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Özet
Polikistik Over Sendromu (PKOS); üreme çağındaki kadınlarda izlenen sık endokrin ve metabolik bozukluktur. 
Yüksek prevalansına rağmen farklı fenotipleri, yaş bağımlı heterojen kliniği ve etnik farklılıkları hem klinisyen 
hem de hasta açısından tanıda zorluklara yol açmaktadır. PKOS oluşumunun temel mekanizmaları halen 
tam olarak bilinmemektedir. Güncel bilgiler ışığında PKOS’un bir çok faktörün bir araya gelmesi ile oluşan 
multifaktoriyel bir sendrom olduğu kabul edilmektedir. Her ne şekilde olursa olsun gerek insülin rezistansı 
gerekse de hiperandrojenemi veya bu ikisinin beraber varlığı hastaları ilerleyen dönemlerde obezite, dislipidemi, 
kompensatuvar hiperinsülineminin eşlik ettiği insülin rezistansı, tip 2 diabetes mellitus, metabolik sendrom ve 
kardiyovasküler hastalıklar açısından yüksek risk grubuna almaktadır. PKOS yaşamın farklı dönemlerinde 
reprodüktif, metabolik, sistemik veya psikolojik etkileri ayrı ayrı kliniklerde ön plana çıkabilir. PKOS’ a eşlik eden 
hastalıklar çoğunlukla bilinmekle birlikte bu hasta grubunda eşlik eden hastalıklar açısından optimal tarama, 
total risk değerlendirmesi ve klinik yönetimle ilgili algoritmalar hala oldukça tartışmalıdır. Olguların yönetiminde 
baskın şikayete yönelik tanı ve tedavi planlaması yapılırken, hastalığın heterojen özelliği gözardı edilmekte, 
hastalığın komorbiditeleri ve uzun dönem riskleri üzerinde çoğunlukla yeterli danışmanlık yapılmamaktadır.  Oysa 
yaşam süresi boyunca hastalığın seyrinde belirgin klinik varyasyon izlenmekle beraber kronik süreçte PKOS’a 
eşlik eden medikal problemler yükledikleri ek komorbiditelerle hastaların karşısına yeniden çıkabilmektedir. 
Bu yayının amacı PKOS tanı ve yönetiminde ‘2018 Uluslarası kanıta dayalı PKOS değerlendirme ve yönetim 
rehberi (2018 PKOS Rehberi) doğrultusunda eşlik eden hastalıklar ve bu hastalıklara bağlı uzun dönem riskler 
açısından önerilerin detaylı olarak irdelenmesidir.
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Abstract 
Polycystic Ovary Syndrome (PCOS); is the most common endocrine and metabolic disturbance during 
reproductive period in women. Although its high prevalence, different phenotypes, heterogeneous clinic 
presentations related to age and ethnical differences; result in diagnostic dilemmas for both the clinicians 
and the patients. The exact pathophsiology of PCOS is yet to be defined. PCOS is thought to be a multi-
systemic disease currently. In any case, both insulin resistance and hyperandrogenemia, and the presence 
of both conclude with an increased long-term risk of patients for obesity, dyslypidemi, insulin resistance with 
compensatuar hyperinsulinemia, metabolic syndrome and cardiovascular diseases. Reproductive, metabolic, 
systemic, or psychological effects of PCOS may come into prominence separately in different periods of life. 
Although the comorbidities of PCOS are mostly known, the algorithms related to optimal screening, total risk 
assessment, and clinical management are still controversial for comorbidities in this patient group. 
While the diagnosis and treatment planning for the complaints, the heterogeneous nature of the disease is 
generally ignored, and there is often insufficient consultation on the comorbidities and long-term risks of the 
disease. However there is a marked clinical variation in the course of the disease throughout life, medical 
problems associated with PCOS may reappear with additional comorbidities in the chronic process. The aim of 
this review is to examine the recommendations with respect to the 2018 International Evidence Based PCOS 
Assessment and Management Guideline (2018 PCOS Guideline) in terms of concomitant co morbid diseases 
and long-term risks related to PCOS.
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Giriş

