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iperandrojenizme neden olan en sık etken polikistik over sendromu
(PKOS)’dur. PKOS reprodüktif çağdaki kadınların %4-12’sinde görülen çok
yaygın bir hastalıktır.1,2 Polikistik Over (PKO), deyimi, sadece overlerin

ultrasonografik görünümünün ifadesidir, PKOS ise, klinik bulgu ve şikeyetlerle or-
taya çıkan hastalık tablosunu ifade eder. Heterojen yapıda olmasına rağmen hipe-
randrogenizm ve kronik anovulasyon hastalığın ana bulgularıdır. İlk olarak, 1935
yılında Stein ve Leventhal, tarafından tanımlandığından beri PKOS patofizyolojisi
hakkında PKOS ile obezite ve insülin direnci arasındaki nöroendokrin ilişki daha
çok anlaşılmıştır.3-5

Polikistik Over Sendromu

ÖÖZZEETT  Polikistik over sendromu (PKOS) hiperandrogenizmin en sık sebebi olup, reprodüktif çağ-
daki  kadınların %4-12’sinde görülen çok yaygın bir hastalıktır. Son yıllarda insülin direnci ile olan
ilişkisinin gösterilmiş olması önemli bir gelişmedir. Bu nedenle PKOS, sistemik bir hastalığın over-
lerdeki yansıması olarak yorumlanabilir. PKOS ile ilgili olan sorunlar hastanın yaşam evresine göre
püberteden, perimenopozal döneme kadar farklı klinik tablolarla ortaya çıkar. Birçok fenotipi olan
bu hastalık, çok farklı klinik tablolar gösterdiğinden dolayı net olarak tanımlanamamıştır. Bu has-
talar; hirsutizm, akne gibi kozmetik şikayetlere, adet düzensizliği, infertilite ve obezite gibi sağlık
sorunlarına sahiptir. Muhtemel sağlık sorunları ve metabolik riskler de taşımaktadır. Bu nedenle
hastaları sadece spesifik olarak tedavi etmek değil, potansiyel sağlık sorunlarına karşı uyarmak da
önemlidir. Objektif bir tanı kriterinin bulunmaması bu hastalığın tanısını zorlaştırır. Son yıllarda
AMH ölçümleri PKOS tanısında umut vericidir.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Polikistik over sendromu; hirsutizm; insülin direnci

AABBSSTTRRAACCTT  Polycystic ovary syndrome (PCOS) is the most common cause of hyperandrogenism
and affects 4% to 12% of women of reproductive age. Recent insights into the pathophysiology of
PCOS have shown insulin resistance to play a substantial role. Therefore, PCOS can be explanied
by systemic diseases reflection on ovaries. Furthermore, problems related to PCOS for any given pa-
tient may change over time, from puberty to peri-menoupause. The lack of well-defined diagnos-
tic criteria makes identification of this common disease confusing to many clinicians. These patients
can have cosmetical problems like hirsutism and acne, health issues like  menstrual irregularty, in-
fertility and obesity. It is important, therefore, that those caring for these patients understand not
only the management issues pertinent to their specialty, but also appreciate the other potential
health risks in these women. Recently AMH levels have been found promising in diagnosis of PCOS.
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Klasik olak PKOS, ilk tarif edildiği yıllarda, hirsu-
tizm, infertilite ve obezite bulguları ile ovelerin bir pa-
tolojisi olarak tanımlanmıştır. Ancak daha sonra klinik
olarak farklı fenotipleri olduğu anlaşılmıştır. Son yıl-
larda, insülin metabolizması ile ilişkinin gösterilmesin-
den sonra, PKOS, sistemik bir hastalığın overlerdeki
yansımasıdır şeklinde de ifade edilebilir. PKOS sıklıkla
görülmesine rağmen teşhis ve ayırıcı tanısı farklı feno-
tiplerinin varlığından dolayı sorun yaratmakta ve tanı
kriterleri konusunda tartışmalar sürmektedir. Bu durum,
hastalıkla ilgili spesifik bir tanı testinin olmamasından
kaynaklanmaktadır.

