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ÖZET 

 

Polikistik over sendromu (PKOS) üreme çağındaki 

kadınların %6-8 ini etkileyen yaygın bir endokrin 

bozukluktur. Hiperandrojenizm ve kronik anovülas- 

yonla karakterize olan bu hastalığın etiyolojisi tam 

olarak bilinmemektedir. Polikistik over sendromu olan 

kadınlar insülin direnci, santral obezite, dislipidemi ve 

artmış kardiyovasküler risk faktörlerini içeren kardiyo- 

metabolik risk profiline sahiptir.  

Periodontal hastalık patojenik bakteriyel mikrofloraya 

karşı abartılı gingival enflamasyon cevabıyla karakte- 

rize yaygın kronik enfeksiyondur. Birçok çalışmada 

periodontal hastalık ile metabolik sendrom, diyabet ve 

kardiyovasküler hastalıkları içeren sistemik problemler 

arasındaki ilişki değerlendirilmiştir. Periodontitis ve 

metabolik sendrom, sistemik enflamasyon ve insülin 

direnci ile ilişkilidir dolayısıyla bu iki hastalık benzer 

patofizyolojik yol izliyor olabilir.  

Bu derlemenin amacı polikistik over sendromu ve 

periodontal sağlık arasındaki ilişki hakkında bilgi 

vermektir.   
Anahtar kelimeler: Polikistik over sendromu, 

gingivitis, periodontitis 
 

 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ABSTRACT 

 

Polycystic ovary syndrome (PCOS) is a common 

endocrin disorder affecting 6%–8% of women of 

reproductive age. Policystic ovary syndrome is a 

complex disease characterized by hyperandrogenism 

and chronic anovulation and its etiology remains 

unknown. Women with policystic ovary syndrome 

have an adverse cardiometabolic risk profile, including 

insulin resistance, central obesity, dyslipidemia, and 

increased prevalence of cardiovascular risk factors. 

Accordingly, policystic ovary syndrome might be 

viewed as a gender-specific form of the metabolic 

syndrome.  

Periodontal disease is a common chronic infection 

characterized by an exaggerated gingival inflammatory 

response against pathogenic bacterial microflora, 

resulting in alveolar bone and eventually tooth loss. 

Several lines of evidence established the association 

between periodontal disease and systemic disorders, 

including metabolic syndrome, diabetes, and 

cardiovascular disease. Because both periodontitis and 

metabolic syndrome are associated with systemic 

inflammation and insulin resistance, these two 

disorders may be linked through a common 

pathophysiologic pathway. 

The aim of the present rewiev was to give information 

about the relationship between policystic ovary 

syndrome and periodontal health. 

Key words: Policystic ovary syndrome, gingivitis, 

periodontitis 
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Ġlk kez 1935 yılında Stein ve Leventhal tara- 

fından rapor edilen1 Polikistik Over Sendromu (PKOS) 

üreme çağındaki kadınlarda en sık görülen endokrin 

bozukluktur2. Etiyolojisi kesin olarak bilinmemekle 

birlikte, genetik ve çevresel faktörlerin etkileşimiyle 

ortaya çıkan kompleks bir hastalık olarak değerlen- 

dirilebilir. Sendromun prevalansı yaklaşık %6-8 olarak 

bildirilmiştir3. 2003 yılında düzenlenen uzmanlar 

toplantısında, cushing sendromu, hiperprolaktinemi, 

klasik olmayan konjenital adrenal hiperplazi gibi diğer 

etiyolojik nedenler elendikten sonra, sendrom tanısının 

aşağıdaki üç kriterden ikisinin birlikteliği ile konulması 

önerilmiştir4,5: 

1- Oligo-anovülasyon, 

2- Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm 

bulguları, 

3- Ultrasonografide polikistik overler. 

PKOS olan kadınlar insülin direnci, tip 2 diya- 

bet, endotelyal disfonksiyon, santral obezite6-9, dilsi- 

pidemi ve düşük seviyeli enflamasyon10-12 gibi artmış 

kardiyovasküler risk faktörlerini içeren kardiyometa- 

bolik risk profiline sahiptir. Dolayısıyla PKOS metabolik 

sendromun cinsiyete özel (kadınlara özgü) formu 

olarak düşünülebilir13.  