Polikistik Over Sendromu (PKOS); üreme 
çağındaki kadınların %12-18’ini etkileyen 
önemli bir toplum sağlık sorunudur [1, 2]. Bu 
yaş grubundaki en sık endokrin ve metabolik 
bozukluktur. Yüksek prevalansına rağmen 
farklı fenotipleri, yaş bağımlı heterojen kliniği 
ve etnik farklılıkları hem klinisyen hem de hasta 
açısından tanıda zorluklara yol açmaktadır. 
Henüz PKOS’un küratif bir tedavi yöntemi 
yoktur ve farklı fenotipteki hastalar için tedavinin 
bireyselleştirilmesi gerekliliği aşikardır. Ancak 

tedaviye geçmeden önce bugün geldiğimiz 
noktada PKOS’a ait tanı kriterlerinde ve yönetim 
şeklinde yeni modifikasyonlar yapılması 
gerekliliği yeniden karşımıza çıkmıştır. Bu 
amaçla yakın zamanlı olarak ‘European Society 
of Human Reproduction and Embriology’ 
(ESHRE) ve ‘American Society of Reproductive 
Medicine’ (ASRM) nin de ortaklık ettiği ‘2018 
Uluslarası kanıta dayalı PKOS değerlendirme 
ve yönetim rehberi (2018 PKOS Rehberi)’ 
yayınlanmıştır [3]. Bu rehber doğrultusunda 
PKOS tanı kriterlerindeki farklılıklar ve üzerinde 
durulan önemli noktalar Tablo 1’de özetlenmiştir.

Table 1. ‘2018 Uluslarası kanıta dayalı PKOS değerlendirme ve yönetim rehberi’ doğrultusunda 
PKOS tanı kriterlerindeki yenilikler ve üzerinde durulan önemli noktalar.

Ovulatuar Disfonksiyon • İrregüler menstrual siklus:
-Menarş sonrası 1-3 yıl arasında, 21 günden kısa veya 45 günden uzun 
olması
-Menarş sonrası 3. yıldan itibaren perimenopoza kadar 21 günden kısa veya 
35 günden uzun (veya senede 8 siklustan az) olması 
-Menarş sonrası 1. yıldan itibaren her hangi bir siklusun 90 günden uzun 
sürmesi ve/veya 15 yaşı itibariyle veya telarş sonrası 3 yıl itibariyle primer 
amenore izlenmesi olarak tanımlanmıştır.
• Ovulatuar disfonksiyon regüler sikluslara eşlik edebilir. Bu nedenle 
ovulasyonun konfirme edilmesine ihtiyaç duyulan olgularda serum 
progesteron ölçümlerinin yapılması önerilmektedir. 

Klinik ve/veya biyokimyasal 
hiperand- rojenizm 

•Biyokimyasal hiperandrojenizmin tanısında total veya serbest testosteron 
seviyelerini tutarlı olarak gösteren direkt bir test yoktur (radyoimmunoassay 
ve kemiluminesans assay). Testosteron ölçümleri için en güvenilir yöntem 
‘Liquid Chromatography/ Liquid Chromatography Mass Spectrometry’ (LC/
LCMS) olarak tanımlanmıştır. 
•Dolayısıyla klinik hiperandrojenemisi olmayanlarda biyokimyasal 
hiperandrojeneminin duyarlı bir şekilde tespiti pratikte mümkün 
gözükmemektedir. 
• Adölesanlarda akne ve alopesi değerlendirmesi için bir standardizasyon 
mevcut değildir. 
•Modifiye Ferriman-Gallwey skorlamasının kabul edilen normal üst sınırlarının 
toplumdan topluma farklılık gösterdiği unutulmamalıdır.

Polikistik over görüntüsü • Menarştan 8 yıl sonrasına kadar polikistik over morfolojisi değerlendirilmesi 
önerilmemektedir. 
•Rotterdam kriterlerinde 12 olan folikül sayısı yeni teknoloji proplar için (8MHz 
transvajinal) 20 veya üzeri olarak revize edilmiştir. Ovaryan volüm için ise 
≥10cm3 sınırı devam etmektedir. 
• Transabdominal bakıda veya eski teknoloji prob kullanımında ise folikül 
sayısından ziyade ovaryen volümün dikkate alınması önerilmiştir (≥10 cm3). 
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PKOS oluşumunun temel mekanizmaları 
halen tam olarak bilinmemektedir. Güncel bilgiler 
ışığında PKOS’un bir çok faktörün bir araya 
gelmesi ile oluşan multifaktoriyel bir sendrom 
olduğu kabul edilmektedir [4]. Bu sendromun 
gelişimine değişik genetik varyasyonlar 
ve çevresel faktörlerin etkileşimi katkıda 
bulunmaktadır. Öne sürülen bazı bozukluklar 
şunlardır; gonadotropin sekresyon ve aktivitesi 
ile ilgili değişiklikler, obezite, insülin salınımı 
ve postreseptör etki bozuklukları bozukları ve 
steroidogenezdeki değişkenlikler.