PKOS hastaların tedavisinde sadece hirsutizm ve
infertilite gibi sorunlara yönelik değil, insülin direncine
bağlı uzun dönem risklere karşı da medikal bir yaklaşım
sergilenmelidir. PKOS tedavisi,hayatın farklı evrelerine
giren hastanın hayatına getirdiği farklı amaçlara göre şe-
killenmektedir. Bu hastalarda, insülin direncinin uzun
dönemde olumsuz etkilerini de düşünerek, kilo kaybı ve
yeterli fiziksel egzersiz gibi hayat şekli modifikasyonla-
rının tedavide çok önemli bir yerinin olduğunu hatırlat-
mak gerekir. Klinik anamnez ve birkaç laboratuvar testi
ile ve ayırıcı tanı yapılabilir. Tanı konuldukdan sonra te-
davi ile ilgili zorluklar özellikle insülin direnci ile bağ-
lantı kurulduktan sonra zorlaşmıştır (İnsülin sensitize
edici ajan ne zaman verilmeli veya verilmeli mi?). PKOS
hastalarının tedavisinde genellikle dört ana sorun söz ko-
nusudur; adet düzensizliği, kozmetik sorunlar (hirsu-
tizm, akne, sebore, alopesi), fertilite sorunları ve insülin
direnci ile bu duruma bağlı riskler (tip 2 diabetes melli-
tus, dislipidemi ve kardiyovasküler hastalık).

PKOS TANISI

Klinik bulgular açısından geniş bir yelpazeye sahip PKOS
tanısında, herkes tarafından kabul edilmiş, tek bir kriter
bulunmamaktadır. Herhangi bir hastalığın tanısındaki
ilk basamak hastalık sürecinin fiziksel ve evrimsel gös-
tergelerinin tanımlanmasını gerektirir. Bu işaretler dok-
tora hasta tarafından (çene altında kıl gelişimi, akne v.b.)
gösterilebilir; veya rutin özgeçmiş ve fiziksel muayene
sırasında (düzensiz menstrual siklüs anamnezi veya
akantozis nigrikans tespiti) ile saptanabilir.

Bu bulgular ne şekilde ortaya çıkmış olursa olsun
bundan sonraki en önemli adım daha ayrıntılı hikaye ile
tanı ve ayırıcı tanı için daha detaylı muayenedir. Bunla-
rın yapılması PKOS tanısı için son derece önemlidir;
çünkü tanı için objektif tek bir test yoktur. Bu nedenle,
PKOS tanısında sık görülen şikayet ve bulguların kom-
binasyonu kullanılmaktadır.

PKOS tanısında aşağıdaki üç ana şikayet ve bulgu
olan;

A) Hiperandrojenizm (klinik ve/veya biyokimyasal),

B) Oligo/Anovülasyon,

C) Ultrasonografide overlerin polikistik görünümü 
kullanılarak, 3 farklı tanı kriteri tarif edilmiştir. Tarif
edilen bu tanı kriterlerindeki ortak özellik ise hiperan-
drojenizme neden olabilecek diğer patolojilerin (Cus-
hing Sendromu, hiperprolaktinemi, adrenal hiperplazi)
ekarte edilmesi gerekliliğidir.

Günümüzde tüm dünyada aşağıdaki 3 ana kriter
kullanılmaktadır.

aa..  NNIIHH  kkrriitteerrlleerrii  ((NNaattiioonnaall  IInnssttiittuutteess  ooff  HHeeaalltthh,,
11999900))::  Hiperandrojenizm ve Oligo/Anovülasyon varlığı
PKOS tanısı için yeterlidir. USG’de polikistik over mor-
folojisi şart değildir. Genellikle Amerika’da kullanılır.

bb..  RRootttteerrddaamm  KKrriitteerrlleerrii ((EEuurrooppeeaann  SSoocciieettyy  ffoorr
HHuummaann  RReepprroodduuccttiioonn  aanndd  EEmmbbrryyoollooggyy  aanndd  tthhee  AAmmeerrii--
ccaann  SSoocciieettyy  ffoorr  RReepprroodduuccttiivvee  MMeeddiicciinnee  ((EESSHHRREE//AASSRRMM))
ttaarraaffıınnddaann  yyaappııllaann  22000033  RRootttteerrddaamm  kkoonnffeerraannssıı))::  Hipe-
randrogenizm, oligo/anovülasyon ve polikistik over gö-
rünümü bulgularından en az ikisinin bulunması.6 Yaygın
olarak Avrupa ülkelerinde kullanılmaktadır.

cc..  AAEESS  kkrriitteerrlleerrii  ((AAnnddrrooggeenn  EExxcceessss  aanndd  PPCCOOSS  SSoo--
cciieettyy  TTaasskk  FFoorrccee,,  22000066))::  Hiperandrogenizm şarttır, buna
ek olarak, oligo/anovulasyon ve/veya polikistik over gö-
rünümü bulgularından biri PKOS tanısı için yeterlidir.7

Yaygın kullanım alanı kazanamamıştır.