PKOS olan hastaların yaklaşık %25-60’ında 

insülin direnci ve hiperinsülinemi saptanmıştır.14,15Bu 

hastalarda bozulmuş glikoz toleransı ve tip 2 diyabet 

prevalansı değişik çalışmalarda %35-40 arasında 

bulunmuştur7,8,16. Bu nedenle PKOS tip 2 diyabet 

gelişimi için bağımsız bir risk faktörü olarak kabul 

edilmekte ve tüm PKOS hastalarında diyabet yönünden 

tarama yapılması önerilmektedir. Bununla birlikte, her 

PKOS hastasında insülin direnci olmadığı gibi insülin 

direnci ölçümü PKOS tanı kriterleri arasında yer 

almaz17.  

PKOS’ nda obezite görülme sıklığı %40-60 ola- 

rak bildirilmektedir3,18. Obezite sıklıkla bel/kalça 

oranının arttığı santral obezite tipinde olup, PKOS olan 

hastalara ek riskler getirmektedir19. Bununla birlikte 

obezitenin PKOS’nun fenotipik ekspresyonunu etkile- 

diği ve hiperandrojenizm ve kronik anovülasyonun pa- 

tofizyolojisinde önemli rol oynayabildiği iyi 

bilinmektedir20. 

Sendromda tromboz eğiliminin artmış olabile- 

ceğini gösteren çalışmalar da mevcuttur21,22. Ancak 

PKOS’unda artmış/erken kardiyovasküler mortalite 

veya morbidite literatürde direk olarak gösterilme- 

miştir23. PKOS genel olarak endometriyum kanseri için 

de risk faktörü olarak bilinmesine rağmen destekleyen 

epidemiyolojik veriler sınırlıdır. 

Hem hiperinsülinemi hem de obezite hipe- 

randrojenezim gelişimi ve devamlılığı ile yakıdan ilişkili 

görünmektedir24,25. Artmış androjen seviyeleri hedef 

dokuda, özellikle kaslarda, insülin hassasiyetine direk 

etki ederek insülin direnci gelişimine yol açabilir26. 

PKOS’unda C Reaktif Protein (CRP) seviyelerindeki 

artış, hastalığın insülin direnci ile ilişkili düşük seviyeli 

kronik enflamasyonla da ilişkili olabileceğini göster- 

mektedir 10.  

Periodontal hastalık patojenik bakteriyel mikro- 

floraya karşı oluşan abartılı gingival enflamatuar 

yanıtla karakterize, alveol kemik ve diş kaybıyla sonuç- 

lanabilen yaygın kronik bir enfeksiyondur. Periodontitis 

için 3 major risk faktörü mikrobiyal dental biyofilm, 

sigara, ve diyabettir27,28. Birçok çalışmada periodontitis 

ile metabolik sendrom, diyabet ve kardiyovasküler 

hastalıkları (KVH) kapsayan sistemik hastalıklar arasın- 

daki ilişki değerlendirilmiştir29,30. Hem periodontal 

hastalık hem de metabolik sendrom, sistemik enfla- 

masyon ve insülin direnci ile ilişkili olduğu için bu 

hastalıklar benzer patofizyolojik yolu izliyor olabilir29. 

Gingivitisi de kapsayan periodontal hastalıklar 

subgingival bölgede kolonize olan, Tümör Nekrotizan 

Faktör-α (TNF-α), Ġnterlökin-6 (IL-6) gibi doku 

yıkımına sebep olan proenflamatuar sitokinlerin lokal 

ve sistemik salımına yol açan enfeksiyöz hastalıklardır. 

