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OZET

Polikistik over sendromu (PKOS) kronik anovulasyon ve hi-
perandrojenizm ile karakterize bir hastalik olup, siklig1 kullanilan
tan1 kriterlerine gore degiskenlik gostermektedir. Kardiyovaskiiler
hastalik ve tip 2 diyabet, PKOS’ un beklenen ve incelenmesi ge-
reken iki major uzun erimli olasi sekelidir. PKOS insiilin direnci,
hipertansiyon, dislipidemi gibi ¢ok sayida kardiyovaskiiler risk
faktoriiyle birliktelik gdstermesine karsin, PKOS’da kardiyovas-
kiiler olaylarin arttigin1 gosteren kesin bir kanit bulunmamaktadir.
Bu derlemede PKOS’daki kardiyovaskiiler risk faktorleri, kardi-
yovaskiiler hastalik epidemiyolojisi ve PKOS’u subklinik kardi-
yovaskiiler hastalik ile iligkilendiren gilincel aragtirmalarin gdzden
gecirilmesi amaglamaktadir.

Anahtar kelimeler: PKOS, kardiyovaskiiler, diyabet

ABSTRACT

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), siklig1 kullanilan tani
kriterlerine gore degiskenlik gostermekle birlikte, dogurganlik
¢agindaki kadinlarin %15-20’sini etkileyen endokrin bir bozuk-
luktur.!? Cok sayida reprodiiktif ve metabolik bozuklugun eslik
ettigi sendrom, amenore, hirsutizm ve polikistik overlerin bir-
likteligiyle bundan yaklasik 70 yil 6nce Stein ve Leventhal adli
iki jinekolog tarafindan tanimlanmstir.* Son 20 yila kadar obe-
zitenin diginda PKOS’daki metabolik anormallikler iyi tanim-
lanmamisken, insiilin duyarliligindaki azalma, kompansatuar
hiperinsiilineminin sendrom ile birlikteligi son yirmi y1l i¢inde
gosterilmistir.** Daha sonrasinda da PKOS’daki hiperinsiiline-
minin, 1liml1 glikoz intoleransi, dislipidemi ve hipertansiyon ile
birlikteligiyle insiilin direnci sendromuna (Sendrom X) benzer-
lik gosterdigi ortaya konmustur.®

Tanimlanmasinin lizerinden uzun bir zaman ge¢mis olmasina
karsin, tan1 kriterleri bugiine kadar tam olarak ortaya konmamis
ve tartigmalara neden olmustur. Son olarak European Society of
Human Reproduction and Embryology (ESHRE) ve American
Society for Reproductive Medicine (ASRM)’in ortak uzlas1 bil-
dirgesiyle asagidaki ii¢ kriterden ikisinin varligt ile PKOS’ un
tanimlanmasi kararlastirilmigtir.

i. oligo ve / veya anovulasyon

ii. hiperandrojenizm (klinik ve/veya biyokimyasal)

iii. polikistik overlerin goriintillenmesi (Over voliimiiniin 10
ml lizerinde olmasi ve/veya 12’den fazla, 9 mm’den kiigiik fol-
likiillerin bulunmast).”

Dogurganlik ¢agindaki PKOS’u olan kadinlarda kardiyovas-
kiiler olaylarin varligi ile ilgili kanitlar sinirli olmakla birlikte, elde
edilen veriler klasik PKOS’u olan kadinlarda daha sik kardiyo-
vaskiiler olaya rastlandigini desteklemektedir.? PKOSu olan geng
hastalarin metabolik sendrom, tip 2 diabetes mellitus (T2DM),
dislipidemi, hipertansiyon ve abdominal obezite gibi kardiyovas-
kiiler hastalik risk faktorleriyle birlikteligi gosterilmigtir.*!°

Vaskiiler endotel fonksiyonundaki bozukluklar ve koagiilas-
yon sistemindeki degisiklikler de PKOS’u olan kadinlarda uzun
donemde artmis oldugu diisiiniilen kardiyovaskiiler riskin ne-
deni olabilir. Bu nedenle bu risk faktorlerinin degerlendirilmesi
gelecekteki istenmeyen kardiyovaskiiler etkilerden korunmak
agisindan 6nem tasimaktadir.

