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OZET

Polikistik over sendromu reproduktif donemdeki kadinlarin %6-8'inde goriilen bir endokrin bozukluktur. Hastahgin
etiyolojisi acik degildir. Patogenez net olarak agiklanamamakla birlikte, LH sekresyonu ve insilin direnci patogenezde
kritik 6neme sahip goriinmektedir. Hastaligin tanisi icin degisik kriterler sunulmustur. Son olarak 2003 Rotterdam
toplantisinda su Gi¢ bulgudan ikisini iceren kadinlar PKOS olarak kabul edilmistir; oligo-anovulasyon, ultrasonografik
olarak polikistik over gorinumi, klinik ya da biyokimyasal hiperandrojenizm. PKOS kardiovaskiler hastalik,
endometriyum karsinomu, diabetes mellitus ve infertilite gibi uzun dénem riskleri icerir. Tedavi semptomatiktir.

ANAHTAR KELIMELER: Polikistik over sendromu, Etiyopatogenez, Tedavi

SUMMARY

Polycystic ovary syndrome is a common endocrine disorder, affecting between 6-8% of the women of reproductive
age. Although the aetiology is still unclear and the pathogenesis is not completely describable, insulin resistance and
LH secretion are considered to have a critical role in the pathogenesis. Many diagnostic criteria have been described.
At the Rotterdam conference of 2003 the presence of two of the three of the following criteria have been proposed
for the diagnosis of PCOS; oligo and/or anovulation, clinical and/or biochemical signs of hyperandrogenism and
polycystic ovaries. Patients with PCOS have the risk for infertility, endometrial cancer, cardiovascular diseases and

diabetes mellitus. The management of the disease include the treatment of the symptoms.

KEY WORDS: Polycystic ovary syndrome, Aethio-pathogenesis, Treatment

PoLikKisTik OVER SENDROMU

Polikistik over sendromu (PKOS) dogurganhik ¢agindaki
kadinlarda sik goriilen, etiyolojisi ve patogenezi heniiz
tam olarak aciklanamayan ve uzun donem riskleri igeren
bir endokrin bozukluktur.! Hastalik ilk kez 1935 yilinda
Stein ve Leventhal tarafindan, yedi hastadan olusan bir
seride polikistik overler, hirsutizm, obezite (4 hastada) ve
amenore birlikteligi seklinde bildirilmistir.> Bu 7 hastanin,
her iki overinin 1/2 ile 3/4 kadar ¢ikarilmis, hastalarin
tamaminda menstrilasyon geri donmiig ve 2 hasta gebe
kalmigtir. Aradan gecen 70 yilda PKOS alaninda énemli
gelismeler kaydedilmis olmakla birlikte, giiniimiizde
sendromun etyopatogenezi ve tami kriterleri hakkinda
tartigmalar halen devam etmektedir.

Epidemiyoloji

Prevalans: yaklasik %6-8 olarak bildirilmektedir.! Bu-
nunla birlikte sekonder amenoreli hastalarin %30’unda,
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oligomenoreli hastalarin %75’inde ve hirsutizmli hasta-
larin %90’ 1inda PKOS izlenmistir.?

Etiyopatogenez

Giintimiizde PKOS’un altta yatan nedeni hala bilin-
memektedir. Altta yatan birgok mekanizma olabilir.
PKOS un patogenezini agiklamak i¢in bir¢ok teori ortaya
konulmustur.*

1. Luteinizan hormon (LH) sekresyonu:

Polikistik over sendromunda, hipotalamus-hipofiz-over
aksinin fonksiyonunda bozukluklar tanimlanmistir. LH
pulslarinin amplitiidii ve frekansi ile ortalama serum
LH konsantrasyonu artrmis olarak tespit edilmektedir.
Bu degisikliklere gonadotropin serbeslestirici hormonun
(GnRH) artis1, GnRH’a yamit artisi ve yiiksek ostrojen
diizeylerinin neden oldugu diisiiniilmektedir.’

