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SİMGELER VE KISALTMALAR 

3β-HSD          : 3β Hidroksisteroid Dehidrogenaz 

17OHP  : 17 Hidroksi Progesteron 

β-HCG : β-human chorionic gonadotropin 

AMH   : antimüllerian hormon  

AES   : androgen excess society  

ACTH  : adrenokortikotropik hormon 

CYP 450 : sitokrom P 450 

DHEA  : dehidroepiandrosteron 

DHEAS : dehidroepiandrosteron sülfat 

DM  : diabetes mellitus  

FGS  : Ferriman-Gallwey Skor 

FOH    : fonksiyonel ovaryan hiperandrojenizm 

FSH   : folikül stimulan hormon  

IGFs  : insulin like growth factors  

HbA1c : hemoglobin A1c  

GnRH  : gonadotropin releasing hormone  

GnRHa : gonadotropin releasing hormone agonist  

H6PDH    : heksoz-6-fosfat dehidrojenaz 

HMKDF : hasta memnuniyeti kısa değerlendirme formu  

HSD11B1   : 11β-hidroksisteroid dehidrogenaz tip 1  

IGF-1  : insulin-like growth factor 1  

KAH   : konjenital adrenal hiperplazi  

KOK  : kombine oral kontraseptif  

LH   : luteinizan hormon 

MRG   : manyetik rezonans görüntüleme 

NIH   : national institutes of health  

OGTT  : oral glukoz tolerans testi  

PCOM  : polycystic ovarian morphology  
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PKOS  : polikistik over sendromu  

SHBG  : sex hormone binding globulin 

VTE  : venöz tromboemboli  

VKİ  : vücut kitle indeksi  
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ÖZET 

Giriş ve Amaç: Kadınlarda görülen en sık endokrinopati olan polikistik over sendromu 

(PKOS), ilk belirtileri genellikle adolesan dönemde görülen bir hastalıktır. Bu çalışmada 

PKOS tanılı adolesan hastaların tedaviye yanıt düzeylerini belirlemek, önerilen tedavi 

çeşitlerine uyum ve adolesan jinekoloji polikliniğinde aldıkları hizmetten memnuniyet 

oranlarını saptamak hedeflenmiştir.  

Gereç ve Yöntem: Prospektif tipte gözlemsel tanımlayıcı araştırma olarak planlanan bu 

araştırmaya, Ekim 2021 – Ekim 2022 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri Üniversitesi İstanbul 

Bağcılar Eğitim ve Araştırma Hastanesi adolesan jinekoloji polikliniğinde PKOS tanı süreçleri 

tamamlanıp tedavileri planlanmış olan 44 adet hastadan çalışmaya ebeveynlerinin onayıyla 

dahil olmayı kabul eden 40 hasta katılmıştır. Önerilen tedaviler, başvuru şikayetleri, başvuru 

boy ve kilo bilgileri hastane kayıtlarından tespit edilmiş olup, yüz yüze anket yöntemiyle 

ebeveynlerinin gözetiminde adolesan hastalara anketler uygulanmıştır. Anket içeriğinde 

hastaların hangi tedavileri, ne kadar süre kullandıkları, tedavi öncesi ve sonrası şikayet ve 

semptomlarda regresyon olup olmadığı ve Hasta Memnuniyeti Kısa Değerlendirme Formu 

(HMKDF) mevcuttur. Veriler SPSS 23.0 (IBM SPSS Statistics 23 Software) paket 

programıyla analiz edilmiştir. İstatistiksel anlamlılık sınırı olarak p<0,05 kabul edilmiştir.  

Bulgular: Katılımcıların %20’si (n=8) kendilerine önerilen tedaviyi hiç uygulamadıklarını 

belirtirken, 6 aydan uzun süre boyunca tedavi uygulayanların oranı yalnızca %10’dur (n=4). 

PKOS tedavi önerilerine uyum oranları KOK’ta %83,3 (n=25), egzersiz ve diyet önerisinde 

%36,8 (n=7), progesteronda %100 (n=5), metforminde %66,7 (n=2) ve lazer epilasyonda 

%42,9 (n=3) olarak hesaplanmıştır. 3 ay ve daha fazla tedaviyi sürdüren grupta çocuk endokrin 

branşı desteği alınma oranı %65,2 (n=15) iken, tedaviyi eksik süre uygulayanlarda bu oran 

%23,5’tir (n=4) ve bu fark, istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,009). 

Sonuç: Sonuçlarımız adolesan grupta PKOS tedavisine uyum oranlarının belirgin şekilde 

düşük olduğunu göstermiştir. Tedavide başarı ancak hasta uyumunun sağlanması ile elde 

edilebilir. Kontrol aralıkları sıklaştırılarak hastaların tedavi uyumları arttırılabilir. 

Multidisipliner adolesan PKOS kliniklerinin yaygınlaştırılması gerekmektedir. Tedavi 

yöntemleriyle ilgili endişelerin giderilmesi ve tedaviye aralıksız devamın sağlanması için hasta 

ve ebeveyne açık ve anlaşılır bilgiler verilmelidir.  

Anahtar kelimeler: adolesan, polikistik over sendromu, tedavi uyumu, tedavi yanıtı 
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ABSTRACT 

Introduction and Aim: Polycystic ovary syndrome (PCOS) is the most common 

endocrinopathy in women and it is a disease that its first symptoms are usually seen in 

adolescence. In this study, it was aimed to determine the response levels to the treatment, 

compliance to treatment types, and the satisfaction rates from the adolescent gynecology 

outpatient clinic at adolescent patient with PCOS. 

Materials and Methods: This study, which was planned as a prospective observational 

descriptive study, consisted of 44 patients whose PCOS diagnosis processes were completed 

and their treatment was planned in the Adolescent Gynecology Outpatient Clinic of Istanbul 

Bagcilar Training and Research Hospital, Health Sciences University, between October 2021 

and October 2022. 40 patients accepted to participation. Past medical records were collected, 

and questionnaires were applied to adolescent patients by face-to-face survey method. The 

questionnaire includes which treatments the patients use, for how long, whether there is a 

regression in complaints and symptoms before and after the treatment, and the Patient 

Satisfaction Short Evaluation Form. Data were analyzed with SPSS Statistics 23 Software 

package program and p<0.05 was accepted as the statistical significance limit. 

Results: While 20% of the participants (n=8) stated that they never applied the recommended 

treatment, the rate of those who applied treatment for more than 6 months was only 10% (n=4). 

Compliance rates with PCOS treatment recommendations were 83.3% (n=25) in COC, 36.8% 

(n=7) in exercise and diet advice. The rate of receiving pediatric endocrine support was 65.2% 

(n=15) in the group who continued treatment for 3 months or more (p=0,009). 

Conclusion: Our results showed that the compliance rates to PCOS treatment were 

significantly low in the adolescents. Treatment compliance of patients can be increased by 

increasing the frequency of control intervals. The number of multidisciplinary adolescent 

PCOS clinics need to be increased. Detailed information should be given to the patient and 

parents in order to eliminate concerns about treatment methods and to ensure uninterrupted 

continuation of treatment. 

Keywords: adolescent, polycystic ovary syndrome, response to treatment, treatment 

compliance 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

Kadınlarda menstrüel düzensizliklerin ve hiperandrojenizmin başlıca sebebi olan 

polikistik over sendromu (PKOS) reprodüktif çağda kadınlarda en sık görülen endokrin 

problemdir ve hastalar genellikle geç tanı almaktadır (1–3). PKOS’un patofizyolojik 

zemininin intrauterin döneme kadar dayandığı, ilk belirtilerinin perimenarşial dönemde 

ortaya çıktığı ve klinik tablonun menarştan sonraki birkaç yıl içerisinde tamamlandığı 

düşünülmektedir (4). Adolesan dönemde menstrüel düzensizlik, hiperandrojeneminin 

önemli bir göstergesidir ve yetişkin dönemde PKOS gelişimi ile adolesan dönemdeki 

menstrüel düzensizliğin ilişkisi olduğu bilinmektedir (5). Endokrin bir hastalık belirtisi 

olmaksızın menstrüel düzensizlik görülen adolesanlarda yetişkin dönemde menstrüel 

düzensizlik persistansı %50 oranında görülmekteyken, anovulatuar siklus bulgularına ek 

olarak hirşutizm gibi hiperandrojenemi bulguları olanların neredeyse tamamında yetişkin 

dönemde PKOS görülmektedir (6).  

PKOS hastalarında obezite görülme oranı belirgin olarak artmıştır (literatürde %30 

ile %70 arası prevelansı değişmektedir) (7). Obezite; hipotalamik-hipofizer-ovaryan aksı 

bozması, oosit kalitesini azaltması ve endometrial reseptiviteyi etkilemesi nedeniyle 

infertilite riskini arttırır (8). Ayrıca daha önceleri yetişkin hastalığı olarak görülen tip 2 

diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon, dislipidemi, uyku apnesi, non-alkolik yağlı 

karaciğer hastalığı gibi hastalıkların çocukluk dönemde görülme riski de obeziteye bağlı 

olarak artar (9). Obezitenin kontrol altına alınması, tüm bu ilişkili riskler için de önemli 

bir müdahaledir.  

Yetişkin dönemde PKOS ile bağlantılı olduğu bilinen durumlar infertilite, 

metabolik sendrom, tip 2 DM, kardiyovasküler hastalıklar ve endometrium kanseri olarak 

sıralanabilir (10). Ovulatuar disfonksiyonun endometrial hiperplazi ve endometrium 

kanseri ile ilişkisi vardır; PKOS tedavisinde kullanılan kombine oral kontraseptiflerin 

ovulatuar disfonksiyonu engelleyerek endometrium kanserine karşı koruma sağlayacağı 

düşünülmektedir (11). Hem belirtilen çocukluk çağı komorbiditeleri için önlem almak 

hem de yetişkin dönemde PKOS nedeniyle gelişme ihtimali artan önlenebilir patolojilere 

karşı hastayı korumak amacıyla PKOS’a erken müdahale etmek önemlidir. Adolesan 

dönem, belirtilerin ilk olarak bu yaş grubunda baş göstermesi nedeniyle PKOS’un 

saptanma ve kontrol altına alınma fırsatının doğduğu en erken dönemdir.  

Tanı alma süreci uzadıkça, PKOS’lu hastalarda anksiyete ve depresyon 

semptomlarının arttığı ve normal popülasyona oranla yaşam kalitelerinin düşük olduğu 
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bilinmektedir (12,13). Erken tanı sayesinde hastaların yaşam kalitesinde artış ve metabolik 

komplikasyonlar için düzenli taramalara daha yüksek katılım oranları sağlanabilir (14). 

Kardiyovasküler hastalıklar, diyabet, kanser gibi kronik hastalıkların 

önlenmesinin, hastaların hayat kalitesini önemli ölçüde arttıran ve sağlık sisteminde 

maliyeti önemli ölçüde azaltan bir müdahale olduğu bilinmektedir; bu durum “sekonder 

koruma” olarak adlandırılır. Sekonder korumada amaç, hastalık veya bir durumu, belirgin 

semptomlar ortaya çıkmadan, başarılı bir şekilde tedavi edilebileceği erken evrede tespit 

etmektir (15). PKOS hastaları birer sekonder korunma adayıdır.  

Kılavuz önerilerine hekim düzeyinde tam uyum sağlansa bile hastalığın ve 

komplikasyonlarının kontrol altına alınması doğrudan hastanın tedavi uyumu ile ilgilidir 

(16). Anghel ve arkadaşları, tedavilerin etkililiklerine yönelik yapılan çalışmalarda 

mutlaka tedaviye uyum oranlarının da gösterilmesi gerektiği belirtilmiştir (17). Dünya 

Sağlık Örgütü verilerine göre gelişmiş ülkelerde kronik hastalıklara sahip olan hastalarda 

tedavi uyumu yalnızca %50 seviyelerindedir (18). Dolayısıyla semptomatik tedavinin ön 

planda olduğu kronik bir hastalık olan PKOS için birçok tedavi seçeneği mevcut olmasına 

rağmen bu tedavilerde başarılı olunması, yalnızca hastaların tedaviye uyum sağlamasıyla 

beklenebilecek bir sonuçtur. PKOS tedavisine uyumla ilgili mevcut çalışma sayısı oldukça 

sınırlıdır. Parker ve arkadaşlarının PKOS tedavisine uyumla ilgili yayınladıkları bir 

sistematik derlemede, konuyla ilişkili olabilecek 360 çalışmanın taranması sonucunda 

yalnızca 14 çalışmada tedaviye uyum oranlarının değerlendirildiği görülmüştür ve 

bunlardan sadece 1 tanesi adolesan çalışmasıdır (16).  

Çoğunlukla adolesan dönemde pediatrik endokrinologlar tarafından tanı ve tedavi 

süreçleri yönetilmekte olan PKOS, adolesan jinekolojinin ana konularından birisidir. 

Ancak adolesan jinekoloji poliklinikleri üniversite hastaneleri gibi sınırlı sayıda merkezde 

bulunmaktadır. Bu çalışmada adolesan jinekoloji polikliniklerinde PKOS tanısı ile takip 

ve tedavi süreçleri planlanmış olan hastaların tedaviye yanıt düzeylerini belirlemek, 

önerilen tedavi çeşitlerine uyum ve adolesan jinekoloji polikliniğinde aldıkları hizmetten 

memnuniyet oranlarını saptamak hedeflenmiştir.  
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GENEL BİLGİLER 

 

ADOLESANLARDA POLİKİSTİK OVER SENDROMUNUN TANIMI VE 

TANI KRİTERLERİ 

Polikistik over sendromu; sıklıkla ilk belirtileri adolesan dönemde baş gösteren, 

ovulatuar disfonksiyon ve hiperandrojenizm temelli bir patolojidir. Kadınlarda 

infertilitenin en sık sebebidir (19). PKOS’un etiyolojisi net bilinmemekle beraber 

hastalığın oluşmasında genetik ve çevresel faktörlerin birlikte rol aldığı 

düşünülmektedir (3). Klinik bulgular şu şekilde sıralanabilir:  

• Hiperandrojenizme bağlı bulgular (akne, hirşutizm) 

• Menstrüel düzensizlik  

• Unilateral veya bilateral polikistik over görünümü  

• Obezite ve insülin rezistansı  

Bu bulguların tamamının bulunması PKOS hastalarında nadiren karşılaşılan bir 

durumdur. PKOS’ta klinik prezentasyon çok çeşitlidir ve klinik bulgular her hasta için 

değişkenlik gösterir. Hirşutizm, tedaviye dirençli inflamatuar akne, menstrüel 

düzensizlik veya obezite gibi semptomlardan biri veya birkaçı ile başvuran tüm 

adolesanlar PKOS tanısı akılda tutularak değerlendirilmeli ve gerekli görülmesi 

halinde tetkik edilmelidir. Çünkü olası bir PKOS durumunda hayat boyu artmış 

metabolik sendrom, tip 2 diyabetes mellitus (DM), kardiyovasküler hastalık ve 

endometrial karsinom riski söz konusudur (20). 

 Fonksiyonel ovaryan hiperandrojenizm genellikle PKOS’taki androjen 

fazlalığının ana kaynağıdır ve dolayısıyla hirşutizm, anovulasyon, polikistik over 

görünümü gibi klinik sonuçların temel sebebidir (3). Bu ovaryan disfonksiyon, 

anormal ovaryan steroidogenez ve follikülogenez ile karakterizedir; böylelikle klinik 

olarak androjen fazlalığı ve anovulasyona yok açar.  

