kontrol grubundan, alt gruplara bakıldığında obez/kilolu 

PKOS grubunda normal kilolu kontrol grubundan daha yüksekti. Obez ergenlerin dahil 

edildiği bir çalışmada PKOS ve kontrol grubu arasında trigliserid ve total kolesterol 

düzeyleri açısından fark olmadığı, PKOS grubunda HDL kolesterolün daha düşük ve 

düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) kolesterolün daha yüksek olduğu saptanmıştır 
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(124). Başka bir meta-analizde ise PKOS ve kontrol grubundaki ergenler arasında 

trigliserid ve HDL kolesterol düzeylerinin farklı olmadığı, ancak sadece obez ergenleri 

içeren çalışmaların alt grup analizleri yapıldığında obez PKOS hastalarında trigliserid 

düzeylerinin obez kontrollere göre daha yüksek olduğu, ancak HDL kolesterol 

düzeyleri arasında fark olmadığı saptanmıştır (127). Dislipidemi açısından obezite ve 

PKOS’un risk faktörü olduğu bilinmektedir, ancak bu etki zamanla ortaya 

çıkmaktadır. Hastalarımız ergen yaş grubunda olmasına ve tanı anında 

değerlendirilmesine rağmen dislipideminin başladığı, obezite ve PKOS birlikte 

olduğunda ise dislipidemi riskinin arttığı görülmektedir. 

Glukoz, insülin, hemoglobin A1c ve İnsülin Direnci için Homeostaz Model 

Değerlendirmesinin (Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance, HOMA-

IR) PKOS ve kontrol grupları arasında farklı değilken, alt gruplara bakıldığında insülin 

ve HOMA-IR obez/kilolu PKOS grubunda diğer 3 gruptan istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde daha yüksekti. Trigliserid-glukoz (TyG) indeksi PKOS grubunda kontrol 

grubundan, alt gruplara bakıldığında obez/kilolu PKOS grubunda normal kilolu 

kontrol grubundan daha yüksekti. Sistematik bir gözden geçirme ve meta-analizde 

erişkin hastalar çalışmamıza benzer şekilde obez PKOS, normal kilolu PKOS, obez 

kontrol ve normal kilolu kontrol şeklinde 4 gruba bölünmüş ve HOMA-IR açısından 

normal kilolu PKOS ve obez kontrol arası dışında tüm gruplar arasında anlamlı fark 

olduğu, en yüksek değerin obez PKOS grubunda, en düşük değerin ise normal kilolu 

kontrol grubunda olduğu saptanmıştır (132). Obez ve obez olmayan ergen PKOS hasta 

gruplarının karşılaştırıldığı bir çalışmada, HOMA-IR obez PKOS grubunda obez 

olmayan gruba göre daha yüksek saptanmıştır (133). Az sayıda hasta ile yapılmış bir 

çalışmada ise, obez PKOS’lu ergenlerde obez PKOS olmayan ergenlere göre HOMA-

IR daha yüksek bulunmuştur (134). PKOS tanısı olmaksızın adet düzensizliği olan 

ergenlerin metabolik durumlarının değerlendirildiği bir çalışmada, oligomenore ve 

sekonder amenoresi olan hastalarda TyG indeksinin, düzenli adet gören hastalara göre 

daha yüksek olduğu bulunmuştur (135). Verilerimize göre obezite ve PKOS bir arada 

olduğunda, sadece obeziteye göre insülin direncinin anlamlı şekilde arttığı 

görülmektedir. Obezitenin olumsuz sonuçlarından biri olan insülin direnci, PKOS 

patofizyolojisinde de önemli yer tutmaktadır. Çalışmamızın sonuçları ve literatür 
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verileri ile uyumlu olarak, obezite ve PKOS bir arada olduğunda insülin direncinin 

artması beklenen bir durumdur.  

Metabolik sendromu değerlendirmede kullanılan kriterlerden bel çevresi ve 

kan basıncı istatistiksel olarak anlamlı olmasa da PKOS grubunda kontrol grubundan 

daha yüksekti. Alt gruplarda ise, obez/kilolu gruplarda normal kilolu gruplardan daha 

yüksekti. Trigliserid PKOS grubunda kontrol grubundan anlamlı yüksek, alt grup 

karşılaştırmasında en yüksek trigliserid ve en düşük HDL kolesterol değerleri 

obez/kilolu PKOS grubundaydı. Kan şekeri açısından istatistiksel olarak fark olmasa 

da, insülin direncinin obez/kilolu PKOS grubunda diğer gruplardan anlamlı yüksek 

olduğu gösterildi. Yani hastalar PKOS tanısını ilk aldıklarında değerlendirildiğinden 

dolayı metabolik sendrom tanı kriterlerini karşılayan hasta sayısı az olsa da, metabolik 

bozuklukların ergenlik döneminde başladığı görülmektedir. PKOS’lu ergen ve 

erişkinlerin karşılaştırıldığı bir çalışmada da sistolik ve diyastolik kan basıncı, LDL 

kolesterol ve total kolesterol, metabolik sendrom oranları ergenlerde erişkin kadınlara 

göre daha düşük; glukoz intoleransı ve insülin direnci oranları ise benzer bulunmuştur 