Artmis LH diizeylerine cevap olarak androstenedion ve
testosteron gibi androjenlerin salgisi hizlanmaktadir (iki
gonadotropin iki hiicre teorisi). Androstenedion, 6zellik-
le viicut kitle indeksi (VKI) fazla olan kisilerde Gstrona
doniigtiiriiliir. Yine polikistik overli hastalarda dolagimda
artan testosteronun ve hiperinsiilineminin karaciger iize-
rinde direkt etkisine bagl olarak seks hormon baglayici
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globiilinde (SHBG) yaklagik %50
azalma olur. Dolayisiyla SHBG nin
%50 azalmasi, dolasan &stradiol
diizeyinde artis olmamasina ragmen
serbest dstradiol diizeyinin artmasina
yol acar. Ayrica serbest testosteronun
da miktar1 artar. Diizeyleri artan
serbest Ostradiol, serbest Gstron ve
inhibin B, PKOS’lu kadinlarda foli-
kiil uyarici hormon (FSH) diizeyinin
baskilanmasina ve LH artigina yol
agacaktir. Bu kisir dongii boylece
devam edecektir. Bu durumda uzun
siireli olarak kargilanmamisg dstrojene
maruz kalan endometriyumda, endo-
metriyum kanser riski artar. Artnus
serbest testosteron, folikiil geligimini
engellemeye katkida bulunmakta ve
prematiir atreziyi uyarmaktadir. Yine
artmis serbest testosteron, hirsutizme
ve anabolizan etkisi ile igtah artigi
sonucu obeziteye neden olmaktadir,

2. Hiperinsiilinemi ve insiilin direnci:

Insiilin direnci, verilen belirli bir
insiilin miktarina karsi alinan normal
glukoz cevabinin azalmasi seklinde
tamimlanmaktadir.® Insiilin direnci
ve beraberinde kompansatuvar hipe-
rinsiilinemi, hem zayif hem de obez
PKOS hastalarinda sik goriilen bir
bulgudur.” Ancak obez olmayanlarla
karsilagtinldiginda obez kadinlarda
insiilin diizeyleri daha yiiksek, LH,
SHBG, insiilin benzeri biiylime fak-
torli baglayict protein-1(IGFBP-1)
diizeyleri daha diigiik bulunmustur.®

Hiperandrojenizm ve hiperinsiili-
nemi arasinda bir iligki mevcuttur,
Hiperinsiilinemi ti¢ yolla hiperand-
rojenizm yapar. Bunlar:

a. Insulin benzeri biiyiime faktorii-1
(IGF-1) reseptorleri ve insiilin re-
septorleri aynmi yapidadir. IGF-1’in
teka hiicrelerinin LH’a kars1 androjen
cevabini artirict  etkisi  mevcuttur.
IGF-1 reseptorlerinin insiilin tarafin-
dan aktive edilmesi teka hiicrelerinde
androjen sentezini artirmaktadir.

b. Artmis insiilin, seks steroidleri
iizerinde bir etki yapmaksizin kara-
cigerde SHBG sentezini inhibe eder.”
SHBG nin azalmasi daha fazla Gstro-
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jen ve androjenin bivolojik etkinlik
gOstermesini saglamaktadir.

¢. Yemek sonrasinda oldugu gibi
artmug instilin diizeyleri karacigeri
ctkileyerek IGFBP-1 sentezini azalt-
makta, boylece dolasimdaki IGFBP-
I miktart azalmaktadir. IGFBP-1
diizeylerindeki azalma IGF-1 diizey-
lerindeki artig ile sonuglamr. IGF-1
artig1 teka androjen sentezinin artmasi
ile hiperandrojenizme ve endometri-
yumda biiyiimeye ve endometriyum
kanserine yol agar.'