 Yetişkin grupta rutin kullanlan PKOS kriterleri adolesan grup için birkaç 

sebepten dolayı yanıltıcı olabilir. Bu sebepler; adolesanlarda fizyolojik anovulatuar 

sikluslar nedeniyle menstrüel düzensizliklerin sık olması, gelişme döneminde 

hirşutizm ve aknenin görülme sıklığının PKOS haricinde de artması, anovulatuar 
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sikluslar esnasında testosteron seviyesinin yükselmesine bağlı olarak adolesanda 

androjen seviyeleri için net bir normal aralık belirlenmesinin zor oluşu ve polikistik 

ovaryan morfolojinin adolesanlarda fizyolojik olarak da sıklıkla görülebilmesi olarak 

sıralanabilir.  

 Adolesan grupta PKOS tanı kriteri olarak kullanımında konsensus sağlanan iki 

parametre; başka bir etiyolojik nedenle açıklanamayan persistan ovulatuar 

disfonksiyon (kronolojik ve jinekolojik yaşa göre değerlendirilir) ve klinik veya 

biyokimyasal olarak hiperandrojenizm bulgularının olmasıdır (Tablo 1). PKOS 

tanısını koyabilmek için geç başlangıçlı KAH, hiperprolaktinemi, androjen salgılayan 

tümör varlığı gibi hiperandrojenemiye neden olan diğer patolojilerin dışlanmış olması 

gerekmektedir.  Tanı kriterleri için bazı tartışmalı durumlar vardır. Bunlar ovulatuar 

disfonksiyon için belirlenmiş olan bir veya iki yıllık süre ile hirşutizme alternatif 

olarak aknenin de klinik hiperandrojenizm bulgusu olarak sayılabilmesidir. Ovulatuar 

disfonksiyon normal fizyolojik düzen sağlanana kadar mevcut olabileceği için menarş 

sonrası ilk 1-2 yıllık süreye karşı çıkan grup bunu tanı kriteri olarak kullanmasa dahi 

bu bireylerin PKOS açısından riskli bireyler olduğu görüşünü kabul etmektedirler (21). 

Hirşutizm ve akne yokluğunda anovulatuar sikluslara obezitenin eşlik ediyor oluşunun 

bir intrinsik ovaryan hiperandrojenizm bulgusu olarak kabul edilerek tanı kriteri olarak 

kullanılıp kullanılmayacağı henüz tartışmalıdır.  

 

Tablo 1: Adolesanlarda PKOS tanı kriterleri (22) 

1. Ovulatuar disfonksiyon olarak değerlendirilebilecek menstrüel düzensizlik  

• Kronolojik veya jinekolojik yaşa göre değerlendirilir 

• 1 veya 2 yıldır semptomların persiste etmesi söz konusudur 

2. Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm bulguları  

• Hirşutizm (klinik hiperandrojenizm) 

• Serum total veya serbest testosteron artışı (biyokimyasal 

hiperandrojenizm) 

*Adolesan grupta PKOS tanısı için bu iki maddenin birlikte sağlanması şartı 

aranır.  
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ADOLESANLARDA POLİKİSTİK OVER SENDROMUNUN  

KLİNİK ÖZELLİKLERİ 

 Adolesanlarda PKOS kaynaklı şikayetlerin başlıcaları hirşutizm, topikal 

tedaviye dirençli akne, menstrüel düzensizlik, akantozis nigrikans ve obezitedir. 

Hastaların menstrüel düzensizlik veya kütanöz hiperandrojenizm bulguları olup 

olmadığı konusunda farkındalığı düşük olabilir. Bu nedenle olası PKOS klinik 

bulguları her hasta için sorgulanmalıdır. Obezite ve insülin rezistansının PKOS ile 

yakın ilişkisi olmasına rağmen hastaların yarısı normal vücut ağırlığına sahiptir (22). 

Hirşutizm: Anormal miktarda erkek tipi kıllanma şeklinde ifade edilen kıllanma 

artışıdır, Ferriman-Gallwey Sistemi ile skorlanır (Şekil 1). Bu skorlama sisteminde 

androjen artışına en hassas olan 9 vücut bölgesindeki kıllanma artışı 0 (hiç kıllanma 

artışı yok) ile 4 (belirgin şekilde artmış virilizasyon) puan arasında puanlanır. 1-7 puan 

arası fokal hirşutizm olarak değerlendirilir ve normal ile normalin varyantı olarak 

kabul edilir. 8 puan ve üzeri ise yaygın hirşutizm olarak değerlendirilir ve patolojiktir. 

Bu puan sınırları Amerika Birleşik Devletleri istatistiklerine göre belirlenmiştir; Doğu 

Asyalılar için normalin üst sınırı daha düşükken, Akdeniz ırkları için üst sınır daha 

yüksektir. Vücut kıllarında olgunlaşma puberte boyunca sürer, menarş sonrası ilk iki 

yıl içerisinde (yaklaşık 15 yaş civarında) genellikle yetişkin düzeyine ulaşır (23). 

 

Şekil 1: Hirşutizm değerlendirmesinde kullanılan Ferriman-Gallwey Skorlama 

Sistemi(22) 
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 Hastaların şikayetçi olduğu, Ferriman-Gallwey Skoru (FGS) normal olan lokal 

kıllanma artışları yaygın kozmetik şikayetlerdendir fakat hirşutizm olarak 

değerlendirilmez. Aynı zamanda hirşutizm ile hipertrikoz da birbirine 

karıştırılmamalıdır. Hipertrikoz durumunda vücutta yaygın cılız, kısa boylu, açık rekli 

tüylenme mevcuttur; genetik zeminde gelişebildiği gibi bazen de kortikosteroid, 

fenitoin, diazoksid, siklosporin gibi ajanların kullanımına bağlı görülebilir. 

Hipertrikozda kılların dağılımı nonseksüel bir patern gösterir, vücutta yaygın veya alın 

ile omuz bölgesinde belirgin şekilde dağılım görülebilir. Bu patolojik görünüm 

androjen artışından etkilense de esas sebebi androjen fazlalığı değildir (22). 

 Hirşutizm, androjen fazlalığı veya menstrüel düzensizlik olmaksızın da 

görülebilir. Bu durum “idiopatik hirşutizm” olarak adlandırılır (24). İdiopatik 

hirşutizmli vakalar klinik olarak takip edilmelidir. Hirşutizm derecesinin artması, 

klinik tabloya akne, menstrüel düzensizlik gibi durumların eklenmesi halinde 

hiperandrojenizm açısından hasta tekrar değerlendirilmelidir. Yetişkin dönemde 

infertiliteyle başvuran idiopatik hirşutizm vakalarında PKOS araştırması mutlaka 

yapılmalıdır.  

Akne: Hiperandrojeneminin kütanöz bulgularından bir diğeri de aşırı akne 

oluşumudur. Adolesan dönemde akne her ne kadar fizyolojik olarak görülse de, 

PKOS’lu adolesanlarda akne prevelansının PKOS’lu olmayan gruba göre 2.8 kat daha 

fazla olduğu saptanmıştır (25). Kabul görmüş standart bir akne skorlaması sistemi 

bulunmamaktadır. Adolesan dönemde yüz bölgesinde 10 adetten fazla komedonal 

akne görülmesi veya ciddi inflamatuar reaksiyonun görüldüğü akne lezyonlarının 

bulunması hiperandrojenemiyi düşündürür ve bu durumda androjen seviyelerini 

baskılayan hormonal tedavi planlanır (26).  

Diğer kütanöz bulgular: Hiperandrojenizmin diğer nadir bulguları alopesi (erkek tipi 

veya kadın tipi olabilir), sebore, hiperhidrozis ve hidradenitis suppurativa olarak 

sıralanabilir (27). 

Anovulasyon: Adolesanlarda fizyolojik anovulasyon görülebilmesi nedeniyle 

patolojik anovulasyonu saptamak gecikebilmektedir. Klinisyenler bu grupta menstrüel 

siklus değişkenliğinin sınırları hakkında sıklıkla şüpheye düşmektedir. Her yaş grubu 

için 19 günden kısa ve 90 günden uzun sikluslar anormal kabul edilmektedir. Menarş 
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sonrası ilk yılda adolesanların %75’inde siklus uzunluğu 21 ile 45 gün arasında 

değişmektedir ve 4.jinekolojik yaşta %95’inde siklus süresi 21-38 gün aralığı hedefine 

ulaşmaktadır (28). Düzenli aralıklı süklusların oranı, matür ovulatuar siklus oranına 

göre adolesanlarda daha yüksektir (29). Bu nedenle çoğu anovulatuar sikluslu adolesan 

aslında asemptomatiktir çünkü 21-45 gün arasında değişen sürelerde menstrüel 

kanamaları menarştan itibaren dahi görülmektedir (13). Serumda hormonal 

değişiklikleri incelendiğinde anovulatuar fakat düzenli aralıklı siklusa sahip olan bu 

adolesanların immatür siklik foliküler gelişimlerinin olduğu, implantasyon ve gebelik 

için gereken progesteronu üretebilecek korpus luteum oluşumlarının yetersiz olduğu 

görülmektedir (29).  

• Menstrüel disfonksiyon çeşitleri: (21) 

o Primer amenore: 15 yaşına kadar menarşın görülmemesi veya meme 

gelişiminin başlangıcından 3 yıl sonrasına kadar adet görülmemesi 

o Sekonder amenore: önceleri menstrüasyonun görülmüş olduğu adolesanda 

90 günden uzun süreyle menstrüasyon görülmemesi  

o Oligomenore: menarş sonrası ilk 5 yılda üç alt gruba ayrılır. 

✓ 0-1. Jinekolojik yaşlarda: yılda 6 periyoddan az görülmesi 

(periyodlar arası süre genellikle >60 gündür) 

✓ 1-3. Jinekolojik yaşlarda: yılda 8 periyoddan az görülmesi 

(periyodlar arası süre genellikle >45 gündür) 

✓ 3. Jinekolojik yaştan perimenapoza kadar: yılda 9 periyoddan az 

görülmesi (periyodlar arası süre genellikle >38 gündür) 

o Aşırı miktarda anormal uterin kanama: adolesanda 3 gruba ayrılır (30). 

✓ Fazla sıklıkta kanama: 21 günden daha kısa aralıklarla görülen 

kanamadır. 

✓ Uzamış kanama: 7 günden uzun süren kanamadır. 

✓ Ağır uterin kanama: hayat kalitesini, fiziksel ve sosyal aktiviteyi, 

duygusal durumu etkileyecek düzeyde pedleri dolduran kanamadır. 

Bu kanama çeşidinde 2 saatten daha kısa aralıklarla ped değiştirme 

ihtiyacı duyulması, 1 cm’den daha büyük pıhtıların pedde izlenmesi 

sıktır.  
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Aşırı kanama fonksiyonel (koagülopati, ovulatuar disfonksiyon vs.) veya 

yapısal (polip vs.) olabilir. PKOS ve koagülopatiler, adolesanda hastane yatışı 

gerektiren anormal uterin kanama etiyolojilerinin başlıcalarıdır (31). Anovulatuar 

durumlarda yoğun uterin kanamanın sebebi, yetersiz progesteron varlığında östrojene 

maruziyeti sonucu gelişen hiperplastik endometriumun dökülmesidir. Bu da genellikle 

immatür veya anovulatuar sikluslar nedeniyle uzayan foliküler faz kaynaklıdır.  

Semptomatik adolesan anovulasyonu yaklaşık 1/3 oranında persiste eder (6). 

Hiperandrojenik adolesanlar için anovulasyonun persiste etme riski daha yüksektir. 

Hiperandrojenizmin klinik bulgularına sahip olmayan anormal uterin kanamalı 

hastaların yarısında androjen seviyeleri artmış olarak görülmüştür (32). Bu hastaların 

yarısında fizyolojik adolesan anovulasyonu olduğu ve hiperandrojeneminin gerilediği 

saptanırken diğer yarısında devam eden hiperandrojenik menstrüel problemlerin 

başlıca sebebinin PKOS olduğu düşünülmektedir. Hirşutizm gibi klinik 

hiperandrojenizm bulgularının olduğu durumlarda hiperandrojenik oligo-

anovulasyonun %80 oranında 3 yıldan uzun süreyle persiste ettiği saptanmıştır (33). 

Artmış serbest testosteron seviyeleri ve dökümante fonksiyonel ovaryan 

hiperandrojenizmin olduğu adolesan PKOS vakalarının takiplerde yetişkin 

dönemlerinde de PKOS’un persiste etmesi söz konusudur (24). Özetle, menarş sonrası 

ilk yıl dahil siklusların 19 günden kısa veya 90 günden uzun sürmesi her koşulda 

anormal kabul edilmektedir.  

PKOS tanısı almış olup kombine oral kontraseptif (KOK) başlanmış olan 

adolesanlarda jinekolojik maturasyon sağlandıktan sonra (örneğin lise mezuniyeti 

sonrası) hiperandrojenik anovulasyonun persiste edip etmediğini belirlemek için 

medikasyona yaklaşık 3 ay ara verilerek tekrar değerlendirme yapılmalıdır.  

Polikistik Over Görünümü: Adolesanda polikistik over görünümünün PKOS 

tanısına katkısı sınırlıdır, tanı kriterleri arasında yer almamaktadır. 

Metabolik problemler:  Obezite ve insülin rezistansının klinik bulguları PKOS ile 

yakından ilişkilidir fakat bunlar diagnostik kriterler arasında yer almamaktadır (34). 

İnsülin rezistansının klinik bulguları arasında akantozis nigricans, metabolik sendrom, 

uyku apnesi ve nonalkolik yağlı karaciğer hastalığının reversible bir erken formu olan 

hepatik steatoz yer almaktadır. Steroidogenezde disregülasyona ve aşırı androjen 
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üretimine neden olmasından dolayı insülin rezistansı PKOS patogenezinde rol 

oynayan önemli faktörlerdendir.  

• Obezite: PKOS’lu hastaların yaklaşık yarısında obezite görülmektedir 

(prevelans literatürde %30 ile %75 arasında değişkenlik göstermektedir) (7). 

Kadınlarda en sık görülen obezite ilişkili endokrin sendrom PKOS’tur. 

Adolesanlarda da yetişkinde olduğu gibi santral obezite, bel çevresinin ≥88 cm 

olduğu durumdur (35). 

• İnsülin rezistansı: PKOS’ta insülin rezistansı, obeziteden bağımsız olarak 

görülen bir durumdur. İnsülin rezistansının metabolik etkileri PKOS’lu 

adolesanlarda sık görülür ve obezite ile bu etkiler şiddetlenir (36). PKOS 

hastalarında insülin rezistansının temellerinin adolesan dönemde atıldığı 

düşünülmektedir. Bu kişiler glukoz intoleransı açısından risk altındadır ve 

hastalarda Tip 2 diyabete benzer şekilde pankreatik beta hücre disfonksiyonu 

görülebilmektedir. Zamanla glukoz toleransı bozulur ve PKOS’lu kadınların 

yaklaşık %10’unda 40 yaşından itibaren Tip 2 DM görülür (37). İnsülin 

rezistansının farklı klinik prezentasyon çeşitleri mevcuttur: 

o Akantozis nigricans 

o Metabolik sendrom: İnsülin direncinin öncülük ettiği abdominal 

obezite, dislipidemi, kardiyak problemler, glukoz intoleransı veya DM 

ve hipertansiyon gibi sistemik bozuklukların görüldüğü bir 

endokrinopatidir (38). Adolesanda tanı koymak için patolojik sınırlar 

net değildir. PKOS’lu adolesanlarda yaklaşık %25 oranında metabolik 

sendroma rastlanır ve bunun obezite ile ilişkili olduğu düşünülmektedir 

(39). Dislipidemi prevelansı ise adolesanda genellikle düşüktür fakat 

obezitenin derecesi, insülin rezistansı ve hiperandrojenizm düzeyi ile 

ilişkilidir (40).  

o Diabetes mellitus: İnsülin rezistansıyla beraber pankreatik beta 

hücrelerinin insüline yanıtının azalması Tip 2 DM ile sonuçlanır. 11-21 

yaşlar arası obez ve PKOS tanılı 493 adolesanlarda yapılan bir 

çalışmada 23 hastada PKOS tanısından ortalama 1.8 yıl sonra Tip 2 DM 

geliştiği görülmüştür (41). PKOS ve obezitenin beraber varlığında 

diabet gelişme riski 18 kat artmaktadır (35). 