(136). PKOS ve kontrol grubundaki ergenlerin karşılaştırıldığı bir meta-analizde 

PKOS’lu ergenlerde kontrollere göre 3 kattan fazla metabolik sendrom riski olduğu 

saptanmıştır, metabolik sendrom prevalansı obez PKOS’lu ergenlerde obez kontrollere 

göre fazla iken, normal kilolu PKOS ve kontrol grupları arasında fark bulunmamıştır 

(127). Bizim çalışmamızda da özellikle obez/kilolu PKOS grubunda metabolik 

bozuklukların daha belirgin olduğu saptanmıştır. Obez/kilolu kontrol grubu ile çoğu 

bulguda istatistiksel anlamlı fark olmamasının nedeni hem hasta sayısının az olması, 

hem de etyopatogenezi birbirine paralel olan iki hastalığın metabolik sonuçlarının da 

çok benzer olması olabilir. Ayrıca obezite ve PKOS bir arada olduğunda bulguların 

kötüleştiği de görülmektedir.  

Folikül stimulan hormon (FSH), lüteinizan hormon (LH), LH/FSH oranı PKOS 

grubunda kontrol grubundan yüksekti. FSH ve LH obez/kilolu PKOS ve normal kilolu 

PKOS gruplarında, her iki kontrol grubundan yüksekti. Ergen ve erişkin PKOS 

özelliklerinin değerlendirildiği bir çalışmada, hem ergenlerde hem erişkinlerde PKOS 

hastalarında LH/FSH oranının kontrollere göre arttığı gösterilmiştir (137). Obez ve 

normal kilolu erişkin PKOS hastalarının karşılaştırıldığı bir çalışmada ise FSH, LH ve 

LH/FSH oranları açısından gruplar arasında fark bulunmamıştır (138). Zhao ve ark. 
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(139)’nın yaptığı çalışmada visseral obezitesi olan 55 yaş üstü muhtemelen 

postmenapozal kadınlarda LH/FSH oranının obezitesi olmayanlara göre yüksek 

olduğu bulunmuştur ve LH/FSH oranının metabolik bozuklukların erken bir belirteci 

olabileceği şeklinde yorumlanmıştır. Ancak bizim çalışmamızda, ergen ve erişkin yaş 

grubunu içeren literatürle uyumlu olarak artmış LH/FSH oranının belirleyicisi obezite 

değil, PKOS olmuştur. 

Çalışmamızda oksidatif stres parametreleri açısından hem PKOS ve kontrol 

grubu arasında, hem de alt gruplar arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark yoktu. 

Ancak antioksidan etkisi olan native ve toplam tiyollerin PKOS grubunda kontrol 

grubuna göre daha düşük olduğu, alt gruplara bakıldığında en düşük native ve toplam 

tiyol oranlarının obez/kilolu PKOS grubunda, en yüksek değerlerin ise normal kilolu 

kontrollerde olduğu görüldü. PKOS’ta oksidatif stresin sağlıklı kontrollere göre 

arttığını gösteren çalışmalar olduğu gibi, değişmediğini veya aksine tiyol-disülfid 

homeostazının antioksidanlar yönüne kaydığını gösteren çalışmalar vardır. Erişkin 

PKOS ve kontrol gruplarını karşılaştıran bir çalışmada native ve toplam tiyol 

düzeylerinin PKOS grubunda daha düşük, disülfidin ise daha yüksek olduğu 

gösterilmiştir. Ayrıca PKOS grubunda total antioksidan ve total oksidan kapasitenin 

kontrol grubuna göre artmış olduğu gösterilmiştir. Total antioksidan kapasitenin artışı 

PKOS’ta beklenen oksidatif stresi dengelemek için olduğu şeklinde yorumlanmıştır 

(140). Çakır ve ark. (141) 22-34 yaş arası PKOS’lu kadınlarda yaptıkları çalışmada, 

kardiyovasküler hastalık riskini gösteren karotis intima-media kalınlığının PKOS’lu 

kadınlarda daha yüksek olduğunu, ancak iskemi modifiye albümin, total oksidan ve 

antioksidan kapasite açısından kontrol grubu ile anlamlı fark olmadığını bulmuşlardır. 

