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POLĠKĠSTĠK OVER SENDROMLU HASTALARDA KRONĠK ĠNFLAMMASYON  BELĠRTEÇLERĠ OLAN  hS -CRP, 

sICAM-1, sVCAM-1 VE sE-SELEKTĠN  DÜZEYLERĠ 

 

CHRONIC INFLAMMATION MARKERS hs-CRP, sICAM-1, sVCAM-1 AND sE-SELECTIN LEVELS IN PATIENTS 

WITH POLYCYSTIC OVARY SYNDROME 

 

Deniz KANBER AÇAR*, Pervin VURAL**, Cemil AKGÜL*** 

ÖZET 

Amaç: Polikistik over sendromlu hastalar, kardiovasküler hastalık geliĢimi için birçok risk  faktörü taĢırlar.  DüĢük derecede 

kronik inflammasyonun endotel disfonksiyonuna neden olarak kardiovasküler hastalığa yol açtıgı bilinmektedir.Biz de polikistik 

over sendromlu hastalarda bu sürecin belirteçlerinden olabileceğini düĢündüğümüz hs-CRP, sICAM-1, sVCAM-1 ve sE-Selektin 

düzeylerini araĢtırdık. 

Materyal ve metod: Rotterdam 2003 PKOS( polikistik over sendromu) tanı kriterleri kullanılarak PKOS tanısı konulan 40 hasta 

çalıĢma grubunu oluĢturuken 39 sağlıklı premenapozal kadının kontrol grubunu oluĢturduğu toplam 79 olgu çalıĢmaya dahil edildi. 

Ġnsülin direncini hesaplamada açlık glukoz/insülin oranları ve HOMA indeksi kullanıldı. Plazma hs-CRP, sICAM-1, sVCAM-1 ve 

sE-Selektin düzeyleri  sandviç ELISA yöntemi kullanılarak ölçüldü. Parametrelerin karĢılaĢtırılmasında Mann Whitney –U ve 

Spearman  korelasyon testleri kullanıldı. 

Bulgular:  PKOS‟lu hastaların %40 ında insülin direnci saptandı. PKOS‟lu hastalarda total kolesterol (p<0,05),  VLDL 

(p<0,0001) ve trigliserit (p<0,01) düzeylerinde kontrol grubuna kıyasla anlamlı bir artıĢ saptandı. LDL ve HDL 

konsantrasyonlarında ise kontrol grubuna  kıyaslandığında anlamlı  bir fark saptanmadı. hs-CRP, sICAM-1, sVCAM-1 ve sE-

selektin seviyeleri açısından yapılan karĢılaĢtırmada  PKOS‟lu kadınlarda plazma hs-CRP (p<0,001), sICAM-1 (p<0,001) ve sE-

selektin (p<0,0001) düzeyleri kontrollere kıyasla daha yüksek olduğu saptandı, sVCAM konsantrasyonlarında ise bir fark 

bulunmadı. 

Spearman korrelasyon testi uygulandığında hs-CRP/sICAM-1 (r=0,251; p<0,05) ve sE-selektin/sICAM-1 (r=0,317; p<0,05) 

arasında pozitif bir korrelasyon olduğu saptandı. 

Sonuç: PKOS‟lu hastalarda endotel hasarına neden olarak  kardiovasküler hastalık riskini arttıran düĢük seviyede kronik 

inflammasyonun varlığı  gösterilmiĢtir. Her ne kadar kardiovasküler mortalitenin PKOS‟lu hastalarda artmıĢ olduğu tam olarak 

gösterilememiĢ olsa da henüz prospektif randomize bir çalıĢma mevcut değildir. 

Anahtar kelimeler: Polikistik over sendromu, hs-CRP, sICAM-1, sVCAM-1, sE-Selektin 

 

ABSTRACT 

Objective:  Patients with polycystic ovary syndrome have  many risk factors associated with development of cardiovascular 

disease development. Presence of low grade chronic inflammation  has  been indicated as a risk factor for cardiovascular disease. 

We investigated the levels of hs-CRP, sICAM-1, sVCAM-1 and sE-Selektin as markers of chronic inflammation. 

Materials and methods: 40 women with diagnosis of PCOS (Polycystic ovary syndrome) according to Rotterdam 2003 PCOS 

defining criteria and 39 premenauposal otherwise healthy women taken as a control group were included in the study. Insulin 

resistance was estimated by fasting glucose/insulin ratio and HOMA index. Plasma hs-CRP, sICAM-1, sVCAM-1 and sE-selektin 

levels were determined by sandwich ELISA method. Mann Whitney U and spearman‟s correlation tests were used statistics. 