Sonuçta PKOS’un hormonal, metabolik, 
inflamatuar değişikliklerin izlendiği kompleks 
moleküler yolaklar ihtiva eden genetik geçiş 
gösteren multisistemik bir hastalık olduğu 
düşünülmektedir [4]. PKOS olgularında yüksek 
oranda glukoz metabolizması bozukluklarının 
tanımlanması, neredeyse tüm PKOS olgularında 
bir ölçüde insülin rezistansı varlığının dokümante 
edilmesi ve insülinin direk olarak teka hücreleri 
üzerinden androjen sentezini etkilemesi 
patofizyolojide insulin rezistansının merkezi 
rol aldığını düşündürmektedir [5]. Hastalığın 
ayrılmaz parçası ise hiperandrojenizmdir. 
İnsülin rezistansının tam olarak hangi yolaklar ile 
ovulatuar disfonksiyon ve hiperandrojenemiye 
neden olduğu kesin olarak aydınlatılabilmiş 
değildir. Öne sürülen görüşlerden en 
çok gündeme getirileni insülin rezistansı 
neticesinde oluşan hiperinsülineminin ovaryan 
steroidegenezi etkileyerek hiperandrojenizme 
ve dolayısıyla da ovulatuar disfonksiyona 
neden olduğudur. PKOS’ta bulunan insülin 
rezistansının post-reseptör defektler neticesinde 
olduğu düşünülmektedir. Bu defektlerin diğer 
etkenlerle kombinasyonu ise farklı fenotiplere 
neden olabilir. PKOS’lu kadınların overlerinin 
insülin ile tetiklenen androjen sentezine daha 
duyarlı oldukları da düşünülmektedir [6]. Ayrıca 
dislipidemi, PKOS olgularında yüksek oranda 
izlenir. Özellikle 40 yaşından sonra olguların 
yaklaşık %70’inde lipid profilinde değişiklikler 
izlenmektedir [7, 8]. Androjen ve insülin ilişkili 
farklı genetik yolaklar üzerinde durulmuş olmakla 
birlikte güncel bir çalışmada LDL döngüsünde 
rol alan dislipidemi ve ateroskleroz gelişimi 
ile ilişkili olduğu gösterilmiş olan Proprotein 
konvertaz subtilisin/keksin tip 9 (PCSK9) 
proteininin polimorfizmlerinin PKOS olgularında 
yüksek plazma testesteron düzeyleri ile ilişkili 
olduğu gösterilmiştir [9]. 

Her ne şekilde olursa olsun gerek insülin 
rezistansı gerekse de hiperandrojenemi veya 
bu ikisinin beraber varlığı hastaları ilerleyen 
dönemlerde obezite (özellikle visseral tip), 
dislipidemi, kompensatuvar hiperinsülineminin 
eşlik ettiği insülin rezistansı, tip 2 diabetes 
mellitus, metabolik sendrom ve kardiyovasküler 
hastalıklar açısından yüksek risk grubuna 
almaktadır [9, 10]. 

Olguların yönetiminde baskın şikayete 
yönelik tanı ve tedavi planlaması yapılırken, 
hastalığın heterojen özelliği gözardı edilmekte, 
hastalığın komorbiditeleri ve uzun dönem 
riskleri üzerinde çoğunlukla yeterli danışmanlık 
yapılmamaktadır.  Oysa yaşam süresi boyunca 
hastalığın seyrinde belirgin klinik varyasyon 
izlenmekle beraber kronik süreçte PKOS’a 
eşlik eden medikal problemler yükledikleri ek 
komorbiditelerle hastaların karşısına yeniden 
çıkabilmektedir. Bu yayının amacı PKOS 
tanı ve yönetiminde ‘2018 PKOS Rehberi 
doğrultusunda eşlik eden hastalıklar ve bu 
hastalıklara bağlı uzun dönem riskler açısından 
önerilerin detaylı olarak irdelenmesidir.

PKOS’lu kadınlarda menapoz

PKOS’da tedavi semptom temelli olmakla 
beraber ilerleyen yaş ve menapozla beraber 
baskın semptomların şiddetinin değişmesi 
uygulanan tedavinin kesilmesi veya subklinik 
seyrederek kümülatif etki gösteren uzun dönem 
risklerinin gözardı edilmesi ile sonuçlanmaktadır. 
PKOS’un doğal seyri ve yaşla birlikte fenotiplere 
göre değişimi ile ilgili elimizde yeterli data 
mevcut değildir. Rotterdam kriterleri baz 
alınarak PKOS tanısı konulmakta ancak yaşla 
beraber tanı kriterlerinde ve fenotipte oluşan 
değişiklikler özellikle menapozal grupta tanı ile 
ilgili tartışmalara yol açmaktadır. İlerleyen yaşla 
birlikte, tanı kriterlerinin üçünde de değişiklik 
olmaktadır [11, 12]. Örneğin, overyan volüm 
ve folikül sayısı yaşla birlikte azalmaktadır. 
PKOS olgularında bu azalmanın kontrol 
gruplarına göre daha az olduğu bildirilmekle 
birlikte yaşa göre standardize edilmiş değerler 
mevcut değildir.  PKOS olgularında menstrual 
sikluslar yaşla beraber bir miktar daha regüle 
olur ancak perimenapozal dönemde ovulasyon 
fizyolojik olarak azalır. Bununla birlikte PKOS 
geç menapozla ilişkili bulunmuştur [13]. 
Postmenapozal PKOS olgularında androjen 
seviyeleri kontrollere göre yüksek saptanmakla 
birlikte androjen testleri özellikle postmenapozal 
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dönemde olduğu gibi düşük androjen 
düzeylerinde yeteri kadar duyarlı değildir [14]. 

