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ÖZET ABSTRACT

Polikistik over sendromu (PKOS) kronik anovulasyon ve hi-
perandrojenizm ile karakterize bir hastalık olup, sıklığı kullanılan 
tanı kriterlerine göre değişkenlik göstermektedir. Kardiyovasküler 
hastalık ve tip 2 diyabet, PKOS’un beklenen ve incelenmesi ge-
reken iki majör uzun erimli olası sekelidir. PKOS insülin direnci, 
hipertansiyon, dislipidemi gibi çok sayıda kardiyovasküler risk 
faktörüyle birliktelik göstermesine karşın, PKOS’da kardiyovas-
küler olayların arttığını gösteren kesin bir kanıt bulunmamaktadır. 
Bu derlemede PKOS’daki kardiyovasküler risk faktörleri, kardi-
yovasküler hastalık epidemiyolojisi ve PKOS’u subklinik kardi-
yovasküler hastalık ile ilişkilendiren güncel araştırmaların gözden 
geçirilmesi amaçlamaktadır. 

Anahtar kelimeler: PKOS, kardiyovasküler, diyabet

Polycystic ovary syndrome (PCOS), is a disease characterised 
by chronic anovulation and hyperandrogenis. The prevalence of 
PCOS varies depending on which criteria are used to make the 
diagnosis. Cardiovascular disease and type 2 diabetes are two po-
tential, major, long-term sequelae of this condition that need to be 
examined. Although PCOS is increasingly defined as being asso-
ciated with numerous cardiovascular risk factors such as insulin 
resistance, hypertension, dyslipidemia eg., there is no definitive 
evidence for increased cardiovascular events in PCOS. This ar-
ticle aims to review the spectrum of cardiovascular risk factors, 
the cardiovascular epidemiology and especially the most recent 
studies of subclinical cardiovascular disease in PCOS, examining 
cardiovascular structure and function. 

Key words: PCOS, cardiovascular disease, diabetes
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Polikistik over sendromu (PKOS), sıklığı kullanılan tanı 
kriterlerine göre değişkenlik göstermekle birlikte, doğurganlık 
çağındaki kadınların %15-20’sini etkileyen endokrin bir bozuk-
luktur.1,2 Çok sayıda reprodüktif ve metabolik bozukluğun eşlik 
ettiği sendrom, amenore, hirsutizm ve polikistik overlerin bir-
likteliğiyle bundan yaklaşık 70 yıl önce Stein ve Leventhal adlı 
iki jinekolog tarafından tanımlanmıştır.3 Son 20 yıla kadar obe-
zitenin dışında PKOS’daki metabolik anormallikler iyi tanım-
lanmamışken, insülin duyarlılığındaki azalma, kompansatuar 
hiperinsülineminin sendrom ile birlikteliği son yirmi yıl içinde 
gösterilmiştir.4,5 Daha sonrasında da PKOS’daki hiperinsüline-
minin, ılımlı glikoz intoleransı, dislipidemi ve hipertansiyon ile 
birlikteliğiyle insülin direnci sendromuna (Sendrom X) benzer-
lik gösterdiği ortaya konmuştur.6

Tanımlanmasının üzerinden uzun bir zaman geçmiş olmasına 
karşın, tanı kriterleri bugüne kadar tam olarak ortaya konmamış 
ve tartışmalara neden olmuştur. Son olarak European Society of 
Human Reproduction and Embryology (ESHRE) ve American 
Society for Reproductive Medicine (ASRM)’in ortak uzlaşı bil-
dirgesiyle aşağıdaki üç kriterden ikisinin varlığı ile PKOS’un 
tanımlanması kararlaştırılmıştır.

i. oligo ve / veya anovulasyon
ii. hiperandrojenizm (klinik ve/veya biyokimyasal)
iii. polikistik overlerin görüntülenmesi (Over volümünün 10 

ml üzerinde olması ve/veya 12’den fazla, 9 mm’den küçük fol-
liküllerin bulunması).7

Doğurganlık çağındaki PKOS’u olan kadınlarda kardiyovas-
küler olayların varlığı ile ilgili kanıtlar sınırlı olmakla birlikte, elde 
edilen veriler klasik PKOS’u olan kadınlarda daha sık kardiyo-
vasküler olaya rastlandığını desteklemektedir.8 PKOS’u olan genç 
hastaların metabolik sendrom, tip 2 diabetes mellitus (T2DM), 
dislipidemi, hipertansiyon ve abdominal obezite gibi kardiyovas-
küler hastalık risk faktörleriyle birlikteliği gösterilmiştir.9,10

Vasküler endotel fonksiyonundaki bozukluklar ve koagülas-
yon sistemindeki değişiklikler de PKOS’u olan kadınlarda uzun 
dönemde artmış olduğu düşünülen kardiyovasküler riskin ne-
deni olabilir. Bu nedenle bu risk faktörlerinin değerlendirilmesi 
gelecekteki istenmeyen kardiyovasküler etkilerden korunmak 
açısından önem taşımaktadır.

PKOS’nun obeziteyle güçlü ilişkisi11-13 nedeniyle, sendro-
mun birçok risk faktörüyle birlikteliğine karşın halen olası art-

mış kardiyovasküler olayların (miyokard infarktüsü, SVO) yal-
nızca artmış obezite ile mi yoksa PKOS’un varlığı ile mi ilişkili 
olduğu tartışma konusudur.

PKOS’un kardiyovasküler risk faktörleriyle ilişkisi son yıl-
larda daha çok tanımlanmaktadır. Bununla birlikte kardiyovas-
küler olayların PKOS’lu kadınlarda artmış olduğuna dair kesin 
kanıtlar bulunmamaktadır. Ancak eldeki veriler, PKOS’un sa-
dece kendisinin ilişkili olduğu risk faktörlerinden bağımsız ola-
rak kardiyovasküler hastalık riskini arttırdığını göstermektedir. 
Bu makalede PKOS’un kardiyovasküler risk faktörleriyle olan 
ilişkisinin güncel bilgiler ve veriler ışığında gözden geçirilmesi 
amaçlanmıştır.

PKOS’da Biyokimyasal Kardiyovasküler Risk Faktörleri
Hiperandrojenizm
Kardiyovasküler hastalıklara duyarlılıktaki cinsiyet farklı-

lığı, seks steroidlerindeki farklılığa bağlanmakta ve östrojenin 
olası kalp koruyucu ve androjenlerin ise olası kalbe zarar verici 
olduğu kabul edilmekteydi.14 Bununla birlikte erkeklerde yapı-
lan çalışmalarda dolaşımdaki androjenler ile kardiyovasküler 
hastalıklar arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır.15 PKOS bu-
lunmayan kadınları içeren az sayıda çalışmada da endojen and-
rojenlerin, kardiyovasküler hastalık gelişimi üzerinde etkilerinin 
olmadığı gösterilmiştir.16 Menopoz öncesindeki ve sonrasındaki 
kadınların bir ateroskleroz göstergesi olan karotis intima media 
kalınlıklarının endojen dehidroepiandrostenedion sülfat ve tes-
tosteron düzeyleri ile negatif korelasyon gösterdiği saptanmış-
tır.17 Erkeklerde androjen eksikliğinin ve kadınlarda cinsiyet 
bozukluğunun düzeltilmesi amacıyla testosteron uygulanması-
nın kardiyovasküler morbidite ve mortaliye etkisi gösterileme-
miştir.18 Bununla birlikte, deneysel modeller ile dişi primatlara 
testosteron uygulanması, lipid etkisinden bağımsız olarak ate-
rogenezin artması ile ilişkilendirilmiştir.19 Kardiyovasküler has-
talıkların prevalansında kabul edilen tutarlı cinsiyet farklılığında 
hormonal faktörler dışında, çevresel ve genetik faktörlerin and-
rojenlerden daha büyük bir rol oynadığı görülmektedir.

Hiperinsülinemi ve İnsülin direnci
İnsülin direncininin PKOS patogenezinde önemli rolünün 

olduğu ve eşlik eden obezitenin varlığı ile de insülin direncinin 
arttığı gösterilmiştir.20 Hem zayıf hem de obez PKOS olan has-

Polikistik Over Sendromu ve Kardiyovasküler Hastalık İlişkisi
Polycystic Ovarian Syndrome and its Relationship with Cardiovascular Disease