Bu 3 tanı kriteri Tablo 1’de özetlenmiştir.

HİPERANDROJENİZM

Hiperandrogenizm, kadınlarda androjenik etkinin görül-
mesidir. Daima androjen fazlalığının bir işareti değildir.
Androjen üretimindeki artış, androjen metabolizmasın-
daki değişiklikler, androjen bağlayıcı protein düzeylerin-
deki değişim ve reseptör hipersensitivitesi, hiperandroje-
nizme neden olabilmektedir. Bir diğer ifade ile androjen
artışı olmadan da hiperandrojenizm görülebilir. Klinik
olarak sıklıkla; hirsutizm, akne ve/veya erkek tipi alopesi

Bulgu NIH (1990) ROTT (2003) AES (2006)

Hiperandrojenizm + +/- +

Oligo/Anovülasyon + +/- +/-

Polikistik Over Morfolojisi +/- +/-

TABLO 1: PKOS tanı kriterleri.
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görülebilir. Virilizasyonun bulunması (kliteromegali,
kalın ses, kas yapısının artması veya hızlı gelişen hirsu-
tizm veya alopesi) PKOS’un değil daha şiddetli bir hipe-
randrogenizimin ve hatta androjen yapan bir tümörün
işareti olabilir.

Androjen fazlalığının değerlendirilmesinde, esas
alınan kriterler aşağıda kısaca açıklanmıştır:

HHiirrssuuttiizzmm, hiperandrojenizmin %60-70 oranında
en sık rastlanan bulgusudur. Hirsutizm, kadınlarda erkek
tipi kaba kıllanma olarak tarif edilir (üst dudak, çene,
göğüs, üst karın, sırt vb.). Bir başka ifade ile vücudun orta
hattında kıllanma veya erkek tipi kıllanma olarak da ta-
nımlanabilir. Bu durum; daha uniform olarak bütün vü-
cuda dağılmış ince kıllanma ile kendini gösteren
hipertrikozisten ayrılmalıdır. Hirsutizm şiddeti klinik
olarak, Ferriman Gallway skorlaması ile ifade edilir.
(Şekil 1). Hirsutizm var denebilmesi için bu skorlamada
genel kabul edilen 6 ve daha üstü skorlardır. Ancak 3 ile
8 arasındaki değerleri de hirsutim tanımı için ileri sü-
renler vardır. Hirsutizm bir semptomdur, altta yatan en-
dokrin/metabolik hastalığın göstergesidir (Şekil 2).

AAkknnee,, özellikle genç PKOS’lu hastaların 1/3’ünde gö-
rülen, önemli bir kozmetik sorundur. Hiperandrogenizme
bağlı akne ile normal PKOS’lu adölesanlarda bulunan pu-

bertal akne ayırımını yapmak zordur. Pubertal akne er-
keklerda kızlara göre iki kat fazla ve daha şiddetlidir.8 Bu
sebeple orta-ağır aknesi bulunan adolesan kızlar PKOS
yönünden değerlendirilmelidir. Dahası erişkin dönemde
gelişen veya persiste eden akne şüpheyi arttırmalıdır. Bu
bulguların şiddeti hayli değişkendir ve androjen etkisine
bağlı genetik ve etnik farklılıklardan etkilenir (Şekil 2).

AAllooppeessii,, vertekste kıllanmanın azalması olarak
ifade edilir. %5 gibi az rastlanan bir semptom olup, ge-
nellikle ağır hiperandrojenizmin göstergesidir (Şekil 2).

HHiippeerraannddrroojjeenneemmii, kanda androjen hormonlardaki
artışın ifadesidir. Androjen fazlalığı PKOS’lu hastaların
%60-80’inde görülür. En sık artış gösteren androjen hor-
mon serbest testosterondur. Ancak artmış androjen dü-
zeyleri, diagnostik bir değer taşımamaktadır.

