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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Polikistik over sendromu (PKOS) üreme ve metabolik bozukluğa yol açan 

multisistem bir hastalık olup populasyonda %5-10 oranında görülür (1,2). Klasik 

olarak hiperandrojenizm, kronik anovulasyon ve ultrasonografik olarak polikistik 

over görünümü ile karakterizedir (3). Ġlk olarak 1935 yılında Stein ve Leventhal 

tarafından infertilite tedavisi gören obez kadınlardaki hirĢutizm ve amenorenin en sık 

nedeni olarak tanımlanmıĢtır (4). Günümüzde yapılan yoğun çalıĢmalara rağmen 

PKOS etyolojisi net olarak bilinmemekle beraber tanı kriterleri, ve tedavisi 

konsensus çalıĢmaları ile belirlenmiĢtir. 1990 yılında Ulusal Sağlık Enstitüleri PKOS 

konsensusunda belirlenen tanı kriterleri en son olarak 2003 yılındaki ESHRE/ASRM 

(Avrupa Üreme ve Embriyoloji Birliği ve Amerika Üreme Birliği) Rotterdam 

Konsensusunda tanı kriterleri kabul edilmiĢtir (1). PKOS’ u tanısı alan kadınlarda 

beraberinde hipertansiyon (5), dislipidemi (6), metabolik sendrom (7), tip 2 diabetes 

mellitus (DM) (8), karaciğer steatozu (9), ateroskleroz (10) gibi komorbit 

rahatsızlıklar bulunabilir. Bu çalıĢmamızda PKOS’ u tanısı konulan nonobez, 

normotensif, genç olgularda aterosklerozun subklinik göstergesi olan intima media 

kalınlığındaki (ĠMK) artıĢı, orta ve büyük damarlardaki olası çap değiĢiklikleri, 

karaciğer parankimindeki steatozu B-Mod ve Doppler ultrasonografi (US) ile 

noninvaziv olarak değerlendirerek, kilo, kan basıncından bağımsız olarak PKOS’ u 

tanısı konulan olgularda PKOS’u ile beraber görülebilen komorbit metabolik, 

vasküler patolojilerin erken tespit edilerek, PKOS’unun uzun dönem sistemik 

etkilerine karĢı önlemlerin alınabilmesini amaçladık.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. POLĠKĠSTĠK OVER SENDROMU 

PKOS hiperandrojenemi ve bozulmuĢ ovulasyonun bulunduğu üreme 

çağındaki kadınlarda en sık görülen endokrin hastalıktır. (11).  Temel bulguları 

anovulatuar sikluslar, oligomenore ve/veya amenore ve hirĢutizm (12) olan PKOS’ u 

üreme dıĢında kardiyovasküler ve metabolik problemlere yol açabilir. Elde edilen 

verilere göre PKOS’ lu hastaların yaklaĢık yarısında insulin rezistansı bulunmakta 

olup metabolik sendrom kriterlerine sahiptirler (13). Bu durumların bulunması 

PKOS’ lu olgularda kardiyovasküler hastalıklar açısından risk oluĢturur. (14). 

 

2.1.1. Polikistik Over Sendromu Etyolojisi 

PKOS’ nun esas etyolojik nedeni tam olarak hala bilinmemekle beraber 

genetik ve çevresel faktörlerin etyolojide rol aldığı düĢünülmektedir. Genetik açıdan 

otozomal dominant olarak kiĢileri etkilediği düĢünülmektedir (15). Yapılan ailesel 

çalıĢmalarda fibrilin proteinini kodlamada rol alan kromozom 19’daki bir bölgenin 

(19p13,2) PKOS’ lu kadınlarda etkilendiği düĢünülmektedir (16). PKOS’ u olan 

kadınların birinci derece yakınlarında genel popülasyona oranla PKOS açısından beĢ 

veya altı kat artmıĢ risk bulunmaktadır. Çevresel faktörlerden intrauterin dönemde ve 

fertil dönemde aĢırı androjenlere maruz kalmanın etyolojide önemli olduğu 

düĢünülmektedir (4). 