PKOS’nun obeziteyle gii¢lii iliskisi'"'* nedeniyle, sendro-

mun birgok risk faktoriiyle birlikteligine karsin halen olasi art-

mig kardiyovaskiiler olaylarin (miyokard infarktiisii, SVO) yal-
nizca artmig obezite ile mi yoksa PKOS’ un varligi ile mi iligkili
oldugu tartisma konusudur.

PKOS’un kardiyovaskiiler risk faktorleriyle iliskisi son yil-
larda daha ¢ok tanimlanmaktadir. Bununla birlikte kardiyovas-
kiiler olaylarin PKOS’lu kadinlarda artmis olduguna dair kesin
kanitlar bulunmamaktadir. Ancak eldeki veriler, PKOS’un sa-
dece kendisinin iligkili oldugu risk faktorlerinden bagimsiz ola-
rak kardiyovaskiiler hastalik riskini arttirdigini gostermektedir.
Bu makalede PKOS’un kardiyovaskiiler risk faktorleriyle olan
iligkisinin giincel bilgiler ve veriler 1s18inda gdzden gegirilmesi
amaclanmistir.

PKOS’da Biyokimyasal Kardiyovaskiiler Risk Faktorleri

Hiperandrojenizm

Kardiyovaskiiler hastaliklara duyarliliktaki cinsiyet farkli-
l1g1, seks steroidlerindeki farkliliga baglanmakta ve dstrojenin
olasi kalp koruyucu ve androjenlerin ise olasi kalbe zarar verici
oldugu kabul edilmekteydi." Bununla birlikte erkeklerde yapi-
lan ¢aligmalarda dolagimdaki androjenler ile kardiyovaskiiler
hastaliklar arasinda anlaml iligki saptanmamigtir.'® PKOS bu-
lunmayan kadinlari iceren az sayida calismada da endojen and-
rojenlerin, kardiyovaskiiler hastalik gelisimi {izerinde etkilerinin
olmadig1 gosterilmistir.'® Menopoz 6ncesindeki ve sonrasindaki
kadinlarin bir ateroskleroz gostergesi olan karotis intima media
kalinliklarmin endojen dehidroepiandrostenedion siilfat ve tes-
tosteron diizeyleri ile negatif korelasyon gosterdigi saptanmis-
tir.!” Erkeklerde androjen eksikliginin ve kadinlarda cinsiyet
bozuklugunun diizeltilmesi amaciyla testosteron uygulanmasi-
nin kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliye etkisi gosterileme-
migtir."”® Bununla birlikte, deneysel modeller ile disi primatlara
testosteron uygulanmasi, lipid etkisinden bagimsiz olarak ate-
rogenezin artmasi ile iligkilendirilmistir."” Kardiyovaskiiler has-
taliklarin prevalansinda kabul edilen tutarli cinsiyet farkliliginda
hormonal faktorler disinda, ¢evresel ve genetik faktorlerin and-
rojenlerden daha biiyiik bir rol oynadig1 goriilmektedir.

Hiperinsiilinemi ve Insiilin direnci

Insiilin direncininin PKOS patogenezinde onemli roliiniin
oldugu ve eslik eden obezitenin varligi ile de insiilin direncinin
arttig1 gosterilmistir.® Hem zayif hem de obez PKOS olan has-
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talarda insiilin direncinin viicut kitle indeksi ile eslestirilmis sag-
likli kontrollere gore artmig oldugu gosterilmistir.2?? Ayni za-
manda PKOS’lu hastalarda hiperandrojenemi ve insiilin direnci
arasinda giiglii pozitif korelasyon saptanmustir.* Hiperinsiiline-
minin ovaryen androjen iiretimini uyarici etkisinin bulundugu
ayn1 zamanda da hiperandrojeneminin de hiperinsiilinemiye kat-
kida bulundugu gosterilmistir.”* Ayrica hiperandrojeneminin hi-
perinsiilinemiye neden olmasi ile PKOS’lu kadinlarda vaskiiler