Results:  Insulin resistance was deteced in 40% of patients with polycystic ovary syndrome.When compared wih control patients 

total cholesterol (p<0.05), VLDL (p<0.0001) and triglyceride (p<0.01) were higher in patients with PCOS. There were no 

significant differences in the levels the LDL and HDL. The levels of hs-CRP (p<0.001), sICAM-1 (p<0.001) and sE-selectin 

(p<0.0001) in patients with PCOS were higher than control group but there was no difference in sVCAM-1 levels between the 

groups. There was positive correlation according to Spearman‟s test between hs-CRP/sICAM-1 (r=0.251; p<0.05) and sE-

selektin/sICAM-1 (r=0.317; p<0.05). 

Conclusion In patients with PCOS the presence of chronic low grade inflammation which is a risk factor for endothelial 

dysfunction hence cardiovascular disease is demonstrated. But there is yet  no prospective randomised study dealing  with 

mortality due to cardiovascular disease in patients with PCOS. 

Key words: Polycystic ovary syndrome, hs-CRP, sICAM-1, sVCAM-1, e-selectin 
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Acute myeloblastic leukemia 

1935 te Stein ve Leventhal‟in amenore, obezite ve multikistik 

görünümlü overi olan 7 kadını bildirmesiyle  polikistik over 

sendromu (PKOS) terimi literatürde ilk kez kullanılmaya 

baĢlanmıĢtır. 

Polikistik over sendromu, kadınların  %6-8‟inde rastlanan ve  

ana bulguları kronik oligoanovulasyon ve hiperandrojenemi 

olan bir endokrinopatidir.  Son yıllarda PKOS‟la ilgili 

çalıĢmalar giderek etkilenen kadınların metabolik ve 

kardiovasküler sağlığı üzerine yoğunlaĢmıĢtır (6). PKOS‟da  

insülin resistansı, dislipidemi, koagulopati, kronik 

inflamasyon ve  endotel disfonksiyonu gibi artmıĢ 

kardiovasküler risk faktörleri  mevcuttur. PKOS‟lu kadınlarda 

kardiovasküler hastalıkların geliĢme riskinin arttığına dair 

tartıĢmalar devam etmektedir (15,26). Bu tartıĢmalar  uzun 

dönem prospektif çalıĢmaların eksikliğinden 

kaynaklanmaktadır.  

Endotelyal disfonksiyon, kronik inflamatuar hadise olarak 

kabul edilen aterosklerozun  erken bir göstergesidir (24,20). 

Son çalıĢmalar vasküler disfonksiyonla (17,16,10,7)  insülin 

resistansı (27,9) ve hiperandrojenemi arasında kompleks iliĢki 

olabileceğini öne sürmektedir.  

PKOS‟da ki  inflamasyon varlığıyla ilgili ilk çalıĢmalar  C-

reaktif protein (CRP) düzeyinin (11,14,25)  

değerlendirilmesiyle sınırlı kalmıĢtır (5,12). Fakat  hs-

CRP‟nin prediktif önemini desteklemeyen çalıĢmalar çok 

gecikmemiĢtir (23,18). Bu yüzden hücre adezyon molekülleri 

(CAMs) gibi bazı ilave inflamatuar  belirteçlere  ihtiyaç 

ortaya çıkmıĢtır. 

Vasküler endotel hücre yüzeyinde CAM ekspresyonu 

monositlerin damar duvarına adezyonunu ve arteryel intimada 

çoğalmasını teĢvik eder (1,3,19). Ġnflamatuar hücrelerin artan 

CAM ekspresyonu nedeniyle toplanması vasküler hasar 

geliĢiminde temel rol oynamaktadır.  

Biz de çalıĢmamızda endotel hasarı ve neticesinde 

kardiovasküler hastalık geliĢimi için birçok risk faktörü 

taĢıyan PKOS‟ lu hastalarda endotelyal aktivasyon markerları 

sICAM-1 , sVCAM-1, E-selektin ve inflamatuar marker hs-

CRP düzeylerini kendi populasyonumuzda araĢtırmayı 

amaçladık.  

 

MATERYAL ve METOD 

ÇalıĢmaya 01.01.2005-30.06.2005 tarihleri arasında Ġstanbul 

Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları  ve Dogum Anabilim Dalı‟na 

baĢvuran 79 olgu dahil edildi. 40 PKOS‟lu hasta çalıĢma 

grubunu oluĢtururken 39 sağlıklı premenopozal kadın kontrol 

grubunu oluĢturdu. 