 

2.1.2. Polikistik Over Sendromunun Patofizyolojisi 

Hipotalamus, hipofiz ve overler arasındaki uygunsuz etkileĢim PKOS’nun 

patofizyolojisinin temelini oluĢturur. Hipotalamik Gonodotropin Salgılatıcı 

Hormonun (GnSH) artmıĢ aktivitesine bağlı olarak hipofiz Luteinize Hormon (LH) 
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sekresyonu artar. PKOS’ u olan kadınlarda artmıĢ LH seviyesine bağlı olarak 

ovaryan androjen üretiminde artıĢ ve klinikte ise hirĢutizm ortaya çıkar. (1). Yapılan 

çalıĢmalara göre PKOS’lu kadınlarda artmıĢ folikül sayısı veya foliküllerdeki 

intrensek bir defekte bağlı olarak kandaki androjenlerin normal kadınlara göre 

PKOS’lu kadınlarda 20 kat fazla olduğu tespit edilmiĢtir (16). ArtmıĢ androjen 

substrat olarak ekstraglandüler yağ dokuda kullanılarak östrojene dönüĢtürülür. LH 

üzerine arttırıcı etkisi bulunan GnSH follikül stimule edici hormon (FSH) gen 

ekspresyonunu suprese ederek FSH sekresyonunun azalmasına yol açar. FSH 

eksikliği over maturasyonunun tamamlanamamasına ve sonuç olarak anovulasyona 

neden olur (1). Ayrıca androjen reseptörlerinin primer ve preantral evresindeki 

foliküllerdeki granüloza hücrelerinde bulunduğu ancak FSH reseptörlerinin ise bu 

foliküllerde eksik olduğu gösterilmiĢtir. ArtmıĢ androjene bağlı polikistik overlerde 

foliküllerin erken büyüme evresinde kaldığı düĢünülmektedir (16). 

Etyolojide ayrıca hiperinsülinemi de rol oynamaktadır. PKOS bulunan obez 

hastalarda %80 oranında zayıf hastalarda ise %40 oranında insülin rezistansı bulunur. 

Ġnsulin rezistansı sonucu hiperinsülinemi ortaya çıkar (4). Ġnsulin de artmıĢ androjen 

seviyelerine direkt ve indirekt etkide bulunur. Ġnsulin direkt olarak reseptörüne 

bağlanması ile LH stimulan ovaryan androjen üretimini arttırır. Ġndirekt etki olarak 

ise insülin seks hormon bağlayıcı globulin (SHBG) ve insülin benzeri büyüme 

faktörü bağlayıcı protein-1’in hepatik sentezini azaltarak androjen seviyelerinin 

artmasına yol açar (17). 

 

2.1.3. Polikistik Over Sendromu Tanı Kriterleri  

PKOS tanısı için en son olarak kabul edilen tanı kriterleri 2003 yılında 

ESHRE/ASRM Rotterdam Konsensusunda kabul edilmiĢtir. Buna göre oligomenore 

veya anovulasyon, biyokimyasal veya klinik hiperandrojenizm, ultrasonografide 

polikistik overlerin görüntülenmesi kriterlerinden iki veya daha fazlasının bulunması 

PKOS tanısı için yeterlidir. Oligomenore veya anovulasyon için ovulasyonun 35 

günden az olması gerekir. Hiperandrojenizm klinik olarak hirĢutizm, akne, erkek tipi 

alopesi Ģeklinde bulunabilir. Biyokimyasal olarak hirĢutizmin gösterilmesi için ise 
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artmıĢ total testosteron ve androstenodion, artmıĢ serbest androjen indeksi 

bulunmalıdır. Ultrasonografik tanı kriterleri ise 12 veya daha fazla folikülün her bir 

overde bulunması, foliküllerin 2-9 mm çapında olması ve/veya artmıĢ ovaryan 

volümünün (>10ml) olmasıdır (4). 