OLİGO-ANOVÜLASYON

Kronik anovulasyon genellikle oligomenore, amonere,
disfonksiyonel uterin kanama ve/veya infertilite ile or-
taya çıkabilir. Kronik anovülasyon, PKOS tanısında
temel bulgudur. PKOS’ta regüler sikluslarda dahi, ovü-
latuar disfonksiyon söz konusu olabilir (subklinik oligo-
anovülasyon). Ancak PKOS hastalarının %20’sinde
normal menstrüel siklüs görülebilir.9 Her zaman olma-

ŞEKİL 1: Ferriman Galwey skorlaması. Şekilde görüldüğü gibi, vücudun farklı bölgelerindeki erkek tipi kıllanma puanlanarak FG skoru ortaya çıkar. Gerek tanı ve gerekse
tedavi takibinde yaygın olarak kullanılan skorlamadır.
(Renkli hali için Bkz. http://www.turkiyeklinikleri.com/journal/aile-hekimligi-ozel-dergisi/1309-694X/)
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makla beraber genellikle adet kanamaları menarştan iti-
baren uzun süreli olarak düzensizdir. Menstrüel düzen-
sizlikler sıklıkla oligomenore veya amenore şeklindedir.
Oligomenore, genellikle, yılda 8’den az veya 35 günden
uzun aralıklarla adet görülmesini ifade eder. Amenore
ise kelime anlamıyla adet yokluğunu ifade eder, 3 ay
veya 3 siklustan uzun sürede adet olmaması amenore
olarak kabul edilmektedir.

POLİKİSTİK OVER MORFOLOJİSİ (PKOM)

Overlerin ultrasonografik olarak görüntüsünü ifade eder.
Normalden iri overler, artmış stroma ve 2-9 mm boyut-
larında 12’den fazla folikül varlığı PKOM’un temel özel-
likleridir (Şekil 3).

OBEZİTE VE İNSÜLİN DİRENCİ

Hiperandrojenizm olgularında, yukarda tanıda kullanı-
lan temel klinik bulgulardan başka obezite de sıklıkla gö-
rülen bulgular arasındadır. Obezite genellikle android
obezite tipindedir, yani yağ birikimi bel bölgesinde olup,
göbeklenme şeklindedir. Bel/Kalça oranının 0,85’den
fazla oluşu, android obeziteyi ifade eder. Ancak obezite
PKOS tanısı için gerekli değildir, hastaların sadece %35-
50’si obezdir. Hirsutizm ve PKOS varlığı normal kilolu-
larda %55 ve obezlerde %70’dir.1-10

Jinekolojik endokrinloji alanında son yıllardaki
önemli değişimlerden biri de PKOS’un insülin direnci
ile ilişkisinin ortaya konmasıdır. Şekil 4’te insülin rezis-
tansının patofizyolojisi gösterilmiştir.Üst vücut obezitesi
insülin rezistansı sendromu için anahtar bulgudur.11 Fi-
ziksel muayenede akantozis nigrigans (Şekil 5) insülin
rezistansının işaretidir.

Akantozis nigrikans varlığı, ciddi insülin direnci,
ovaryal stromal hipertekosis, major lipid anomalisi, non-
insülin DM ve esansiyel hipertansiyonu düşündürmeli-
dir. Akantozis nigrikans, deride renk koyulaşması ve
kadifemsi bir deri kalınlaşması şeklinde ortaya çıkar. En
sık olarak boyun, ense, koltuk altları, dirsek ve dizlerin
arka bölgeleri, göğüs altları, karın kıvrımı, genital bölge
ve meme başlarında görülen bu deri değişimi gri-kahve-
rengi veya siyah renkli olup adeta o bölge kirliymiş izle-
nimini verir.

Hiperandrojenizm ve insülin rezistansının akanto-
sis nigrikans ile birlikte oluşu HAİR-AN sendromu adını
alır. Ailesel tip 2 diyabet, gestasyonel diyabet ve hiper-
tansyon öyküsü şüpheyi arttırmalıdır. Genel olarak
bütün hastalarda metabolik sendrom kriterleri incelen-
melidir (Tablo 2).

ŞEKİL 2: Soldan sağa; hirsutizm, akne ve alopesi.
(Renkli hali için Bkz. http://www.turkiyeklinikleri.com/journal/aile-hekimligi-ozel-dergisi/1309-694X/)

ŞEKİL 3: Ultrasonografide polikistik over görünümü ve şematik açıklaması.
(Renkli hali için Bkz. 

http://www.turkiyeklinikleri.com/journal/aile-hekimligi-ozel-dergisi/1309-694X/)
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ANTİ MÜLLERİEN HORMON (AMH)

AMH, kadınlarda, granülosa hücrelerinden salgılanan ve
folikül seçimi ve dominansını kontrol ettiği ileri sürülen
bir hormondur. Erkeklerde ise sertoli hücrelerinden sal-
gılanarak, Müller kanalının gelişimini engellemektedir. 