2018 PKOS rehberinde önerildiği şekilde;

-Postmenapozal PKOS tanısı, reprodüktif 
dönemde PKOS öyküsü varsa düşünülebilir.

-Postmenapozal PKOS persistansı 
devam eden hiperandrojeniminin varlığı ile 
değerlendirilmelidir.

-Yeni başlangıçlı, ciddi veya artış gösteren 
hiperandrojenemi halinde androjen sekrete 
eden tümörler ve overyan hipertekozis ekarte 
edilmelidir.

Sonuç olarak menapoz sonrasına özel 
bildirilmiş PKOS fenotipi mevcut değildir [15]. Bu 
bağlamda PKOS persistansı ve rezolüsyonu ile 
ilgili takip çalışmalarına ihtiyaç duyulmaktadır. 
Ayrıca postmenapozal PKOS olgularının 
hastalığa ait risk faktörlerinin yaşla kombine 
olacağı düşünülecek olursa metabolik riskler 
açısından değerlendirilmesi unutulmamalıdır.

A.Glukoz metabolizması bozuklukları

PKOS olgularında %44-85 glukoz 
metabolizma bozuklukları varlığı bildirilmiştir 
[16, 17]. Görülme oranları arasındaki bu geniş 
aralık, çalışmalar arasındaki farklı PKOS 
fenotipleri ve farklı etnisiteler ile ilişkilidir. 
Genel olarak PKOS tanılı bir kadının yaş ve 
vücut kitle indeksi (VKİ) ile eşleştirildikten 
sonra Tip2 DM için yaklaşık 4 kat artmış 
riske sahip olduğu bildirilmiştir [18]. Yapılan 
sistematik derlemelerde de PKOS hastalarında 
obeziteden bağımsız olarak bozulmuş glukoz 
toleransı ve DM2 prevalansının yüksek olduğu 
ve daha erken yaşlarda görüldüğü yönündedir 
[19]. Ancak klinikte insülin rezistansı dokümente 
etmek her zaman kolay olmamaktadır. Bu 
amaçla altın standart kabul edilen testler sadece 
hiperinsülinemik-öglisemik klemp testi, steady-
state plazma glukoz veya insülin süpresyon 
testidir. “Homeostasis model assessment model 
of insulin resistance” (HOMA-IR) gibi rutinde 
kullanılmakta olan testlerin insülin rezistansını 
ölçmekteki yeri güvenilir değildir [20].

Uygulaması rutinde kolay olmamakla birlikte, 
öglisemik klemp testi ile yapılan çalışmalarda 
hem zayıf hem de obez PKOS hastalarında 
belirli derecelerde insülin rezistansı olduğu 
dokümente edilmiştir [21]. PKOS hastalarında 
diabetes mellitus (DM) riskinin yüksek olduğu 

bilinmekle birlikte klinikte bazen bu risk özellikle 
genç hastalarda göz ardı edilebilmektedir. Oysa 
adölesan grupta bile beta hücre disfonksiyonu 
olabildiği gösterilmiştir [22]. Tüm olgular göz 
önüne alındığında ise tanı almamış olgularla 
karşılaşma ihtimalinin %10’a kadar çıkabildiğini 
bildiren araştırmalar mevcuttur. 