10 
 

o Uyku ile ilişkili solunum bozukluğu: Obstrüktif uyku apnesi, PKOS 

tanılı obez adolesanlarda yapılan çalışmalarda metabolik sendromla 

ilişkili bulunmuştur (42). Uyku ile ilişkili solunum bozukluklarının 

derecesi, hastalarda saptanan metabolik sendrom kriterlerinin sayısıyla 

orantılı olarak artmaktadır. Doğrudan PKOS için bir risk faktörü 

oluşturmayan bu patoloji, metabolik sendrom ve insülin rezistansı 

riskini arttırması yönünden PKOS ile bağlantılıdır (3). 

o Hepatik steatoz: Aşırı alkol alımının olmadığı durumda hepatik yağ 

oranının %5’in üzerinde oluşu olarak tanımlanır. Aşırı yağ depolanması 

sonucu gelişir. Obez adolesanlarda yapılan çalışmada PKOS tanılı olan 

grupta hepatik steatoz görülme oranı %49 iken, diğer grupta bu oran 

%14 olarak hesaplanmıştır (43). PKOS tanılı obez adolesanlarda 

hepatik steatoz görülmesi, intestinal flora değişiklikleriyle ilişkilidir 

(44). 

 

Psikolojik Problemler: Adolesanlarda PKOS, depresif semptomlarla ve diğer 

psikolojik sorunlarla ilişkilidir. 28 adolesanla yapılan bir vaka serisinde majör 

depresyon oranlarının PKOS’lu grupta, kontrol grubuna oranla belirgin yüksek olduğu 

gösterilmiştir (45). Fiziksel görünümden memnun olmama durumu, depresif duygu 

duruma meyili arttırabilir. Literatürde PKOS tanılı kadınlarda yeme bozukluğu ve 

otizm spektrum bozukluğu ile, gelecek kuşaklarındaki bireylerde otizm spektrum 

bozukluğu görülme riskinin arttığını ispatlayan çalışmalar mevcuttur (46). 

 

 

 

 

 

 

 

 



11 
 

ADOLESANLARDA POLİKİSTİK OVER SENDROMUNUN  

AYIRICI TANILARI 

 

Menarş sonrası dönemde hiperandrojenizmin başlıca sebebi PKOS olmasına 

rağmen hiperandrojenizme yol açabilecek başka durumlar da mevcuttur. Klinik 

prezentasyonlarının PKOS ile benzerlik gösterebilmesi nedeniyle ayrım yapmak 

zorlayıcı olabilir. Ayırıcı tanı için ultrason bulguları ve laboratuvar testlerinden 

yararlanılır (3). PKOS semptomlarıyla başvuran hastalarda değerlendirilmesi gereken 

ayırıcı tanılar aşağıdaki gibi sıralanabilir (Tablo 2): 

 

Tablo 2: Adolesanlarda PKOS’un ayırıcı tanıları (22) 

Fizyolojik anovulasyon 

Fonksiyonel gonadal hiperandrojenizm 

PKOS – primer fonksiyonel ovaryan hiperandrojenizm (PKOS’un yaygın formu) 

Sekonder fonksiyonel ovaryan hiperandrojenizm 

• Virilizan konjenital adrenal hiperplazi  

• Adrenal rest tümörler 

• Şiddetli insülin rezistansı sendromları 

• Akromegali  

• Epilepsi / Valproik asit tedavisi  

Ovaryan steroidogenezin bloklanması 

Seksüel gelişim bozuklukları 

Gebelikle ilişkili hiperandrojenizm  

Fonksiyonel adrenal hiperandrojenizm 

PKOS – primer fonksiyonel adrenal hiperandrojenizm (PKOS’un nadir bir formu) 

Virilizan konjenital adrenal hiperplazi 

Glukokortikoidlerle kontrol altına alınabilen diğer nedenler  

• Prolaktif fazlalığı 

• Kortizon redüktaz eksikliği  

• Belirgin dehidroepiandrosteron sülfotransferaz eksikliği 

Glukokortikoidlerle kontrol altına alınamayan nedenler 

• Cushing sendromu 

• Glukokortikoid rezistansı 

Periferal androjenin aşırı üretimi  

Obezite 

İdiopatik hiperandrojenizm 

Portohepatik şant  

Virilizan tümörler (adrenal veya ovaryan) 

Androjenik ilaçlar (ör: ekzojen androjenik steroidler, valproik asit) 
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❖ Fizyolojik anovulasyon: Adolesanlarda menstrüel düzensizliğin en sık 

sebebidir. Persiste etmeyen hiperandrojenemi ve anovulasyon durumunda 

vakaların yaklaşık dörtte birini bu grup oluşturur.  

❖ Virilizan konjenital adrenal hiperplazi (KAH): Kortikosteroid sentezi için 

gerekli olan adrenokortikal enzim aktivitesinde otozomal resesif kalıtılan bir 

eksiklik olmasından kaynaklanır. Non-klasik (geç başlangıçlı) KAH, 

adolesanda androjen fazlalığının ikinci en sık nedenidir. Hiperandrojenik 

kadınlarda görülme sıklığı dünya çapında %4.2’dir. Bu oran bölgelere göre 

%0.1 ile %10 arasında değişim göstermektedir (47). Non-klasik KAH 

genellikle hafif düzeyde 21-hidroksilaz eksikliğinden kaynaklanır ve klasik 

KAH’taki ambigus genitale durumuna non-klasik KAH’ta rastlanmaz. 

Hastalarda prematür pubarş, adolesan veya yetişkin dönemde hirşutizm 

görülmesi, anovulasyon gibi problemlerle karşılaşılabilir. Etkilenen kişilerde 

polikistik over görünümü olabilir ve serum luteinizan hormon (LH) düzeyleri 

artabilir. Tanı, serum 17-hidroksiprogesteron seviyelerinin artışıyla 

öngörülebilir. Tedavide glukokortikoid replasmanı esastır (48). 21-hidroksilaz 

eksikliğinden kaynaklanan Klasik KAH neredeyse her zaman infant 

döneminde tanı alır. Konjenital virilizasyon nedeniyle ambigus genitale ile 

prezente olur ve tuz kaybı nedeniyle krizler görülebilir. Hastalarda adolesan 

dönemde mestrüel düzensizlik, hirşutizm, klitoromegali gibi PKOS benzeri 

semptomlar görülebilir. Ekstraovaryan androjen fazlalığı sonucu KAH’ta 

polikistik over görünümü olabilir (48). KAH’ta androjen artışının olmadığı 

durumda adrenal progesteron fazlalığı, LH pulsatilitesini etkileyerek ovaryan 

disfonksiyona neden olabilir (49). PKOS’a benzeyen diğer KAH formları: 

o 3ß-HSD (HSD3B2) eksikliği, kız çocuklarında infant dönemde kortizol 

ve aldosteron eksikliği semptomları ve hafif ambigus genitale 

görünümüyle prezente olur. Hafif bir tablo olması nedeniyle yenidoğan 

dönemindeki KAH taramalarında saptanamayabilir. Tanı alamamış 

hastalarda adolesan dönemde prematür pubarş, akne, hirşutizm, 

menstrüel düzensizlikler gibi PKOS benzeri androjen fazlalığı 

semptomları görülebilir. Dehidroepiandrosteron sülfat (DHEAS) 

seviyelerinin aşırı artışı durumunda tanıda akla gelmelidir (50). 

Adrenokortikotropik hormon (ACTH) stimülasyon testi sonrası 17-

hidroksipregnenolon seviyelerinin ortalamadan >10 standart sapmada 
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olması tanı koydurur (51). DHEAS ve 17-hidroksipregnenolon 

seviyelerindeki daha düşük artışlar genellikle PKOS’a bağlı primer 

fonksiyonel adrenal hiperandrojenizm kaynaklıdır.  

o 11β-hidroksilaz (CYP11B1) eksikliği, konjenital virilizasyon kaynaklı 

ambigus genitaleye hipertansiyonun eşlik ettiği durumdur.  

❖ Adrenal steroid metabolizmasıyla ilgili olan konjenital hastalıklar:  

Glukokortikoid rezistansı, glukokortikoid reseptör sinyal yolağındaki 

defektlerden kaynaklanır, ACTH bağımlı adrenal hiperandrojenizmin, negatif 

kortizol geribildirimindeki eksiklik ve bunun sonucunda aşırı ACTH 

üretiminin görüldüğü nadir bir konjenital formudur (52). 

Kortizon redüktaz eksikliği, kortizolün periferal metabolizmasında defektin 

bulunduğu nadir bir otozomal resesif hastalıktır (53). Periferik dokularda 

kortizondan kortizol üretimindeki defektin kompanse edilebilmesi için ACTH 

üretiminin artması gerekir. Bu patoloji, 11β-hidroksisteroid dehidrogenaz tip 1 

(HSD11B1) eksikliğinden kaynaklanabileceği gibi, daha yaygın olarak 

kortizon redüktaz enziminin kofaktörü olan heksoz-6-fosfat dehidrojenaz 

(H6PDH) eksikliğinden kaynaklanır. H6PDH eksikliğinden kaynaklanan 

duruma “belirgin kortizon redüktaz eksikliği” adı verilir (54).  

Belirgin DHEA sülfotransferaz eksikliği, DHEA metabolizmasındaki bir 

genetik defektten kaynaklanır, kortikosteroid sekresyonunu etkilemez. 

Hastalarda prematür pubarş, hiperandrojenik anovulasyon ve iskelet 

gelişiminde gerilik görülür (55). 

❖ Cushing sendromu: Adrenal hiperplazi mevcudiyeti nedeniyle Cushing 

Sendromu’nda nadiren de olsa hiperandrojenik anovulasyon ve polikistik over 

görünümüne rastlanabilir (56). 

❖ Virilizan tümörler: Adrenallerin veya overlerin virilizan tümörleri, 

hiperandrojenizmin nadir sebeplerindendir fakat yarısından çoğunun malign 

olması nedeniyle problematiktirler (57). Çoğu vakada bu tümörlerin varlığında 

hızlı şekilde gelişen hirşutizm, temporal kellik, ses kalınlaşması ve 

klitoromegali gibi virilizan semptomlar bulunur. Cushingoid değişiklikler ve 

abdominal veya pelvik kitleler de diğer bulgulardandır. Bu tümörlerin azınlık 

bir kısmı ise hafif hiperandrojenizm karakteristiğine sahiptir ve PKOS’u taklit 

edebilir. Virilizasyon, koryonik gonadotropin bağımlı ovaryan kistlerden 

androjen hipersekresyonuna bağlı olarak gebelik döneminde görülebilir (58). 
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❖ Ovaryan steroidogenezin bloklanması: Ovaryan steroidogenez 

basamaklarında blok olması durumunda belirgin polikistik over görünümünün 

olduğu ve LH seviyelerinin yükseldiği bir hiperandrojenizm tablosu gelişir 

(59). 

❖ Hiperprolaktinemi: Serum prolaktin seviyesinin 25 ng/ml’den fazla oluşu 

genellikle PKOS harici açıklanabilir bir sebepten kaynaklıdır ve en sık 

karşılaşılan sebep hipofiz adenomudur (60). Hiperandrojenik kadınların 

%40’ında hiperandrojenizm görülür ve hiperandrojenizm görülenlerin yaklaşık 

%85’inde galaktore mevcuttur. Hirşutizm, galaktore ve amenorenin birlikte 

görüldüğü duruma Forbes-Albright sendromu denir (bazı hastalarda ek olarak 

polikistik over görünümü de olabilir) (61). Prolaktin artışının adrenal androjen 

üretimi ve androjen metabolizması üzerindeki multiple etkileri sonucu 

hiperandrojenizm görülebilir.   

❖ İnsülin rezistansı: Artmış insülin seviyelerinin overler ve adrenal bezlerdeki 

steroidogenik enzimlerin aktivitesini arttırarak PKOS’u şiddetlendirdiği 

düşünülmektedir. İnsülin reseptör mutasyonu kaynaklı konjenital diabetes 

mellitus veya lipodistrofi gibi durumlar, PKOS ile birliktelik gösterir (62). 

Psödo-Cushing sendrom ve psödo-akromegalik gigantizm gibi glukokortikoid 

ve çocukluk çağı büyüme hormonunun aşırı üretiminin olmamasına rağmen, 

klinik olarak bu hormonların fazlalığını taklit eden hastalıklarda görülen PKOS 

tablosuyla da insülin rezistansı ilişkilidir. Bu tablolarda insülin rezistansı 

semptomları sıklıkla PKOS semptomlarından önce gelişir (63). Tip 1 Diyabet 

ve Tip 2 DM gibi insülin rezistansının hafif formları da PKOS ile ilişkilidir 

(64). 

❖ Akromegali: Hipofizer büyüme hormonunun aşırı salınımı sonucu gelişen 

durumdur. Büyüme hormonunun artışı, insülin-benzeri büyüme hormonunu 

(IGF-1) arttırır; bunun sonucunda da overlerde ve adrenal bezlerde 

steroidojenik enzimlerin aktivitesi artar. Böylece PKOS için zemin hazırlanmış 

olur (65). 

❖ Tiroid disfonksiyonu: Seksüel hormon metabolizmasını etkileyerek 

menstrüel düzensizliğe neden olur. Ayrıca hipotiroidi, overde multikistik 

değişiklikler ve sex hormon-binding globulin (SHBG) seviyelerinde azalmaya 

neden olur. PKOS durumunda otoimmün tiroidit prevelansının da attığı 

düşünülmektedir (66). 
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❖ İlaçlar: Anabolik steroidler kadınlarda virilizasyona neden olabilir ve virilizan 

tümörlere benzer etki gösterebilir, polikistik over görünümüne neden 

olabilirler. Valproik asit direkt olarak sitokrom P450c17’yi kodlayan 

steroidogenik CYP17 geninin transkripsiyonunu arttırarak serum testosteron 

düzeylerini yükseltir. Bu nedenle epilepsi de ilaç tedavisi kaynaklı PKOS ile 

ilişkilendirilebilir (67). 

❖ Seksüel gelişim bozuklukları: İnternal ve eksternal genitalde gelişim 

bozukluklarıyla karakterizedir.  

❖ Portosistemik şant: Portosistemik şanta bağlı gelişen portal hipertansiyonun 

bir komplikasyonu olarak PKOS fenotipi gözlemlenebilir (68). Bu durumda 

hiperandrojenizmin sebebi, bozulmuş hepatik dehidroepiandrosteron (DHEA) 

sülfatasyonu sonucu testosteron üretiminde kullanılan DHEA artışı ve 

postprandial hipoglisemi ile ovaryan hiperandrojenizme sebep olan 

hiperinsülinemidir (69).  