Insiilin direnci mevcut olan hastalar-
da klinik bulgular, hedef dokudaki
insiilin direncinin pankreas tarafin-
dan kompanse edilip edilemedigine
gore degismektedir.  Baglangigta
kompansasyon etkin olup, tek meta-
bolik anormallik hiperinsiilinemidir.
Birgok hastada pankreasin beta hiic-
releri, sonunda bu tempoya cevap
verememekte ve insiilin diizeyleri
azalarak o6nce glukoz toleransinda
bozulmaya yol agmakta, daha sonra
tip 2-insiiline bagimli olmayan diya-
bet gelismektedir."

Hiperandrojenizm ve insiilin diren-
cinde ilave olarak siklikla akantozis
nigrikansa da rastlanmaktadir. Akan-
tozis nigrikansin histolojik 6zellikleri
hiperkeratoz ve papillomatozdur. Hi-
perandrojenik bir kadinda akantozis
nigrikansin varhig: hiperinsiilinemi
varligina ve hiperinsiilineminin gid-
detine bagldir. Akantozis nigrikan-
sin olusum mekanizmasi tam olarak
aciklanamamistir.  Ancak  normal
kadinlarda da goriilebileceginden hi-
perandrojenizmin kesin bir bulgusu
olarak kabul edilmemektedir.

3. Asiri androjen iiretimi:

Hiperinsiilinemi ile birlikte LH artisi,
overyan teka hiicrelerinde androjen
liretiminin artisina yol agar.*

4. Genetik etmenler:

Polikistik over sendomu hastalarinda
ailesel kiimelenmenin olmasi genetik
ozelliklerin  arastirilmasina  neden
olmugtur. PKOS geligsiminde rol
oynayabilecek olasi genetik defekt-
lerin incelendigi degisik ¢aligmalar,

sendromun kompleks, poligenik bir
bozukluk oldugunu gostermektedir."

Klinik

Hastalik  genellikle  peripubertal
donemden itibaren baglayan mens-
triiel diizensizlikler (oligo-amenore,
disfonksiyonel uterus kanamasi), hi-
perandrojenizm bulgular (hirsutizm,
akne, ciltte yaglanma, androjenik
alopesi) ve infertilite ile karsimiza
¢ikmaktadir (Tablo 1).7

Hiperandrojenizmin klinik  yansi-
masi hirsutizmdir. Hirsutizm modi-
fiye Ferriman-Gallwey yoéntemi ile
degerlendirilir.'® Bu yontemde iist
dudak, cene, gogiis bdlgesi, sirtin
alt ve (st kisimlari, alt ve iist abdo-
men, kol ve bacaklarmn ist kisimlari
olmak iizere toplam dokuz alanda kil
dagilimi 0-4 arasinda skorlandirilir;
toplam Ferriman-Gallwey skoru = 8
ise hirsutizm olarak tanimlanir.

Giintimiizde oligo-ovulasyon igin
kabul edilen kriter, yilda alti veya
daha az sayida adet gormektir.

Polikistik over sendromu aym za-
manda anovulasyona bagh kadin
infertilitesinin  en sik  nedenidir.
Infertiliteden sorumlu olarak anovu-
lasyon gosterilmistir.'?

Hastalarin ultrasonografik goriintiile-
mesinde 2-9 mm ¢apli, 12 veya daha
fazla follikiil olmasi ve/veya artmig
over voliimii (>10ml) polikistik
over olarak tamimlamr.'" Bu bul-
gunun bir overde olmasi yeterlidir.
Polikistik over degerlendirmesinde
follikiillerin da@ilimi dikkate alin-
maz. Oral kontraseptif ila¢ kullanimi
over morfolojisini etkileyebilir. Oral
kontraseptif  kullanan  kadinlarin
%]14’tinde bu ultrasonografik bul-
gular goriilebilir." Ultrasonografik
polikistik over goriintiisii, saghkh
kadinlarda da %20’lere varan oran-
larda bulunabilir."

Polikistik over sendromunda obezite
goriilme sikhig %40-60 olarak bildi-
rilmektedir.! Obezite siklikla bel/kalca
oraninin arttigt santral obezite tipinde
olup, PKOS’lu hastalara ek riskler ge-
tirmektedir. Bel/kalga orani 0.85’den

Cilt 47 Sayi 1



Polikistik Over Sendromuna Giincel Yaklasim [l

fazla oldugunda android tipte yag
dagilimi olarak adlandirnlir. Kalp-
damar hastaliklarindan korunmada
en etkin HDL-kolesterol komponenti
olan HDL-2 diizeyi ile en iyi uyum
gosteren degiskenin, bel/kalca orani
oldugu (ters oranti seklinde) belirlen-
migtir. Normal viicut agirhgma sahip
PKOS hastalarinda da agirlik yoniin-
den eslestirilmis saglikli kontrollere
gire bel/kalca orani artmustir.®

Akne, ciltte yaglanma ve androjenik
alopesi de hiperandrojenizme bagh
olarak karsimiza ¢ikabilmektedir.
Ancak tam i¢in bu klinik bulgularin
olmasi sart degildir.

Akantozis nigrikans PKOS hasta-
larinda ciltte ortaya ¢ikan hiperpig-
mente lezyonun adidir. Siklikla insii-
lin direnci olan kisilerde goriiliir.?'

Polikistik over sendromlu
hastalarda uzun dénem saglik
riskleri

a. Glukoz intoleransi ve tip 2 diyabet:

Bu hastalar diyabet gelisimi yoniinden
artmig risk altindadirlar. Fazla kilolu,
hiperandrojenik ve hiperinsiilinemik,
anovulatuar kadinlara diabetes mel-
litus gelisme risklerinin fazla oldugu
soylenmelidir. PKOS hastalarinda
bozulmus glukoz toleransi ve tip 2
diyabet kombine prevalansi degisik
calismalarda %35-40 arasinda bu-
lunmustur.*  Anovulatuar, hiperin-
siilinemik kadinlarda genel populas-
yona gore insiiline bagimli olmayan
diyabet riski 5-10 kat fazladir ve
baslangic yasi da yaklasik 30 yil daha
erkendir.”* Bu nedenlerle PKOS, tip 2
diyabet gelisimi i¢in bagimsiz bir risk
etmeni olarak kabul edilmekte ve tiim
PKOS hastalarinda diyabet yoniinden
tarama yapilmasi énerilmektedir.

b. Kardiyovaskiiler hastalik:

Hiperandrojenizm, insiilin direnci,
glukoz intoleransi, tip 2 diyabet,
obezite ve santral yaglanma nede-
niyle bu hastalarin kardiyovaskiiler
hastalik i¢in yiiksek risk altinda
olduklar diistiniilmektedir.* Ayni za-
manda metabolik sendrom gelisme
riski de artmigtir.**%
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Metabolik sendrom tanisi asagidaki
kriterlerden ti¢ veya daha fazlasinmin
goriilmesi ile konur.

* Hipertansiyon. 130/85 mmHg
veya daha yiiksek,

* Artmus trigliserid diizeyi. 150
mg/dl veya daha fazla

* Azalmus HDL kolesterol diizeyi.
50 mg/dl’den az

* Abdominal obezite. Bel cevresi
35 ingten (88 cm) fazla

* Artmms achk kan sekeri diizeyi.
110 mg/dl veya daha fazla

c. Endometriyal karsinom:

Bu hastalarda kronik karsilanmanug
ostrojen etkisi, kronik anoviilasyon,
obezite ve hiperinsiilinemi endomet-
riyal hiperplazi ve adenokarsinom
riskini artirabilecek 6zelliklerdir. An-
cak PKOS hastalarinda endometriyal
kanser sikhginin ya da endometriyal
kansere bagli mortalitenin artmig
oldugu gosterilememistir..