Son yıllarda serum AMH ölçümlerinin PKOS tanı-
sında bir belirteç olabileceği, bizim de çalışmalarımızda
gösterdiğimiz gibi, pek çok çalışmada vurgulanmaktadır.
Özellikle PKOM’un yerine kullanılabileceği ifade edil-
mektedir. Dünya literatürü ile de uyum gösteren bizim
çalışmalarımızda PKOS’lu hastalarda AMH düzeyi 7,34
ng/ml ortalama ile, PKOS olmayan kadınlardan (2,24
ng/ml) 3 kat daha yüksektir. PKOS tanısı için bulduğu-
muz sınır değer (cut-off) ise 3,94 ng/ml’dir.12 Yine bir
diğer çalışmamızda, hiperandrojenizm bulgusu olanlarla

kıyaslandığında, PKOM olanlarda veya siklus uzunluğu
35 günden uzun olan kadınlarda AMH düzeyi daha yük-
sek bulunmuştur.13 Son yayınlanan çalışmamızda ise, en
yüksek AMH düzeyini, 3 bulgunun, yani hiperandroje-
nizm, oligoanovülasyon ve PKOM’nun birlikte olduğu
hastalarda saptadık.14 Bu çalışmamızda AMH düzeyinin
PKOS şiddetini gösterebileceğini ifade ettik. Yine çalış-
malarımızdan birinde de AMH düzeyinin, obezite ile et-
kilenmediğini de gösterdik.15

AYIRICI TANI

Hiperandrojenizm olgularında, ana hedef, etkenin tümör
olup olmadığını ortaya koymaktır. Hiperandrojenizme
neden olan Cushing Sendromu, hiperprolaktinemi ve ad-
renal hiperplazi diğer patolojilerin dışlanması gerekir. Vi-
rilizasyon bulguları, PKOS’a göre daha belirgin androjen
yüksekliği ile olur ve ovaryan veya adrenal bir kitleye
bağlı olabilir. Cushing sendromlu hastalarda hipertansi-
yon, abdominal strialar ve abdominal obezite vardır.
Konjenital adrenal hiperplazi, adrenal steroidogenezdeki
çeşitli enzim basamaklarındaki bozukluklara bağlıdır.
Klasik form KAH, yenidoğan kızlarda genital organ ano-
malilerine yol açabilir. Yakın zamanda parsiyel adrenal
hiperplazinin menarş sonrası adet düzensizliği ve hirsu-
tizm klinik bulguları ile PKOS’u taklit ettiği gösterilmiş-
tir. Konjenital geç başlangıçlı adrenal hiperplazinin en
sık formu 21-hidroksilaz eksikliğidir ve PKOS ayırıcı ta-
nısında test yapılabilen tek tiptir. Tümöre bağlı hirsu-
tizmde bulgular ani başlangıçlıdır ve bunlara
kliteromegali, ses kalınlaşması gibi virilizasyon bulguları
eşlik edebilir.

Gebelik, hipotiroidizm ve hiperprolaktinemi se-
konder amonereye sebep olurken hirsutizme neden
olmaz, yine de tanı için dışlanmaları gerekmektedir.

HHiippoottiirrooiiddiizzmmle PKOS arasında bağlantı olduğu dü-
şünülmektedir. Soğuk intoleransı, kuru cilt ve yorgunluk
hipotiroidizm ve guatra işaret edebilir. Hipotiroid PKOS
kadınlarda artmış over volümü ve bilateral multikistik
over görünümü tiroid replasman tedavisi ile geriler.

ŞEKİL 4: İnsülin direnci ve hiperandrojenizm ilişkisi.
(Renkli hali için Bkz. 

http://www.turkiyeklinikleri.com/journal/aile-hekimligi-ozel-dergisi/1309-694X/)

ŞEKİL 5: Akantosis Nigrigans.
(Renkli hali için Bkz. 

http://www.turkiyeklinikleri.com/journal/aile-hekimligi-ozel-dergisi/1309-694X/)

Bel çevresi >88 cm

Trigliserid > 150 mg/dL

HDL-kolesterol <50 mg/dL

Kan basıncı >130/85

Açlık glukoz >110 mg/dL

PKOS varlığı

TABLO 2: Kadınlarda metobolik sendrom tanısı. 
Aşağıdaki bulgulardan herhangi üçü veya daha fazlası.
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Bazen amenore nedeni olabilen hhiippeerrpprroollaakkttiinneemmiili
hastalarda galaktore olabilir veya olmayabilir.