Karotis intima-media kalınlığının iskemik durumdan önce arttığını ve vasküler 

yapıların preiskemik durumunu gösterdiğini, oksidatif stres belirteçlerinin ise ilerleyici 

vasküler hastalıkta iskemi ve reperfüzyon hasarının göstergesi olabileceğini 

önermişlerdir ve sonuçları hastaların genç olmasına bağlamışlardır. Fazla kilolu genç 

erişkin PKOS ve kontrol grubunun karşılaştırıldığı başka bir çalışmada, gruplar 

arasında oksidan ve antioksidan kapasite açısından fark olmadığı gösterilmiştir (142). 

Hastaların çalışmamıza benzer şekilde 4 gruba ayrıldığı, genç erişkinleri kapsayan 

başka bir çalışmada, antioksidan kapasitenin göstergesi olan tiyollerin obez PKOS 

grubunda obez kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu, oksidan kapasitenin 
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göstergesi olan disülfidin ise obez PKOS grubunda obez kontrollerden düşük olduğu 

gösterilmiştir. Normal kilolu PKOS ve kontrol gruplarında da benzer sonuçlar 

gözlenmiştir. Beklenenin aksine, yüksek oksidatif stres yerine yüksek antioksidan 

seviyelerinin PKOS'un etyopatogenezinde önemli bir rol oynayabileceğini 

belirtmişlerdir. Yüksek serum tiyol seviyelerinin, özellikle obez PKOS hastalarında 

belirgin olduğunu ve bu durumun, anovülasyon, çoklu folikül gelişimi ve apopitoz gibi 

mekanizmalardan veya obeziteden kaynaklanan oksidatif yüke karşı bir 

kompansasyon yanıtı olabileceğini  vurgulamışlardır (143). Yine katılımcıların 4 

grupta incelendiği, ergenlerde yapılan bir çalışmada native ve total tiyolün fazla kilolu 

PKOS grubunda, normal kilolu PKOS ve kontrollere göre daha düşük olduğu ancak 

fazla kilolu kontrolle arada anlamlı fark olmadığı gösterilmiştir. Disülfid düzeyi, 

disülfid/native tiyol oranı, disülfid/total tiyol oranı ve native tiyol/total tiyol oranları 

arasında ise anlamlı fark saptanmamıştır (144). Ergenlerin ve genç yetişkinlerin dahil 

edildiği bir başka çalışmada ise, PKOS ve kontrol grupları arasında tiyol, disülfid ve 

iskemi modifiye albümin düzeyleri açısından fark olmadığı gösterilmiştir (145). 

Literatürde farklı tanı kriterlerine göre PKOS tanısı konulan hastalarda, farklı testlerle 

değerlendirilen oksidatif stres parametreleri ölçümü tutarsız sonuçlar vermektedir. 

Yaş, tanı ve oksidatif stres ölçüm zamanı, eşlik eden obezite veya PKOS 

komorbiditeleri varlığı da sonuçları değiştirmektedir. Bizim çalışmamızda da yeni tanı 

almış, yaş ortalaması küçük bir hasta grubu değerlendirildiğinden gruplar arasında fark 

saptanmamış olabilir. Oksidatif stres belirteçleri ile kardiyovasküler hastalık ve PKOS 

arasındaki ilişkiyi göstermek için daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Sol atriyum (LA) sistolik çapının normal aralıkta, ancak PKOS’lu hastalarda 

kontrol grubuna göre daha geniş olduğu görüldü. Alt gruplara bakıldığında LA sistolik 

çapı obez/kilolu PKOS grubunda normal kilolu PKOS grubundan ve normal kilolu 

kontrol grubundan yüksekti, aynı zamanda obez/kilolu kontrol grubunda normal kilolu 

kontrol grubundan anlamlı şekilde yüksekti. PKOS’un subklinik sol ventrikül (LV) 

diyastolik disfonksiyonundaki rolünün değerlendirildiği bir meta-analizde, LA sistolik 

çapının erişkin PKOS hastalarında kontrol grubuna göre daha geniş olduğu 

gösterilmiştir. Ayrıca obezlerde yapılan çalışmalar çıkarıldıktan sonra da bu farkın 

devam ettiği bulunmuştur (146). Çalışmamızda da en yüksek değerler obez/kilolu 

PKOS grubunda, sonra sırasıyla obez/kilolu kontrol, normal kilolu PKOS ve normal 
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kilolu kontrol gruplarındaydı. Yani obezitenin LA sistolik çap artışında etkili olduğu, 

ancak obezite ve PKOS birlikte olduğunda bu etkinin arttığı görülmektedir. Bu nedenle 

PKOS’lu hastalarda, özellikle obezite eşlik ediyorsa, diyastolik fonksiyon bozukluğu 

açısından sol atriyum genişliğinin takibi önem kazanmaktadır. 

