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GIRIŞ

Üreme çağındaki kadınları etkileyen en yaygın 
endokrin sistem bozukluklarından biri, hipe-
randrojenik anovülasyon (HA) veya Stein-Le-
venthal sendromu olarak da bilinen polikistik 
over sendromudur (PKOS). Bu kronik ve hetero-
jen bozukluk menstrüel disfonksiyon, infertilite, 
hirsutizm, akne ve obezite olarak kendini göste-
rir (1).

Genellikle hastanın sadece yaşam kalitesini 
önemli ölçüde azaltan komplikasyonlar (örneğin 
saç dökülmesi, alopesi, akne ve infertite ile ilgi-
li sorunlar) geliştiğinde ilk kez teşhis edilir (2). 
Ulusal Sağlık Enstitüleri (NIH) tanı standartla-
rını kullanan kadınların sistematik bir taraması-
na göre, dünya çapında üreme çağındaki kadın-
ların %4-10’unun PKOS’a sahip olduğu tahmin 
edilmektedir (3). Dünya Sağlık Örgütü (WHO), 
2012 yılında PKOS’un dünya çapında 116 milyon 
kadını (%3,4) etkilediğini tahmin etmektedir (4). 
Bu yüksek sıklığın yanı sıra ovülasyon ve mens-
trüasyon anormallikleri, infertilite, saç dökülme-
si ve metabolik sorunlarla bağlantısı, PKOS’un 
önemli mali yükünün altını çizmektedir (1).

TANIMLAMA

PKOS, menarştan başlayarak herhangi bir yaşta 
ortaya çıkabilmesine rağmen, vakaların çoğu 20 
ila 30 yaşları arasında tanımlanır. PKOS, dünya 
çapında üreme çağındaki 1,55 milyon kadını etki-
leyerek 0,43 milyon engelliliğe ayarlanmış yaşam 
yılı (DALY) ile sonuçlanır. Üreme çağındaki ka-
dınlarda PKOS’un yaşa standardize edilmiş insi-
dans oranı 2017’de 100.000’de 82.44 idi ve 2007’ye 
göre %1.45 daha yüksekti (5). Son zamanlarda 
yapılan araştırmalar, geleneksel olarak sadece 
yetişkin kadınları etkileyen bir hastalık olduğu 
düşünülse de PKOS’un ilk kez hamilelik sırasın-
da ortaya çıkan, yaşam boyu süren bir sendrom 
olduğunu ortaya koymaktadır. Bu çok faktörlü 
bozukluğun kesin nedeni bilinmemekle birlikte, 
kalıtsal ve çevresel faktörlerin bir kombinasyonu-
nun birincil rol oynadığı düşünülmektedir.

PKOS patofizyolojisi, esas olarak, foliküloge-
nezi bozan ve endometrial kanser ve tip II diyabet 
gibi ilgili komorbidite riskini artıran hormonal 
dengesizlik, kronik düşük dereceli inflamasyon, 
insülin direnci ve hiperandrojenizm ile ilgilidir. 
Uluslararası tavsiyelere göre, PKOS’u teşhis et-
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dıran ve bağırsak mukozasını savunan TLR yolu 
yoluyla bağırsak adaptif bağışıklık yanıtını akti-
ve eder (41). FMT’ler, enflamatuar sitokinlerin 
salınmasına aracılık etmenin yanı sıra bağırsak 
mikrobiyotasının çeşitliliğini, kan şekeri seviye-
sini ve insülin duyarlılığını düzenleyebilir. Bir 
in vivo araştırmaya göre, FMT’ler kan androjen 
seviyelerini düşürür, östrojen seviyelerini yüksel-
tir ve düzenli bir adet döngüsünün korunmasına 
yardımcı olur (41). PKOS sıçan modellerinde, 
Lactobacillus ve FMT’lerle tedavi, hiperandro-
jenizmi iyileştirmiş ve insülin fonksiyonunu et-
kilemiştir (41). Bir çalışmada, FMT’lerle tedavi 
edilen PKOS sıçan modellerinde, tedavi edilme-
yen gruba kıyasla adet döngülerinde iyileşme ve 
androjen biyosentezinde azalma görülmüştür.

SONUÇ

Klinik olarak PKOS, yaşam boyu süren komp-
likasyonları olan karmaşık bir durumdur ve 
üreme çağındaki kadınlarda yaygın bir hastalık 
haline gelmektedir. Bu sendromun en zorlu yön-
leri, kesin olmayan tanı kriterleri ve özellikleri-
nin muazzam karmaşıklığıdır. Kişiselleştirilmiş 
terapi yaklaşımlarının zamanında uygulanması, 
genel olarak PKOS yönetimini iyileştirecek, ko-
morbiditeleri azaltacak ve yaşam kalitesini iyileş-
tirecektir. Prognozunu iyileştirmek için üreme 
yıllarında infertilite yaşayabilecek kadınlarda 
erken teşhis ve tedavi gereklidir. Anahtar gen 
polimorfizmleri, erken PKOS alt tipi teşhisi ve 
taraması için yararlı olabilir. Hem etkili önleme 
stratejilerini hem de terapötik yaklaşımları be-
lirlemek için PKOS’un genetiği ve patofizyolojisi 
hakkında daha fazla araştırma yapılması gereke-
cektir. PKOS’lu kadınlarda prebiyotik, probiyotik 
ve sinbiyotik takviyenin, mekanizmalar henüz 
bilinmemekle birlikte, çok sayıda biyokimyasal 
bulguyu iyileştirdiği ve olumlu etkileri olduğu 
görülmektedir. Bu ilaçların PKOS tedavisinde 
veya belki de önlemede önemini belirlemek için 
daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır.
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