 

2.1.4. Polikistik Over Sendromu Klinik Bulgular 

PKOS’un klinik karakteristikleri hiperandrojenizm, kronik 

anovulasyon/oligomenore, insulin rezistansı ve infertilitedir. Kronik anovulasyon 

oligomenore veya amenore Ģeklinde klinikte görülür. Oligomenore menstruel 

siklusların yılda 8 veya daha az olmasına, amenore ise menstruel siklusların hiç 

olmamasına denir. Kronik anovulasyona bağlı PKOS’lu kadınlarda infertilite de 

görülebilir  (18). Hiperandrojenizmin klinik bulguları hirĢutizm, akne, androjenik 

alopesidir. HirĢutizm kadınlardaki terminal kılların erkek tipinde aĢırı büyümesine 

denir ve hiperandrojenizmin en sık klinik bulgusudur. Dudak üstünde, boyunda, 

göğüste, sırtta, kollarda, uyluk ve bacaklarda görülebilir. Hiperandrojenizmin diğer 

bir bulgusu olan akne açık ve kapalı komedonlar Ģeklinde yüzde, boyunda, göğüste, 

omuzlarda ve sırtta bulunabilir. Androjenlerin sebosit proliferasyonunu stimule 

etmesi ile sebum üretimi artıĢı sonucu PKOS’lu kadınlarda görülebilir. Androjenik 

alopesi frontal ve parietal bölgelerde belirgin olmak üzere kafa derisindeki saç 

kaybına denir. PKOS’lu kadınlardaki artmıĢ androjenlere bağlı saç foliküllerinin 

anagen fazındaki kısalmaya bağlı saçlar dökülür (19). PKOS’lu kadınlarda insulin 

rezistansı klinik olarak obezite, Tip 2 DM ve bozulmuĢ glukoz toleransına neden 

olabilir. PKOS’lu kadınların %50-80’inde obezite görülür. Ġnsulin rezistansı sonucu 

geliĢen bu obezitede tipik olarak bel çevresi ve bel kalça oranı artmıĢtır. Ayrıca 

insulin rezistansı bulunan PKOS’lu kadınlarda metabolik sendrom geliĢme riski 

artmıĢtır ki bunun sonucunda klinikte hipertansiyon, dislipidemi ve artmıĢ 

kardiyovasküler hastalık riski görülebilir (18). 
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2.1.5. Polikistik Over Sendromu Ultrasonografik Bulgular 

PKOS Ģüphesi olan hastalar transvajinal veya transabdominal US ile 

değerlendirilir. Daha önceleri büyümüĢ overler (10ml<), her overde en az 6 olmak 

üzere 3mm’ den küçük periferal yerleĢimli foliküllerin bulunması, kalın kapsül, solid 

santral komponent, overlerin sferik görünümde olması tanı konulurken göz önünde 

tutulurdu. (20). Ancak polikistik over sendromunun tanısında ultrasonografik ortak 

tanı kriterleri 2003 yılında ESHRE/ASRM Rotterdam Konsensusu’ nda 

belirlenmiĢtir. Buna göre 12 veya daha fazla folikülün her bir overde bulunması, 

foliküllerin 2-9 mm çapında olması (Resim 2.1)  ve/veya artmıĢ ovaryan volümünün 

(>10ml) olması (Resim 2.2) ultrasonografik olarak polikistik over tanısında 

yeterlidir. Bir overde dominant folikülün (10mm≤) veya korpus luteumun bulunması 

halinde bir sonraki menstruel siklusta inceleme tekrarlanmalıdır (4). 