Çalışmamızda obez/kilolu hastalarda, PKOS olsun veya olmasın, 

interventriküler septum çapı normal kilolu gruplara göre artmıştı. Fakat hem 

obez/kilolu hem PKOS olan hastalarda septum çapına ilaveten LV arka duvar kalınlığı 

da artmıştı. PKOS’lu ergenlerin kardiyovasküler değerlendirmesinin yapıldığı bir 

çalışmada interventriküler septum çapları PKOS ve kontrol grupları arasında benzer 

bulunmuştur. LV arka duvar kalınlığı ise PKOS grubunda daha yüksek bulunmuştur 

(125). Yine PKOS’lu ergenlerin değerlendirildiği başka bir çalışmada, interventriküler 

septum çapları ve LV arka duvar kalınlığı açısından PKOS ve kontrol grupları arasında 

fark saptanmamıştır (147). Ergen ve erişkin PKOS hastalarının değerlendirildiği bir 

sistematik gözden geçirme ve meta-analizde ise interventriküler septum çapları ve LV 

arka duvar kalınlığının PKOS grubunda kontrol grubuna göre artmış olduğu, bu farkın 

obez hastaları içeren çalışmalar çıkarıldığında da devam ettiği görülmüştür (146). 

Çalışmamız ve literatür verileri PKOS’lu ergen hastalarda LV hipertrofisinin arka 

duvar ağırlıklı olduğunu, zamanla interventriküler septumun da etkilenmeye 

başladığını düşündürmektedir.  

LV kütlesi tüm gruplarda normal aralıkta olmakla birlikte, obez/kilolu 

gruplarda normal kilolu gruplara göre anlamlı şekilde yüksekti. Ayrıca normal kilolu 

PKOS hastalarında istatistiksel olarak anlamlı olmasa da normal kilolu kontrol 

grubundan daha yüksekti. PKOS’lu ergenlerin değerlendirildiği bir çalışmada, LV 

kütlesi PKOS ve kontrol grupları arasında farklı bulunmamıştır (147). Patel ve ark. 

(124) da obez PKOS ve obez kontrol gruplarında, LV kütlesinin VKİ’ye göre 

düzeltilmiş hali olan LV kütle indeksini değerlendirmiş ve gruplar arasında fark 

bulmamışlardır Ağırlıklı olarak erişkin çalışmalarının incelendiği bir meta-analizde ise 

PKOS grubunda kontrol grubuna göre LV kütlesinin arttığı, obez hastaların olduğu 

çalışmalar çıkarıldığında da gruplar arasında anlamlı fark olduğu bulunmuştur (146). 

Çalışmamızın verileri ve literatür verileri birlikte değerlendirildiğinde, PKOS’un LV 

kütlesinde artışa neden olduğu görülmektedir. Ancak çalışmamızda gösterildiği gibi 

ergen yaş grubunda PKOS olmaksızın obezlerde bu bulgunun ortaya çıkması, 
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erişkinlerde ise obezitenin etkisi çıkarıldığında bile PKOS’ta sol ventrikül kütle 

artışının görülmesi, PKOS’a bağlı değişikliklerin zamanla ve yaş arttıkça ortaya 

çıktığını göstermektedir. PKOS’lu hastalar uzun vadede sol ventrikül fonksiyon 

bozukluğu açısından risk altındadır. 

Doku Doppler ekokardiyografi (EKO) bulgularından diyastolik disfonksiyonu 

gösteren parametrelerde patolojik değer olmamakla birlikte, gruplar arasında anlamlı 

fark bulunmadı. Ejeksiyon zamanı değeri normal kilolu PKOS grubunda, obez /kilolu 

PKOS grubundan ve normal kilolu kontrol gruplarından daha düşüktü. Miyokard 

performans indeksi (MPİ) değeri ise normal kilolu PKOS grubunda, obez/kilolu PKOS 

grubu ve normal kilolu kontrol gruplarından anlamlı şekilde daha yüksekti. Ergenlerde 

kardiyovasküler değerlendirme yapılan bir çalışmada, MPİ ve izovolemik relaksasyon 

zamanı değerleri PKOS grubunda kontrollerden yüksek bulunmuştur (125). PKOS’lu 

hastalarda subklinik sol ventrikül diyastolik disfonksiyonunu değerlendiren ve 

ağırlıklı olarak erişkinlerin değerlendirildiği bir meta-analizde ise,  doku Doppler EKO 

verileri açısından PKOS ve kontrol grupları arasında fark saptanmamıştır (146). Doku 

Doppler EKO’nun PKOS komorbiditelerini değerlendirmedeki önemini saptamak için 

daha geniş çaplı çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Sol ventrikül global peak longitudinal strain A4 PKOS grubunda kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha düşüktü. Diğer strain 

değerlerinin hepsi PKOS’lu hastalarda daha düşük olmasına rağmen, bu düşüklük 

istatistiksel olarak anlamlı değildi. Alt gruplara bakıldığında tüm değerler obez 