Yıl: 2015 Cilt: 6 Sayı: 1 / e-ISSN 2148-550X

50

talarda insülin direncinin vücut kitle indeksi ile eşleştirilmiş sağ-
lıklı kontrollere göre artmış olduğu gösterilmiştir.20-22 Aynı za-
manda PKOS’lu hastalarda hiperandrojenemi ve insülin direnci 
arasında güçlü pozitif korelasyon saptanmıştır.4 Hiperinsüline-
minin ovaryen androjen üretimini uyarıcı etkisinin bulunduğu 
aynı zamanda da hiperandrojeneminin de hiperinsülinemiye kat-
kıda bulunduğu gösterilmiştir.23 Ayrıca hiperandrojeneminin hi-
perinsülinemiye neden olması ile PKOS’lu kadınlarda vasküler 
fonksiyonların bozulmasında rol oynayabileceği gösterilmiştir.24

Dislipidemi
PKOS’u olan kadınlarda dislipidemi %70’i aşan oranlarda 

görülmektedir.10,20,21 PKOS’lu kadınlar normal sağlıklı kont-
rol grubuyla karşılaştırıldığında; düşük HDL düzeyleri, artmış 
LDL/HDL oranı ve yüksek trigliserid düzeyleri en sık karşıla-
şılan tablodur.25 Bununla birlikte PKOS’da LDL ılımlı düzeyde 
yüksek saptanırken daha aterojenik olan yoğun LDL’nin (Dense 
LDL ) daha yüksek düzeylerde olduğu gösterilmiştir.26 İnsülin 
ve vücut yağ dağılımı da yağ düzeylerinin düzenlenmesinde 
önemli rol oynamaktadır.27 Yüksek trigliserid ve düşük HDL ko-
lesterol insülin duyarlılığı ile korelasyon göstermektedir.28 Hem 
obez, hem de zayıf PKOS hastalarında düşük insülin duyarlılığı 
ve dislipidemi birliktelik göstermektedir.9 Bu anormal lipid pro-
filinin menopoz sonrasında ileri yaşlarda devam edip etmediği 
çok net değildir. İleri yaşlarda PKOS olan kadınların alındığı bir 
çalışmada, hiperinsülineminin, dislipidemi ve hipertansiyonun 
büyük oranda vücut kitle indeksine bağımlı olduğu gösterilmiş-
tir. Obezitenin PKOS olan hastalarda, diyabet ve ateroskleroz 
gelişiminde temel faktör olabileceği vurgulanmıştır.29

Yapılmış olan çalışmalardan elde edilen veriler, PKOS olan 
kadınlarda değişik lipid profillerinin olabileceğini göstermektedir. 
Ayrıca değişik etnik gruplar ve değişik coğrafi bölgelerdeki fark-
lılıklar yalnızca vücut ağırlığındaki varyasyonlar ile açıklanama-
maktadır. Bu da genetik, çevresel ve hormonal faktörlerin oluşan 
lipid paterninde etkili olduğunu göstermektedir.30,31 Ek olarak, 
bunu destekler şekilde obez olmayan PKOS hastalarında, düzey-
leri genetik olarak belirlenen lipidden zengin LDL kolesterol ben-
zeri lipoproteinin de artmış düzeylerde bulunduğu gösterilmiştir.32

İnflamasyon
C-reaktif protein; düşük düzeyli inflamasyonun göstergesi ol-

ması, koroner kalp hastalıkları ve kardiyovasküler olaylar için bir 
prediktör olması nedeniyle önemlidir ve PKOS’lu hastalarda yük-
sek duyarlılıklı-C reaktif protein (yd-CRP) konsantrasyonlarının 
anlamlı olarak yüksek olduğu gösterilmiştir.33,34 PKOS olan ka-
dınlarda lökosit sayısı, kontrol grubundan anlamlı olarak yüksek 
saptanmıştır. Lökosit sayısı ile birlikte, ateroskleroz patofizyolo-
jisinde anahtar faktör olduğu düşünülen lenfosit, monosit sayısı 
ve oranları da PKOS hastalarında kontrol grubuna göre anlamlı 
olarak yüksek saptanmıştır.35 Aterosklerotik sürecin başlangıç ve 
ilerleyişinde inflamasyon merkezi öneme sahiptir. Yüksek lökosit 
sayısı da, koroner kalp hastalığında artış, iskemik inme ve kardi-
yovasküler hastalık mortalitesiyle direk ilişkilidir.36