PKOS’nun oksidatif streste artış ve sistemik enflamas- 

yonla ilişkili olduğunu gösteren kanıtların artması bu 

fikri desteklemektedir. Sağlıklı kontrol bireyleri ile 

karşılaştırıldığında PKOS olan kadınlarda lipid peroksi- 

dasyon markırlarında, CRP ve enflamatuar sitokin 

seviyelerinde artış olduğu, benzer şekilde kan lenfosit 

ve monosit yüzdelerinin de daha fazla olduğu 

gözlenmiştir31,32. Bununla birlikte bu iletişimin sebebi 

henüz belirlenememiştir. Bu durum kronik enfeksi- 

yonun PKOS etiyolojisinde yer alabileceği hipotezini 

desteklemektedir.   

Özçaka ve arkadaşları33 PKOS ve gingivitisi olan 

kadınlarda serum TNF-α, TNF-α reseptör (TNF-αRs) ve 

IL-6 kosantrasyonlarını PKOS olan fakat periodontal 

olarak sağlıklı bireylerden ve sistemik ve periodontal 

olarak sağlıklı bireylerden daha yüksek bulmuştur. 

Araştırmacılar PKOS ve gingivitisin sinerjistik etki 

göstererek TNF sistemi aktive ettiğini ileri sürmüş- 

lerdir. IL-6 ve TNF-α nın cep sıvısı konsantrasyonları 

birbiriyle güçlü korelasyon gösterir ve gingivitisin klinik 
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parametresi olarak kabul edilebilir. TNF-αRs ve klinik 

parametreler arasında da yüksek korelasyon vardır. Bu 

durumun PKOS veya periodontal hastalığın boyutu için 

nitelendirilebilir olup olmadığının değerlendirilmesi 

zordur. Hem düşük seviyeli kronik enflamasyonun hem 

de insülin direncinin PKOS olan kadınlarda artışının 

PKOS durumundan öte artan santral yağ kilo fazlalığı 

ile ilişkili olabileceği ileri sürülmüştür34.  

Knebel ve arkadaşları35 IL-6 ve TNF-α 

seviyelerinin obez olmayan kontrol grubu kadınlarla 

karşılaştırıldığında obez ve PKOS olan hastalarda 

arttığını fakat Ġnterlökin-17 A (IL-17A) seviyesinin 

değişmeden kaldığını bulmuştur. PKOS olan kadınlarda 

IL-6 ve TNF-α nın artmış seviyeleri IL-17 sitokin eksp- 

resyonunu modüle etmede çalışabilir ve bu hastalık 

patogenezinde önemli rol oynayabilir36. Özçaka ve 

ark36 obez olmayan kadınlarda IL-17 ailesi sitokinle- 

rinin lokal ve sistemik konsantrasyonlarında PKOS’nun 

etkisini değerlendirmiş ve PKOS ile bu sitokinler ve 

gingivitis arasında bir ilişki olup olmadığını incelemiş- 

lerdir. Araştırmacılar IL-17 seviyelerinin obez olmayan 

PKOS’lu kadınlarda değiştiğini ve bu durumun gingival 

enflamasyonu etkileyebileceğini rapor etmişlerdir. 

Gingivitisin PKOS olan kadınlarda sağlıklı kadın- 

lardan daha sık görüldüğü rapor edilmiştir37. Bununla 

birlikte gingivitis kemik kaybıyla ilişkili değildir ve PKOS 

olan ve PKOS+gingivitisli kadınlarda artan IL-17A ve 

IL-17F seviyeleri özellikle bunların periodontal hasta- 

lıkla ilgili ateroskleroz, KVH gibi diğer kronik enflama- 

tuar durumlarda önemli rol oynayabileceğini göster- 

mektedir38. Bununla birlikte PKOS’nun periodontitis 

gelişimde etkisi olup olmadığı belirlenmemiştir. 

Mevcut deliller oksidatif stresin periodontitis, 

metabolik sendrom, diyabet ve KVH komponentleri ile 

ilişkisinde bir bağlantı olabileceğini göstermektedir39. 

Oksidatif stres periodontitis süresince artar40,41. 