 

PKOS tanısını koymak için kullandığımız kriterler (21): 

1) Oligo ya da anovulasyon 

2) Hiperandrojeneminin klinik yada biyokimyasal bulğuları 

3) Ultrasonografide bilateral büyük overler, kortikal olarak 

yerleĢmiĢ inci kolyesi tarzında dizilmiĢ 10‟dan fazla 2-

8mm‟lik foliküller ve diger etiyolojilerin dıĢlanması                 

(Konjenital adrenal hiperplazi, Androjen salgılayan tümör, 

Cushing Sendromu) 

Ġnsülin direnci tanısını koymak için kullanılan kriterler 

1) Açlık glukoz (mg/dL)/ açlık insülin oranı (μU/mL) ≤4,5 

2) HOMA ( homeostasis model assesment) indeksi 

Açlık insülin(μU/mL) x Açlık glukoz (mg/dL) > 3,8 

                                      405 

ÇalıĢma dıĢı bırakma kriterleri: 

1. Son 6 ay içinde herhangi bir nedenle steroid veya seks 

hormonları içeren bir ilaç alanlar   

2. Son 6 ay içinde hirsutizmle iliĢkisi olduğu bilinen 

herhangi bir ilaç alan 

3. Hiperprolaktinemisi olan 

4. Konjenital adrenal hiperplazisi olan veya 17 alfa 

hidroksiprogesteronu patolojik düzeyde yüksek olan 

5. Herhangi bir sistemik hastalığı veya çeĢitli nedenlerle 

operasyon geçirmiĢ olan 

6. Tiroid hastalığı olan veya TSH (troid stimulan hormon), 

T3(triiyodotronin)i, T4 (tiroksin) değerlerinde anormallik 

saptanan 

7.  Hiperandrojenemiye neden olabilecek fonksiyonel  

tümörü olan 

8.  Vücud Kitle Ġndeksi 25‟ten büyük ve 18‟den küçük  olan  

PKOS olan olgular 

9.    Sigara kullananlar 
 

Kontrol grubu dismenore, vaginit veya nonspesifik pelvik 

ağrı Ģikayetiyle baĢvuran hastalardan oluĢturuldu. Bu 

olguların menstruel irregülerite ve/veya hirsutizm Ģikayeti 

yoktu. ÇalıĢma grubunun çalıĢma dıĢı bırakılma kriterleri 

kontrol grubuna da uygulandı. ÇalıĢmaya katılan tüm 

kadınlara çalıĢma hakkında ayrıntılı açıklama yapılarak 

onamları alındı. 

Hem PKOS hem kontrol grubundaki kadınlardan en az 12 

saatlik açlık sonrası sabah saat 08.00-10.00 arasında venöz 

kan örnekleri EDTA.K2 (etilendiamintetraasetikasit 

dipotasyum tuzu) ve düz kuru tüplere alındı. Kan alma iĢlemi 

menstrüel siklusun 3. ve 5. günleri arası olan erken foliküler 

fazda gerçekleĢtirildi. Alınan  serum / plazma örneklerinde; 

rutin biyokimyasal parametreler olan açlık kan glukozu, 

trigliserit, kolesterol, HDL, LDL konsantrasyonlarının 

ölçümü ISE 1800 DPP, Roche otoanalizörü ile, rutin 

hormonal parametreler olan LH (lüteinizan hormon), FSH 

(folikül stimulan hormon), TSH, PRL (prolaktin), fT3 

(serbest triiyodotronin) , fT4 (serbest tiroksin), total testeron, 

DHEA-S (dehidroepiandesteron sülfat) ve insülin ölçümü, 

Moduler EEE Electrod Elecsys, Roche otoanalizörü ile 

yapıldı. Serbest Testesteron ve 17-OH progesteron                

(Biosource, Nivelles, Belgium) RIA (radyoimmunoassay)  

kitleri ile; androstenedion kemiluminesans enzim 

immunoassay (DPC, Los Angeles , USA) kiti ile yapıldı. 

Açlık glukoz/ açlık insülin oranları ve HOMA indeksleri 

hesaplandı. Açlık glukoz/ insülin oranı 4.5‟in altında ve 

HOMA indeksi 3,8‟in üzerinde olan olgularda insülin 

direncinin olduğu kabul edildi. Ġnsülin direnci saptanan tüm 

hastalara 75 gr oral glukoz tolerans testi yapılarak Diabetes 

Mellitus araĢtırıldı. Plazma hs-CRP, sICAM-1, sVCAM ve 

sE-selektin ölçümleri sandviç ELĠSA yöntemiyle 

gerçekleĢtirildi. 