PKOS’lu kadınlarda, tümör nekrozis faktör-α (TNF- α), 
interlökin-6 (IL-6), yd-CRP düzeyleri yaş, vücut kitle indeksi 
eşleştirilmiş kontrol grubuna göre yüksek saptanmıştır.33,37,38 
PKOS’lu hastalarda, düşük düzeyli kronik inflamasyon artışı-
nın, PKOS durumundan çok santral yağ aşırılığına bağlı olduğu 
gösterilmiştir.39

Ayrıca, yağ dokusundan aşırı salınan TNF-α, insülin duyarlı 
dokularda akut ve kronik etkileriyle insülin direncini indükle-
mektedir.40 Obez PKOS hastalarında aşırı TNF-α’nın yağ dokusu 
kaynaklı olduğu düşünülmektedir. Ancak obez olmayan PKOS 
hastalarındaki artışın nedeni açık değildir. Bununla beraber obez 
olmayan PKOS hastalarında artmış visseral obezitenin bunun 
sebebi olduğu düşünülmektedir.

Bir diğer proinflamatuar sitokin olan interlökin-18 düzey-
lerinin de PKOS olan kadınlarda artmış olduğu gösterilmiştir. 
İnterlökin-18 (IL-18), interlökin-6 (IL-6) üretimini başlatan ve 
kardiyovasküler hastalıklar için güçlü bir risk göstergesi olan 
TNF-α’nın da sentezini artırmaktadır.41 Ayrıca PKOS olan obez 
hastaların PAI-1 düzeylerinin VKİ olarak eşleştirilmiş olan 
kontrol grubuna göre yüksek olduğu gösterilmiştir.42

Sonuç olarak yukarıdaki veriler, düşük düzeyli kronik infla-
masyonun PKOS’da artmış koroner kalp hastalık riskine katkıda 
bulunan yeni mekanizmalar olduğunu göstermektedir.

Klinik Faktörler
Obezite
Obezite; Tip2 diabetes mellitus ve kardiyovasküler hastalık-

ların gelişimi için çok iyi tanımlanmış bağımsız bir risk faktörü-
dür ve ateroskleroz için risk faktörleri olan insülin direnci, hiper-
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tansiyon, dislipidemi, subklinik inflamasyon ve artmış trombosit 
aktivasyonuyla ilişkilendirilmiştir.43-45 Obezite prevalansının 
artışındaki en büyük nedenin batı tarzı beslenme ve yaşam tar-
zı olduğu düşünülmektedir.46 Hiperinsülinemi, normoglisemik 
normotansif hastalarda başlıca metabolik bozukluk olarak gö-
rülmektedir.47 Diğer kardiyovasküler hastalık risk faktörlerinden 
bağımsız olarak obezitenin, obez kadınlardaki kardiyovasküler 
morbidite ve mortalitenin artışından sorumlu olduğu gösteril-
miştir.48

Bölgesel yağ dağılımı, metabolik bozukluğun derecesinin 
önemli bir göstergesidir.49 Visseral yağ depolanması, subkütan 
yağa göre dislipidemi ve hiperinsülinemi ile daha yüksek oranda 
korelasyon gösterir ve daha yakın ilişkilidir. PKOS olan hasta-
ların %50’den fazlası obez hastalardır. Bu hastaların obeziteleri 
ise bel-kalça oranın arttığı santral veya ‘android’ paterndedir.50 
Viseral adipozitenin artışı, klinik olarak bu hastalardaki bel/kal-
ça oranının 0.85’in üzerinde olması olarak tanımlanmaktadır.28 
Obez olmayan PKOS’lu kadınlarda da %70’in üzerinde andro-
id paternde yağ depolanması görülmektedir. Bel/kalça oranının 
0.92’nin üzerinde olması ise genel populasyonda koroner kalp 
hastalığı riskinin üç kat artışıyla ilişkilendirilmiştir.51

Ayrıca, kardiyovasküler hastalıklar için bir belirleyici olarak 
kabul edilen düşük adiponektin düzeyleri de PKOS olan kadın-
larda bazı çalışmalarla gösterilmiştir.52