❖ İdiopatik hiperandrojenizm: Hiperandrojenik hastaların yaklaşık %8’inde 

ovaryan veya adrenal sebepli bir patoloji bulunamaz. Bu grubun çoğunda 

sebebin obezite olabileceği düşünülmektedir. Fakat obezite bazen de 

hiperandrojenik anovulasyona neden olur ve kilo kontrolü ile semptomlar 

geriler (70). Steroidlerin periferik metabolizmasında herediter defekt oluşunun 

da idiopatik hiperandrojenizme neden olabileceği düşünülmektedir. 

 

ADOLESANLARDA PKOS’UN ETİYOLOJİSİ VE PATOGENEZİ 

Kadınlarda PKOS, anovulatuar semptomların ve hiperandrojenizmin başlıca 

sebebidir (3). İnfertilite, metabolik sendrom, tip 2 DM, kardiyovasküler hastalıklar ve 

endometrium kanseri gibi durumlar için risk artışına neden olduğundan PKOS tanısı 

hayat boyu önem taşır (10).  

ETİYOLOJİ:  

 PKOS, genetik ve çevresel faktörlerin etiyolojide birlikte rol oynadığı, 

genellikle pubertede hedef gonadotropin seviyelerine ulaşıldığında semptom veren bir 

patolojidir. Patogenezinde ‘Çift-vuruş’ hipotezinin var olduğu düşünülmektedir: bu 

hipoteze göre öncelikle konjenital dönemde programlanıp sonrasında provakatif bir 

faktörle desteklenerek hastalık ortaya çıkmaktadır (2). Konjenital faktörler herediter 
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veya kazanılmış (maternal androjenler kaynaklı veya fetüsü etkileyen beslenme 

bozukluğu kaynaklı gibi) olabilir. Provakatif faktör ise genellikle insülin rezistansı ile 

buna bağlı kompansatuar hiperinsülinizmdir. Bu kompleks etkileşimler farklı 

oranlarda aktarılan bir otozomal dominant paterni düşündürür. Monokoryonik 

monoamniotik ikizlerde yapılan çalışmalara göre PKOS vakalarının %70’in üzerinde 

bir oranda kalıtsal olduğu tahmin edilmektedir (71). PKOS etiyolojisinde rol oynayan 

başlıca bileşenler şunlardır: 

• Maternal PKOS: Annesinde PKOS görülen kız çocuklarında PKOS’un 

görülme ihtimali artmıştır. PKOS’lu kız çocuklarının %25’inin annelerinde de 

PKOS saptanmıştır (35). 

• Polikistik ovaryan morfoloji (PCOM): Bu morfolojik görünümün otozomal 

dominant kalıtıldığı düşünülmektedir (72). 35 adolesan PKOS vakasının 

aileleriyle yapılan çalışmada çoğu adolesanın PKOS semptomları 

bulunmaksızın PCOM görünümüne sahip annelerinin olduğu veya metabolik 

sendromlu bir ebeveynlerinin olduğu saptanmıştır (35). PCOM saptanan fakat 

belirgin PKOS semptomlarına sahip olmayan kadınların yaklaşık yarısında 

biyokimyasal ovaryan androjenik disfonksiyon saptanmıştır ve bu kadınların 

PKOS açısından genetik olarak taşıyıcı olabilecekleri düşünülmektedir (2).  

• Hiperandrojenemi: Testosteron ve SHBG seviyeleri kadınlarda kalıtsal 

özellikler taşır (73). PKOS vakalarının kız kardeşlerinin yaklaşık yarısında 

serum testosteron seviyeleri artmıştır fakat bu kız kardeşlerden yarısında 

menstrüel düzensizlik görülürken, kalan yarısı asemptomatiktir (74). Bu veriye 

bakıldığında diğer predispozan faktörlerin yokluğunda hiperandrojeneminin 

tek başına ovaryan disfonksiyona sebep olmayabileceği görülmektedir. PKOS 

tanılı kişilerin birinci derece erkek yakınlarında da adrenal steroidlerde ve 

serum LH düzeyinde artış saptanmıştır (75). 

• Metabolik sendrom: Bu sendrom ve başlıca komponentlerinden olan insülin 

rezistansı ve obezitenin herediter özellikte olduğu bilinmektedir. Kalıtsal 

aktarılan defektif insülin sekresyonu da PKOS’la ilişkili durumlardandır. 

PKOS’lu hastaların birinci derece yakınlarında metabolik sendrom sıklığının 

arttığı saptanmıştır (2). PKOS ile ilişkili genlerin obezite, tip 2 DM ve 

erkeklerde görülen androjenik alopesi durumlarında da mevcut olduğu 

görülmüştür (76).  
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• Genetik varyasyon: GNAS1 mutasyonundan kaynaklanan McCune-Albright 

sendromunda PKOS prevalansının arttığı gösterilmiştir (77). PKOS’lu 

kadınlarda endometriumdaki proto-onkojenik genlerde upregülasyon ve 

lökosit telomerlerinde kısalma bildirilmiştir (2). PKOS’taki genetik 

varyasyonlara dair birçok çalışma mevcuttur.  

• Epigenetik değişiklikler: PKOS’lu kadınların dokularında sitozin-guanin 

üzerinde anormal metilasyonlar saptanmıştır. Bu durum gen ekspresyonunu 

değiştirir ve çevresel maruziyete bir örnek teşkil eder (78). 

• İntrauterin alan: PKOS tanılı olan ve olmayan annelerin karşılaştırıldığı bir 

çalışmada androjen reseptörü, leptin, leptin reseptörü ve adiponektin 

reseptörünü kodlayan genlerin DNA metilasyonunda farklılıklar olduğu 

görülmüştür. Metforminle tedavi edilen PKOS’lu hastaların çocuklarında ise 

bu metilasyon farklılıklarının saptanmadığı bildirilmiştir. Bu nedenle PKOS 

etiyolojisinde intrauterin çevrenin etkili olduğu düşünülmektedir (79). 

• Konjenital virilizasyon: KAH gibi konjenital virilizan hastalıklarda PKOS 

semptomları görülebilir (2). Tedavi edilmemiş Non-klasik KAH vakalarında 

hiperandrojenizme belirgin insülin rezistansı eşlik eder (80). PKOS’lu 

annelerin çocuklarında, anogenital mesafe ve indeks parmak ile dördüncü 

parmağın oranı gibi androjen artışından etkilenebilecek parametrelerin, inutero 

androjen maruziyetinden etkilendiği gösterilmiştir (81).  

• Fetal nütrisyonel problemler: Fetüste beslenme bozukluğu görülmesi, yetişkin 

dönemde metabolik sendrom ve kardiyovasküler hastalık riskini arttırır. Düşük 

doğum ağırlığının PKOS için bir risk faktörü olabileceği saptanmıştır (82). 

Tersine, doğum ağırlığının normalden fazla olmasıyla PKOS arasında ilişkinin 

bulunduğunu savunan çalışmalar da mevcuttur (83). 

• Diğer risk faktörleri: Bisfenol A gibi hormon düzensizliğine yol açabilecek 

ajanlar PKOS’u şiddetlendirebilir. PKOS’lu hastalarda Bisfenol A düzeyleri 

daha yüksek bulunmuş olsa da PKOS gelişiminde rolü olup olmadığına dair 

kanıt bulunmamaktadır (84). 
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PATOGENEZ: 

 PKOS tanılı kadınların yaklaşık %90’ında overlerde bozulmuş androjenik 

fonksiyon saptanmaktadır (3). Vakaların yarısında insülin rezistansı, obezite veya LH 

artışı bulunmaktadır. Bu nedenle PKOS patofizyolojisinde başlıca rol oynayan 

faktörün, insülin rezistant hiperinsülinizmin eşlik ettiği ovaryan hiperandrojenizm 

olduğu düşünülmektedir. LH artışı ve obezite ise, altta yatan ovaryan 

hiperandrojenizm ve insülin rezistansına bağlı ortaya çıkmaktadır. Bu parametrelere 

bağlı olarak geliştirilen patofizyoloji şeması aşağıdaki gibidir (Şekil 2) : 

Şekil 2: Polikistik over sendromunun patofizyolojisi (85) 

Fonksiyonel ovaryan hiperandrojenizm (FOH): PKOS’un temelini oluşturan, 

vakaların çoğunu açıklayan durumdur. FOH’un klinik yansımasında hirşutizm, oligo-

anovulasyon ve polikistik ovaryan morfoloji mevcuttur. PKOS’lu kadınların 

birçoğunda ovaryan hiperandrojenizmin kaynağı overin kendisidir. Vakaların küçük 
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bir kısmında over dışı kaynaklardan üretilen aşırı androjen sonucu anovulasyon ve 

polikistik over görünümü oluşur.  

İnsülin rezistansı, kompansatuar hiperinsülinizm ve obezite: PKOS tanılı 

hastaların yarısında kompansatuar hiperinsülineminin görüldüğü insülin rezistansı 

bulunur. İnsülin artışının overler üzerindeki etkisi LH ile sinerjistik şekilde çalışarak 

androjen üretimini arttırmak ve granüloza hücrelerinin erken lüteinizasyonuna neden 

olmaktır. İnsülin bu yollarla hiperandrojenizmi şiddetlendirir, PCOM’a ve 

anovulasyona neden olur. Aynı zamanda insülin rezistant hiperinsülinemi durumunda 

yağ dokuda artış meydana gelir, bu da insülin rezistant durumu alevlendirir.  

LH fazlalığı: Hiperandrojenemi durumunda hipotalamus düzeyinde progesteron 

kaynaklı negatif feedback’i etkileyerek, buna sekonder LH artışına neden olur. Aslında 

LH artışı tek başına ovaryan hiperandrojenizme sebep olmaz çünkü overler normal 

şartlarda LH’ın yüksek seviyelerine karşı koruyucu bir desensitizasyon 

mekanizmasına sahiptir. Bu mekanizma hiperinsülinemi durumunda devreden çıkar ve 

overlerde LH yanıtı artarak fazla androjen üretimi görülür.  

Bu temel parametrelerden baskın olanın değişimine göre PKOS’un farklı tiplerindeki 

patofizyolojisi şu şekilde detaylandırılabilir:  

❖ Primer fonksiyonel ovaryan hiperandrojenizm: FOH, PKOS vakalarının 

%90’ından sorumludur (3). Dolaşımda aşırı miktarda bulunan androjenler 

ciltte kıl kökü ve yağ dokuya etki ederek, hirşutizm ve akne gibi PKOS 

semptomlarının oluşumuna neden olur. Overdeki aşırı androjenik ortam ise 

granuloza hücrelerinde disfonksiyona neden olarak oligo-anovulasyona ve 

PCOM’a neden olur. FOH, tipik ve atipik olmak üzere iki gruba ayrılır. Tipik 

FOH, vakaların 2/3’ünü oluşturur. Bu hastalarda gonadotropin releasing 

hormon agonisti (GnRHa) veya human koryonik gonadotropin ile sağlanan LH 

reseptör stimülasyonuna aşırı bir 17-hidroksiprogesteron (17OHP) yanıtı 

görülür. Bu yanıt, sitokrom P450c17 fonksiyonunda disregülasyonun kanıtıdır. 

Aynı zamanda tipik FOH durumunda deksametazon supresyon testine de 

anormal yanıt görülür (85). Atipik FOH’ta ise normal 17OHP yanıtı 

görülürken, deksametazon supresyon testine yanıt yine anormaldir.  

• Teka hücrelerinde steroidogenezin disregülasyonu: PKOS’taki steroid 

sekresyon paternine bakıldığında, kolesterolden androjen ve östrojen 
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üretilen yolağın tümünde bir aşırı aktivite artışı söz konusudur. Temel 

artış ise sitokrom P450c17 fonksiyonunda disregülasyon sonucu 

gelişen 17OHP artışıdır. Sitokrom P450c17, 17-hidroksilaz ve 17,20 

liyaz aktivitelerinin her ikisine de sahiptir; 17,20 liyaz enzimi, androjen 

üretimindeki hız kısıtlayıcı basamaktır (86). Androjen, östrojen üretimi 

için gereklidir ve optimal fertilitenin sağlanmasında rol oynar (87). 

Fakat aşırı androjen üretimi, ovaryan folikül gelişimini olumsuz etkiler. 

Gelişimin antral folikül basamağında LH uyarısıyla teka hücrelerinden 

androjen üretimi, folikül stimulan hormon (FSH) uyarısıyla granüloza 

hücrelerinden östrojen üretimi sağlanır (Şekil 3). Normal şartlarda teka 

hücrelerinde androjen üretimi, granüloza hücrelerinden üretilen 

östrojenle koordineli şekilde gerçekleştirilir. Bu koordinasyon, 

endokrin mekanizmalar yerine otokrin ve parakrin mekanizmalarla 

intraovaryan sağlanır. Overde LH yanıtı, upregülasyon ve 

downregülasyon süreçleriyle kontrol edilir. Artmış LH seviyelerinin 

olduğu durumda LH reseptör-binding bölgelerinde desensitizasyon 

gelişmesiyle (homolog desensitizasyon) ve androjenlerle östrojenlerin 

P450c17 aktivitesini inhibe etmesiyle downregülasyon meydana 

gelmiş olur. İnsülin benzeri büyüme faktörleri (IGFs) ve inhibin başta 

olmak üzere granüloza hücre faktörleri ise P450c17 aktivitesini 

arttırarak downregülasyonu dengeler. Bu intraovaryan denge, yağ 

dokunun özelleşmiş monositik hücrelerinden ve intestinal alandan 

salınan insülin ve proinflamatuar sitokinlerle bozulabilir. PKOS’ta teka 

hücrelerinden androjen üretiminin downregülasyonunda problem 

vardır, overler LH uyarısına aşırı yanıt verirler.  

• Granüloza hücrelerinde disfonksiyon: Granüloza hücreleri androjenden 

östrojen üreterek, peptid ve büyüme faktörleri salgılayarak folikül ve 

oosit gelişimini regüle eder (88). Androjenler primordial foliküllerin 

primer foliküle dönüşmesini uyarır, antral folikül gelişiminin ilk 

basamağı budur. Sonrasında ise granüloza hücreleri üzerindeki LH 

reseptör ekspresyonunu indükleyerek luteinizasyon sürecini başlatırlar. 

Böylece granuloza hücrelerinde LH’a yanıt olarak progesteron üretilir 

ve preovulatuar folikül üretimi başlar. PKOS’ta yüksek androjen 

seviyeleri çok sayıda antral folikülün gelişimini uyarır (3). Bu uyarı 
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artışının temel sebebi granüloza hücrelerinin artmış proliferasyonudur. 

Anti-müllerian hormon (AMH), gelişmekte olan küçük antral 

foliküllerin granüloza hücrelerinden salgılanır. PKOS’taki AMH 

artışının sebebi de granüloza hücre proliferasyonudur. Androjenler aynı 

zamanda folikülün prematür luteinizasyonuna da sebep olur, bunun 

sonucunda granüloza hücre luteinizasyonu geç foliküler faz yerine mid-

foliküler fazda gerçekleşir. Böylece foliküler maturasyon arresti gelişir 

ve dominant folikül oluşamaz, ovulasyon gerçekleşmez (89). Bu 

sayede oluşan çok sayıda immatür antral foliküller, PKOS’a özgü 

polikistik over görünümüne neden olur. Bazen de intraovaryan alanın 

intrinsik düzenlenmesinde defekt olması nedeniyle granüloza hücre 

disfonksiyonu görülebilir. Bunun sonucunda granüloza hücrelerinden 

inhibin B gibi androjen üretiminde stimülasyona neden olan maddeler 

üretilebilir.  