Bunun yanında PKOS olgularında DM2 
açısından tarama önerilse bile hangi testin 
uygulanacağı (açlık kan şekeri, OGTT veya 
HbA1c) ve ne kadar sıklıkla yapılacağı 
tartışma konusudur. Tüm PKOS olgularının mı 
taranacağı yoksa ilave risk faktörleri (etnisite, 
VKİ, gestasyonel DM öyküsü, aile öyküsü) olan 
olguların mı taranacağı ise bir başka tartışma 
konusudur. HbA1C, açlık kan şekeri, 2. saat 
tokluk kan şekeri, insülin rezistansı, trigliserit 
düzeyleri, seks hormon bağlayıcı globulin 
düzeyleri ve bazal VKİ DM2 gelişimi açısından 
en iyi prediktörlerdir. Hangi grubun taranması 
gerektiği ile ilgili öneriler ise malesef yetersizdir 
[23, 24]. Ancak Asyalıların ve obez hastaların 
yüksek riskli grupta olduğu bilinmektedir.  Elbette 
ilave risk faktörlerinin de değerlendirmesi ile 
değişmekle birlikte genel populasyonda takip 
sıklığı en az 3 yıl olarak önerilmektedir. Optimal 
tarama testi olarak mutlak önerilen bir yöntem 
bulunmamakla birlikte bu amaçla HbA1C, açlık 
kan şekeri veya OGTT kullanılabilir. Bu konuda 
derneklerin önerileri farklılık göstermektedir. 
Örneğin 2018 tarihli ACOG ‘Practice 
Bulletin’de PKOS tanısı alan her olguda 75 gr 
OGTT ile DM2 ve bozulmuş glukoz toleransı 
taraması yapılması önerilmektedir [25]. Insülin 
rezistansı için ise tarama önerilmemektedir. 
Bunun yanında PKOS olgularında metabolik 
sendromun %30’lar kadar sık olabileceği de 
unutulmamalıdır [26]. 

2018 PKOS rehberi ise tarama ile ilgili olarak 
daha selektif önerilerde bulunmaktadır [3]. Bu 
öneriler şu şekilde özetlenebilir:

- PKOS olgularının tümüne bazal glisemik 
kontrol yapılmalı, ilave risk faktörü olan olgularda 
değerlendirme her 1-3 yılda bir devam etmelidir.

- Gestasyonel diyabet, bozulmuş glukoz 
toleransı ve DM2 prevelansı yaştan bağımsız 
olarak tüm PCOS olgularında artmaktadır.

- Glisemik kontrol için 75 gr OGTT, AKŞ 
veya HbA1C kullanılabilir. 75 gr OGTT yüksek 
riskli PKOS olgularında önerilmektedir. Yüksek 
risk şu şekilde tanımlanır: VKİ 25 kg/m2 den 
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büyük olanlar; Asyalı olup VKİ 23 kg/m2 den 
büyük olanlar; bozulmuş glukoz toleransı, 
bozulmuş açlık glukozu veya gestasyonel DM 
öyküsü olanlar; ailesel DM2 öyküsü veya HT 
öyküsü olan veya yüksek riskli etnik gruptaki 
olgular. Asya ve Amerikalı PKOS olgularında 
DM2 riskinin Avrupalılara göre daha yüksek 
olduğu bilinmektedir. Bu önerinin yorumu olarak 
ek risk faktörü olmayan Avrupa kökenli PKOS 
olgularına ilk değerlendirmede rutin 75 gr OGTT 
önerilmediği anlaşılmaktadır.

-Prekonsepsiyonel dönemde ya da fertilite 
tedavisi gören tüm gebelere 75 gr OGTT 
yapılmalıdır. Eğer prekonsepsiyonel dönemde 
yapılmadıysa 20. haftadan önce ve 24-28. 
haftalarda tüm olgulara OGTT önerilmelidir.

B. KVS hastalıklar

PKOS’tan bağımsız olarak kardiyovasküler 
hastalıklar tüm dünyada kadın ölümlerinin 
önde gelen nedenleri arasında yer almaktadır. 
Kardiyovasküler hastalıklar çoğunlukla geç 
reprodüktif ve postmenapozal dönemde ortaya 
çıkmakla birlikte risk faktörleri hastaları genç 
yaştan itibaren etkilemeye başlar ve kümülatif 
olarak artar. Bu nedenle PKOS olgularında iyi 
tanımlanmış kardiyovasküler risk faktörlerinin 
(etnisite, kilo, VKİ, bel çevresi, lipid profilleri, 
kan basıncı, glukoz seviyeleri ve fiziksel 
aktivite durumu) değerlendirilmesi bu hastaların 
takibinde oldukça önemlidir [27]. PKOS ile insülin 
rezistansı arasındaki kuvvetli ilişki göz önüne 
alındığında tüm PKOS olgularında metabolik 
sendrom ve komponentlerinin (diyabet, 
hipertansiyon, dislipidemi) değerlendirilmesi 
gerektiği aşikardır [26]. 