Oksidatif stresin bir belirteci olarak artmış cep sıvısı 

miyeloperoksidaz seviyeleri (MPO) bölgelerdeki 

gingivitis ve periodontitisi gösterir42,43. Dursun ve 

arkadaşlarının37 zayıf ve normal glukoz toleransı olan 

sağlıklı kadınlarla PKOS olan kadınları karşılaştırdıkları 

çalışmalarında PKOS olan kadınlarda serum nitröz oksit 

(NO) seviyesi değişmezken cep sıvısında NO ve MPO 

seviyeleri artmıştır. Bu durum lokal/periodontal oksi- 

datif stresi göstermektedir. Ayrıca çalışmanın bulguları 

benzer yaş ve kilodaki kadınlarla karşılaştırılan PKOS 

olan kadınlarda artmış periodontal indeks skorlarının 

periodontal sağlığın kötüleştiğini ve gingival enflamas- 

yonun yaygın bulgu olduğunu ortaya koymaktadır. Bu 

durum yüksek cep sıvısı hacmiyle desteklenmektedir44. 

Bu hastalarda radyografik analizlerde herhangi bir 

periodontal kemik kaybı görülmemiştir bu da 

periodontal hastalığın dişeti seviyesinde olduğunu 

göstermektedir.  

Reaktif oksijen türlerinin PKOS hastalarında 

sistemik oksidatif strese sebep olması insülin direnci 

gelişimini45 ve ileri glukasyon ürünlerinin üretimini46 

uyarır. Periodontitiste artmış cep sıvısı NO düzeyi lokal 

oksidatif stresin belirtecidir. Reaktif oksijen türleri 

normal hücresel sinyal mekanizmalarını bozan yıkıma 

sebep olarak periodontal hastalık ilerlemesinde önemli 

rol oynar47. PKOS hastalarında lokal etki sistemik 

oksidatif stres varlığı ile desteklenebilir. Bu nedenle, 

periodontal yıkım konakta sistemik şartlar üzerinde 

birleşen lokal faktörlerin kümülatif etkisi ile olabilir. 

Ġleri glukasyon ürünleri periodontal hastalık gelişimi ve 

şiddeti üzerinde zararlı etkilere sahiptir. Bu bulgular 

dikkate alındığında PKOS’nun zaten plak varlığından 

etkilenen periodontal durumu, reaktif oksijen türleri, 

insülin direnci, ileri glukasyon ürünleri ve sistemik 

hormonal seviyeleri içeren yollar aracılığı ile 

etkileyebileceği öne sürülebilir48.  

Kadın seks steroid hormonları yani östrojen, 

progesteron ve androjenler periodontal hastalığı etkile- 

yen önemli modifiye edici faktörlerdir49. Oral dokular 

bu hormonlar için dişetini direk etkiye hedef organ 

haline getiren reseptörlere sahiptir50. Bu hormonlar 

keratinositlerin ve fibroblastların büyüme ve farklılaş- 

masına sebep olarak hücresel proliferasyonu etkiler ve 

kemik bağlantısında rol oynar, dolayısıyla kemik 

kütlesini etkiler. Hatta kan damarlarında ve immü- 

nolojik faktörlerde değişikliklere sebep olur51,52. Sis- 

temik hormonal durumun bu etkisi periodontal hastalık 

sınıflandırmasında da onaylanmıştır ki bunlar puberte 

ilişkili gingivitis, menstrual siklus ilişkili gingivitis ve 

hamilelikle ilişkili gingivitis gibi hormon ilişkili hasta- 

lıkları kapsar53. PKOS vücutta çeşitli hormon seviyele- 

rini etkiler. PKOS olan kadınlar insülin direnci ile 

kombine androjen fazlalığına sahiptir.  

Asnani ve arkadaşları48 yayınladıkları vaka rapo- 

runda dişeti büyümesi şikayeti ile gelen PKOS olan 

kadın hastada dişetinde enflamasyon ve dişeti büyü- 

mesi varlığı için dişetinde östrojen ve progesteron 

reseptörlerini değerlendirmişlerdir. Yapılan tedavi 

sonrasında mükemmel oral hijyene rağmen dişeti 

büyümesi azalmamıştır. Yazarlar enflamasyon plak 
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sebebiyle olsa bile steroid hormonların sinerjistik rol 

oynadığını, dolayısıyla sundukları vakada reaktif oksi- 

jen türleri ve inflamatuar sitokinlerin dişeti büyümesi 

ve enflamasyona sebep olduğunu ileri sürmüşlerdir.  