 

Şekil 3: Overde steroid sentez basamakları (85) 

❖ İnsülin rezistan hiperinsülinizm: Obezite ile orantılı olmak zorunda değildir 

(90). Adolesan dönemde görülen PKOS vakalarında genelde hafif düzeyde 

insülin rezistansı görülür. PKOS etiyolojisinde insülin rezistansının majör rol 
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oynadığı vakalar genelde şiddetli insülin rezistansının görüldüğü vakalardır. 

Hiperinsülinemi, PKOS patofizyolojisinde rol oynayan primer extraovaryan 

faktördür. İnsülinin etkileri dokuya özgüdür; overler, karaciğer ve yağ doku 

hiperinsülinemiden olumsuz etkilenir ve steroidogenez bozulur. Bunun 

sonucunda obezite, akantozis nigrigans gibi değişimler ortaya çıkar. İnsülin 

artışı; ovaryan teka hücrelerinin duyarlılığını arttırarak LH üretimine karşı 

androjen üretimi yanıtını arttırır, 17-beta-hidroksisteroid dehidrogenaz tip 5 

aktivitesiyle testosteron oluşumunu da arttırır, LH reseptörlerinin erken 

uyarılmasına neden olarak prematür luteinizasyon ve buna bağlı folikül 

matürasyon arrestine neden olur. Hiperinsülinemi tedavisi hiperandrojenizm 

tablosunu geriletse de PKOS semptomlarını tamamen düzeltemez (91). 

Hiperandrojeneminin de hiperinsülinemiye neden olabileceği 

savunulmaktadır. Yapılan hayvan deneylerinde ekzojen androjene ek olarak 

obezojenik diyetle beslenen deneklerde insülin rezistansı izlenmiştir (92).  

❖ Gonadotropin anormallikleri: Steroidojenik enzimlerin ekspresyonu için LH 

gereklidir. Bu nedenle PKOS, gonadotropin bağımlı bir ovaryan 

hiperandrojenizm tablosudur. LH’ı baskılayan her türlü tedavi ovaryan 

hiperandrojenizmi de baskılar. Artmış LH seviyeleri başlangıçta FSH 

seviyelerini baskılar, bu da PKOS tanısında kullanılan yol gösterici laboratuvar 

tetkiklerindendir. Fakat LH artışı PKOS vakalarının yalnızca yarısında görülür 

(3). 

❖ Obezite: PKOS tanılı hastaların yaklaşık yarısı obez iken, obez olmayanlarınsa 

en az üçte birinde abdominal yağ artışı mevcuttur. İnsülin adipogenezi aktive 

ederken lipolizi ise inhibe eder. Bu etki, hiperinsülinemi tablosunun hakim 

olduğu PKOS durumunda obezite görülmesini açıklayabilir (93). Aynı şekilde 

obezitenin kendisi de insülin rezistansına neden olarak FOH şiddetini 

arttırabilir.  

❖ Fonksiyonel adrenal hiperandrojenizm (FAH): FOH vakalarının yaklaşık 

%25-50’sinde görülür. Primer FAH, ACTH’a 17-ketosteroid yanıtının artışı 

olarak kendini gösterir. FAH’ta adrenal zona retikülaris steroidogenezinde 

disregülasyon mevcuttur ve bu durum teka hücrelerindeki disregülasyonla 

eşdeğerdir (94). Hiperinsülinizmin de FAH’ı şiddetlendirdiği düşünülmektedir 

(95). 
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❖ Sekonder fonksiyonel ovaryan hiperandrojenizm: KAH gibi virilizan 

hastalıklar hiperandrojenik anovulasyona neden olabilir. Valproik asit gibi 

antiepileptikler sitokrom P450c17’yi kodlayan steroidogenik CYP17 geninin 

transkripsiyonunu arttırarak hiperandrojenik anovulasyon ve PCOM’a yol 

açabilir.  
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ADOLESANLARDA PKOS’UN TANISAL AÇIDAN DEĞERLENDİRİLMESİ 

PKOS’lu hasta değerlendirmesi öncelikle menstrüel düzensizlik, hirşutizm 

veya diğer hiperandrojenizm bulguları, akantozis nigricans gibi semptom ve 

bulguların gözden geçirilmesiyle başlar. Bunların sorgulanmasından sonra 

hiperandrojenemi taraması için başta serbest ve total testosteron olmak üzere 

laboratuvar testlerinin uygulanması basamağına geçilir (Şekil 4). Hiperandrojenemi 

taramasının güvenilir sonuçlar vermesi için hastanın test öncesi en az 2-3 ay süreyle 

kombine oral kontraseptif (KOK) gibi bir ajan kullanmıyor olması, tetkik numunesini 

sabah 08:00’da vermesi ve menstrüel siklusun 4.gününde olması idealdir. 

Şekil 4: PKOS semptomlarıyla başvuran adolesanlarda tanıda ilk yaklaşım (96) 
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Testosteron miktarında artış olması PKOS lehinedir fakat diğer 

hiperandrojenemi sebepleri ekarte edilmelidir, bunun için ek laboratuvar testleri istenir 

(Şekil 5). Olası anomaliler ve yer kaplayan tümöral lezyonlar için adrenal bezlere ve 

overlere yönelik ultrasonografi önerilir.  

 

Şekil 5: Testosteron artışı saptanan adolesanlarda ayırıcı tanı testleri (96) 
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Bu tetkiklerle nadir virilizan hastalıklar gözden kaçabilir. Bu nedenle tömür veya 

konjenital hastalık gibi bir şüphe varlığında deksametazon supresyon testi gibi ileri 

testler önerilir (Şekil 6).  

Şekil 6: Hiperandrojenemi ayırıcı tanısında deksametazon supresyon testinin 

kullanımı (96) 

PKOS şüphesi ile değerlendirilen hastalar mutlaka glukoz toleransı ve diğer 

metabolik sendrom kriterleri açısından da taranmalıdır. Tip 2 DM gelişme riski PKOS 

hastalarında daha yüksek olduğu için tetkiklere açlık kan şekeri, hemoglobin A1c 

(HbA1c) eklenmeli ve mümkünse oral glukoz tolerans testi (OGTT) yapılmalıdır (97). 

Menstrüel düzensizlik varlığında beta-human koryonik gonadotropin (β-hCG) testiyle 

mutlaka gebelik ekartasyonu yapılmalıdır. Anovulasyona neden olabilecek kronik 

hastalıkların taranması için tam kan sayımı, eritrosit sedimentasyon hızı, C-reaktif 

protein, çölyak antikorları gibi tetkikler uygulanmalıdır. FSH ve LH ölçümleri 

istenmelidir. PKOS’ta her zaman olmamakla beraber LH seviyelerinde bir miktar artış 

ve FSH seviyelerinde bir miktar azalma beklenir. FSH’ta belirgin artış olması primer 

hipogonadizmi düşündürürken, LH ve FSH’ın düşük görülmesi sekonder 

hipogonadizm belirtisidir. Prolaktin düzeyi ölçülerek hiperprolaktinemi taraması 

yapılmalıdır. Hiperprolaktinemi, gonadotropin eksikliğine neden olarak menstrüel 

düzensizliğe yol açar. Aynı zamanda hiperprolaktinemi durumunda %40 oranında 
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androjen fazlalığı görülür ve bu hastaların birçoğunda galaktore mevcuttur (61). Tiroid 

disfonksiyonunda da menstrüel düzensizlik görülebilir, bu nedenle tiroid fonksiyon 

testleri uygulanmalıdır. Hipotiroidizm durumunda, PKOS tanısını güçleştirecek olan 

düşük SHBG, saçlarda kabalaşma, multikistik over görünümüne rastlanabilir. 

Hipertiroidizmde ise SHBG ve dolayısıyla total testosteron artabilir (96).  

 Testosteron seviyeleri yüksek saptanan her hastada hiperandrojeneminin 

detaylı araştırılması yapılırken 17OHP düzeyi mutlaka ölçülmelidir (57). 17OHP, 21-

hidroksilaz eksikliği sonucu görülen non-klasik KAH vakaları için iyi bir tarama 

testidir. Diürnal adrenal steroid sekresyonundan etkilendiği için test saati 08:00 

olmalıdır. 17OHP seviyelerinin 170 ng/dL’nin üzerinde olması non-klasik KAH’ı 

düşündürür, ACTH uyarı testi ile tanı kesinleştirilir. PKOS, tümör varlığı ve ovulasyon 

durumlarında da 17OHP yükselebilir. PKOS vakalarının %20’sinde 17OHP seviyeleri 

yüksek bulunmuştur (98). Olası bir ovülasyonun ekartasyonu için eş zamanlı 

progesteron bakılması da önerilir. Adrenal tümör araştırması için DHEAS ölçümü 

önerilir. Fakat DHEAS yüksekliğinin en sık sebebi PKOS’tur (99). Androstenedion 

ölçümünü tanı basamağında kullanan klinisyenler olmasına rağmen tanı değeri 

sınırlıdır (100).  

 Santral obezitesi bulunan hiperandrojenik hastalara Cushing Sendromu 

ekartasyonu için serum kortizol testi yapılır. Adrenal hiperplazi veya tümör gibi 

etiyolojilerden kaynaklanan endojen Cushing sendromunda, adrenal bezlerden 

testosteron üretimi artar. Örneklerin gün ortasında alınması önerilir (101). 

Ultrason: PKOS şüpheli adolesanda ultrasonun rolü esasen PKOS harici etiyolojileri 

dışlamaktır. Bu yaş grubunda fizyolojik olarak overler polikistik görünümde ve 

normalden büyük boyutta olduğu için bu ultrason bulgusundan tanıda yararlanılmaz, 

tanı kriterleri arasında PCOM yer almaz (102). Adolesanlarda transvajinal ultrasonun 

kullanımı sınırlıdır, bu nedenle antral folikül sayımı suboptimaldir. Manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG) ile yapılan bir çalışmada adolesanda normal antral folikül 

sayısının her bir over için 17 ile 25 arasında değiştiği, over boyutu için üst sınırın da 

14 ml olduğu saptanmıştır (103).  
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ADOLESANLARDA POLİKİSTİK OVER SENDROMUNUN TEDAVİSİ 

Adolesanlarda PKOS tedavisi semptomlara yöneliktir. Menstrüel düzensizlik, 

akne ve kıllanma artışı gibi kütanöz hiperandrojenizm şikayetleri, insülin rezistansı ve 

buna bağlı obezite gibi klinik problemlerin çözümü hedeflenerek tedavi planlanır (82). 

İlk tercih edilen ajanlar genellikle KOK grubudur. Çünkü bu grup hem 

menstrüel düzensizliğe hem de hiperandrojenemi semptomlarına etki eder (104). Eğer 

hirşutizm şikayetleri KOK’lar ile gerilemezse, antiandrojen ilaçlar ve epilasyon gibi 

seçenekler devreye girer (57). Obez veya kilo fazlası olan hastalar için ilk önerilmesi 

gereken tedavi yaşam tarzı değişikliğidir (105). Kilo kontrolü ile bozulmuş glukoz 

toleransı veya lipid profilinin düzelmediği, KOK kullanımına karşı olan hastalar için 

metformin tedavisi seçeneği mevcuttur.  

Adolesanda PKOS’un optimal tedavi süresi ile net veriler bulunmamaktadır; 

jinekolojik matürite (menarştan 5 yıl sonra) sağlanana dek veya obezite varlığında 

normal kilo sınırlarına inene kadar tedavinin devamı güncel öneriler arasındadır (82). 

Jinekolojik matürite sağlandıktan sonra KOK tedavisine ara vererek yetişkin 

kriterlerine göre hastanın PKOS tanısını karşılayıp karşılamadığı tekrar gözden 

geçirilmelidir.  

 PKOS’a bağlı menstrüel düzensizlik adolesan grupta hem psikososyal sorunlar 

nedeniyle hem de kronik anovulasyonun endometrial hiperplaziye neden olarak 

endometrium kanseri riskini arttırması ihtimalinden dolayı tedavi edilmelidir. 

KOK’larda yer alan progestinler, karşılanmamış östrojene bağlı gelişen endometrial 

hiperplaziyi önler. Adolesanlarda PKOS’a bağlı ovulatuar disfonksiyon nedeniyle aşırı 

kanama sonucu kritik düzeylere varan anemi gelişebilir; KOK ve progestin içeren 

ajanlarla bu problem çözülebilir. Hirşutizm ve akne gibi kütanöz hiperandrojenizm 

bulgularında ajanların üç hedefi vardır. Bu üç hedef; androjen üretimini azaltmak, 

androjenlerin SHBG’e bağlanmasını arttırarak serumdaki seviyelerini azaltmak, kıl 

folikülü gibi hedef organlarda androjen aktivitesini bloklamak şeklinde sıralanabilir. 

KOK’lar gonadotropinleri baskılayarak ovaryan aktiviteyi sınırlar, böylece overden 

testosteron üretimi azalır. Ayrıca KOK tedavisiyle DHEAS seviyeleri bir miktar azalır 

ve içeriğindeki östrojen sayesinde serum SHBG seviyeleri artar. Androjen seviyesinin 

azalmasına bağlı olarak cılız tüylerin terminal kıllara dönüşmesi engellenir. Çoğu 

PKOS’lu hastada 3 aylık KOK tedavisiyle epilasyon ihtiyacı yarı yarıya azalırken 
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aknelerde de belirgin gerileme görülür (82). KOK tedavisine yanıtsız 

hiperandrojenemi durumunda androjenin reseptöre bağlanmasını engelleyen 

antiandrojenik tedavi uygulanır.  

Kombine oral kontraseptifler: Yan etkiler açısından hastanın risk altında olduğu 

düşünülmüyorsa genellikle en az 30 mcg etinil östradiol içeren preperatlar kullanılır. 

Obez grup başta olmak üzere 20 mcg ve altında etinil östradiol içeren KOK çeşitleri, 

kemik kütlesini desteklemede yetersiz kalabilir ve düzensiz menstrüasyonu kontrol 

etmede başarısız olabilir (106). Metabolik risklerden dolayı genellikle antiandrojenik 

veya minimal androjenik etkili progestinler içeren KOK’lar tercih edilir. Fakat yaygın 

kullanılan KOK’lar arasında androjenik veya metabolik etkiler açısından fark 

bulunmamıştır (107). Menstrüel düzensizlikler genellikle KOK tedavisinin 

başlangıcından 18-21 gün sonrasında kontrol altına alınır. Yine aynı sürede androjen 

seviyelerinde de düşüş beklenir.  

• Drospirenon: spironolakton analoğu bir progestindir, antiandrojenik ve 

antimineralokortikoid etkiye sahiptir. Etinil östradiolle kombinlenerek 

KOK’ları meydana getirirler. Natriüretik etkisinden dolayı diğer KOK’larda 

görülen sıvı retansiyonu minimaldir (108). Drospirenon içeren KOK’larda 

venöz tromboemboli (VTE) riski norgestimat içerenlere göre %50 daha fazla 

olmasına rağmen total risk düşüktür (57). 

 

• Norgestimat: güçlü bir progestindir, androjenik etkisi belirgindir, akne şikayeti 

ön planla olan PKOS vakalarında kullanılır. 35 mcg etinil östradiolle kombine 

edilir.  

 

KOK kullanımında sınırlılıklar:  

➢ KOK’lar venöz tromboemboli riskini arttırır (109). Bu risk doza, kullanım 

süresine ve KOK’un içerdiği progestin jenerasyonuna göre değişiklik gösterir. 

Fakat bu risk, tek başına gebeliğe bağlı artan VTE riskinden daha fazla değildir 

(29). PKOS varlığında KOK’ların faydaları, potansiyel VTE riskine üstün 

gelmektedir.  