 

 

Resim 2.1.  Her iki overde 1 cm > çaplı 12’den fazla folikülün pelvik US’ daki 

görünümü 
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Resim 2.2. ArtmıĢ over hacminin pelvik US’ deki görünümü 

 

2.1.6. Polikistik Over Sendromu ile iliĢkili metabolik bozukluklar  

2.1.6.1 Ġnsulin Rezistans ve Tip 2 DM  

Ġnsulin rezistansı, insulin seviyesine karĢı verilen biyolojik yanıtlardaki 

azalma olarak tarif edilmiĢtir (21). PKOS’ lu kadınlarda bozulmuĢ insülin toleransı 

ve Tip 2 DM riski artmıĢtır (8). Ġnsulin dokulara glukozun geçiĢi için hücre 

membranındaki reseptörlerine bağlanır. Ġnsulinin reseptöre bağlanmasında veya 

hücre duvarından hücreye glukoz taĢıyan taĢıyıcılarda bozukluk olması sonucu 

azalmıĢ insulin duyarlılığı veya insulin rezistansı ortaya çıkar. Yapılan çalıĢmalara 

göre yaklaĢık %50 PKOS’ lu kadında insulin reseptörlerindeki otofosforilasyonda 

belirgin azalma vardır. Bu PKOS’ lu kadınların normal reseptör fosforilasyonu 

bulunanlarda ise reseptör sinyal mekanizmalarında anormallik vardır (22). 
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Hiperinsulinemi ve PKOS’ lu kadınlardaki hiperandrojenemi arasındaki 

iliĢkiyi ilk olarak 1980’ de Burghen ve arkadaĢları göstermiĢtir. Plazma insülin 

seviyesinin oral glukoz tolerans testi (OGTT) sırasında 8 obez PKOS’ lu kadında 

kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında arttığını göstermiĢlerdir (23). Daha sonra 

yapılan çalıĢmalarda insulin rezistansının sadece obez PKOS’ lu kadınlarda değil 

nonobez PKOS’ lu kadınlarda olduğu da gösterilmiĢtir (24, 25). Zayıf PKOS’ lu 

kadınlarda görülen insulin rezistansı intrensek olarak insulin reseptör sinyalindeki 

bağlanma mekanizmasında problem varken (26) obez PKOS’ lu kadınlarda görülen 

insulin rezistansında ise intrensek insulin reseptör probleminin dıĢında adipoz 

dokudaki artıĢ da rol oynamaktadır (27). 

Ayrıca insulin sensitivitesindeki azalmaya bağlı olarak pankreatik β 

hücrlerinden insülin sekresyonunda disfonksiyon görülebilir. PKOS’ lu kadınlarda 

artmıĢ insulin rezistansına bağlı olarak Tip 2 DM geliĢme riski insulin 

sekresyonundaki azalma ile daha da artabilir (28). PKOS’ lu kadınlarda görülen 

insülin rezistansı ve insülin sekresyonundaki bozukluk nedeniyle tüm PKOS’ u tanısı 

almıĢ kadınların oral glukoz tolerans testi (OGTT) ile glukoz metabolizma 

durumlarının değerlendirilmesi önerilmektedir (8). 

 

2.1.6.2. Dislipidemi 

PKOS’ lu kadınlarda yaklaĢık olarak %70 oranında lipit profilinde bozulma 

(dislipidemi) görülebilir (29). En sık görülen lipit profili anormalliği trigliseritlerdeki 

(TG) yükselme ve yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol düzeylerindeki 

düĢüklüktür (30). Ayrıca bu dislipidemi hem zayıf  hem de obez PKOS’ lu hastalarda 

da görülebilir (31). 

PKOS’ lu kadınlarda görülebilen lipit anormallikleri düĢük dansiteli 

lipoprotein (LDL) kolesteroldeki ve trigliseritteki artıĢ ve HDL kolesteroldeki azalma 

diabetik hastalardaki dislipidemi profiline benzer. PKOS’ unda görülen 

hiperinsulinemi ve hiperandrojenemi; adipositlerde katekolamin ile indüklenmiĢ 

lipoliz artıĢına ve dolaĢıma serbest yağ asitlerinin salınmasına neden olur. 
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Karaciğerde artmıĢ serbest yağ asitleri çok düĢük dansiteli lipoprotein (VLDL) 

kolesterolün sentezini stimule eder ve bu da hipertrigliseridemi ile sonuçlanır (32). 