PKOS’lularda en düşük olmasına rağmen, aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildi. Patel ve ark. (124)’nın çalışmasında global longitudinal strain ve global 

sirkumferensiyal strain değerleri obez PKOS ve obez kontrol gruplarındaki ergenler 

arasında karşılaştırılmış ve aralarında fark bulunmamıştır. Genç erişkin PKOS 

hastalarının değerlendirildiği bir çalışmada strain EKO ölçümleri PKOS ve kontrol 

grubu arasında farklılık göstermemiştir (148). Yine genç erişkin PKOS hastalarının 

değerlendirildiği bir çalışmada, PKOS ve kontrol grupları arasında konvansiyonel 

EKO bulguları açısından fark yokken, global longitudinal strain PKOS grubunda 

düşük bulunmuştur (149). Demirelli ve ark. (150) genç erişkin PKOS hastalarında, 

kontrol grubuna göre strain değerlerinde düşüklük olduğunu göstermişlerdir. PKOS 

hastalarında konvansiyonel EKO yöntemleri ile gösterilemeyen sol ventrikül 
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fonksiyonlarındaki erken değişiklikler, ileri bir EKO tekniği olan strain EKO ile 

gösterilmiştir. PKOS’lu hastaların takibinde erken dönem fonksiyon bozukluğunun 

gösterilmesinde strain EKO’nun önemli olduğunu düşünüyoruz, ancak kardiyak 

bulguların yaş arttıkça ortaya çıkması nedeniyle, takipte kardiyovasküler riskin yüksek 

olduğu hastalarda öncelikli olarak yapılabilir. Ayrıca strain EKO’nun takipteki 

öneminin değerlendirilmesi açısından daha geniş çaplı çalışmaların yapılmasına 

ihtiyaç vardır. 

Çalışmamızda PKOS ve kontrol grubu kıyaslandığında ve alt gruplar 

kıyaslandığında kalp hızı değişkenliği ve diğer holter verileri açısından gruplar 

arasında anlamlı fark yoktu. Ergen ve genç erişkinlerde yapılan bir çalışmada frekans 

bağımlı ölçümlerden olan çok düşük frekans PKOS grubunda kontrol grubuna göre 

düşük bulunmuştur, ancak diğer kalp hızı değişkenliği verileri arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır (151). Özkeçeci ve ark. (152) genç erişkinlerde yaptıkları çalışmada, 

PKOS ve kontrol grupları arasında kalp hızı değişkenliği parametreleri açısından fark 

saptamamıştır. Kilit ve ark. (153) da normal kilolu erişkin PKOS ve kontrol grupları 

arasında kalp hızı değişkenliği parametreleri açısından fark bulmamışlar, ayrıca 

testosteron ve kalp hızı değişkenliği parametreleri arasında korelasyon olmadığını 

belirtmişlerdir. Erişkin PKOS hastalarının değerlendirildiği bir çalışmada zaman 

bağımlı kalp hızı değişkenliği parametrelerinin PKOS ve kontrol grupları arasında 

farklı olmadığı gösterilmiştir (154). Bir meta-analizde PKOS hastalarında kalp hızı 

değişkenliğinin kontrollere göre düşük olduğu, alt grup analizlerinde ise kalp hızı 

değişkenliğindeki değişikliklerin normal kilolu ve kilolu PKOS hastalarında olduğu, 

obez PKOS hastalarında ise anlamlı değişiklik olmadığı gözlenmiştir (155). 

Çalışmamızda olduğu gibi literatürdeki çalışmalarda da ergen ve genç erişkin yaş 

gruplarında kalp hızı değişkenliğinde önemli bir değişiklik olmaması, ancak erişkin 

çalışmalarında farklı veriler olması bulguların yaşla ve kardiyovasküler risk artışıyla 

birlikte ortaya çıktığını düşündürmektedir. 

Obezitede abdomende biriken yoğun yağ dokunun, androjen salgısını artırarak 

hiperandrojenizme ve PKOS’a neden olduğu düşünülmektedir. İnsülin direnci ve 

hiperandrojenizm, obezite ve PKOS etyopatogenezinde önemli rol oynamaktadır. 