LABORATUVAR BULGULARI

PKOS tanısında, klasik laboratuvar bulguları yetersiz
kalmaktadır. Tanı koyduran bir test bugün için yoktur.
Ancak klinik bulguları destekler niteliktedir. Biyokim-
yasal incelemede PKOS’u destekleyen bulgular (hipe-
randrojenizm ve insülin rezistansı) ve yukarıda anlatılan
hastalıkların dışlanması gerekmektedir. Özellikle ayı-
rıcı tanıda kullanılan testler Tablo 3’te gösterilmiştir. 
İnsülin direncini belirlemek güçtür ve birçok farklı
yöntem vardır. En basit yöntem açlık glukoz-insülin ora-
nının ölçümüdür.16-18 Bozulmuş açlık glukozu veya bo-
zulmuş glukoz toleransı olanlarda ve öglisemik olmayan
hastalarda değerli bir belirteç değildir.

Dahası insülin rezistansı için yapılan testlerin hiç-
biri kesin olarak sensitivite vaya spesivite göstermez ve
gerekliliği dahi tartışmalıdır. Buna karşılık açlık lipid ve
glukoz düzeyi yeterli olabilir (Tablo 2). Son olarak iki sa-
atlik oral glukoz yükleme testi açlık glukoz düzeyinden
daha iyi bir belirteçtir ve terapötik yaklaşımı belirleyen
tip 2 diyabet riskini daha iyi kategorize eder.19

TESTOSTERON

Hiperandrojenizm olgularında androjen kaynağını be-
lirlemek de yararlı olabilir. Testosteron over kaynaklı 
hiperandrojenizmde daha yüksektir. Total testosteron,
serbest testosterondan daha güvenilirdir. Testosteron de-
ğerleri PKOS’ta normal olabilir. Doğum kontrol hapları
total testosteron değerlerini düşürerek karışıklığa sebep
olabilir (gerçek testosteron değeri için doğum kontrol
hapının 3 ay öncesinden bırakılmış olması gerekmekte-
dir).

PKOS’da testosteron değerleri <150 ng/dL (<5,2
nmol/L)’dir. >200 ng/dl (>6,9 mol/l) değerleri ovaryan
veya adrenal tümörü düşündürmelidir.

DEHİDROEPİANDRANADİON SULFAT (DHEAS)

Hiperandrojenizm olgularında adrenal kaynaklı andro-
jen artışını belirlemek için DHEAS ölçümü kullanılır.
PKOS olgularında, DHEA-S değerleri normal veya hafif
artmış olabilir.20 >800 μg/dL (21,7 μmol/L) DHEA-S de-
ğerleri adrenal tümörü düşündürmelidir.21

PROLAKTİN

PKOS’lu hastaların %5-30’unda hafif hiperprolaktinemi
gözlenebilir.22,23 Genellikle hiperprolaktinemi geçicidir
ve hastaların sadece %3-7’sinde persiste eden değerler
bulunur.24,25 Özellikle yüksek PRL değerlerinde mak-
roprolaktin ölçümü ile gerçek yükseklik olup, olmadığı
belirlenmelidir. Eğer değerlerde normalleşme gözlen-
mezse hipofiz tümörü gibi ayırt edici hastalıklar araştı-
rılmalıdır. Prolaktinoması olan hastalalarda polikistik
over görünümü izlenebilir.26

17-HİDROKSİ PROGESTERON (17OHP)

Özellikle KAH olgularında ayırıcı tanıda önemli bir yere
sahiptir. PKOS ayırıcı tanısında sıklıkla kullanılan bir
testtir. Sabah açlık <200 ng/dL (<6 nmol/L) foliküler faz
değeri, geç başlangıçlı 21-hidroksilaz eksikliğini ekarte
eder; >200 ng/dL değerlerinde adrenokortikotropik hor-
mon (ACTH) stimülasyonu sonrası 30. dakikada >1,000
ng/dL (>30 nmol/L) değerleri tanıyı doğrular.27

Ancak sınırdaki 17OHP değerlerinde ACTH sti-
mülasyon test yapmadan ikinci bir 17OHP ölçümünü
önermekteyiz. Tarafımızdan yapılan başka bir çalışmada
17-OHP değerlerine ikinci kez bakılmasının ACTH sti-
mülasyon test gerekliliğini %30 oranında azaltabileceği
gösterilmiştir.28

LUTEİNİZE EDİCİ HORMON/FOLİKÜL STİMÜLE EDİCİ 
HORMON ORANI (LH/FSH)

LH seviyesi yüksekliği zayıf olgularda izlenir. LH:FSH
oranının 2’den büyük olması PKOS’u doğrular fakat yük-
sek oranda sensitivite ve spesifite göstermez. Ancak ağır
olgularda bu oranlara rastlanabilir. Genelde tanısal bir
değer taşımaz.