➢ 30-40 mcg etinil östradiol içeren KOK’lar, trombotik olaylara bağlı inme ve 

myokardial enfarktüs riskini yaklaşık 1.5-2 kat arttırır (110). Total risk ise yılda 
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100.000 kişide 10-20 vaka kadar düşüktür ve KOK’un içerdiği progestin 

çeşidinden bağımsızdır. 

➢ Gelişmeyi inhibe edebilmesinden ötürü perimenarşial dönemdeki kısa boylu 

kız çocuklarında KOK reçete edilirken dikkatli olunmalıdır.  

➢ Antimineralokortikoid özellikte bir progestin içermeyen KOK’lar su ve tuz 

tutulumunu arttırarak hipertansiyona neden olabilir (111). 

➢ Semptomları kısa sürede gerileyen hasta kontrole gelmeyi erteleme davranışı 

sergileyebilir.  

➢ Gebelik istemi olan hastalarda kullanılamaz.  

 

Progestinler:  

Siklik oral progestinler: Genellikle yaşça daha küçük olan adolesanlarda tercih 

edilirler. Hiperandrojenizmin klinik bulgularının olmadığı durumlarda menstrüel 

düzensizlikler için kullanılırlar. Aynı zamanda KOK için kontraendikasyonu olan 

hastalarda da öne çıkan tedavi ajanıdırlar. Mikronize progesteron, 

medroksiprogesteron asetat, noretindron bu grubun örnekleridir; her siklusta 7-10 gün 

kullanılırlar. Kontrasepsiyon sağlamazlar. Endometrial proliferasyonu inhibe ederek 

etki gösterirler. Hirşutizmde faydasızdırlar (112). Depresif moda eğilim gibi mod 

değişiklikleri, şişkinlik, meme dokusunda ağrı gibi yan etkilere neden olabilirler (113). 

Depo progestinler: Kontrasepsiyon amaçlı 3 ay aralıklarla intramüsküler uygulanırlar. 

Yüksek progestajenik etki ile gonadotropinleri baskılarlar fakat PKOS’taki 

hiperandrojenizm durumu, bu baskılama etkilerini antagonize edebilir (114). Bu 

nedenle PKOS’lu hastalarda kontrasepsiyon amaçlı kullanımlarında dikkatli 

olunmalıdır.  

Gonadotropin-releasing hormon (GnRH) agonistleri: KOK’u tolere edemeyen, 

otoimmün insülin rezistansına bağlı PKOS vakaları gibi vakalarda over fonksiyonunu 

baskılamak için veya KOK’lara ve diğer antiandrojen tedavilere yanıtsız ciddi 

hiperandrojenemisi olan hastalarda kullanılabilir (57). GnRH agonisti kullanan 

hastalarda vajinal lubrikasyonu ve uzun dönemde kemik mineral dansitesini 

bozmamak adına östrojen ve siklik progestinlerle add-back tedavi uygulanmalıdır.  
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Fotoepilasyon: Dermal papillaların termal yıkımı ile hirşutizmde kalıcı bir etki 

gösteren lazer tedavisidir (57). Birkaç seansta kıl yoğunluğunu %30’dan fazla 

azaltmaktadır. Açık ten rengi ve koyu kıl rengi olanlarda sonuçlar daha olumludur.  

Glukokortikoidler: Fonksiyonel adrenal hiperandrojenizm düşünülen PKOS 

vakalarında kullanılır (3). Fakat ovulasyon ve hirşutizm üzerindeki etkileri 

uyumsuzdur (115). Bu nedenle düşük dozlarda ve endokrin uzmanlarının kontrolünde, 

birkaç aydan daha uzun süreli olmayacak şekilde verilmelidir. 

Diğer antiandrojen tedaviler:  

• Spironolakton: KOK’larla kombine şekilde hirşutizmde etkilidir. Maksimum 

etki sağlaması için ortalama 9-12 ay süre gerekir.  

• Siproteron asetat: Antiandrojenik etkili bir progestindir, etinil estradiolle 

kombine şekilde kullanılır. Hepatotoksik etkisinden dolayı öncelikli tercih 

edilen ajanlardan değildir (116). 

Kilo verme: Obez PKOS hastalarında hafif ovaryan disfonksiyon varlığında kilo 

kontrolü ilk önerilen tedavidir (26). Düşük karbonhidrat veya düşük yağ içerikli diyet 

önermek yerine bunların her ikisini de içeren dengeli diyetlerle daha yüksek tedavi 

başarı oranları sağlanabilmektedir (105). Kilo kaybıyla anovulasyon problemi 

çözülebilmesine rağmen genellikle hirşutizme faydası minimaldir (57). Obez PKOS 

vakalarında bariatrik cerrahi sonrası hirşutizm, düzensiz menstrüasyon ve 

hiperandrojenemide düzelmeler olduğu saptanmıştır (70). Bu vakaların atipik PKOS 

çeşitlerinden biri olan obeziteye bağlı PKOS grubuna ait oldukları düşünülmektedir 

(117). Adolesanda bariatrik cerrahi yalnızca çok yüksek vücut kitle indeksi (VKI) olan 

hastalara ve bu konuda özelleşmiş ileri basamak merkezlerde uygulanmalıdır (105).  

Metformin: PKOS’lu adolesanlarda obezite ve insülin rezistansı varlığında tek başına 

yaşam tarzı değişikliği ile kilo kontrolünün sağlanamadığı durumlarda KOK 

tedavisine eklenebilir. Aynı zamanda tedavide tek hedef ovulasyonu sağlamaksa veya 

hasta KOK kullanmak istemiyorsa yaşam tarzı değişikliğiyle beraber yalnızca 

metformin kullanılabilir (26). Metforminin insülin konsantrasyonunu düşürmek, 

ovulasyonu desteklemek, androjen seviyelerini %20 kadarıyla düşürmek gibi etkileri 

vardır fakat hirşutizme etkileri sınırlıdır (118).  



32 
 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmaya 09/01/2023 tarih ve 25 sayılı etik kurul onayı alındıktan sonra 

başlanmıştır. Prospektif tipte gözlemsel tanımlayıcı araştırma olarak planlanmış olan 

bu araştırmaya, Ekim 2021 – Ekim 2022 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi İstanbul Bağcılar Eğitim ve Araştırma Hastanesi adolesan jinekoloji 

polikliniğinde PKOS tanı süreçleri tamamlanıp tedavileri düzenlenmiş olan, çalışmaya 

dışlanma kriterlerini taşımayan adolesan hastaların tamamının dahil edilmesi 

planlanmıştır. Medikal kayıtların taranması sonucu belirtilen tarihlerde, belirtilen 

özelliklerde 44 adet hasta olduğu saptanmıştır. 44 hastadan çalışmaya ebeveynlerinin 

onayıyla dahil olmayı kabul ederek katılan hasta sayısı 40’tır. Güncel çalışmalarda 

adolesan yaş aralığı genişletilmiştir; önceleri 10-19 yaş aralığı olarak kabul edilen 

adolesan dönem için kabul edilen yeni aralık 10-24 yaş aralığıdır (119). Bizim 

çalışmamıza katılan adolesanların yaşları 14 ile 18 arasında değişmektedir. Menarş 

sonrası ilk 2 yıl boyunca semptomatik olsalar dahi PKOS tanısı koymadan önce izlem 

önerildiğinden (21) yaş alt sınırımız 14’tür (medikal kayıtlara bakıldığında adolesan 

jinekoloji polikliniğimizde PKOS tanısı alan en küçük hastamız 14 yaşındadır).  

Hirsutizm değerlendirmesi için şikayeti olan hastalarda modifiye Ferriman Gallwey 

Skorlaması (FGS) kullanılmıştır. Başvuru esnasındaki FGS verileri hastane 

kayıtlarından alınmış olup, çalışma esnasında güncel FGS değerleri tekrar 

hesaplanmıştır. Üst dudak, çene, göğüs bölgesi, sırt, bel, alt ve üst karın, kolların ve 

bacakların iç tarafları toplam dokuz anatomik bölgenin kıl yoğunluğu 0-4 puan 

arasında puanlandırılmıştır. Toplam skoru 8 ve üzeri olanlarda hirsutizm tanısı 

koyulmuştur. Ebeveynlerinin ve kendilerinin yazılı ve sözlü bilgilendirilmiş 

onamlarının alınması sonrası anketler uygulanmıştır.  

Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri: 

• Tedavi sürecinde dış merkezden tedavi desteği almış olmak 

• Tedavi başlanması sonrası gebelik durumu oluşmuş olmak 

• Geç başlangıçlı KAH, hiperprolaktinemi, androjen salgılayan tümör varlığı 

gibi hiperandrojenemiye neden olan durumlardan birine sahip olmak 

• İlk başvuru esnasında son 3 ay içerisinde KOK kullanım öyküsü olması 
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Hastalara önerilen tedaviler, başvuru şikayetleri, başvuru boy ve kilo bilgileri 

hastane kayıtlarından tespit edilmiş olup, yüz yüze anket yöntemiyle ebeveynlerinin 

gözetiminde adolesan hastalara anketler uygulanmıştır. Anket içeriğinde hastaların 

hangi tedavileri, ne kadar süre kullandıkları, tedavi öncesi ve sonrası şikayet ve 

semptomlarda (menstrüel düzensizlik, akne, hirşutizm bulguları, şaç dökülmesi, 

obezite) regresyon olup olmadığına yönelik sorular mevcuttur. Anket sonunda Şen E. 

ve arkadaşları tarafından Türkçe validasyon çalışması yapılmış olan “Hasta 

Memnuniyeti Kısa Değerlendirme Formu (HMKDF)”, validasyon çalışması 

sahiplerinden gerekli yazılı onay alındıktan sonra uygulanarak hastaların adolesan 

jinekoloji polikliniğindeki tanı ve tedavi süreçlerindeki memnuniyet düzeyleri 

ölçülmüştür (120).  Ölçeğin 1., 2., 4. ve 7. maddeleri 0= Çok memnun, 1= Memnun, 

2=Ne memnun ne memnuniyetsiz, 3=Memnuniyetsiz, 4=Çok memnuniyetsiz, 3. ve 6. 

maddeleri 0=Kesinlikle katılıyorum, 1=- Katılıyorum, 2=Emin değilim, 

3=Katılmıyorum, 4=Kesinlikle katılmıyorum ve 5. maddesi ise 0=Her zaman, 1=Çoğu 

zaman, 2=Yarı yarıya, 3=Bazen, 4=Hiçbir zaman şeklinde değerlendirilmektedir. 

Altıncı soru ters kodlanmaktadır. Ölçekten toplam puan alınmakta olup HMDKF 

puanı, 0-10 arasındaysa çok memnun, 11-18 puan arasındaysa memnun, 19-26 

arasıysa memnuniyetsiz ve 27-28 puanı ise çok memnuniyetsiz olarak 

değerlendirilmektedir. 

Veriler SPSS 23.0 (IBM SPSS Statistics 23 Software) paket programıyla analiz 

edilmiştir. Sürekli verilere ilişkin tanımlayıcı istatistiklerde ortalama standart sapma, 

ortanca, minimum, maksimum değerleri, kategorik değişkenlerde ise sayı ve yüzde 

değerleri verilmiş olup, sürekli verilerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro Wilk testi 

ile incelenmiştir. Nominal değişkenlerin karşılaştırmalarında (çapraz tablolarda) Ki-

Kare / Fisher’s Exact test kullanılmıştır. İstatistiksel anlamlılık sınırı olarak p<0,05 

kabul edilmiştir. 
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BULGULAR 

Tablo 3: Katılımcıların demografik bilgileri 

 Medyan Minimum Maximum 

Güncel Yaş 17 14 18 

Menarş Yaşı 13 9 15 

Kardeş Sayısı 3 1 6 

Başvuru Esnasındaki VKİ 23,5 16 41 

Güncel VKİ 23,4 15,6 42,9 

 

Çalışmaya katılan 40 hastanın yaş ortalaması 17 (min:14 – max:18) olarak 

hesaplanmıştır. Menarş yaş ortalamasının 13 (min:9 – max:15), ortalama toplam 

kardeş sayısının 3 (min:1 – max:6), başvuru esnasındaki VKİ ortalamasının 23.5 

(min:16 – max:41.01) ve güncel VKİ ortalamasının 23.45 (min:15,6 – max:42,9) 

olduğu görülmüştür.   

 

 

Şekil 7: Okul hayatına ilişkin bilgiler  

Katılımcılardan %85’i (n=34) okula devam etmektedir. Okulu bırakma oranı 

%15 (n=6) iken, okula hiç gitmemiş olan katılımcı bulunmamaktadır.  

 

%0

%85

%15

hiç gitmemiş devam ediyor bırakmış
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Şekil 8: Ebeveynlerin eğitim düzeyleri  

 Hastaların aile eğitim düzeylerine yönelik yapılan değerlendirmede anne ve 

babaların eğitim düzeylerinin çoğunlukla ilköğretim düzeyinde olduğu görülmüştür. 

Annelerin %52,5’i (n=21), babaların %55’i (n=22) ilköğretim mezunudur.  

 

Şekil 9: Hastaların PKOS tanı kriterleri yönünden değerlendirilme sonuçları  

PKOS tanı kriterleri yönünden ilk poliklinik başvurularında değerlendirilip 

tetkik edilen hastalardan tamamında (n=40) oligomenore mevcuttur. Kütanöz 

hiperandrojenizm bulgusu olanların oranı %92.5 (n=37) iken, tetkikler sonucunda 

biyokimyasal hiperandrojenemi saptananlar %62.5 (n=25) oranındadır.   

anne eğitim düzeyi baba eğitim düzeyi

yok 1 0

ilköğretim 21 22

ortaöğretim 7 8

lise 7 5

üniversite 4 5

%2,5
%0

%52,5
%55

%17,5
%20

%17,5
%12,5

%10
%12,5

%62,5

%92,5

%100

%37,5

%7,5

%0

biyokimyasal hiperandrojenizm

hiperandrojenizm bulgusu

oligomenore

biyokimyasal hiperandrojenizm hiperandrojenizm bulgusu oligomenore

yok 15 3 0

var 25 37 40
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Şekil 10: İlk başvuru esnasındaki FGS 

puanlamaları 

 

İlk poliklinik değerlendirmelerinde Ferriman Gallway Skoru 8 puan ve üzeri 

hesaplanan hastaların oranı %92.5 (n=37) iken, tedavi önerileri sonrası bu 37 hastanın 

%40’ında FGS skorunun 8 puanın altına indiği gözlemlenmiştir.  

 

Şekil 12: Başvuru esnasındaki şikayetlerin dağılımı  

Başvuru esnasındaki şikayetlerine yönelik sorgulamada hastaların tamamında 

(n=100) adet düzensizliği, %92,5’inde kıllanma artışı şikayetleri mevcutken; akne, 

kontrolsüz kilo artışı, saç dökülmesi gibi şikayetlere görece daha az rastlanmıştır.  

%7,5

%92,5

8'den küçük 8 ve üzeri

adet düzensizliği kıllanma artışı akne kilo problemi saç dökülmesi

var 40 37 9 10 14

yok 0 3 31 30 26

%100
%92.5

%22,5 %25

%35

%0
%7,5

%77,5 %75

%65

Şekil 11: Başvuru esnasında FGS puanı 8 

ve üzeri olanların çalışma esnasındaki 

FGS puanlamaları  

%40,6

%59,4

8'den küçük 8 ve üzeri
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Şekil 13: Araştırma esnasında yapılan şikayet sorgusu  

Çalışma esnasında devam etmekte olan şikayetleri sorgulandığında hastaların 

%70’i (n=28) adet düzensizliğinin, %35’i (n=14) ise kıllanma artışı şikayetinin 

gerilediğini bildirmiştir. Tanı alıp tedavileri düzenlenmesine rağmen 40 hastadan 

oligomenore şikayeti persiste eden %30 (n=12) oranında, hirşutizm problemi persiste 

eden %57.3 (n=23) oranında hasta bulunması dikkat çekicidir.  