 

2.1.6.3. Hipertansiyon 

PKOS’ lu kadınlarda kan basıncı regülasyonunda anormallikler sık görülür. 

sistolik kan basıncının 120-139 mmHg ve diyastolik kan basıncının 80-90 mmHg 

arasında olmasına prehipertansiyon denir ki, bu durum kardiyovasküler mortalite 

açısından risk oluĢturur (33). Yapılan çalıĢmalarda PKOS’ lu kadınların 

prehipertansiyon riskini ambulatuvar 24 saatlik kan basıncı ölçümleri ile 

gösterilmiĢtir (34). 

 

2.1.6.4. Obezite  

Obezite PKOS’ u kadınlarda değiĢik oranlarda görülmekle birlikte yaklaĢık 

görülme oranı  %35-60 arasındadır (35). PKOS’ lu kadınlarda görülen obezite insulin 

rezistansı ve hiperandrojenemi ile iliĢkilidir (36). Hiperinsulinemi durumu TG 

üretimi, adipositlerin içine glukoz alımında artıĢ gibi adipogenez üzerine anabolik 

etki ederek obeziteye katkıda bulunur (37). Hiperandrojenemiye bağlı olarak kilolu 

anovulatuar kadınlarda karakteristik olarak android obezite denilen karakteristik bir 

vücut yağ dağılımı vardır (38). Android obezite, adipositlerin visseral mezenterik 

lokalisayonuna bağlı geliĢir. Metabolik olarak bu yağ çok daha fazla aktiftir. Bu tip 

yap dağılımı hiperinsulinemi diabetes mellitus ve testosteron, estrodiol seviyelerinde 

artıĢa, SHBG seviyesinde azalmaya neden olan artmıĢ androjen üretimindeki artıĢ ile 

iliĢkilidir (39).  

Android veya santral obezite, yüksek plazma insulin ve trigliserit düzeylerine 

ve azalmıĢ HDL kolesterol seviyeleri ile bağlantılıdır (40). Ayrıca PKOS’ lu 

kadınlarda hipotalamik-pituiter adrenal aksın ve opiod sistemin aĢırı aktivitesi, 

azalmıĢ SHBG miktarı ve aĢırı lipid alımı da obeziteyi destekleyen ek mekanizmalar 

olduğu düĢünülmektedir (41). 
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2.1.6.5. Ateroskleroz  

Aterosklerotik kardiyovasküler hastalık açısından PKOS’ lu olgulardaki risk 

faktörleri; obezite ve insulin rezistansını, glukoz tolerans bozukluklarını, 

dislipidemiyi , kan basıncı regülasyonunda bozulmayı, düĢük dereceli kronik 

inflamasyonu  ve protrombotik durumu  içerir (6, 8, 42, 43, 44,45). 

Aterosklerozun erken lezyonları; arteryal duvardaki intima tabakasında 

lipitten zengin makrofajların birikmesi ve düz kas hücrelerinin proliferasyonudur 

(46). Jeneralize aterosklerozun ultrasonografik sensitif ve spesifik noninvaziv erken 

bulgusu ana karotis arter (AKA) ĠMK’ nın ölçümüdür (47). Karotid intima media 

kalınlığı inme ve miyokardiyal enfarktüsün prevelansı ve insidansı ile iliĢkilidir (48). 

Kırk beĢ yaĢ ve üzerindeki PKOS’lu kadınlarda yapılan çalıĢmada KKA IMK’ nın 

kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında arttığı gösterilmiĢtir (10). Ayrıca yapılan baĢka 

bir çalıĢmada genç kadınlarda da karotis ve femoral arterden yapılan ultrasonografik 

ölçümlerde ĠMK’ nın yine PKOS’ lu olgularda arttığı gösterilmiĢtir (49).  