Periodontal hastalık KVH54, romatoit artrit55, 

diyabet56 ve obstrüktif respiratuar hastalıkların57 başla- 

ması ve ilerlemesinde bir risk faktörü olarak gösteril- 

miştir. CRP çeşitli sistemik hastalıklar için artan risk 

faktörü ile ilişkili sistemik enflamasyon markırıdır58,59 

ve periodontitis artmış CRP seviyesi ile ilişkilidir. Dola- 

yısıyla CRP’nin periodontitis ve bu sistemik hastalıklar 

arasında ilişkinin olası mediatörü olabileceği kabul 

edilir60. Önceki çalışmalarda PKOS ve periodontitis 

arasındaki olası ilişki ve PKOS’nun gingival enfla- 

masyon üzerine etkisi incelenmiştir27,36,37. Bununa 

birlikte tıbbi tedavi durumu, sendrom tedavisinde 

kullanılan ilacın tipi ve süresi dikkate alınmamıştır. 

Porwal ve arkadaşları61 PKOS olan kadınlarda tedavi 

görüp görmediği dikkate alınarak high sensitif CRP 

(hsCRP)  aracılığı ile periodontal durum ve sistemik 

eflamasyon düzeyini araştırmıştır.  Yazarlar yeni teşhis 

konulan PKOS olan kadınların sistemik olarak sağlıklı 

kadınlar ve medikal tedavi gören (oral kontraseptif+ 

metformin+ hayat tarzı modifikasyonu) PKOS olan 

kadınlarla karşılaştırıldığında daha yüksek cep derinliği, 

klinik ataçman kaybı, BOP pozitif bölge sayısı, bel 

çevresi, serum hsCRP seviyesine sahip olduğunu, 

tedavi gören PKOS olan kadınların yeni teşhis kona- 

nlarla karşılaştırıldığında da periodontal yıkım ölçümleri 

ve bel çevresi ölçümleri daha düşük olduğunu, ve yeni 

teşhis konan hastalarda periodontitis prevalansı daha 

yüksek bulunduğu için bu hastalarda periodontitis 

gelişme olasılığının daha yüksek olduğunu rapor 

etmiştir. 

Çalışmalar62,63 PKOS olan kadınlarda medikal 

tedavinin sonucu olarak vücut kütle indeksi, bel kalça 

oranı ve bel çevresinde anlamlı azalma rapor etmiştir. 

Nickalas ve arkadaşlarının64 kapsamlı bir derlemesi 

uzun dönem diyet, kilo azalması ve fizyolojik egzersizle 

CRP, IL-6, IL-8, TNF-α düşüşü için delil sağlamıştır. Ek 

olarak Papunen ve arkadaşları65 metforminin hsCRP, 

bel çevresi ve bel kalça oranı azalmasında anlamlı 

etkisi olduğunu göstermiş ve CRP’nin PKOS olan 

kadınlarda tedavi etkinliğini değerlendirmede bir 

markır olarak kullanılabileceğini ileri sürmüştür. Tedavi 

gören PKOS hastalarında yeni teşhis konulan hastalara 

göre sistemik enflamasyonun daha düşük seviyeleri ve 

daha düşük periodontal yıkım indeksleri medikal 

tedavinin olası bir sonucu olabilir ve doğrulanması 

gereklidir.  

Periodontal hastalıklar için primer etyolojik 

faktör dental plakta yer alan P. Gingivalis, T. 