                 

 

Tanı süreçleri tamamlandıktan sonra PKOS tanısı koyulan 40 adolesan 

hastanın %75’ine (n=30) KOK, %47.5’ine (n=19) egzersiz ve diyet, %12.5’ine (n=5) 

progesteron, %17.5’ine (n=7) epilasyon önerilmiştir. Tedavi önerilerine uyum oranları 

KOK’ta %83,3 (n=25), egzersiz ve diyet önerisinde %36,8 (n=7), progesteronda %100 

(n=5), metforminde %66,7 (n=2) ve lazer epilasyonda %42,9 (n=3) olarak 

hesaplanmıştır.  

%70

%35

%10
%17,5

%5

%30

%57,5

%12,5 %15

%32,5

0
%7,5

%77,5

%67,5
%62,5

çalışma sırasında
adet düzensizliği

çalışma sırasında
kıllanma problemi

çalışma sırasında
akne

çalışma sırasında kilo
problemi

çalışma sırasında saç
dökülmesi problemi

geçti geçmedi hiç olmadı

19

30

5 3
7

21

10

35 37
33

önerildi önerilmedi

Şekil 14: Önerilen tedavilerin 

dağılımı 

Şekil 15: Hasta tarafından 

kullanılan/uygulanan tedavilerin dağılımı 

7

25
5

2

3

12

5
0

1

4

kullandı kullanmadı
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Şekil 16: Önerilen tedavinin hastalar tarafından uygulanma süresi  

Hastaların %20’si (n=8) kendilerine önerilen tedaviyi hiç uygulamadıklarını 

belirtirken, 6 aydan uzun süre boyunca tedavi uygulayanların oranı yalnızca %10 (n=4) 

seviyesinde kalmıştır. 

 

Şekil 17: Adolesan jinekoloji polikliğinde PKOS tanı ve tedavi süreci yürütülen 

hastaların tanı ve tedavi planlama süreçlerinde çocuk endokrinoloji konsültasyonu 

istem oranları  

 PKOS tanısıyla takip ve tedavi planlanan hastalardan %47.5’inin (n=19) tedavi 

sürecinde çocuk endokrinoloji konsültasyonu uygulanmıştır.  

%20

%22,5

%32,5

%15

%10

hiç 1 ay 3 ay 3-6 ay 6 aydan uzun

%47,5

%52,5

istendi istenmedi
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Şekil 18: Hasta Memnuniyeti Kısa Değerlendirme Formu ölçek puan sonuçları 

 Hastalara anket sonunda uygulanan memnuniyet ölçeği sonuçlarına göre 

hastaların %87,5’inde (n=35) adolesan jinekoloji poliklinik deneyimlerinden “çok 

memnun” oldukları, %12,5’inde (n=5) ise deneyimlerinden “memnun” oldukları 

yönünde puanlama sonuçlarına ulaşılmıştır. Ölçek hesaplamaları sonucunda 

“memnuniyetsiz” veya “çok memnuniyetsiz” grupta hasta olmadığı görülmüştür.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

%12

%88

memnun çok memnun
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Tablo 4: Okula devam edip etmeme durumuna göre güncel şikayetlerin 

değerlendirilmesi 

 

Okul devamlılığı 

Total P değeri Devam 

eden 
Bırakan 

Tedavi sonrası adet 

düzensizliği şikayeti 

düzelmedi 
n=9 n=3 n=12 

p=0,341 
%26,5 %50 %30 

düzeldi 
n=25 n=3 n=28 

%73,5 %50 %70 

Total 
n=34 n=6 n=40 

 
%100 %100 %100 

Tedavi sonrası kıllanma 

artışı şikayeti 

düzelmedi 
n=17 n=6 n=23 

p=0,065 
%54,8 %100 %62,2 

düzeldi 
n=14 n=0 n=14 

%45,2 %0 %37,8 

Total 
n=31 n=6 n=37 

 
%100 %100 %100 

Tedavi sonrası akne 

şikayeti 

düzelmedi 
n=4 n=1 n=5 

p=1,000 
%50 %100 %55,6 

düzeldi 
n=4 n=0 n=4 

%50 %0 %44,4 

Total 
n=8 n=1 n=9 

 
%100 %100 %100 

Tedavi sonrası saç 

dökülmesi şikayeti 

düzelmedi 
n=10 n=3 n=13 

p=1,000 
%83,3 %100 %86,7 

düzeldi 
n=2 n=0 n=2 

%16,7 %0 %13,3 

Total 
n=12 n=3 n=15 

 
%100 %100 %100 

Tedavi sonrası kontrolsüz 

kilo alımı şikayeti 

düzelmedi 
n=5 n=1 n=6 

p=0,462 
%41,7 %100 %46,2 

düzeldi 
n=7 n=0 n=7 

%58,3 %0 %53,8 

Total 
n=12 n=1 n=13 

 
%100 %100 %100 

 

Okula devam eden hastalarda tedavi sonrası adet düzensizliğinin devam etme 

oranı %26,5 (n=9) iken, okulu bırakan grupta bu oran %50’dir (n=3), iki grup arasında 

oligomenore şikayetlerinde gerileme olup olmaması yönünden istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmamıştır (p=0,341). Tedavi süreci sonrası kıllanma şikayeti düzelen 

(n=14), akne problemi gerileyen (n=4), saç dökülme şikayeti azalan (n=2), kilo 

kontrolü sağlayabilen (n=7) hastaların tamamının okula devam eden hastalar olduğu 

görülmektedir. 
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Tablo 5: Tedaviye uyulan süreye göre şikayetlerin persiste etme oranları  

 Tedaviye uyum süresi  

Total 

 

p değeri < 3 ay ≥ 3 ay 

Tedavi sonrası adet 

düzensizliği şikayeti 

düzelmedi n=8 n=4 n=12  

 

p=0,043 

%47,1 %17,4 %30 

düzeldi n=9 n=19 n=28 

%52,9 %82,6 %70 

Total n=17 n=23 n=40 

%100 %100 %100 

Tedavi sonrası 

kıllanma artışı şikayeti 

düzelmedi n=13 n=10 n=23  

 

p=0,011 

%86,7 %45,5 %62,2 

düzeldi n=2 n=12 n=14 

%13,3 %54,5 %37,8 

Total n=15 n=22 n=37 

%100 %100 %100 

Hastaların kendilerine önerilen tedaviyi uyguladıkları süreye göre 

değerlendirilmesi sonucunda elde edilen veriye bakıldığında, verilen tedaviyi 3 ay ve 

üzeri süre boyunca kullananların menstrüel düzensizlik probleminin çözülme oranı 

%82,6 (n=19) iken, 3 aydan daha kısa süre kullananlarda bu oran %52,9’da (n=9) 

sınırlı kalmıştır. Bu farklılık istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,043). Önerilen 

tedaviyi 3 ay ve üzeri süre boyunca kullanan hastalarda hirşutizmin gerileme oranının 

%54,5 (n=12), 3 aydan kısa süreyle kullananlarda ise %13,3 (n=2) olduğu görülmüştür 

ve iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmaktadır (p=0,011).  

 

Tablo 6: Hirşutizmin KOK önerilen grupta tedaviye uyuma göre değişimi  

 KOK uygulama durumu Total  

 

 

 

p=0,132 

uygulamadı uyguladı 

Tedavi sonrası 

hirşutizm 

düzelmedi n=4 n=13 n=17 

%23,5 %76,5 %100 

düzeldi n=0 n=11 n=11 

%0 %100 %100 

Total n=4 n=24 n=28 

%14,3 %85,7 %100 

KOK önerilen hastalar incelendiğinde, hirşutizmi gerileyen hastaların 

tamamının (n=11) KOK kullanmış olan grupta bulunduğu, semptomları 

gerilemeyenlerde ise KOK kullanım oranının %76,5’te (n=13) sınırlı kaldığı 

görülmektedir.  
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Tablo 7: KOK kullanımıyla menstrüel düzensizlik persistansının ilişkisi 

 KOK uygulama durumu Total 

uygulamadı uyguladı 

Tedavi sonrası 

adet düzensizliği 

şikayeti 

düzelmedi n=3 n=6 n=9 

%33,3 %66,7 %100 

düzeldi n=2 n=19 n=21 

%9,5 %90,5 %100 

Total n=5 n=25 n=30 

%16,7 %83,3 %100 

P değeri p=0,143 

 

Çalışma sırasındaki değerlendirmede adet düzensizliği şikayeti gerileyen 

hastaların %90,5’i (n=19) KOK uygulamışken, şikayeti devam edenlerde KOK 

kullanım oranı %66,7’dir (n=6).  

 

 

Tablo 8: Egzersiz önerilen grupta kilo kaybı oranları  

 Egzersiz önerilenler Total  

 

 

p=0,048 

0 1 

 

Tedavi sonrası kilo 

kaybı 

olmadı n=4 n=0 n=4 

%100 %0 %100 

oldu n=1 n=5 n=6 

%16,7 %83,3 %100 

Total n=5 n=5 n=10 

%50 %50 %100 

 

Kilo kaybı olan hastaların %83,3’ü (n=5) egzersiz ve diyet önerisine 

uyduklarını belirtirken kilo veremeyen hastaların hiçbirinin egzersiz ve diyet programı 

uygulamadığı görülmektedir (n=4). İki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmaktadır (p=0,048). 
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Tablo 9: PKOS tanı ve tedavi sürecinde çocuk endokrinoloji branşından 

faydalanılmasına göre semptom gerilemeleri, KOK tedavisine uyum ve uygulanan 

tedavi süresinin değişimi 

  

Değişim 
Çocuk endokrinoloji 

konsültasyonu 

P değeri 

Yok Var 

n % n % 

Tedavi sonrası adet 

düzensizliği gerileyen 

Gerilemedi 8 66,7 4 33,3 0,240 

Geriledi 13 46,4 15 53,6 

Tedavi sonrası hirşutizm 

semptomları gerileyen 

Gerilemedi 14 60,9 9 39,1 0,286 

Geriledi 6 42,9 8 57,1 

Tedavi sonrası akne 

şikayeti azalan 

Azalmadı 4 80 1 20 1,000 

Azaldı 3 75 1 25 

Tedavi sonrası saç 

dökülmesi şikayeti 

azalan 

Azalmadı 8 61,5 5 38,5 1,000 

Azaldı 1 50 1 50 

Tedavi sonrası kilo kaybı 

olan 

Olmadı 5 83,3 1 16,7 0,266 

Oldu 3 42,9 4 57,1 

KOK uygulama oranı Uygulamadı 4 80 1 20 0,336 

Uyguladı 12 48 13 52 

Uygulanan tedavi süresi < 3 ay 13 76,5 4 23,5 0,009 

≥ 3 ay 8 34,8 15 65,2 

 

Adet düzensizliği gerileyen hastaların %53,6’sında (n=15) çocuk endokrin 

branşı desteği alınmışken, gerilemeyenlerde bu oran %33,3’e (n=4) düşmektedir. 

Hirşutizmde gerileme, akne şikayetinin azalması, saç dökülme şikayetinin azalması, 

kilo kaybının sağlanması gibi parametrelerin tamamında olumlu sonuç elde eden 

hastalarda çocuk endokrin branşı desteği almış olma oranı, bu problemleri devam eden 

hastalara göre yüksektir. KOK tedavisine uyum sağlayanlardan %52’si (n=13) çocuk 

endokrin branşınca değerlendirilmişken, uyum sağlamayanlarda bu oran %20 (n=1) 

ile sınırlı kalmıştır. 3 ay ve daha fazla tedaviyi sürdüren grupta çocuk endokrin branşı 

desteği alınma oranı %65,2 (n=15) iken, tedaviyi eksik süre uygulayanlarda bu oran 

%23,5’tir (n=4) ve bu fark, istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,009).  
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TARTIŞMA 

 Sonuçlarımız incelendiğinde, adolesan dönemde PKOS tedavisine uyum 

oranlarının hayli düşük olduğu saptanmıştır. En yüksek tedavi uyumunun KOK 

kullanan grupta olduğu görülmekle beraber hastaların neredeyse tamamının, 

kendilerine önerilen tedaviye 6 aydan daha uzun süre devam etmediği belirlenmiştir. 

Multidisipliner yönetilen vakalarda klinik yanıt oranlarının daha yüksek olduğu 

saptanmıştır. Tedavi uyumsuzluğuna rağmen hastaların adolesan jinekoloji 

polikliniğinden memnuniyet oranları oldukça fazladır.            

Polikistik over sendromu, erişkin popülasyon için tanı kriterleri ve tedavi 

seçenekleriyle ilgili birçok kılavuzun bulunduğu bir endokrinopatidir. National 

Institutes of Health (NIH), Androgen Excess Society (AES) ve Rotterdam Kriterleri 

gibi tanı kriterlerinin tamamı yetişkinler için tanımlanmıştır. Adolesan dönemde 

PKOS tanı kriterleri ile ilgili ise henüz bir konsensus sağlanamamıştır (21).  

İlk belirtilerin genellikle peripubertal dönemde görülmesi nedeniyle PKOS’un 

adolesan dönemde tanınması mümkündür (121). Yetişkin grup incelendiğinde, tanıda 

2 yılı aşan gecikmeler olduğu görülmektedir. Aynı zamanda yetişkin PKOS 

hastalarının tanı esnasında ortalama VKİ değerlerinin 30 kg/m2 olduğu bildirilmiştir 

ve bu değer obezite sınırındadır (2). Yetişkin PKOS vakalarının ortalama yarısında 

obezite mevcutken, adolesan grupta bu oran %20 seviyelerindedir. Obezitenin tip 2 

DM, kardiyovasküler hastalıklar, dislipidemi, uyku apnesi, non-alkolik yağlı karaciğer 

hastalığı, infertilite, metabolik sendrom ve endometrium kanseri ile ilişkisi 

düşünüldüğünde adolesan dönemde henüz obezite ve diğer komplikasyonlar 

gelişmemişken PKOS tanısının koyulup ve tedavinin başlanması önem arz etmektedir. 

Yaşam kalitesini bozup, hastalarda psikososyal problemlere sebep olduğu da bilinen 

PKOS’a mümkün olan en erken dönemde müdahale etmek, hastanın bu sendroma ve 

etkilerine maruziyetini azaltacağı için yaşam kalitesinde de yükselme sağlayacaktır. 

Adolesan dönemde hastalığın tanınmasının bir diğer önemi de budur ve yönetimde başarı 

için tedavi uyumu şarttır.  