Hipertansiyon
PKOS olan genç hastaların kan basıncı, genellikle normal 

düzeylerdedir.53 Bununla birlikte bu hastaların ayaktan günlük 
kan basıncı takipleri sonucu; kan basınçlarının düzensiz seyret-
mekte olduğu ve zaman zaman arttığı saptanmıştır. Bu ise haya-
tın ilerleyen dönemlerinde sürekli, kalıcı hipertansiyon görüle-
bileceğini düşündürmektedir.54 Ayrıca PKOS olan adolesanlar, 
hipertansiyon için erken bir belirleyici olan gece kan basıncı 
düzeylerinde yeterli düşmeme gibi durumlarla da ilişkilendi-
rilmiştir.55 Menopoz dönemindeki PKOS hastaları ise sağlıklı 
kontrollere göre yaklaşık 2,5 kat artmış hipertansiyon prevalan-
sına sahip görünmektedirler. Bu yüksek düzeyde hipertansiyon 
prevalansı ise büyük oranda obeziteyle ilişkilendirilmiştir.56

Bununla birlikte eldeki veriler dikkatle incelenmelidir. Çün-
kü kan basıncı düzeylerindeki küçük değişiklikler, genel popu-
lasyonunun kardiyovasküler riski üzerine büyük etkiler yapabil-

mektedir.57 Bundan dolayı PKOS olan hastalarda yapılacak olan 
hipertansiyon çalışmalarında, kan basıncının hassas ve değişik 
tekniklerle ölçülmesi ileriye dönük riskin belirlenmesinde yarar-
lı olacaktır.

Metabolik Sendrom
İnsülin direnci sendromu ya da metabolik sendrom (Sendrom 

X), insülin direnci ile birlikte aşağıda sıralanan kardiyovasküler 
risk faktörlerinin birlikteliği olarak tanımlanır. Başlangıçta, aşa-
ğıdaki beş faktörden üçünün varlığı ile tanımlanmıştır: Günü-
müzde son olarak   International Diabetes Federation, National 
Heart, Lung, and Blood Institute, American Heart Association, 
World Heart Federation, International Atherosclerosis Society 
and International Association for the Study of Obesity tarafından 
da aynı kriterler kullanılmaktadır.

i.	 Açlık plazma glukozunun 100mg/dl üzerinde olması
ii.	 Kan basıncının 130/85 mm/Hg üzerinde ölçümü
iii.	 Açlık trigliserid ölçümünün 150mg/dL üzerinde ol-

ması
iv.	 Serum HDL-K değerinin kadınlarda 50 mg/dl altında                                                                           

ölçülmesi
v.	 Kadınlarda bel çevresinin 88 cm’nin üzerinde ölçü-

mü.58

PKOS’da metabolik sendrom prevalansı ile ilgili değişik gö-
rüşler bulunmakla birlikte, bugün için yazarların çoğu PKOS’un 
metabolik sendrom ile ilişkili olduğunu kabul etmektedirler.59,60 
Obezitenin epidemik bir hal almasıyla birlikte hastalık prevalan-
sı da hızla artmaktadır. 100 fazla kilolu (overweight) PKOS’lu 
kadının VKİ ile eşleştirilmiş sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığı 
çalışmada PKOS’da metabolik sendrom prevalansı anlamlı ola-
rak yüksek saptanmıştır.61

Epidemiyolojik çalışmalar, insülin direnci ile birlikteliği olan 
metabolik sendromda kardiyovasküler hastalığın en yüksek oran-
da görüldüğünü ortaya koymaktadır. 50 yaşın üzerindeki erişki-
lerde insülin direncinin bulunmadığı metabolik sendrom hasta-
larında kardiyovasküler hastalık prevalansı %8,7 saptanmışken, 
insülin direnci bulunan grupta %13,9 olarak saptanmıştır.62

Bu sonuçlar da göstermektedir ki, obezite, insülin direnci ve 
metabolik sendromun, çoğunlukla PKOS’da birlikte bulunması, 
teorik olarak da PKOS’da artmış kardiyovasküler hastalık riski-
nin bulunmasını destekler niteliktedir.
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Erken Ateroskleroz Göstergeleri
PKOS’lu hastalar, yaş ve VKİ olarak eşleştirilen kontrol gru-

buna göre daha yüksek oranda subklinik vasküler patolojilere 
sahiptir. Bu PKOS’da daha hızlı ilerleyen aterosklerotik sürecin 
göstergesi olarak kabul edilmektedir.63