Ancak PKOS olgularında kardiyovasküler 
hastalık prevelansının artıp artmadığı kesin 
cevabı halen verilememiş başka bir tartışma 
konusudur. Örneğin eski tarihli bir ‘Mayo 
Clinic’ çalışmasında uzun süreli takip boyunca 
(ortalama 23 yıl) PKOS olgularında miyokard 
infarktüsü ve diğer kardiak hastalıklarda 
artış izlenmemiştir [28]. Ancak bu çalışmada 
DM2 prevelansında da fark saptanmaması 
PKOS grubu tanımının hassaslığı konusunda 
soru işareti oluşturmaktadır. Geniş serili 
“Nurse Health Study”de ise düzensiz 
menstrüasyon varlığının myokard infarktüsü 
riskini arttırdığı saptanmıştır [29]. Literatürde 
PKOS olgularında kardiyovasküler hastalık 
prevelansının arttığını gösteren prospektif 

bir çalışma ise bulunmamaktadır. Bu konuda 
literatürdeki tutarsız sonuçların heterojen 
hasta grupları ve PKOS tanımlamaları ile de 
ilişkili olabileceği unutulmamalıdır. Bu nedenle 
kesin bir yargıya varmak için yeterli kanıt 
olmasa da özellikle obez, hiperandrojenemik 
ve metabolik sendrom komponentlerinden biri 
veya birkaçına sahip olgularda daha hassas bir 
değerlendirme yapılması gündeme gelmektedir. 
Kardiyovasküler hastalık riskini işaret edecek 
belirteçler konusunda da rutin uygulamaya 
girmiş bir öneri bulunmamakla birlikte, karotis 
intima media kalınlığı ve aortik kalsifikasyon 
değerlendirmesi halen araştırma safhasındadır. 
2018 tarihli ACOG ‘Practice Bulletin’de tüm 
PKOS olgularında VKİ, açlık lipid profili 
ve metabolik sendrom komponentlerinin 
değerlendirilmesi gerektiği vurgulanmaktadır. 

2018 PKOS rehberinde de bu konuda eski 
bilgilerle uyumlu benzer öneriler yapılmaktadır 
[3].

-PKOS olgularının hepsi kardiyovasküler 
risk faktörleri ve global kardiyovasküler risk 
açısından değerlendirilmelidir.

-Obezite, sigara kullanımı, dislipidemi, 
hipertansiyon, bozulmuş glukoz intoleransı, 
azalmış fiziksel aktivite saptanan olgular yüksek 
riskli olarak kabul edilmelidir.

-Yüksek riskli olgular daha sık olmak üzere 
tüm PKOS olgularının kan basınçları yıllık 
kontrol edilmelidir. 

-Tüm PKOS olguları kilo alımı ve değişimleri 
açısından monitorize edilmelidir. Takip sıklığı 
bireyselleştirilmiş olarak en uzun 6-12 ay 
aralıklarla olmak üzere her visitte olmalıdır.

-VKİ ve bel çevresi etnik ve adolesan değişim 
aralıklarına göre Dünya Sağlık Örgütü (WHO) 
önerilerine uygun olarak yapılmalıdır. Asyalı ve 
yüksek riskli etnik gruplara özellikle VKİ ve bel 
çevresi ölçümü takipleri yapılmalıdır.

-Kilolu ve obez PKOS olgularının, yaştan 
bağımsız olarak lipid profiline bakılmalıdır. 
Takip sıklığı değerleri hiperlipideminin ve 
kardiyovasküler risk faktörlerinin varlığına göre 
belirlenmelidir.

-Etnisiteler arasındaki farklılıklar 
unutulmamalıdır.
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Tüm bu bilgiler gözönüne alındığında, PKOS 
olgularının yönetiminde baskın şikayete yönelik 
tanı ve tedavi planlaması yapılırken, hastalığın 
heterojen özelliği gözardı edilmekte, hastalığın 
komorbiditeleri ve uzun dönem riskleri üzerinde 
çoğunlukla yeterli danışmanlık yapılmamaktadır.  
Oysa yaşam süresi boyunca hastalığın seyrinde 
belirgin klinik varyasyon izlenmekle beraber 
kronik süreçte PKOS’a eşlik eden medikal 
problemler yükledikleri ek komorbiditelerle 
hastaların karşısına yeniden çıkabilmektedir. 

Kardiyovasküler hastalık riskini belirlemede 
daha hassas ve güvenilir yöntemlere ve bu 
nedenle daha homojen hasta grubu üzerinde 
yapılmış prospektif çalışmalara ihtiyaç 
duyulduğu aşikardır. Böyle bir tarama testi 
tanımlanana kadar tüm hastaların yukarıda 
tartışılan şeklilde değerlendirilmesi uygun 
olacaktır.

C.Obstruktif Uyku Apnesi (OSA)

Obstruktif Uyku Apnesi (OSA), PKOS’a 
eşlik eden obezite, insülin direnci ve diyabet 
ilişkili metabolik bozukluklar ile pozitif 
korelasyon göstermektedir. Ancak OSA, 
PKOS’da obeziteden bağımsız olarak da daha 
sık görülmektedir [30]. Hiperandrojenizm bu 
duruma katkıda bulunuyor olabilir [31]. OSA 
aynı zamanda ileri yaşla pozitif korelasyon 
göstermektedir. Yapılan bir meta-analize göre, 
OSA riskinin adölesanlarda ise farklı olarak 
anlamlı ölçüde artmadığı yönündedir [32].