Hatta ergenlerde PKOS “postpubertal santral obezite sendromu” olarak da 

tanımlanmaktadır. Çalışmamızda 2 yönlü varyans analizlerinde de, bakılan 
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parametrelerin çoğu üzerine PKOS ve obezitenin etkisi arasında etkileşim olmadığı 

görüldü. Yani obezite ve PKOS’un bu parametreler üzerindeki etkisi benzer olarak 

bulundu. Metabolik süreçler açısından ortak özelliklere sahip bu iki hastalığın 

komorbiditelerinin ve kardiyovasküler sonuçlarının da benzer olması doğaldır. Bu 

komorbiditeler sıklıkla erişkin yaşta bulgu vermektedir, ancak asıl amacımız bulgu 

verecek düzeye ilerlemeden metabolik ve kardiyovasküler risklerin saptanması ve 

ergenlik döneminde erken müdahale ile olumsuz sonuçların önlenmesidir (99, 156). 

Çalışmamızda, konvansiyonel EKO, doku Doppler EKO ve strain EKO ile sol 

ventrikül diyastolik fonksiyonunun değerlendirildiği bazı ölçümlerde, PKOS 

hastalarında kontrol grubuna göre anlamlı değişiklikler saptandı. Güncel bir meta-

analizde de çalışmamıza benzer şekilde diyastolik fonksiyonların etkilendiği, sistolik 

fonksiyonlarda değişiklik olmadığı saptanmıştır (146). Subklinik sol ventrikül 

diyastolik disfonksiyonu, kalp hastalığının önemli bir belirleyicisi olarak kabul edilir 

ve uzun vadeli mortalite ile ilişkilidir (157). Bu nedenle kalp yetersizliği kılavuzları, 

asemptomatik sol ventrikül disfonksiyonunun ve bunun birincil risk faktörlerinin 

olabildiğince erken tespit edilmesinin önemini vurgulamaktadır (158). Bu nedenle 

ergenlik döneminde kardiyovasküler risk faktörlerinin ve varsa bulguların ortaya 

konulması ve gerekli müdahalenin yapılması önemlidir. 

Bu çalışmanın bazı kısıtlılıkları bulunmaktadır. Poliklinikte değerlendirilen 

hastaların kardiyak değerlendirmelerinin tamamlanabilmesi için tetkik sürecinin biraz 

uzaması, 24 saatlik ritim Holter cihazını takmak istememe ve cihazın çıkarılması için 

tekrar hastane başvurusu gerekmesi gibi nedenler katılımcı sayısının düşmesine neden 

olmuştur. Ayrıca genel hastaneye başvuru oranlarının COVID-19 pandemisi ve 

sonrasında düşmesi katılımcı sayısının istenen düzeye gelmesini olumsuz etkilemiştir. 

Çalışmanın örneklem büyüklüğünün sınırlı olması sonuçların genellenebilirliğini 

kısıtlamaktadır. Bu çalışma, çapraz kesitsel bir tasarıma sahip olduğundan, yalnızca 

belirli bir zaman diliminde ölçüm yapılmıştır. Bu nedenle, gözlemlenen değişkenler 

arasındaki nedensel ilişkiyi doğrulamak mümkün değildir. Prospektif ve uzunlamasına 

çalışmalar daha güvenilir sonuçlar sağlayabilir. Literatürde, genelde obez ve normal 

kilolu hastalar karşılaştırılmıştır. Biz kilolu ve obez katılımcıları birlikte bir grup 

olarak aldık ve normal kilolu katılımcılarla karşılaştırdık. Eğer sadece obezleri ve 

normal kiloluları karşılaştırsaydık çıkan sonuçlardaki farklar anlamlı olabilirdi, ancak 
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hasta sayımız daha da azalacağı için bu şekilde gruplama yapıldı. Kan basıncı 

ölçümleri poliklinikte tek sefer yapılarak değerlendirilmiştir. Ayrıca hastalar bir kez 

tanı anında değerlendirildiğinden, metabolik bozukluk ve komorbidite gelişen hasta 

sayısı azdı. Bu nedenle PKOS’ta hastalık süresi ve yaş arttıkça ortaya çıkabilecek olan 

kardiyak bulgular gösterilememiş olabilir. Ancak hastalar tanı anında 

değerlendirildiğinden herhangi bir tedavi almadan, oral kontraseptif kullanmadan 

değerlendirilmiş oldu. Çalışmada sadece HOMA-IR kullanılarak insülin direnci 

değerlendirilmiştir; ancak daha kapsamlı bir değerlendirme için oral glukoz tolerans 

testi daha duyarlı sonuçlar elde etmemizi sağlayabilirdi. Oksidatif stres pek çok 

faktörden etkilenmektedir. Kronik hastalık varlığı ve sigara kullanımı olan hastalar 

çalışmaya dahil edilmeyerek bu etki azaltılmaya çalışılsa da, diğer değişkenler kontrol 

edilmemiştir. 

Literatürde farklı PKOS tanı kriterlerini kullanan, erişkin tanı kriterleri ile 

ergenlere tanı konulan ve VKİ eşleştirmesi olmadan yapılan çalışmalar bulunmaktadır. 