Periferal vasküler yapılar dıĢında koroner damarlarda da PKOS’ lu kadınlarda 

ateroskleroz görülme riski artmıĢtır. Subklinik koroner aterosklerozun PKOS’ lu 

kadınlarda BMI, kilo, yaĢa bağlı olarak arttığı gösterilmiĢtir (50). Koroner arterlerde 

görülen aterosklerozu noninvasiv olarak kardiyak BT ile koroner arter kalsifikasyonu 

olarak saptanabilir (51). Yapılan bir çalıĢmada subklinik koroner aterosklerozun 

prevelansının PKOS’ lu kadınlarda koroner arter kalsifikasyonu gösterilerek 5 kat 

arttığı bildirilmiĢtir (50). 

 

2.1.6.6. Metabolik Sendrom 

Metabolik sendrom insulin direnci sendromu, Reaven sendromu dismetabolik 

sendrom ve sendrom-X olarak da bilinen santral veya abdominal obezite, 

hipertansiyon, artmıĢ sempatik sinir sistemi aktivasyonu, glukoz intoleransı, insülin 

direnci, hiperinsülinemi, tip 2 DM, dislipidemi, karaciğerde yağlanma gibi pek çok 

klinik komponenti olan bir durumdur (52). Metabolik sendrom ilk olarak 1920 
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yılında Kylin tarafından hipertansiyon, hiperglisemi ve gutu içeren bir tablo olarak 

tanımlanmıĢtır (53). Daha sonra 1988 yılında Reaven, Tip 2 DM’ un, 

hipertansiyonun ve koroner arter hastalığının etyolojisinde insulin resistansının etkili 

olduğunu belirtmiĢtir (54). Günümüzde kabul edilen metabolik sendrom tanımı 2001 

yılında ulusal kolesterol eğitim programı 3. eriĢkin  eğitim programında (EEP III) 

(55) yapılımıĢ 2005 yılında da modifiye 2005 EEP III kriterleri olarak düzenlenmiĢtir 

(56). 

Buna göre; santral obezite (bel çevresi erkeklerde >100cm, kadınlarda 

>88cm), artmıĢ TG (≥150 mg/dL), azalmıĢ HDL kolesterol ( erkeklerde <45 mg/dL, 

kadınlarda <50mg/dL), hipertansiyon (sistolik kan basıncı ≥135 mmHg diyastolik 

kan basıncı 85 mmHg), artmıĢ açlık plazma glukozu (≥100 mg/dL) kriterlerinden en 

az üçünün bulunması metabolik sendrom tanısı için gereklidir.  

Ulusal kolesterol eğitim programı EEP III’de metabolik sendromun 

abdominal obezite, aterojenik dislipidemi, artmıĢ kan basıncı, insulin rezistansı, 

proinflamatuar ve protrombotik komponentleri nedeniyle kardiyovasküler hastalık 

açısından çok önemli bir risk taĢıdığı tespit edilmiĢtir (29). 

Ġnsülin rezistansı ve takiben geliĢen hiperinsülinemi, metabolik sendrom ve 

kardiyovasküler hastalıklar arasındaki bağlantının ana nedenidir (57). Bruneck 

çalıĢması ile de insülin rezistansı ve metabolik sendrom arasındaki iliĢki 

desteklenmiĢtir. Bu çalıĢmada insülin rezistansının derecesi metabolik anormalikler 

ile korelasyonu gösterilmiĢtir (58). Ġnsülin direncinin sonucu olarak bu kiĢilerde 

diabetes mellitus ortaya çıkar. Dokuların insülin duyarlılıkları birbirinden farklı 

olduğundan, Ġnsülin direnci baĢladığında öncelikle kasta glikoz yıkımı azalır daha 

sonra bu durumu daha belirgin bir insülin etkisizliği izler ve karaciğerden glikoz 

çıkıĢı artar. Sonuçta açlık hiperglisemisi ve tüm gün hiperglisemisi oluĢur (59). 