2018 PKOS rehberi, elimizdeki mevcut 
verilere göre, taramanın sadece semptomların 
(horlama, uykudan yetersiz soluk alarak 
uyanma, gündüz uyuklama ve yorgunluğa 
bağlı mood değişiklikleri) belirlenmesi ve 
azaltılmasına yönelik yapılmasını önermektedir. 
OSA tedavisinin genel populasyon ve 
PKOS olgularında kardiyometabolik risk 
parametrelerine faydasını gösteren yeterli 
kanıt mevcut değildir. Bu amaçla, Berlin anketi 
kullanılabilir ve pozitif saptanan olgular uzmana 
refere edilebilir. Tek başına pozitif test tedavi 
gerekliliği anlamına gelmez ancak ileri inceleme 
için hastanın refere edilmesi düşünülebilir [3].

D. Endometrial kanser

Endometriumun anovulasyona bağlı uzun 
süreli karşılanmamış östrojen maruziyeti 
patofizyolojide temel rol almakla birlikte obezite, 
infertilite, DM2, metabolik sendrom mevcudiyeti 

de PKOS olgularında risk artışına yol açar. 
Üstelik bu hastalarda endometrial progesteron 
rezistansı da var olabilir [33]. İlginç olarak bu 
hastalarda artan yaş ile azalan over rezervi ve 
eş zamanlı azalan androjen siklusların zamanla 
daha düzenli olmasına yol açabilmektedir [12].

Bazen PKOS olgularında karşılanamamış 
östrojen nedeniyle çok ağır disfonksiyonel uterin 
kanamalarla da karşılaşılabilmektedir. Yine 
aynı şekilde karşılanmamış östrojen nedeniyle 
bu grup hastalar endometriyal hiperplazi 
ve kanserler de gelişebileceği görülmüştür. 
Düzensiz kanamaları olan hastalarda yaş 
ilerledikçe azalan antral folikül sayısına ve buna 
bağlı olarak da androjen üretiminde azalma ile 
düzenli sikluslara sahip olabilmektedirler [12].

Tip 1 endometrial kanserler PKOS 
olgularında 2-6 kat daha fazla görülmektedir ve 
çoğunlukla premenapozal dönemde izlenir [34]. 
Ancak rutin tarama önerilmemektedir. Sadece 
uzamış amenoresi olan, persistan endometrial 
kalınlığı olan, anormal kanaması olan veya 
aşırı kilo gibi ek risk faktörü olan olgularda 
transvajinal ultrasonografi ve/veya endometrial 
biyopsi ile değerlendirme önerilir [33].

Optimal koruma yöntemi belirlenememiştir. 
90 günden uzun siklusu olan oligoamenoreik 
olgularda kombine oral kontraseptif  ve 
progestin terapisi faydalı olacaktır. Bununla 
birlikte metforminin endometrium kanserinde 
koruyucu etkisi bulunamamıştır [34]. Klomifen 
çalışmaları yeterli güçte olmamakla birlikte 
istatistiksel olarak anlamlı olmayan hafif risk 
artışına yol açtıkları gösterilmiştir [35]. Letrozole 
ile ilgili data yetersiz olmakla birlikte meme 
kanserindeki kullanım alanı göz önüne alınarak 
hormon ilişkili kanser riskini azaltabileceği 
öngörülmektedir [34]. Sonuç olarak PKOS 
olgularının patofizyolojisi çok faktörle ilişkili ve 
kompleks olmakla birlikte artmış endometrial 
kanser riski olduğunun farkında olmak önemlidir.

Güncel kılavuzda hormon ilişkili olabilecek 
diğer kanserler üzerinde durulmamıştır. Meme 
kanserinde androjenik yolakların moleküler 
etkileri araştırılmış ve androjenlerin meme 
epitel proliferasyonu üzerinde engelleyici etkisi 
olabileceği düşünülmüştür. Bununla birlikte, 
biyoyararlanımı artmış androjenler östrojenlere 
dönüşüm nedeniyle meme kanserinin rekürrensi 
ile ilişkilendirilmiştir. PKOS’un medikal tedavisi, 
metabolik etkisi ve hormonal ortamı nedeniyle 
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meme kanseri ile ilişkisini araştıran birçok 
çalışma mevcuttur. Ancak klinik raporlar 
tutarsızdır ve prospektif çalışmalara ihtiyaç 
duyulmaktadır [36].  