Bu da çelişkili sonuçlara neden olmaktadır. Bu çalışmada ergenlere özgü olarak son 

tanımlanan kriterlerle PKOS tanısı konulmuştur ve obezitenin etkisini azaltmak için 

katılımcılar sadece PKOS ve kontrol olarak değil, obez/kilolu ve normal kilolu olarak 

alt gruplarda da incelenmiştir. Ayrıca katılımcılar laboratuvar testleri, metabolik ve 

kardiyak değerlendirme gibi hastalığın hemen hemen tüm yönleriyle ele alınmıştır. 

Konvansiyonel EKO’nun yanı sıra strain EKO gibi ileri görüntüleme tekniklerinin 

kullanılması, PKOS hastalarında kardiyak fonksiyonları daha hassas bir şekilde 

değerlendirme imkanı sunmuştuır. Bu sayede, subklinik kardiyovasküler değişiklikler 

tespit edilebilmiştir. Çalışmanın bu güçlü yönleri ise, PKOS’un kardiyometabolik 

etkilerini anlamada değerli katkılar sunduğunu ve özellikle ergen yaş grubundaki 

PKOS hastalarının izlenmesi ve yönetimi için yol gösterici bilgiler sağladığını 

göstermektedir. 

Sonuç olarak bu çalışmada PKOS olan hastalarda tanı anında bile metabolik 

ve subklinik düzeyde kardiyak etkilenmenin bulgularının var olduğu gösterilmiştir. 

Ancak bu bulgular PKOS ile obezite bir arada olduğunda daha belirgindir. Çalışmada 

değerlendirilen metabolik ve kardiyak belirteçlerin çoğu obez/kilolu PKOS grubunda, 

obez/kilolu kontrol grubundan daha kötü olmakla birlikte, aralarında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık gösterilememiştir. Yine PKOS’lu hastalarda antioksidan 
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etkili tiyol düzeyinin daha düşük olduğu gösterilmiş, ancak oksidatif stres 

parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. Ergenlerde 

sadece PKOS’a bağlı metabolik ve kardiyak bulguların gösterilebilmesi için, daha 

geniş örneklem büyüklüğüne sahip izlem çalışmalarına ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 Bu çalışmaya katılan hastalardan PKOS grubunda olan 33 hastanın yaş 

ortalaması 15,7 ± 0,8 yıl, kontrol grubunda olan 43 hastanın yaş ortalaması ise 

15,4 ± 1,3 yıl idi. 

 Abdominal obeziteyi değerlendirmede önemli olan bel/kalça oranı PKOS 

grubunda kontrol grubuna göre daha yüksekti. 

 PKOS ve kontrol gruplarında, obez/kilolu olanlarda sistolik ve diyastolik kan 

basıncı normal kilolu olan gruplara göre daha yüksekti. 

 ALT, AST, trigliserid, TyG indeksi PKOS grubunda kontrol grubuna göre daha 

yüksekti. 

 ALT, AST, trigliserid, insülin, HOMA-IR ve TyG indeksi için en yüksek 

değerler obez/kilolu PKOS grubunda, HDL kolesterol için en düşük değer 

obez/kilolu PKOS grubundaydı. 

 Hem PKOS ve kontrol grubu karşılaştırıldığında, hem obez ve normal kilolu 

olarak alt gruplara ayrılmış 4 grup karşılaştırıldığında gruplar arasında 

oksidatif stres verileri ve İMA açısından anlamlı fark yoktu. 

 Konvansiyonel EKO ile değerlendirilen LA sistolik çapı PKOS grubunda daha 

genişti, en yüksek değer obez/kilolu PKOS grubundaydı. En yüksek LV kütlesi 

obez/kilolu PKOS grubundaydı. 

 Strain EKO ile değerlendirilen LV GPLS A4, PKOS grubunda kontrol grubuna 

göre daha düşüktü. 

 PKOS-kontrol grubu ve alt grup karşılaştırmalarında kalp hızı değişkenliği 

verileri açısından fark yoktu.      

 Gruplar arasında anlamlı fark çıkan verilerden, sadece insülin ve HOMA-IR 

obez/kilolu PKOS grubunda diğer 3 gruptan daha yüksekti. Diğer veriler için 

obez/kilolu PKOS grubunda değerler daha bozuk olmakla birlikte, obez/kilolu 

kontrol grubu ile arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu.  

 Konvansiyonel EKO ve ileri EKO yöntemleri ile sol ventrikül diyastolik 

fonksiyonunun değerlendirildiği bazı ölçümlerde, PKOS hastalarında kontrol 

grubuna göre anlamlı değişiklikler saptanmıştır.  
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 Bu çalışmanın sonuçları PKOS olan hastalarda tanı anında bile metabolik ve 

subklinik düzeyde kardiyak etkilenmenin bulgularının var olduğunu 

göstermiştir.  