Birçok çalışmada, karotis intima media kalınlığının (KİMK) 
kardiyovasküler olayların ön belirtecinin olduğu ve artmış 
KİMK’in ilerleyen yaş ve kardiyovasküler risk ile korelasyo-
nunun olduğu gösterilmiştir.64 Guzick ve arkadaşları, 40 yaşı-
nın üzerindeki PKOS hastalarında KİMK’in kontrol grubuna 
göre artmış olduğunu göstermişlerdir.13 Bununla birlikte daha 
sonra yapılan çalışmada ise Talbott ve ark. PKOS’lu kadınlarda 
KİMK’in yalnız ileri yaştaki, postmenopozal kadınlarda, sağlık-
lı kontrollere göre artmış olarak bulduklarını rapor etmişlerdir. 
Bu sonuca dayanarak da perimenopoza kadar subklinik aterosk-
lerozun PKOS’da saptanamadığını belirtmişlerdir.65

Ancak elektron ışın bilgisayarlı tomografi gibi daha modern 
yöntemlerle koroner arter kalsifikasyonunun (KAK) değerlendi-
rildiği çalışmalarda; PKOS’lu hastalarda kontrol grubuna göre 
artmış arteriyal kalsifikasyon gösterilmiştir.66 Ayrıca genç obez 
PKOS’lu hastaların KAK’ları değerlendirildiğinde yaş ve VKİ 
olarak eşleştirilmiş olan kontrol grubuna göre beş kat artmış 
KAK saptanmıştır.67

Endotel disfonksiyonu, aterosklerozun erken karakteris-
tik bir bulgusu olarak tanımlanmaktadır. Yapılan çalışmalarda 
PKOS’lu kadınlarda endotel disfonksiyonun varlığı ve arteriyel 
duvarın normal fonksiyonunda bozulmalar olduğu gösterilmiş-
tir. Bu ise büyük oranda insülin direncine bağlanmıştır.68,69

Kardiyovasküler Olaylar
Bilinen kardiyovasküler risk faktörlerinin PKOS’da anlam-

lı olarak yüksek görülmesine karşın, henüz elimizdeki veriler 
PKOS’da artmış kardiyovasküler morbidite ve mortalitenin 
varlığını tam olarak kanıtlayamamaktadır.70 Başlangıçta yapıl-
mış olan çalışmalar, PKOS’lu kadınlarda artmış ölümcül ya da 
ölümcül olmayan kardiyovasküler hastalık prevalansı göster-
memişti.70,71 Bununla beraber ölümcül olmayan serebrovaskü-
ler hastalık prevalansı yüksek olarak saptanmıştı.71 Ancak son 
zamanlarda yapılmış olan “Kadınlarda İskemi Değerlendirme 
Çalışması” (WISE) PKOS olan kadınlarda kardiyovasküler 
olayların arttığını göstermiştir. Bu çalışmada PKOS’lu hastala-
rın %32’sinde çok damarlı kardiyovasküler hastalık saptanırken, 
PKOS olmayan grupta %25 oranında saptanmıştır ve bunun art-
mış serbest testosteron ile korele olduğu gösterilmiştir.72,73

İki ayrı çalışma da PKOS ve KVH arasındaki ilişkiyi destek-
leyen sonuçlar göstermiştir. 713 postmenopozal kadının alındığı 
çalışmada (ortalama yaş:73,8), PKOS tanısı ile uyumlu olan (Pre-
menopozal menstruel düzensizlik, hirsutizm ve çalışma sırasın-
daki biyokimyasal hiperandrojenizm) hastaların kardiyovasküler 
hastalık açısından artmış riski gösterilmiştir.73 414 hastanın alın-
dığı vaka kontrol çalışmasında da (ortalama yaş: 60,4) kardiyo-
vasküler hastalık açısından artmış odds oranları saptanmıştır.74

Sonuç
Bugüne kadar biriken veriler, insülin direnci ve obezitenin; 

karotid, koroner ateroskleroz ve endotel disfonksiyonunundan 
sorumlu olabileceğini göstermektedir. Epidemiyolojik çalışma 
sonuçları kesin olmamakla birlikte, bugünkü çalışma sonuçları 
PKOS ve kardiyovasküler hastalıklar arasındaki ilişkiyi destek-
lemektedir. Bununla birlikte PKOS’da kardiyovasküler olayla-
rın kesin prevalansı için daha geniş ve prospektif çalışmalara 
ihtiyaç duyulmaktadır.
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