 

BULGULAR 

ÇalıĢma kapsamına alınan kontrol grubu  39 sağlıklı  (yaĢ 

ortalaması 21,8±3,8 yıl) ve çalıĢma grubu 40 PKOS‟lu  

kadının (yaĢ ortalaması 22,5 ±3,8 yıl) demografik bulguları, 

HOMA indeksleri , açlık glukoz/insülin oranları, insülin ve 

glukoz düzeyleri Tablo 1‟de görülmektedir. Sonuçlar 

ortalama  ± SD (standart sapma) Ģeklinde verilmiĢtir. 

PKOS‟lu hastaların 16 sında (%40) insülin direnci (IR) 

saptanırken, 24‟ünde (%60) insülin direnci bulunmamaktadır. 

ÇalıĢma [IR (+)  ve  IR(-) olanlar] ve kontrol grupları 

karĢılaĢtırıldığında PKOS‟lu kadınların HOMA indeksi 

(p<0.001), insülin (p<0.0001) ve glukoz (p<0.05) değerleri 

kontrol grubuna kıyasla anlamlı olarak yüksek  bulundu; BMI 

ve açlık glukoz/insülin oranlarında kontrollere göre bir fark 

bulunmadı. Kontrol ve PKOS‟lu kadınların hormonal profili Tablo 

2‟de verilmiĢtir. 

  Kan lipid profili parametreleri Tablo 3‟te görülmektedir. PKOS‟lu 

hastalarda [IR(+) ve IR(-) olanlar]  kolesterol (p<0.05),  VLDL 

  Polikistik over sendromu 
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 (p<0,001), insülin (p<0,0001) ve glukoz (p<0,05) değerleri 

kontrol grubuna kıyasla anlamlı olarak yüksek  bulundu; 

BMI ve açlık glukoz/insülin oranlarında kontrollere göre bir 

fark bulunmadı. Kontrol ve PKOS‟lu kadınların hormonal 

profili Tablo 2‟de verilmiĢtir. 

  Kan lipid profili parametreleri Tablo 3‟te görülmektedir. 

PKOS‟lu hastalarda [IR(+) ve IR(-) olanlar]  kolesterol 

(p<0.05),  VLDL (p<0.0001) ve trigliserit (p<0.01) 

düzeylerinde kontrol grubuna kıyasla anlamlı bir artıĢ 

bulundu. LDL ve HDL konsantrasyonlarında ise gruplar 

arasında  bir fark bulunmadı. 

hs-CRP, sICAM-1, sVCAM-1 ve sE-selektin seviyeleri 

açısından yapılan karĢılaĢtırmada (Tablo 4) PKOS‟lu 

kadınlarda plazma hs-CRP (p<0,001), sICAM-1 (p<0,001) ve 

sE-selektin (p<0,0001) düzeyleri kontrol grubuna kıyasla 

daha yüksek bulundu , sVCAM konsantrasyonlarında ise bir 

fark bulunmadı. 

Spearman korrelasyon testi uygulandığında hs-CRP/sICAM-

1 (r=0,251; p<0,05) ve sE-selektin/sICAM-1 (r=0,317; 

p<0,05) arasında pozitif  bir korrelasyon olduğu saptandı. 
  

 
Tablo 1. Kontrol grubu ile insülin direnci gösteren PKOS IR (+) /  

insülin direnci göstermeyen PKOS IR   (-) polikistik over sendromlu 

olgularda HOMA indeksi, açlık glukoz/insülin oranı, BMI (vücut 

kitle indeksi) değerleri 
 

  HOMA  

 indeks 

Açlık 

Glukoz/ 

Ġnsülin oranı 

 BMI 

(kg/m²) 

 Glukoz   

(mg/dL) 

 Ġnsülin  

 (μU/mL) 

Kontrol 

(n=39) 

  1,70 ±0,44  21,11±3,13  21,91±3,19  81,25±10,87  3,2±1,2 

PKOS 

IR(+) 

(n=16) 

  4,94 ± 0,84 

  p<0,001 (a) 

  3,74 ± 0,48 

  p<0,01 (a) 

 21,03 ± 1,53 

 NS(a) 

 90,12±5,09 

 p<0,05(a) 

 24,40±3,68 

 p<0,0001(a) 