Denticola, T. Forsythia. A. Actinomicetemcomitans 

(Aa) ve P. Ġntermedia türleri gibi mikroorganizmalardır 

ki bunlar tükürükte de tespit edilebilir66. Özellikle kadın 

steroid hormonlarının oral flora kompozisyonu üzerine 

etkisi puberte, menstruasyon, hamilelik ve oral kont- 

raseptif kullanımında rapor edilmiştir67. Periodotal 

hastalıkların düşük dereceli kronik sistemik enflamas- 

yona sebep olduğu dikkate alındığında68 PKOS gibi 

hormonal düzensizliklerle olan ilişkiyi göz önünde 

bulundurmak gereklidir. PKOS’nda hormonal değişik- 

likler putatif periodotal patojenlerin tükrük seviyesini,  

sistemik antikor cevaplarını etkileyebilir. 

Serum antikor seviyeleri periodontal sağlık veya 

hastalığın ilerleyişi ile ilişkili olabildiği için69, ölçümleri 

oral floraya karşı konak cevabı üzerinde bilgi sağlar. 

Sistemik olarak sağlıklı bireylerde subgingival floradaki 

farklılıklara rağmen periodontal durumla ilgili serum 

antikor seviyelerinde büyük farklılıklar yoktur70. Bunun- 

la birlikte, sistemik sağlık durumu zayıf glisemik 

kontrollü hastalarda olduğu gibi serum antikor cevap- 

larını değiştirebilir71. Bu bağlamda, tip 2 diyabette C. 

Rectusa karşı serum antibody düzeyi artarken, 

diyabetik sağlık durumuna bakmaksızın periodontitiste 

P. Gingivalise karşı artar72. Güncel deliller Aa, P. 

Gingivalis, P. Ġntermedia nın artan serum antikor 

düzeylerinin artmış koroner kalp hastalığı riski ile ilişkili 

olduğunu göstermiştir73. 

Akcalı ve arkadaşları74 P. Gingivalis, T. 

Denticola, T. Forsythia, Aa, P. Ġntermedia, F. 

Nucleatum ve S. Oralisi içeren 7 oral takson düzeyini 

ve özellikle gingivitis varlığında PKOS olan kadınlarda 

serum antikor cevaplarıyla ilişkisini araştırmıştır. Çalış- 

manın bulguları Aa., T. Denticola hariç çalışılan putatif 

periodontal patojenlerin pek çoğunun sağlıklı kadın- 

larla karşılaştırıldığında PKOS ve gingivitisli kadınlarda 

arttığını göstermiştir. PKOS P. Gingivalis ve F. 

Nucleatum seviyelerinde ve gingival enflamasyonla 

ilişkide arttırıcı etkiye sahip görülmüştür. Sistemik 

sağlıkta gingival enflamasyon (BOP skoruyla 

değerlendirilen) ve çalışılan türlere karşı serum antikor 

seviyeleri arasında pozitif korelasyon olmamasına 

rağmen PKOS varlığında sadece P. gingivalisle pozitif 

korelasyon bulunmuştur. Çalışma sonuçları oral 

mikrobiyata ve gingival eflamasyon arasında bu 
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endokrin bozuklukla dozu arttırılacak pozitif ilişkiyi 

ortaya koymaktadır.  

 

SONUÇ 

 

Hiperandrojenik kronik anovülasyonla karakte- 

rize PKOS, kompleks bir metabolik ve endokrin 

bozukluktur. Görülme sıklığı ve taşıdığı uzun dönem 

sağlık riskleri nedeniyle günümüzde bir halk sağlığı 

problemi olarak ele alınabilir. PKOS’nun etyopatoge- 

nezi net olarak bilinmediği için günümüzde mevcut 

tedavi seçenekleri de genellikle semptomatiktir. PKOS 

ve periodontal sağlık ile ilgili yapılan çalışmaların 

sonuçları, PKOS’ nda gingivitisin yaygın bulgu oldu- 

ğunu, periodontitis yatkınlığının anlamlı oranda arta- 

bileceğini ve lokal/periodontal oksidan durumunun 

PKOS da etkili olabileceğini göstermektedir. Bununla 

birlikte, enflamatuar periodontal hastalıklar ve PKOS 

arasındaki olası ilişkiyi açıklayacak longitudinal, çok 

merkezli, randomize kontrollü ve uzun takip süreleri 

olan ilave çalışmalar gerekmektedir. 
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