Tanmi

1990 yilinda Amerikan Ulusal
Saglik Enstitilleri (NIH) tarafindan
diizenlenmis bir konferansta yeni
tan kriterleri olusturulmustur.’’” Bu
kriterler kronik anoviilasyon, klinik
ve/veya biyokimyasal hiperandro-
jenizm bulgulann ve diger PKOS
benzeri klinige yol agabilecek etiyo-
lojik nedenlerin (Cushing sendromu,
hiperprolaktinemi, klasik olmayan
konjenital adrenal hiperplazi) dislan-
masi seklindeydi.

Buna  karsihik, 2003  yilinda
Roterdam’da diizenlenen bir top-
lantida, 1990 NIH kriterleri yeniden
gozden gecirilmis ve dncekine ben-
zer sekilde diger etiyolojik nedenler
diglandiktan sonra sendrom tanisinin
asagidaki ti¢ kriterden ikisinin birlik-
teligi ile koyulmasi Onerilmistir:'®!”

1. Oligo-anoviilasyon,

2. Klinik ve/veya biyokimyasal hi-
perandrojenizm bulgulari,

3. Ultrasonografide polikistik overler.

Polikistik over sendromu tanisinda
1990 NIH kriterleri yerine 2003
Rotterdam tam kriterlerinin kullanimi
konusunda tartismalar devam et-
mektedir.”® Yeni tam kriterleri PKOS

tanimna yeni fenotipler eklemektedir
(6rnegin, hiperandrojenizmi olmayan
bir olgu PKOS tanis1 alabilmektedir).

Tedavi

Hastaligin  etiyopatogenezi  tam
olarak bilinmedigi icin giliniimiizde
mevcut tedavi secenekleri de genel-
likle semptomatiktir.

1.Hiperandrojenizm tedavisi
Hiperandrojenizm ve hirsutizm tedavi-
sinde farmakolojik ve non-farmakolo-
jik yontemler uygulanabilir. Farmako-
lojik tedavi baslica 4 sekilde olur:

a. Overyan supresyon: Bu amacla
oral kontraseptifler, siproteron asetat
ve GnRH agonistleri kullanilabilir.

Oral kontraseptifler, hipofizer LH
sekresyonunu inhibe ederek overyan
androjen tretimini azaltirlar. Tedavi
sonug¢larinin en erken alti ay sonunda
ortaya c¢ikabileceginin hastaya an-
latilmas: Onemlidir. Ayrica, basarili
tedavi i¢in farmakolojik ajanlar, me-
kanik/kozmetik yontemlerle birlikte
kullanilmalidir. Hormonal supresyon
en az 6 ay denenmeden elektrolizis
veya lazerle epilasyon gibi kombine
tedaviler dnerilmemektedir. Bu tedavi
ile yeni kil folikiilii olusumu engellen-
mekte, daha onceden olusmus killar
ise kaybolmamaktadir. Bu mevcut
killar tirag edilerek, epilasyon yapi-
larak ya da diger yontemlerle gegici
olarak ortadan kaldirilabilir® Oral
kontraseptif kullanimi kontrendike
olan ya da istenmeyen hastalarda, 3
ayda bir intramuskiiler 150 mg va da
giinde 10-20 mg medroksiprogeste-
ron asetat kullanimu ile iyi sonuclar
elde edilebilir. Medroksiprogesteron
asetat LH y1 baskilayarak testosteron
tiretimini azaltir.™

Siproteron asetat kuvvetli bir pro-
gestasyonel ajandir ve hem gonadot-
ropin sekresyonunu inhibe eder, hem
de androjen reseptorlerine baglana-
rak androjen etkisini bloke eder.”!

GnRH agonistleri hipofiz supresyonu
ile hirsutizmin gerilemesini saglar.
GnRH agonisti tedavisi komplike ve
pahalidir.

Haseki Tip Biilteni




I Yi/maz M ve ark.

4

b. Adrenal Supresyon: Bu amagla
glukokortikoidler kullanilir.

Endojen ACTH sekresyonunun deksa-
metazonla supresyonu, adrenal enzim
eksikligi olan kadinlarda kullamlabilir.

c. Androjen reseptér blokirleri:
Bu amacla flutamid ve spironolakton
kullanilir.