Ayrıca insülin rezistansına bağlı olarak plazma lipoprotein lipaz aktivitesi azalır ve 

plazma trigiliseritleri artar. Plazmanın tersine hepatik lipaz aktivitesi ise insülin 

direncine bağlı olarak artar ve bunun sonucunda da HDL kolesterol yıkımı artar. 

Ġnsülin direnci ile yağ dokusundaki insülinin lipolizi önleyeceği etkisi kalktığı için 

plazma serbest yağ asitleri de artar (60). Adipoz dokuda da insülin rezistansına bağlı 



 
 

11 

değiĢiklikler ve bununla birlikte abdominal obezite görülür. Sonuçta insülin 

rezistansına bağlı olarak dislipidemi, obezite ve diabetes mellitus metabolik sendrom 

bulunan kiĢilerde görülür (61). Metabolik sendromdaki kardiyovasküler risklerin 

oluĢmasında insülin rezistansı ile oluĢan hiperinsülineminin direkt etkisi de vardır. 

Hiperinsülinemi, karaciğerde fibrinojen ve plazminojen aktivatör inhibitörü 1 (PAI-

1) yapımını uyarır. Bu iki ürün de protrombotik durumu ve sonucunda aterogenezin 

ortaya çıkmasını sağlar (62).  

Metabolik sendromun prevelansını obezite (63), insülin rezistansı, diyabet 

(64) dıĢında etkileyen diğer bir faktör de PKOS’ dur (65). Hem PKOS’ nun hem de 

metabolik sendromun patofizyolojisinde insulin rezistansı rol oynar (8, 66). 

Birçok PKOS’ lu kadın metabolik sendromun hipertansiyon, dislipidemi, 

visseral obezite, insulin rezistansı ve hiperinsulinemi gibi kriterlerinin çoğuna 

sahiptir (67). PKOS ve metabolik sendromun ikisinin de patofizyolojisi ve klinik 

özelliklerinin benzer olması nedeniyle PKOS’ lu kadınlarda metabolik sendrom 

görülme sıklığını gösteren çok sayıda çalıĢma yapılmıĢtır (68, 69). Metabolik 

sendromlu olguların kardiyovasküler hastalık açısından artmıĢ riske sahip olmaları 

nedeniyle PKOS’ lu kadınların metabolik hastalık açısından da incelenmeleri önem 

taĢır (70).  

 

2.2. OVERLER 

Overler uterusun her iki yanında ovoid Ģekilli organlardır. Genelde 

parametrial bölgede veya douglas boĢluğunda ancak tubal uzunluğa bağlı olarak 

internal iliak arter ve ven çevresinde de bulunabilirler (71). Overlerin 

vaskülarizasyonu internal ve eksternal olarak ikiye ayrılır. Eksternal kısmını, 

abdominal büyük damarlardan çıkan arterler  ve buna eĢlik eden venler oluĢturur. 

Over hilusuna girene kadarki büyük abdominal damarlardan çıkan arter ve buna eĢlik 

eden vene  eksternal, over hilusundan girdikten sonra overin mikrosirkülasyonunu 

sağlayan kısmına ise internal vaskülarizasyon denir.  Siklik over kanlanmasındaki 

değiĢiklik asıl internal kısmı etkiler. Overlerin arteryel kanlanması ovarian arter ve 
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uterin arterin utero-overyan dalından sağlanır. Bu iki arter anastomoz yaparak over 

hilusu düzeyinde bir ark oluĢturur (72). Her bir over yaĢa göre değiĢmekle beraber 

yaklaĢık 3 cm boyutundadır. Over  yapısı dıĢ kısmında korteks santralde medulla 

olmak üzere iki tabakadan oluĢur (73). Korteks korpus luteum ve folikülleri içeren 

storamadan oluĢur. