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 Üreme çağındaki kadınların %4-6 ‘da gorulmektedır.

Kronik anovülasyon  İnfertilite

Hiperandrojenizm  Endometriyum ca riski

 Meme ca riski

 Kalp-damar hastalıkları

 Diabetes Mellitus

PCOS GENEL BİLGİ

Speroff 2011



PCOS

Klinik özellikler
hirsutism/akne

obesite

anovulasyon

Endokrin özellikler
yüksek androgenler

yüksek LH

insulin rezistansı

Polikist ik overler
Artmış folikül #

Stromada kalınlaşma
Artmış ovarian volum



Hipotalamik-Pituitar-Gonadal Aks

Hypothalamus

LH

GnRH

FSH

Pituitary

Ovary

E2



PCOS GENEL BİLGİ
1935  İlk tanım; oligo-amenore, hirsutismus ve 

polikistik ovaryan morfoloji
Stein IF, Leventhal ML. Am J Obstet Gynecol; 1935

1980  İlk kez; PCOS ve Hiperinsulinemi
Burghen GA, et al. J Clin Endocrinol Metab 1980

1987  İnsulin aktivite+sekresyon bozukluğu
Glukoz intoleransı

Dunalf A, et al. J Clin Endocrinol Metab 1987

2012 Heterojen; anovulasyon, androjen, insülin 
rezistansı





PCOS’ta Over Özellikleri
1. Yüzey alanı 2 kat, ortalama over hacmi 2-8 kat    

2. Aynı sayıda primordial follikül bulunmaktadır ancak

büyümekte olan ve atreziye uğrayan follikül sayısı
normalin 2 katıdır.

3. Dıştaki tunika kalınlığı %50

4. Stromal artış teka hücre hiperplazisine ve fazla sayıda 
follikül atrezisine bağlıdır.

5. Over hilus hücre toplulukları normalin 4 katıdır.
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PCOS PATOFİZYOLOJİSİ (I)
Multifaktöriyel, genetik, heterojen endokrin 

bozukluk.

1) Hipotalamo-hipofizer-gonadal aks bozukluğu

2) Ovaryan ve adrenal androjen üretimi

3) İnsulin aktivitesi

4) Androjen ve insülin sentezini regule eden genler
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PCOS PATOFİZYOLOJİSİ (I)
Androstenedion ve testosteron düzeylerindeki artışın

tamamı over kaynaklıdır.

17-OH Progesteron’daki artış over kaynaklıdır.

DHEA, DHEAS ve kortizol salgısındaki artışlar kısa
süreli GnRH agonisti tedavisinden
etkilenmemektedir.

Sürrenallerden aşırı androjen üretiminin bazı
kadınlarda P450c17-17,20 Liyaz hiperaktivitesine
bağlı olduğu, diğerlerinde anovülatuar süreçte
edinilmiş cevap olduğu öne sürülmektedir.
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PCOS PATOFİZYOLOJİSİ (II)
İNTRAUTERİN ORİJİN

Deneysel çalışmalar PCOS’un doğal hikayesinin 
intrauterin hayatta başlayabileceğini göstermiştir.

Abbott DH, et al. Am J Primatol 2009

Abbott DH, et al. Hum Reprod, 2005.

Female fetusun prenatal androjenizasyonu (genetik 
veya çevresel faktörlerle)  Hedef dokuların 
programlanmasında farklılaşmalar 

Hiperinsulinemi ve insülin rezistans derecesi
Genetik faktörler ve obeziteye göre değişir.



PCOS PATOFİZYOLOJİ (II)
 Prenatal androjen fazlalığı

 Over gelişimine negatif etki

 Genital fenotipe negatif etki

 Hipotalamik sensitivitede azalma (LH hipersekresyonu)

Konu tartışmalı;
-Plasenta maternal androjen fazlalığı için iyi bir bariyer

olsa da, gebelikteki metabolik bozukluk fetusta

sendromun oluşmasına neden olabilir !



Genetik Faktörler (I)
PCOS az sayıda anahtar genlerin çevresel faktörlerle

etkileşimi sonucu ortaya çıkan kompleks oligogenik bir

patolojidir.

Franks et al. 1999 Ann Endocrinol.

 Hastaların bir bölümünde X linked dominant geçiş tespit edilmiş
Givens JR. 1988 Endocrinol Metab Clin North Am.

 PCOS’un bazı ailelerde yoğunlaşması sağlam genetik temellerini
kanıtlamaktadır, ancak kesin gen dizinlerinin bulunamaması
sebebiyle vakaların tedavi modaliteleri kişiye özgü olmasından öteye
geçememiştir.

Urbanek et al. 2007 Clin Pract Endocrinol Metab 



Genetik Faktörler (II)
Anovülasyon, hiperandrojenizm, polikistik overlere sahip

kadınların aile bireylerinden

Dişilerde HİPERİNSÜLİNEMİ

Erkeklerde PREMATÜR KELLİK insidansı

Araştırmalar OTOZOMAL DOMİNANT
GEÇİŞ göstermekte 
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PCOS PATOFİZYOLOJİ (III)

OBEZİTENİN ROLÜ

Erken yaşlardaki büyüme paternlerinin erişkinlik döneminde

metabolik sendrom riski ile bağlantısı tespit edilmiştir.

Düşük doğum ağırlığı Santral obezite, hipotalamo-pituitar

aks, insülin sekresyon ve duyarlılığındaki değişiklik ile ilişkili
bulunmuştur.
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PCOS PATOFİZYOLOJİ (IV)
Primer santral LH üretimindeki bozukluk Yetersiz

folliküler maturasyon, serum LH yükselmesi,

ovaryan teka hücrelerinde hiperplazi, ovaryan

androjenlerde hipersekresyon (top-down school)

Speca S, et al. J  Ultrasound, 2007



PCOS PATOFİZYOLOJİ (V)

ANDROJEN TEORİSİ Ovaryan veya adrenal hiperandrojenizm,

(tek gen tarafından kodlanan sitokrom P450c androjen

üretiminde görev alan 17a-hydroxylaze ve 17-20-desmolaze

enzimlerini düzenler)

Speca S, et al. J  Ultrasound, 2007



İnsülin rezistansı, Hiperinsülinemi ve 
Hiperandrojenizm

Glukoz intoleransı & Hiperandrojenizm ilişkisi ilk olarak 
1921’de Archard’ın sakallı diyabetik kadın yayını ile 
bildirilmiş.

Hiperandrojenizm – İnsülin Rezistansı  Sıklıkla 
akontozis nigrikans da eşlik eder.
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İnsülin Rezistansı
İNSÜLİN REZİSTANSI GELİŞİM MEKANİZMALARI

①Periferik hedef doku rezistansı

②Karaciğerde klirensin azalması

③Pankreasta duyarlılığın artması

İnsülin
reseptör

sayısında
azalma

Reseptöre
bağlanmada

azalma

Reseptör
sonrası

yetersizlik



X Sendromu  Metabolik Sendrom

Hipertansiyon 130/85 mmHg veya daha yüksek

Trigliserid düzeyleri 150 mg/dl veya daha yüksek

HDL-Kolesterol düzeyleri 50 mg/dl’den az

Abdominal obezite Bel çevresi 35 inchden fazla

Açlık kan şekeri 110 mg/dl veya daha fazla

İnsülin rezistansı ve obezite ile yukarıdaki klinik kriterlerden 3 

ya da daha fazlası  METABOLİK SENDROM

Speroff 2011



PCOS orijini için 
olası yolaklar

Gautham  N, et al, Middle East Fertility Society Journal (2011)



PCOS ve obezite

Gautham  N, et al, Middle East Fertility Society Journal (2011)



PCOS’ta endokrin disfonksiyon
Gautham  N, et al, Middle East Fertility Society Journal (2011)



PCOS’ta metabolik disfonksiyon
Gautham  N, et al, Middle East Fertility Society Journal (2011)



“

”
Kimberly Dovin



PCOS’TA TANI 
KRİTERLERİ

http://edrv.endojournals.org/content/vol18/issue6/images/large/ef0670318002.jpeg


National Institutes of 
Health (NIH) in Bethesda, 

Maryland, 1990 (NIH/NICHD)

















PCOS KRİTERLERİNİN KARŞILAŞTIRILMASI



SONUÇTA;

PCOS HİÇ
BİTMEYECEK 

BİR HİKAYEDİR



 DİKKATİNİZ İÇİN TEŞEKKÜRLER..
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