Flutamid, reseptor diizeyinde etkili
bir nonsteroid yapida antiandrojen-
dir. Kil folikiil buyiimesini belirgin
bir yan etki olmadan baskilar.®

Spirinolakton, aldosteron antagonisti
olan bir ditiretiktir. Spironolakton,
hirsutizm tedavisinde 50 rediiktaz
aktivitesini baskilayarak etki gis-
terir.” Hirsutizmdeki etkinligi doza
bagiml olup, giinde 200 mg ile daha
iyi sonuglar alimir® Bir siire sonra
spironolakton  dozu  azaltilarak,
idame dozu olan giinde 25-50 mg
ile tedavi siirdiiriilir. Maksimal etki
tedavinin altinci ayinda goriiliir. Oral
kontraseptif kullanmak istemeyen
kadinlarda ya da oral kontraseptifin
yetersiz oldugu durumlarda oral kon-
traseptiflerle birlikte kullamlabilir.

d. 5c¢ rediiktaz inhibitorleri: Bu
amagla finasterid kullanmlabilir. Fi-
nasterid Sa rediiktaz1 inhibe ederek
testosteronun dihidrotestosterona
doniisiimiinii engeller.

Nonfarmakolojik  olarak  tiras,
kimyasal tily dokiiciiler, kremler,
elektrolizis ve lazer yontemleri
tercih edilebilir. Yine kilo verilmesi
androjenlerin azalmasim saglayarak,
kil bliylimesini yavaglatabilir.

2.Menstriiel disfonksiyon tedavisi:

Bu hastalarda menstriiel diizeni sag-
lamak ve endometriyum kanseri ris-

kini azaltmak i¢in oral kontraseptif-
ler kullanilabilir. PKOS hastalarinda
kargilanamayan Ostrojen nedeniyle
endometriyumda hiperpilazi ve uzun
dénemde endometriyum kanseri ge-
lisimini 6nlemek icin, bu hastalarda
en az {i¢ ayda bir endometriyal do-
kiilme saglanmahidir. Bu amagla oral
kontraseptifler fertilite arzusu olun-
caya kadar uzun dénem emniyetle
kullanilabilirler. Oral kontraseptifieri
kullanamayan hastalarda medroksip-
rogesteron asetat da kullanilabilir,

Uzun donem saghk risklerine yo-
nelik yasam tarzi degisiklikleri de
son yillarda 6nem kazanmaktadir.
Obezite tek basina PKOS un nedeni
olmasa da, kisir dongiiye katkida
bulunan 6nemli bir etmendir. Kilo
kaybinin (viicut agirh@min %5’in-
den daha fazla) androjen diizeylerini
diisiirdiigii ve bazi olgularda ovu-
lasyonun spontan geri dénmesini
sagladigi bilinmektedir. Kilo kaybi
hem insiilin hem de androjen diizeyi-
ni azaltmakta, IGFBP-1 diizeylerini
artirmaktadir.™ Yine kilo kaybi ile
SHBG diizeyi yiikselir ve insiilin di-
renci azalr. Kilo vermeye ek olarak
diizenli egzersiz, insiilin direnci olan
PKOS’lu olgularda insiilin direnci-
nin gerilemesine yardimer olmakta-
dir. Kilo vermek icin kullanilan diyet
tiirliniin 6nemi yoktur.*® Randomize
bir ¢alismada, kilo kayb1 ve fiziksel
aktivite ile diabetes mellitus insidan-
sinda %58 azalma oldugu, metformin
tedavisi ile bu oranin %31°de kaldigi
saptanmustir.®®  Anovulatuar  agiri
kilolu kadinlarda kilo kaybi olmasa
da uygun bir diyet ile birlikte yasam
tarzi diizenlemesi ve egzersiz prog-
rami uygulanmasi, insiilin direncini
azaltarak ovulasyonun baglamasini
saglayabilir (muhtemelen abdominal
yaglanmayi azaltarak).”