E. Emosyonel iyilik

PKOS olgularının çoğunluğunda düşük 
yaşam kalitesi skorları bildirilmekte ve bu 
durumun da en çok depresyon ile ilişkili olduğu 
belirtilmektedir [37]. Kronik hastalıklar ve tedavi 
sürecinin hastalar üzerindeki fiziksel, sosyal ve 
duygusal etkileri gözardı edilmemelidir. Sağlık 
ilişkili yaşam kalitesi düşüklüğünün kişisel 
öncelikler gözönüne alınarak bireyselleştirilmiş 
yaklaşımlarla düzeltilmesi tedavi sürecinin bir 
parçasıdır.  Menstruel düzensizlikler, obezite, 
hirsutizm, akne, infertilite gibi semptomlarla 
birliktelik gösteren PKOS’un yaşam kalitesi 
üzerine etkileri özel anketlerle değerlendirilebilir 
(Polycystic ovary syndrom questionnaire  
(PCOSQ)- Modified Polycystic ovary syndrom 
questionnaire (MPCOSQ)) [38]. Özellikle 
adolesanlarda PKOS’un anksiyete ve depresif 
bozukluklar için yüksek prevalans gösterdiği 
unutulmamalıdır. Tanı anında hastalar bu 
açıdan rutin taranmalı ve gereğinde ileri 
değerlendirme için refere edilmelidir. Anksiyete 
ve depresif bozukluklar açısından optimal 
değerlendirme aralığı belirlenememiştir. 
Semptomlar bölgesel kaynaklar veya depresif 
ve anksiyete bozukluğunu sorgulayan bir 
kaç başlangıç sorusunu takiben belirlenmiş 
anketlerle yapılabilir (Patient Health 
Questionnaire (PHQ)- Generalised Anxiety 
Disorder Scale (GAD7)) [38].  Farmakolojik 
tedavi uygun görülürse ajanların obezite gibi 
PKOS semptomlarını arttırabileceği ve PKOS 
semptomlarının (örneğin: obezite, infertilite, 
hirsutizm) anksiyete ve depresif semptomları 
arttırabileceği unutulmamalıdır. Depresyon, 
olumsuz vücut algısı ve özgüven düşüklüğünün 
yol açabileceği psikoseksüel bozukluklar ise bir 
diğer önemli sağlık sorunudur. Psikoseksüel 
disfonksiyon düşünülen olgular belirlenmiş 
anketlerle değerlendirilerek (Female Sexual 
Function Index (FSFI)- Arizona Sexual 
Experience Scale (ASEX)) hastalar danışmanlık 
için refere edilebilir [39]. Hirsutizm, obezite ve 
menstruel regülasyonun sağlanması hastaların 
psikoseksüel yaşam kalitesini olumlu yönde 
etkileyecektir. Negatif vücut algısının PKOS 
olgularında daha sık gözlendiği unutulmamalıdır 
[40]. Bununla birlikte bu hastalarda yeme 

bozuklukları daha sık izlenir. Şüphelenilen 
olgular anketlerle değerlendirilerek gereğinde 
refere edilebilir (Sick, Control, One Stone, Fat, 
Food (SCOFF) [41].

Sonuç olarak, PKOS kronik bir hastalıktır 
ve yaşam süresince hasta hastalığının farklı 
etkileriyle karşılaşabilir. Multidisipliner yaklaşım 
hastanın yaşam kalitesini arttıracaktır. Aynı 
zamanda hastaların hastalığın biyopsikososyal 
etkileri ile ilgili kanıta dayalı geniş kapsamlı 
eğitimleri oldukça önemlidir [3]. PKOS yaşamın 
farklı dönemlerinde reprodüktif, metabolik, 
sistemik veya psikolojik etkileri ayrı ayrı 
kliniklerde ön plana çıkabilir. PKOS’ a eşlik eden 
hastalıklar çoğunlukla bilinmekle birlikte bu 
hasta grubunda eşlik eden hastalıklar açısından 
optimal tarama, total risk değerlendirmesi ve 
klinik yönetimle ilgili algoritmalar hala oldukça 
tartışmalıdır. Bu anlamda 2018 PKOS rehberi 
klinisyenleri yönlendirecek ve baskın şikayetin 
yanında gözardı edilen ek komorbiditelerin 
multidisipliner olarak değerlendirilmesine 
olanak sağlayacaktır. Bu rehberde farklı 
olarak eşlik edebilecek hastalıklar ve uzun 
dönem riskler üzerinde özellikle durulmaktadır. 
Gündeme getirdiği pratik öneriler ile bu olguların 
uzun dönem multidisipliner yönetimindeki 
standardizasyonu sağlayabilir.

Çıkar ilişkisi: Yazarlar çıkar ilişkisi olmadığını 
beyan eder.
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