PKOS 

IR(-) 

(n=24) 

  1,42 ± 0,72 

  p<0,0001(c)                       

NS (b) 

 14,17 ± 6,90 

 p<0,01 (c) 

 21,37±3,04;  

 NS(b,c) 

 85,77±9,57 

 NS(b,c) 

 7,4±3,62 

 p<0,05(b); 

 p<0,0001(c) 

Total 

PKOS 

(n=40) 

  2,90±1,92 

  p<0,001 (d) 

 9,78 ± 7,37 

 NS (d) 

 21,23±2,49 

 NS(d) 

 87,60 ± 8,2 

 p<0,05(d) 

 14,56±9,23 

 p<0,0001(d) 

a) PKOS IR (+) olgular kontrol grubu ile kıyaslandığında 

b) PKOS IR (-) olgular kontrol grubu ile kıyaslandığında 

c) PKOS IR (+) ve PKOS IR (-) olgular karĢılaĢtırıldığında 

d) PKOS (total) ve kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında 

 

Tablo 2. Kontrol ve PKOS gruplarının hormonal profil değerleri 
 

 Kontrol(n=39) PKOS(n=40) P değeri 

LH(mU/mL) 

FSH (mU/mL) 

LH/FSH oranı 

S.Testosteron(pg/mL) 

T.Testosteron(ng/mL) 

Androstenedion(ng/mL) 

SHBG (nmol/L) 

17-OH 

progesteron(ng/mL) 

Prolaktin (ng/mL) 

DHEA-S (μg/dL) 

5,66± 2,55 

5,20± 1,72 

1,04± 0,3 

0,63± 0,15 

4,08± 1,3 

1,68± 0,65 

79,70± 12,57 

0,88± 0,37 

11,67±2,57 

224,4±79,34 

10,51±7,92 

9,13± 19,63 

1,80± 0,79 

2,84± 0,93 

8,77± 4,27 

2,41± 1,13 

33,04± 16,78 

1,13± 0,49 

19,66± 11,77 

326,60±133,00 

p<0,001 

NS 

p<0,0001 

p<0,0001 

p<0,0001 

p<0,01 

p<0,0001 

p<0,05 

p<0,0001 

p<0,001 

 

Tablo 3. Kontrol grubu, PKOS IR(+) ve PKOS IR (-) olgularında 

kolesterol, LDL, VLDL, HDL ve trigliserit düzeyleri 
 

 Kontrol 

(n=39) 

PKOS IR 

(+) (n=16) 

 

PKOS IR (-) 

 (n=24) 

  Total PKOS  

  (n=40) 

Kolesterol(mg/dL) 

  

LDL (mg/dL) 

 

VLDL(mg/dL) 

 

HDL (mg/dL) 

 

Trigliserit(mg/dL) 

161,80±22,81 

 

95,05±31,56 

 

36,60±7,63 

 

53,25±13,25 

 

65,25±17,42 

180,37±36,26 

p<0,05(a) 

122,75±49,93 

NS(a) 

22,75±6,60 

p<0,0001(a) 

48,81±9,98 

NS(a) 

141,12±57,26 

p<0,0001(a) 

 181,72±39,66 

 p<0,05(b); NS(c) 

 107,22±41,40 

 NS(b,c) 

 20,27±7,37 

 p<0,0001(b); NS(c) 

 53,27±10,17 

 NS(b,c) 

 82,36±56,17 

 p<0,01(c); NS(b) 

  181,15±37,77 

  p<0,05(d) 

  113,76±44,99 

  NS(d) 

  21,31±7,07 

  p<0,0001(d) 

  51,39±10,20 

  NS(d) 

  107,10±63,12 

  p<0,01(d) 

a) PKOS IR (+) olgular kontrol grubu ile kıyaslandığında 

b) PKOS IR (-) olgular kontrol grubu ile kıyaslandığında 

c) PKOS IR (+) ve PKOS IR (-) olgular karĢılaĢtırıldığında 

d) PKOS (total) ve kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında 

 

Tablo 4. Kontrol grubu ve PKOS‟lu hastalarda plazma hs-CRP, 

sICAM-1, sVCAM-1 ve sE-selektin düzeyleri (ortalama±SD) 
 

 Kontrol (n=39) PKOS (n=40) 

 

hs-CRP(mg/L) 0,82±0,58 1,63±1,23* 

 

sICAM-1(ng/mL) 460,5±92,7 566,1±146,2* 

 

sVCAM-1(ng/mL) 518,2±140,0 523,5±182,7 

 

sE-selektin(ng/mL) 42,12±18,6 62,68±24,42* 

 

Kontrol ve PKOS hastalarının karĢılaĢtırılmasında Mann-Whitney U testi 

kullanıldı. 