Tablo 1: Polikistik over sendromunun klinigi

Hirsutizm %60-90
Cligomenore %50-90
infertilite %55-75
Palikistik over %50-75
Obezite %40-60
Amenore %25-50
Akne %25
Disfonksiyonel uterus kanamasi %30
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3.insiilin duyarliigini artirici ajanlar:

Insiilin duyarlilastiric1 olarak en sik
kullanilan ajan metformindir. Bir
biguanid analogu olan metformin
etkisini esas olarak karacigerde
insiilin duyarhligini artirarak ve glu-
koneogenezi inhibe ederek gosterir.
Ayrica, kas ve yag dokusunda insiilin
aractlt glukoz alimim artinir, PKOS
tedavisinde metformin  kullanimi
ile androjen diizeylerinde azalma,
spontan oviilasyon hizinda artma ve
klomifene artmig yamt klinik ¢alis-
malarla gosterilmistir. ™

g.infertilite tedavisi:

Gebelik istegi olan infertil hastalar-
da oviilasyon indiiksiyonunda ilk
secenck klomifen sitrattir. Bu ajanla
hastalarin ~ %80’inde  oviilasyon,
%40’ inda gebelik saglamir. Klomi-
fen sitrata yanitsiz hastalarda ikinci
basamak ekzojen gonadotropinler
kullanilabilmektedir (hMG, uFSH,
recFSH).”  Laparoskopik drilling
gibi cerrahi oviilasyon indiiksiyon
metotlar;, PKOS’da kiiciik hasta
gruplarinda belli diizeyde basariyla
denenmistir. Bu metotlarin posto-
peratif adezyon gelisimi gibi risk-
leri mevcuttur. Bu nedenle yalmzca
klomifene direngli ve gonadotropin
tedavisi almak istemeyen secilmis
olgularda kullanilmahdir.*

Sonug

Polikistik over sendromu reprodiik-
tif donemdeki kadinlar etkileyen en
yaygin hastaliktir. Kronik anoviila-
tuar infertilitenin en sik nedeni olan
PKOS, multisistemik reprodiiktif,
metabolik bir sendrom olarak tip 2
diyabet, dislipidemi, kardiyovaskii-
ler hastalik ve endometriyal karsino-
ma gibi uzun dénem saglik riskleri
tagimasi nedeniyle giiniimiizde bir
halk saghg problemi olarak da 6n
plana ¢ikmaktadir. Hastayr doktora
getiren baslica nedenler hirsutizm,
akne gibi kozmetik problemler,
menstriiel disfonksiyon ve infertili-
tedir. Sendromun etiyolojisi, tanisi
ve tedavisi tam olarak bilinmemek-
tedir. Tedavinin amaci, androjenlere
bagli  semptomlarin  azaltilmasi,
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endometriyumun korunmasi, mens-
triiel diizenin saglanmasi, diyabet
ve kardiyovaskiiler komplikasyonlar
gibi uzun donem risklerin azaltilmasi
ve infertilitenin tedavisidir. Tedavide
yagam tarzi degisiklikleri ile kilo
kontrolii birinci basamakur. Ideal
kilonun saglanmasinin oviilasyon,
hiperandrojenizm ve metabolik anor-
malliklerin diizeltilmesinde yarari
vardir. Gebelik istemeyen hastalarda
kombine oral kontraseptif ajanlar
tedavide ilk segenektir. Hiperand-
rojenizm bulgulart 6n planda olan
hastalarda medikal tedavi ile birlikte

mekanik/kozmetik ~ yontemler

de

kullanilabilir. Gebelik isteyen PKOS
hastalarinda kullamlacak ilk farma-
kolojik ajan klomifen sitrattir. Bu
ajanin basarisiz oldugu durumlarda
parenteral gonadotropinler kullanilir.
Metformin gibi insiilin duyarliligini
artiric ajanlarin endokrin, metabolik
ve reprodiiktif parametreler tizerinde
sagladiklart sonuglar timit vericidir.
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