fonksiyonlarin bozulmasinda rol oynayabilecegi gosterilmistir.?*

Dislipidemi

PKOS’u olan kadinlarda dislipidemi %70’i asan oranlarda
goriilmektedir.'*?*? PKOS’lu kadinlar normal saglikli kont-
rol grubuyla karsilastirildiginda; diisik HDL diizeyleri, artmis
LDL/HDL oran1 ve yiiksek trigliserid diizeyleri en sik karsila-
silan tablodur.”® Bununla birlikte PKOS’da LDL 1limh diizeyde
yiiksek saptanirken daha aterojenik olan yogun LDL’nin (Dense
LDL ) daha yiiksek diizeylerde oldugu gosterilmistir.2¢ Insiilin
ve vicut yag dagilimi da yag diizeylerinin diizenlenmesinde
6nemli rol oynamaktadir.?’ Yiiksek trigliserid ve diigiik HDL ko-
lesterol insiilin duyarliligi ile korelasyon gostermektedir.?® Hem
obez, hem de zayif PKOS hastalarinda diisiik instilin duyarliligt
ve dislipidemi birliktelik gostermektedir.” Bu anormal lipid pro-
filinin menopoz sonrasinda ileri yaslarda devam edip etmedigi
cok net degildir. ileri yaslarda PKOS olan kadmlarin alindig1 bir
calismada, hiperinsiilineminin, dislipidemi ve hipertansiyonun
biiyiik oranda viicut kitle indeksine bagimli oldugu gosterilmis-
tir. Obezitenin PKOS olan hastalarda, diyabet ve ateroskleroz
gelisiminde temel faktor olabilecegi vurgulanmustir.?

Yapilmis olan calismalardan elde edilen veriler, PKOS olan
kadinlarda degisik lipid profillerinin olabilecegini gostermektedir.
Ayrica degisik etnik gruplar ve degisik cografi bolgelerdeki fark-
Iiliklar yalnizca viicut agirhigindaki varyasyonlar ile agiklanama-
maktadir. Bu da genetik, ¢evresel ve hormonal faktorlerin olugan
lipid paterninde etkili oldugunu goéstermektedir.***' Ek olarak,
bunu destekler sekilde obez olmayan PKOS hastalarinda, diizey-
leri genetik olarak belirlenen lipidden zengin LDL kolesterol ben-

zeri lipoproteinin de artmig diizeylerde bulundugu gosterilmistir.>

inflamasyon

C-reaktif protein; diisiik diizeyli inflamasyonun gostergesi ol-

masi, koroner kalp hastaliklar1 ve kardiyovaskiiler olaylar igin bir
prediktdr olmast nedeniyle 6nemlidir ve PKOS’lu hastalarda yiik-
sek duyarlilikli-C reaktif protein (yd-CRP) konsantrasyonlarinin
anlamli olarak yiiksek oldugu gosterilmistir.*** PKOS olan ka-
dinlarda 16kosit sayisi, kontrol grubundan anlamli olarak yiiksek
saptanmugtir. Lokosit sayisi ile birlikte, ateroskleroz patofizyolo-
jisinde anahtar faktor oldugu diisiiniilen lenfosit, monosit sayisi
ve oranlart da PKOS hastalarinda kontrol grubuna gore anlaml
olarak yiiksek saptanmustir.*® Aterosklerotik siirecin baglangi¢ ve
ilerleyisinde inflamasyon merkezi dneme sahiptir. Yiiksek 16kosit
sayist da, koroner kalp hastaliginda artig, iskemik inme ve kardi-
yovaskiiler hastalik mortalitesiyle direk iligkilidir.*

PKOS’lu kadmnlarda, timdr nekrozis faktor-o (TNF- a),
interlokin-6 (IL-6), yd-CRP diizeyleri yas, viicut kitle indeksi
eslestirilmis kontrol grubuna gore yiiksek saptanmigtir.®*373
PKOS’lu hastalarda, diisiik diizeyli kronik inflamasyon artigi-
nin, PKOS durumundan ¢ok santral yag asiriligina bagli oldugu
gOsterilmistir.>

Ayrica, yag dokusundan agiri salinan TNF-a, insiilin duyarlt
dokularda akut ve kronik etkileriyle insiilin direncini indiikle-
mektedir.* Obez PKOS hastalarinda asir1 TNF-a’nin yag dokusu
kaynakli oldugu diistiniilmektedir. Ancak obez olmayan PKOS
hastalarindaki artisin nedeni agik degildir. Bununla beraber obez
olmayan PKOS hastalarinda artmig visseral obezitenin bunun
sebebi oldugu diigiiniilmektedir.

Bir diger proinflamatuar sitokin olan interlokin-18 diizey-
lerinin de PKOS olan kadimlarda artmis oldugu gdsterilmistir.
Interlokin-18 (IL-18), interlokin-6 (IL-6) iiretimini baslatan ve
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in gii¢lii bir risk gdstergesi olan
TNF-o’nin da sentezini artirmaktadir.*! Ayrica PKOS olan obez
hastalarin PAI-1 diizeylerinin VKI olarak eslestirilmis olan
kontrol grubuna gore yiiksek oldugu gosterilmisgtir.*?

Sonug olarak yukaridaki veriler, diisiik diizeyli kronik infla-
masyonun PKOS’da artmig koroner kalp hastalik riskine katkida
bulunan yeni mekanizmalar oldugunu gdstermektedir.

Klinik Faktorler

Obezite

Obezite; Tip2 diabetes mellitus ve kardiyovaskiiler hastalik-
larin gelisimi i¢in ¢ok iyi tantmlanmis bagimsiz bir risk faktorii-

diir ve ateroskleroz i¢in risk faktdrleri olan insiilin direnci, hiper-

| =0 |



TURKISH
F AMILY

HYSICIANYll: 2015 Cilt: 6 Sayi: 1/ e-ISSN 2148-550X

Polikistik Over Sendromu ve Kardiyovaskiiler Hastahk fliskisi

Polycystic Ovarian Syndrome and its Relationship with Cardiovascular Disease

tansiyon, dislipidemi, subklinik inflamasyon ve artmis trombosit
aktivasyonuyla iliskilendirilmistir.**> Obezite prevalansinin
artisindaki en biiyiik nedenin bat1 tarzi beslenme ve yasam tar-
z1 oldugu disiiniilmektedir.*® Hiperinsiilinemi, normoglisemik
normotansif hastalarda baslica metabolik bozukluk olarak go-
riilmektedir.*’ Diger kardiyovaskiiler hastalik risk faktorlerinden
bagimsiz olarak obezitenin, obez kadinlardaki kardiyovaskiiler
morbidite ve mortalitenin artigindan sorumlu oldugu gosteril-
migtir.*®

Bolgesel yag dagilimi, metabolik bozuklugun derecesinin
onemli bir gostergesidir.”® Visseral yag depolanmasi, subkiitan
yaga gore dislipidemi ve hiperinstilinemi ile daha yiiksek oranda
korelasyon gosterir ve daha yakin iligkilidir. PKOS olan hasta-
larin %50°den fazlasi obez hastalardir. Bu hastalarin obeziteleri
ise bel-kalca oranin arttig1 santral veya ‘android’ paterndedir.>
Viseral adipozitenin artisi, klinik olarak bu hastalardaki bel/kal-
¢a oranmin 0.85’in iizerinde olmasi olarak tanimlanmaktadir.?®
Obez olmayan PKOS’lu kadinlarda da %70’in iizerinde andro-
id paternde yag depolanmasi goriilmektedir. Bel/kal¢a oraninin
0.92’nin iizerinde olmasi ise genel populasyonda koroner kalp
hastalig riskinin ti¢ kat artisiyla iliskilendirilmistir.!

Ayrica, kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bir belirleyici olarak
kabul edilen diisiik adiponektin diizeyleri de PKOS olan kadin-

larda bazi ¢aligmalarla gosterilmisgtir.*?

Hipertansiyon

PKOS olan geng hastalarin kan basinci, genellikle normal
diizeylerdedir.® Bununla birlikte bu hastalarin ayaktan giinlitk
kan basinci takipleri sonucu; kan basinglarinin diizensiz seyret-
mekte oldugu ve zaman zaman artt1g1 saptanmistir. Bu ise haya-
tin ilerleyen donemlerinde siirekli, kalici hipertansiyon goriile-
bilecegini diisiindiirmektedir.>* Ayrica PKOS olan adolesanlar,
hipertansiyon igin erken bir belirleyici olan gece kan basinci
diizeylerinde yeterli diismeme gibi durumlarla da iliskilendi-
rilmistir.>> Menopoz dénemindeki PKOS hastalari ise saglikli
kontrollere gore yaklasik 2,5 kat artmis hipertansiyon prevalan-
sina sahip goriinmektedirler. Bu yiiksek diizeyde hipertansiyon
prevalansi ise biiyiik oranda obeziteyle iligkilendirilmistir.>

Bununla birlikte eldeki veriler dikkatle incelenmelidir. Ciin-
kii kan basinci diizeylerindeki kiiciik degisiklikler, genel popu-
lasyonunun kardiyovaskiiler riski iizerine biiyiik etkiler yapabil-

mektedir.’” Bundan dolay1 PKOS olan hastalarda yapilacak olan
hipertansiyon ¢aligmalarinda, kan basicinin hassas ve degisik
tekniklerle 6l¢iilmesi ileriye doniik riskin belirlenmesinde yarar-
11 olacaktir.

Metabolik Sendrom

Insiilin direnci sendromu ya da metabolik sendrom (Sendrom
X), insiilin direnci ile birlikte asagida siralanan kardiyovaskiiler
risk faktorlerinin birlikteligi olarak tanimlanir. Baslangicta, asa-
gidaki bes faktorden {igiiniin varligr ile tanimlanmistir: Giinii-
miizde 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 tarafindan
da ayni kriterler kullanilmaktadir.

1. Aglik plazma glukozunun 100mg/dl {izerinde olmas1

ii. Kan basincinin 130/85 mm/Hg tizerinde dl¢timii

iii.  Aclik trigliserid 6l¢limiiniin 150mg/dL {izerinde ol-

masl
iv. Serum HDL-K degerinin kadinlarda 50 mg/dl altinda
Ol¢iilmesi
\ Kadinlarda bel ¢evresinin 88 cm’nin iizerinde 06l¢ii-
mi.

PKOS’da metabolik sendrom prevalansi ile ilgili degisik go-
risler bulunmakla birlikte, bugiin i¢in yazarlarin cogu PKOS’un
metabolik sendrom ile iligkili oldugunu kabul etmektedirler.>*¢
Obezitenin epidemik bir hal almasiyla birlikte hastalik prevalan-
st da hizla artmaktadir. 100 fazla kilolu (overweight) PKOS’Iu
kadmin VKI ile eslestirilmis saglikli kontrollerle karsilastirildig
calismada PKOS’da metabolik sendrom prevalansi anlamli ola-
rak yiiksek saptanmigtir.®!

Epidemiyolojik ¢alismalar, insiilin direnci ile birlikteligi olan
metabolik sendromda kardiyovaskiiler hastaligin en yiiksek oran-
da goriildiigiinii ortaya koymaktadir. 50 yasin tizerindeki erigki-
lerde insiilin direncinin bulunmadigr metabolik sendrom hasta-
larinda kardiyovaskiiler hastalik prevalanst %8,7 saptanmisken,
insiilin direnci bulunan grupta %13,9 olarak saptanmustir.®*

Bu sonuglar da gostermektedir ki, obezite, insiilin direnci ve
metabolik sendromun, ¢gogunlukla PKOS’da birlikte bulunmasi,
teorik olarak da PKOS’da artmis kardiyovaskiiler hastalik riski-
nin bulunmasini destekler niteliktedir.
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Erken Ateroskleroz Gostergeleri

PKOS’lu hastalar, yas ve VKI olarak eslestirilen kontrol gru-
buna gore daha yiiksek oranda subklinik vaskiiler patolojilere
sahiptir. Bu PKOS’da daha hizli ilerleyen aterosklerotik siirecin
gostergesi olarak kabul edilmektedir.®®

Birgok caligmada, karotis intima media kalinhigmin (KIMK)
kardiyovaskiiler olaylarin on belirtecinin oldugu ve artmis
KIMKin ilerleyen yas ve kardiyovaskiiler risk ile korelasyo-
nunun oldugu gosterilmistir.* Guzick ve arkadaslari, 40 yasi-
nin iizerindeki PKOS hastalarinda KIMK’in kontrol grubuna
gore artmis oldugunu gostermislerdir.’> Bununla birlikte daha
sonra yapilan ¢alismada ise Talbott ve ark. PKOS’lu kadinlarda
KIMK ’in yalniz ileri yastaki, postmenopozal kadinlarda, saglik-
I1 kontrollere gore artmis olarak bulduklarini rapor etmislerdir.
Bu sonuca dayanarak da perimenopoza kadar subklinik aterosk-
lerozun PKOS’da saptanamadigini belirtmiglerdir.®®

Ancak elektron 1g1n bilgisayarli tomografi gibi daha modern
yontemlerle koroner arter kalsifikasyonunun (KAK) degerlendi-
rildigi ¢aligmalarda; PKOS’lu hastalarda kontrol grubuna gore
artmig arteriyal kalsifikasyon gosterilmistir.®® Ayrica geng obez
PKOS’lu hastalarin KAK’lar1 degerlendirildiginde yas ve VKI
olarak eslestirilmis olan kontrol grubuna gore bes kat artmis
KAK saptanmustir.®’

Endotel disfonksiyonu, aterosklerozun erken karakteris-
tik bir bulgusu olarak tanimlanmaktadir. Yapilan ¢aligsmalarda
PKOS’lu kadinlarda endotel disfonksiyonun varlig1 ve arteriyel
duvari normal fonksiyonunda bozulmalar oldugu gosterilmis-

tir. Bu ise biiylik oranda insiilin direncine baglanmigtir.®*¢

Kardiyovaskiiler Olaylar

Bilinen kardiyovaskiiler risk faktorlerinin PKOS’da anlam-

I1 olarak yiiksek goriilmesine karsin, heniiz elimizdeki veriler
PKOS’da artmis kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin
varligini tam olarak kanitlayamamaktadir.” Baglangigta yapil-
mis olan ¢aligmalar, PKOS’lu kadinlarda artmis 6liimciil ya da
oliimciil olmayan kardiyovaskiiler hastalik prevalansi goster-
memisti.”’! Bununla beraber 6liimciil olmayan serebrovaskii-
ler hastalik prevalansi yiiksek olarak saptanmisti.”! Ancak son
zamanlarda yapilmis olan “Kadinlarda iskemi Degerlendirme
Calismas1” (WISE) PKOS olan kadinlarda kardiyovaskiiler
olaylarmn arttigin1 gostermistir. Bu ¢alismada PKOS’lu hastala-
rin %32’sinde ¢ok damarli kardiyovaskiiler hastalik saptanirken,
PKOS olmayan grupta %25 oraninda saptanmistir ve bunun art-
mis serbest testosteron ile korele oldugu gosterilmistir.”>”

iki ayr1 galisma da PKOS ve KVH arasindaki iliskiyi destek-
leyen sonuglar gostermistir. 713 postmenopozal kadinin alindigi
caligmada (ortalama yas:73,8), PKOS tanis1 ile uyumlu olan (Pre-
menopozal menstruel diizensizlik, hirsutizm ve ¢alisma sirasin-
daki biyokimyasal hiperandrojenizm) hastalarin kardiyovaskiiler
hastalik agisindan artmis riski gosterilmistir.73 414 hastanin alin-
dig1 vaka kontrol ¢alismasinda da (ortalama yas: 60,4) kardiyo-

vaskiiler hastalik agisindan artmig odds oranlari saptanmigtir.”*

Sonug¢

Bugiine kadar biriken veriler, insiilin direnci ve obezitenin;
karotid, koroner ateroskleroz ve endotel disfonksiyonunundan
sorumlu olabilecegini gostermektedir. Epidemiyolojik ¢aligma
sonuglar1 kesin olmamakla birlikte, bugiinkii ¢alisma sonuglari
PKOS ve kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki iliskiyi destek-
lemektedir. Bununla birlikte PKOS’da kardiyovaskiiler olayla-
rin kesin prevalansi icin daha genis ve prospektif ¢aligmalara
ihtiyag duyulmaktadir.
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