*p<0,001 

 

TARTIġMA 
ÇalıĢmamızda PKOS‟lu hastalar ve kontrol grubunda yaĢ 

ortalaması, BMI, total kolesterol ve antiaterojenik HDL 

düzeyleri arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı.  

Kronik inflamasyon belirteçleri olan hs-CRP, sICAM-1 ve sE-

selektin düzeyleri PKOS‟ lu hastalarda kontrol grubuna göre 

anlamlı derecede yüksek saptanmıĢtır. Ġlginç olarak sVCAM-1 

düzeyinde ise kontrol grubuna göre anlamlı bir fark 

saptanmadı. 

ÇalıĢma grubumuza dahil olan hastaların metabolik sendrom 

açısından nispeten düĢük riskli olması nedeniyle, 

kardiovasküler hastalığı olanlarda akut alevlenmeyi gösteren 

bir belirteç olan sVCAM-1 düzeylerinde,  kontrol grubuyla 

anlamlı bir fark saptanmaması anlaĢılır gibi gözükmektedir. 

Ġnflamasyon belirteçleri PKOS‟lu hastalarda insülin 

rezistansına bakılmaksızın karĢılaĢtırılmıĢ olması  çalıĢmanın 

zayıf kalan yönlerinden birisi olarak göze çarpmaktadır. Eğer 

insülin rezistansı olan PKOS‟lu hastalar  kontrol grubuyla 

karĢılaĢtırılmıĢ olsaydı  sVCAM-1 seviyeleri anlamlı olarak 

yüksek çıkabilirdi.  
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Polikistik over sendromu 

Hiperandrojenemi ve kronik oligoanovulasyonla karakterize 

olan PKOS metabolik bozukluklarla da iliĢkilidir. Bazı 

araĢtırmacılar PKOS‟un potansiyel aterojenik yük taĢıyan 

metabolik sendromun kadın subtipini temsil ettiğini 

savunmaktadırlar (22). PKOS‟lu hastalarda CRP gibi 

markerların artmıĢ olması (11, 2,4), lökositoz (13), interlökin-

6  ve interlökin -18 gibi inflammatuar sitokinlerin tespit 

edilmesi (8) düĢük düzeyde kronik inflamasyon olduğunu 

göstermektedir. Bizim çalıĢmamızda da bu görüĢü 

destekleyen bulgulara ulaĢılmıĢtır. 

 Ġnsulin rezistansı farklı yollardan endotel disfonksiyonuna 

neden olmaktadır. Ġnsulinin endotel üzerine olan etkisi PI 3 

kinaz üzerinden NO salgılanmasını arttırarak 

vazodilatasyona, MAP-kinaz yolu üzerinden ise ET-1, 

VCAM-1 ve E-selektin salgılanmasına yol açmasıdır. 

 Ġnsülin rezistansı varlığında visseral yağ dokusundan IL-6, 

TNF- α , CRP, serbest yağ asitleri ve daha birçok metabolitin 

salgılanmasında artıĢ olur. TNF- α insülin rezistansını daha 

da arttırıken IL-6 karaciğerden akut faz proteinlerininin ve 

CRP‟ nin sentezini arttırır. Ġnsülin rezistansı varlığında NO 

sentezi azalır buna karĢılık Endotelin-1 ve adezyon 

molekülleri sentezi artar böylece endotel düzeyindeki 

NO/Endotelin-1 dengesi tersine döner. Artan oksidatif 

radikaller ve yağ asitleri nükleer faktör (NF)-kappaB‟i aktive 

ederek VCAM-1, ICAM-1, E-selektin, doku faktörü gibi daha 

birçok maddenin sentezini arttırarak endotel hasarını daha da 

hızlandırır ve trombotik olayların geliĢiminde katkıda bulunur 

  Sonuç olarak çalıĢmamızda PKOS‟lu hastalarda endotel 

hasarı dolayısyla kardiovasküler hastalık riskini arttıran 

düĢük seviyede inflammasyonun varlığı literatüre paralel 

olarak gösterilmiĢtir. Buna karĢın Kardiovasküler 

mortalitenin PKOS‟lu hastalarda artmıĢ olduğunu gösteren 

prospektif randomize bir çalıĢma henüz mevcut değildir.  
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