PKOS TEDAVİSİ

PKOS tedavisinde başlıca 2 önemli hasta grubu söz ko-
nusudur: Çocuk isteyen ve çocuk istemeyen hastalar. Bir

Ayırıcı Tanı                     Laboratuvar bulgusu

Gebelik                           Gebelik testi

Hipotiroidizm                 TSH

Hiperprolaktinemi           Prolaktin

Geç başlangıçlı KAH       17-OH Progesteron

Ovaryan tümör                Total testosteron

Hipertrikoz                     Total testosteron

Adrenal tümör                DHEAS

Cushing sendromu 24 saatlik idrarda serbest kortizol

TABLO 3: PKOS’nda sıklıkla ayırıcı tanı yapılması gereken
hastalık ve laboratuvar testleri.
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başka ifade ile, infertilite tedavisi ve diğerleri (adet dü-
zensizliği, kozmetik nedenler gibi). PKOS’un tedavisi
medikaldir. Tedavi uzun süreli olabilir, ancak yaşam
boyu gerekmez. Tedavide genellikle hirsutizm ve akne
gibi kozmetik sorunların yanında, infertilite ve adet dü-
zensizliklerinin tedavisi ön plandadır. Bunun yanında
ciddi metabolik sorunların takibi ve engellenmesi he-
deflenmelidir. Bir diğer ifade ile, PKOS’un medikal te-
davisi 4 bölüme ayrılır, bunların üçü akut (düzensiz
adetlerin kontrolü, hirsutizm tedavisi ve infertilite) biri
kronik olan; en az hatırlanan fakat en önemli semptom
olup, ilerki yaşlarda metabolik sendroma yol açan insü-
lin rezistansıdır. Hayat boyu kontrol edilmelidir.

AAddeett  ddüüzzeennssiizzlliikklleerrii ve hirsutizm, aakknnee tedavisinde
oral kontraseptifler (OK) kullanılır. Seçilecek OK 
içeriğindeki progestin antiandrojenik özellikte olmalı-
dır. Bu konuda yaygın olarak ilk tercih edilen siprote-
ron asetatdır (CPA).

CPA; 17-OH progesteron türevi en güçlü antian-
drojen nitelikli progestindir. LH ve androjen sentezini
engeller. Antiöstrojenik, antigonadotropik ve progestas-
yonel etkisi vardır.Hücrede androjen reseptör blokajı ve
5α redüktaz inhibisyonu sağlar. %93 serum albumine
bağlıdır. Yağda depolanır ve yavaş serbestleşir.

Bir spironolakton türevi olan drosperinon, antian-
drojenik etkisiyle alopesi,akne ve seboreyi ve antimi-
neralokortikoid etkisiyle ödem, kilo alımı ve meme
dolgunluğunu engeller. Ancak antiandrojenik etkisi CPA
dan 3 kat kadar daha zayıftır.

SSiikklluuss  ddüüzzeennssiizzlliikklleerriinniinn  kkoonnttrroollüü,,  anovülasyonun
yol açtığı düzensiz sikluslar, sıklıkla tedavi gerektiren bir
durumdur.Kronik anovülasyon sonucunda sürekli ola-
rak progesteronla dengelenmemiş östrojen etkisinde
kalan endometrium, yıllar içinde endometrial hiperplazi
ve endometrium kanseri için risk taşır. Bu şekilde dü-
zensiz sikluslar endometriyal kanser riskini 3 kat attı-
rır.29 Yılda 4 kez adet görülmesi, bu riski azaltır. Bu
tedavilerin en önemlisi hemen her zaman menstrüel sik-
lüsü düzenleyen oral kontraseptiflerdir. Yeni jenerasyon
ilaçlar eskilerine göre daha güvenlidir ve insülin sensi-
vitesindeki negatif etkilerine rağmen ilk basamak teda-
vilerdir.30 Oral kontraseptifler venöz tromboz hikayesi
veya hiperkoagulabilite durumlarında ve 35 yaş üstü si-
gara içen kadınlarda kullanılmamalıdır.

Açlık lipid profili, hipertrigliseridemiyi kötüleştire-
bilecekleri için tedavi öncesi bakılmalıdır. Adet görmek is-
temeyen kadınlar için 7-10 gün süreyle medroksi proges-
teron asetat (MPA) 10 mg/gün her 3 ayda bir verilebilir.