 PKOS grubundaki bel/kalça oranının daha yüksek ve obez/kilolu PKOS 

grubunda ALT, AST, trigliserid, insülin, HOMA-IR ve TyG indeksi gibi 

değerlerin daha yüksek olduğu göz önünde bulundurularak, diyet ve egzersiz 

yoluyla kilo yönetimi ve hayat tarzı modifikasyonu önerilmelidir.  

 PKOS grubunda kardiyovasküler parametrelerdeki değişiklikler göz önüne 

alındığında, riskli olduğu düşünülen hastaların düzenli kardiyovasküler 

değerlendirmelerinin yapılması çok önemlidir. Bu izlem özellikle obez veya 

kilolu PKOS hastalarında kardiyak riskleri tespit etmek ve yönetmek için 

önemlidir. 

 PKOS ve obezitenin, metabolik ve kardiyak sonuçlarının ayrı olarak 

değerlendirilebilmesi için daha fazla katılımcı ile izlem çalışmalarının faydalı 

olacağı görüşündeyiz. 
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8. EKLER 

EK-1. Olgu Veri Giriş Formu  

Tarih:         

Hasta grubu: Çalışma/Kontrol 

Hasta no:    

Yaş:  

Vücut ağırlığı:……………….kg         Boy:……………...m        

BMI:………………kg/m² 

Bel çevresi:…………………cm    Kalça çevresi:…………..cm 

Puberte evresi: T   P 

Modifiye Ferriman-Gallwey skoru: 

Menarş yaşı: 

Adet sıklığı/süresi: 

Laboratuvar sonuçları: 

Hemogram:   

Hb : ………. g/dL     Lökosit   : ………. x103 /µL       Plt: ………. x103 /µL 

BUN : ………. mg/dL         Kreatinin: ………. mg/dL                          

ALT : ………. U/L          AST    : ………. U/L    

Açlık Plazma Glukoz Değeri  : ………. mg/dL 

Açlık HbA1c Değeri             : %………. 

Açlık İnsülin Değeri  : ………. μIU/mL  

Açlık Total Kolesterol Değeri: ………. mg/dL 

Açlık LDL Değeri  : ………. mg/dL 

Açlık HDL Değeri  : ………. mg/dL 

Açlık Trigliserid Değeri : ………. mg/dL 

FSH : ………. mIU/mL LH: ………. mIU/mL         E2: ………. pg/mL 

Total testosteron  : ………. ng/dL 

SHBG    : ………. nmol/L 

Prolaktin   : ………. ng/mL 

17 hidroksiprogesteron : ………. ng/dL 

Dehidroepiandrosteron sülfat : ………. µg/dL 

TSH  : ………. µIU/mL  Serbest T4: ………. ng/dL     

Native tiyol   : ………. 

Toplam tiyol   : ………. 

Disülfid   : ………. 

İskemi modifiye albumin : ………. 
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EK-2. Kardiyak Veri Giriş Formu 

Tarih:         

Hasta grubu: Çalışma/Kontrol 

Hasta no: 

 

Konvansiyonel EKO Verileri: 

 

IVSÇd* (mm)  

IVSÇs (mm)  

LVDSÇ (mm)  

LVSSÇ (mm)  

LVPDÇd* (mm)  

LVPDÇs* (mm)  

EF (%)  

KF (%)  

LV kütlesi* (g/m2)  

LV kütlesi z skoru  

MV peak E dalgası hızı (m/s)  

MV peak E dalgası hızı z skoru  

MV peak A dalgası hızı (m/s)  

MV peak A dalgası hızı z skoru  

MV peak E/A oranı*  

MV peak E/A oranı z skoru*  

LA sistolik çap (mm)  

Aort Kökü (mm)  

Aort Kökü Z skoru  

LA/Ao oranı  

MAPSE* (mm)  

TAPSE (mm)  

 

Mitral Kapak Septal Anulus Doku Doppler EKO Verileri: 

 

E’ dalgası (m/s)  

A’ dalgası* (m/s)  

S’ dalgası (m/s)  

İVRZ (ms)  

İVKZ (ms)  

EZ (ms)  

MPİ  

E/E’ oranı*  
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Strain EKO Verileri: 

 

LV GPLS A2 (%)  

LV GPLS A3 (%)  

LV GPLS A4 (%)  

LV GPLS ortalama (%)  

 

24 Saatlik Ritim Holter Verileri: 

 

SDNN (ms)  

SDNN indeksi  

RMSSD  

Triangular indeks  
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EK-3. Dijital Turnitin Makbuzu 
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EK-4. Tez Turnitin Raporu 
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EK-5 Etik Kurul  
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9. ÖZGEÇMİŞ 

 

 