  Normal popülasyonda menarş yaşı 12-13 aralığındadır (122). PKOS’lu 

adolesan grupta ise menarş yaş ortalaması 12 olarak bildirilmiştir ve normal 

popülasyona göre farklılık göstermemektedir (123). Çalışmamıza katılan hastaların 

menarş yaş ortalaması literatürle uyumludur. Katılımcıların tamamında menstrüel 
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düzensizlik ve klinik veya biyokimyasal hiperandrojenemi bulgusu mevcuttur.  Eğitim 

durumları incelendiğinde çalışmaya katılan 34 hastanın okula devam ettiği, 6 hastanın 

ise okulu bıraktığı görülmüştür. Okula giden hastalarda tedavi sonrası menstrüel 

düzensizlik, hirşutizm bulguları, akne, saç dökülmesi, kilo fazlalığı gibi PKOS 

semptom ve bulgularının tamamında, okulu bırakan hasta grubuna göre daha yüksek 

oranda gerileme saptanmıştır. Coffey ve arkadaşları PKOS tanılı kadınlarda 

psikososyal problemlerin normal popülasyona göre 3 kat daha sık görüldüğünü 

belirtmişlerdir (124). Jones ve arkadaşları ise PKOS’lu adolesanlarla yürüttükleri 

yaşam kalitesi değerlendirmesine yönelik çalışmada, PKOS varlığının özellikle 

görünüme yansıyan komponentlerinden kaynaklı olarak hastalarda emosyonel ve 

sosyal fonksiyon bozukluğuna yol açarak adolesanların yaşam kalitelerini 

düşürdüğünü göstermişlerdir (125). Biz çalışmamızda hastaları psikososyal yönden 

değerlendirecek bir ölçek kullanmadık fakat psikososyal bozulmaya işaret ettiğini 

düşündüğümüz okulu bırakma durumunun görüldüğü hastalarda tedaviye yanıt 

oranlarının daha düşük olduğu dikkat çekmektedir.  

KOK tedavisinin menstrüel düzensizlik ve hirşutizm kontrolü için önerilen 

birinci basamak tedavi yöntemi olduğu bilinmektedir (101) ve bizim de çalışmamızda 

en yüksek oranda önerilen tedavi ajanının KOK olduğu belirlenmiştir. Önerilen KOK 

tedavisine başlama oranları yüksek olsa da başlayanlarda da uzun dönem kullanım 

oranları düşük saptanmıştır. Bunun sebebi, KOK’ların ilk kullanıldığı andan itibaren 

etki göstermesi sonucu hastaların sorunun ortadan kalktığını düşünmeleri olabileceği 

gibi, tedavi ajanının uzun dönem etkilerine yönelik endişeler de olabilir. Hastaların 

uzun dönem tedavi planıyla ilgili yeterli bilgilendirilmesi ve sık aralıklarla kontrole 

çağırılarak tedaviye devam etmesi konusunda telkin edilmesi bu noktada yarar 

sağlayabilir. Tedavi uyumsuzluğuna sebep olabilecek faktörlerle ilgili literatür 

incelendiğinde PKOS’lu adolesan grup ve ebeveynleriyle ilgili çalışma 

bulunmamaktadır. Bu konuda yapılacak niteliksel çalışmalar, tedavi uyumsuzluğu 

sebebini saptayarak probleme müdahale etme imkanı tanıyabilir. KOK haplarının 

efektivitesi, ilaçları düzenli ve gün atlamadan, kesintisiz almakla doğru orantılıdır 

(126). Bu nedenle PKOS semptom yönetimi ve tedavi başarısını arttırmak için hasta 

uyum oranlarının arttırılması bir gerekliliktir.  

Metformin, PKOS’un obezite komponenti için sıkça tercih edilen bir tedavi 

ajanıdır ve obezite oranlarının yüksek olduğu hasta gruplarıyla yapılan çalışmalarda 
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kullanım sıklığı yüksektir (123). Bizim çalışmamızda ise ortalama VKİ normal 

sınırlardadır ve metformin önerilen hasta oranı literatüre kıyasla oldukça düşüktür. Bu 

durumun diğer çalışmaların genellikle obezite merkezlerinde yapılan çalışmalar 

olmasından kaynaklandığı düşünülmektedir. Bizim hasta grubumuz ise üçüncü 

basamak bir merkeze başvuran heterojen bir topluluktur. Birçok kız ve erkek adolesan 

gruplarında yapılan çalışmalarda metformin kullanımıyla VKİ değerlerinde gerileme 

görülürken (127) , Bridger ve arkadaşlarının PKOS’lu adolesanlarda metformin ile 

plaseboyu karşılaştırdıkları çalışmasında her iki grupta da VKİ değerlerinde gerileme 

olmamıştır (118). Merkezimize başvurmuş olan hastalarda da benzer sonuca 

ulaşılmıştır ve VKİ regresyonu görülmemiştir. Bu durum, obez hasta sayısının 

azlığından kaynaklanıyor olabilir. Katılımcı sayısı arttıkça dahil edilen obez hasta 

sayısının artması ve metforminin faydasının belirginleşmesi beklenebilir. Bizim de 

metforminin faydasına yönelik bir değerlendirme yapmak için obez hasta sayımız 

yetersizdi. 

Adolesanlarda çeşitli tedavilerin fayda oranlarına dair araştırmalar mevcut olsa 

da, PKOS vakalarının tedaviye uyum ve tedavi sürekliliğini sağlama oranlarıyla ilgili 

bilgiye nadir rastlanmaktadır (128). PKOS tedavisine uyumun değerlendirildiği bir 

sistematik derlemede, tedavi uyumunun ölçüldüğü düşünülerek taranan 360 

çalışmadan yalnızca 14 çalışmada tedaviye uyum oranlarının değerlendirildiği 

görülmüştür (16). Bu 14 çalışma arasında örneklemini adolesan grubun oluşturduğu 

sadece 1 adet çalışma bulunmaktadır. Çalışmamızda ölçülen çeşitli tedavilere yanıt ve 

uyum oranlarının bu anlamda literatüre önemli katkı sağlayacağını düşünmekteyiz. 

Allen ve arkadaşlarının PKOS’lu adolesanlarda KOK ve metformin tedavilerine 

uyumunu değerlendirildikleri çalışmada KOK kullanan grupta tedaviye uyum oranı 

%87 ve metformin tedavisine uyum oranı %69 saptanmıştır (118). Çalışmamızda 

saptanan, KOK ve metformin için tedaviye uyum oranları bu veri ile paralellik 

göstermektedir. Ayrıca bu iki ajana ek olarak değerlendirdiğimiz progesteron, egzersiz 

ve lazer epilasyon tedavilerinde en yüksek uyum oranının progesteronda olduğu 

görülmüştür. Fakat hastaların başladıkları tedaviye devam etme süreleri oldukça 

düşüktür. Tedavi sonrası menstrüel düzensizlikte gerileme oranlarını en yüksek 

saptadığımız grup KOK kullanmış olan gruptur. KOK, egzersiz ve diyet, lazer 

epilasyon yöntemlerini kullanan tüm hastalarımızda tedavi uygulamamış olanlara göre 

hirşutizm oranlarında daha fazla gerileme saptanmıştır.  
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 Polikistik over sendromu, sonuç almak için önerilen tedavinin en az 3 ay 

süreyle uygulanmasını gerektiren, genellikle de lise mezuniyetine kadar tedaviye 

devam edilmesinin önerildiği bir problemdir (96). Fakat KOK önerilen adolesanların 

yarısından fazlasının ilk 6 ayda tedaviyi bıraktıkları bilinmektedir (129). Bu oran 

kontrasepsiyon amaçlı önerilen KOK haplarına uyumu yansıtmaktadır. Karjane ve 

arkadaşlarının çalışmasında PKOS’lu yetişkin hastalarda metformin önerilen grupta 

hastaların yarısı tedaviye 3 ay devam etmişken, yalnızca üçte biri tedaviyi 1 yıl süreyle 

kullanmıştır; KOK kullanan grupta da sonuçlar benzer şekildedir  (128). 

Merkezimizde tedavi başlanan hastalardan tedaviyi en az 3 ay süreyle kullanan 

hastalarda menstrüel düzensizlik ve hirşutizm problemlerinin her ikisinde de tedaviyi 

3 aydan az kullanan gruba göre anlamlı oranda gerileme saptanmıştır. Çalışmamızda 

tedaviye 3 aydan fazla devam oranı en yüksek olan grup ise KOK kullanmış olan 

gruptur. 6 aydan uzun süreli tedavi uyumunun gözlendiği hasta sayısı ise oldukça 

düşüktür. PKOS’lu adolesan grup için literatürde tedavi uyum süresine dair veri 

bulunmamaktadır, bu yönüyle çalışmamız bir ilki temsil etmektedir. Kontrasepsiyon 

amaçlı KOK önerilen bir grup adolesanla yapılan bir çalışmada, hastaların KOK 

kullanımının menstrüel düzenlerini etkilemesinden çekinmeleri, fiziksel 

görünümlerini değiştireceğine ve beden sağlıklarını bozacağına dair endişe duymaları 

nedeniyle tedaviye hiç başlamadıkları veya kısa süre sonra tedaviyi bıraktıkları 

saptanmıştır (130). KOK kullanan kişilerde ilacı bıraktıktan sonra gebe kalmada 3-6 

ay süreli gecikmeler olduğunu belirten çalışmalar (131) nedeniyle KOK tedavisine 

bağlı infertilite gelişip gelişmeyeceğine dair de şüpheler mevcuttur. Fakat fertil 

popülasyonda geçmişte KOK kullanım oranlarının daha yüksek, kullanım süresinin ise 

daha uzun olduğu gösterilmiştir (132). KOK haplarının adolesan grupta güvenilirliği 

ve efektivitesi ile ilgili kaygılar yersizdir, kontraendikasyonlar yetişkin gruba oranla 

oldukça düşüktür (126).  

 PKOS birçok organ ve sistemi etkileyen, multidisipliner yaklaşım gerektiren 

bir hastalıktır (123). Çalışmamızda, tanı ve tedavi süreçlerine çocuk endokrinolojisi 

branşının dahil olduğu hastalarda menstrüel düzensizlik, hirşutizm bulguları, akne, saç 

dökülmesi, kilo fazlalığı gibi problemlerin tamamında regresyon oranı daha yüksek 

saptanmışken, egzersiz ve diyet uygulama ile KOK kullanımı oranları da yine bu 

grupta daha yüksek orandadır. Çocuk endokrinoloji branşına yönlendirilen 

hastalarımızın genellikle semptomlarının şiddetinin daha fazla olması, tedaviye 
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gereksinim hissetme oranlarını arttırarak uyumlarını yükseltmiş olabilir. Ayrıca 

tedaviye uyum süreleri incelendiğinde çocuk endokrinolojisi branşının sürece dahil 

olduğu hastaların istatistiksel olarak anlamlı oranda tedaviye daha uzun süre uyum 

sağlandıkları görülmüştür. Ebeveynlerde görülen ikinci bir doktor görüşüyle tanı ve 

tedaviye güvenin artmasının, merkezimizdeki bu sonuçlarla ilişkisi olabileceği 

düşünülmektedir. Ayrıca 18 yaş altı grup için tedavi sürecine bir çocuk doktorunun 

dahil olmasının da ebeveynlerin tedaviye olan güvenlerini arttırmış olabileceği tahmin 

edilmektedir. Endokrinoloji, adolesan jinekoloji, dermatoloji, psikoloji, beslenme ve 

uyku bozuklukları uzmanlarından oluşan bir multidisipliner adolesan PKOS klinik 

modeli geliştiren Zegarra ve arkadaşları, bu merkezde yürüttükleri tanımlayıcı 

çalışmalarının sonucunda multidisipliner yaklaşımın PKOS’lu adolesanlarda 

menstrüel düzenden mental sağlığa kadar birçok yönden problemlerin çözümü için 

önemini vurgulamışlardır (123). 

 Merkezimizde PKOS’lu adolesanlarda tedavi uyumu ve semptom regresyonu 

yönünden yüzde yüz başarıya ulaşılamadığı görülse de hastalara yöneltilen hasta 

memnuniyeti anketi sonuçlarına göre hastaların çoğunluğu adolesan jinekoloji 

poliklinik deneyimlerinden çok memnun olduklarını belirtmişlerdir. Puanlama 

sonuçlarında memnuniyetsiz grupta hiç hasta olmadığı görülmüştür. Memnuniyet 

sonuçlarının bu denli yüksek oluşu adolesan jinekoloji polikliniğinin diğer jinekoloji 

odalarından ayrıştırılmış olması, randevu sisteminde bu yaş grubuna yönelik yapılan 

iyileştirmeler, özel dal polikliniğinde adolesan jinekoloji alanında sertifikasyona sahip 

uzmanlarca hastaların yeme bozukluğu, uyku problemleri, boy ve kilo ölçümleri, aile 

öyküsünün detaylı sorgulanması dahil birçok farklı yönden değerlendiriliyor olması, 

hastaların her seansta aynı uzmanlarca değerlendiriliyor oluşu, hasta görüşmesi 

sürelerinin uzun tutulması gibi politikalarımızdan kaynaklı olabileceği gibi, anketi 

uygulayan kişinin bu merkezde çalışan bir hekim olması nedeniyle sosyal istenirlik 

yanlılığı nedeniyle katılımcıların anketi yanıtlarken çekimser kalmış olmasından da 

kaynaklanıyor olabilir fakat yine de sonuçlarımız yüz güldürücüdür.  

 Örneklem büyüklüğümüzün sınırlı olması, çalışmaya dahil edilen hastaların 

tedavi yanıtı için beklenen sürenin kısa oluşu, 18 yaş altı grupla çalışılmasından ötürü 

ebeveyn gözetiminde gerçekleştirilen çalışmada hastaların anket cevaplamalarını 

ebeveynlerinin fikir ve görüşlerinin olası etkileme ihtimalinin mevcut olması 

araştırmamızın kısıtlılıklarındandır.  
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SONUÇ 

 Ülkemizde ve dünya çapında genellikle tersiyer merkezlerde bulunan ve gün 

geçtikçe yaygınlaşan adolesan jinekoloji polikliniklerinde tedavi başarısı ile ilgili 

çalışmalar oldukça kısıtlı sayıdadır. Çalışma sonuçlarımız kronik bir durum olan 

PKOS tedavisine adolesan grupta uyumun belirgin şekilde düşük olduğunu 

göstermiştir. Bu uyumsuzluğun sebeplerinin; önerilen tedavi modalitelerinin adolesan 

grup için güvenilirliğine hastaların ve ebeveynlerinin kuşkuyla yaklaşması, adolesan 

grubun tedavinin devamını sağlayabilmek için daha sık aralıklarla poliklinik 

kontrolüne ihtiyaç duyması, genellikle primer başvuru nedeni olan oligomenorenin 

tedavi başlandıktan kısa süre sonra gerilemesiyle birlikte hastanın tedavi ihtiyacının 

ortadan kalktığını düşünmesi şeklinde olduğunu öngörmekteyiz. İlk tedavi planlama 

basamağında hasta ve ebeveynine tedavinin güvenilirliği hakkında detaylı bilgi verip, 

bilgilerin anlaşıldığının teyit edilmesi hedeflenebilir. Yetişkin gruba göre yaklaşım ve 

iletişim yöntemlerinde farklı ihtiyaçları olan adolesan grupla bu süreç yönetilirken 

oldukça titiz ve özenli davranılmalıdır. Rutinde önerilen üç veya altı aylık kontrol 

sürelerindense aylık kontrol randevuları oluşturularak hastaların tedaviye devamı 

kontrol ve teşvik edilebilir.  

 Dünyada sayılı örneği bulunan, psikologdan diyetistene, endokrinologdan 

adolesan jinekoloğa kadar birçok uzmanın bir araya gelmesiyle oluşturulan 

multidisipliner adolesan PKOS kliniklerinin ülkemizde ve dünya çapında 

yaygınlaştırılması gerekmektedir. PKOS’la ilgili erken dönemde farkındalık 

oluşturmak amacıyla okul çağındaki öğrencilere yönelik bilgilendirici toplantılar 

düzenlemenin faydalı olabileceği düşünülmektedir.  
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