İnsülin rezistansının santral etkisi nedeni ile bu du-
rumun tedavi edilmesi menstruasyonu düzelteblir. Bu
yaklaşım oral kontraseptifler ile menstruasyonları dü-
zenlemekten daha çözüme yönelik bir yaklaşımdır. Obez
hastalarda, kilo kaybı ile sikluslar düzene girebilir. Kiddy
ve ark. >%5 kilo kaybı olan 11 hastanın 9’unda adetlerin
düzene girdiğini, <%5 kilo kaybı olan 11 hastanın sadece
1’inde adetlerin düzene girdiğini göstermişlerdir.31

MMeettffoorrmmiinn  tteeddaavviissii ile %40-90 oranında menstrual
siklüste düzelme izlenmiştir.32-35 Metformin tedavisine
yanıt, yüksek bazal testosteron ve başlangıçta menstru-
asyon düzensizliği daha az olan hastalarda iyi sonuçlar
verebilir.33,36,37 Metformin tedavisine etkisiz demek için
ne kadar süre beklenebileceği ile ilgili görüş birliği yok-
tur. Yine de 6 aylık deneme mantıklıdır. Gelecekte muh-
temelen belirli hasta karakteristikleri ve/veya laboratu-
var parametreleri bu müdahalelere cevap için prediktif
olacak ve klinisyene yol gösterecektir.

Hirsutizm farklı yöntemler ile ölçülebilir fakat hasta-
nın aşırı terminal kıl büyümesi ile ilgili algısına göre teda-
vinin başlangıcı ve zamanı değişir. Ayrı iki hastada benzer
derecedeki hirsutizm farklı derecelerde strese neden olur.
Basit olarak düşünülürse hirsutizm androgenlerin mikta-
rını azaltarak veya etkilerini bloke ederek; veya mekanik
olarak tedavi edilebilir. İstenmeyen aşırı kıllanmada, te-
davi sonucunda kıllarda azalma, zayıflık, renginde açılma
görülür. Kılların alınma periyodları uzar. Bunlar tedavinin
takibinde önemlidir. 1 yıl tedavi sonucunda kıllanmada
belirli bir iyileşme sağlanamazsa mekanik tedaviye başvu-
rulabilir (ağda, traş, epilasyon, lazer). Takipte 3. ve 6. ay-
larda androjen ölçümü yapılabilir. 3. ayda yüksek androjen
seviyelerinde azalma olmazsa tümör düşünülebilir.

Oral kontraseptifler hem gonadotropin miktarını
azaltarak hem de seks hormon bağlayıcı globulin (SHBG)
miktarını arttırarak testosteron seviyesini %40-60 azal-
tır, metformin, yaşam şekli modifikasyonu ve kilo kaybı
da testosteron seviyesini oral kontraseptifler kadar ol-
masa da düşürür. İkinci ve üçüncü kuşak oral kontra-
septif kullanımı hirsutizm skorlarını %33 oranında
düzeltir.38 İnsülin rezistans tedavileri, hirsutizm skorla-
rında daha az miktarda düzelme sağlar: [metformin (%3-
13) ve troglitazon (%17)].39-43

Hangi biyokimyasal terapi uygulanmış olursa olsun
hastaya tedavinin etkinliği için en az 6-12 ay beklenmesi
gerektiği söylenmelidir.

İİnnffeerrttiilliittee  TTeeddaavviissii::  Anovulatuar infertilitenin %75
sebebi PKOS’tur. Gebelik görülse bile ilk trimestr dü-
şükleri %30-50 oranında artar.44 Obez hastalarda ilk 
seçenek vücut kitle indeksi (VKİ)’nin 25 altına indiril-
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mesidir. Takiben, klomifen sitrat ve sonuç alınamazsa
gonadotropinlerle ovülasyon indüksiyonu tercih edilir.
İnfertilite tedavisi uzun sürebilir ve sabır gerektirir. Te-
daviye metformin eklenmesi tartışmalıdır.

Son seçenek, in vitro fertilizasyondur. Cerrahi ola-
rak ovülasyon indüksiyonu (wedge rezeksiyon, drilling)
girişimleri bazıları tarafından savunulsa da hastalığın do-

ğasına aykırıdır. Sistemik bir patoloji sonucu gelişen PKOS
olgularını lokal olarak overlere müdahale etmekle tedavi
etmek mümkün değildir. Nitekim bu olgularda şikayetler
bir müddet sonra geri dönmektedir. Mensubu olduğum,
Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum
Kliniği’nde böyle bir uygulama yapılmamaktadır. Ancak
nadir görülen hipertekosiz olgularında tercih edilebilir.
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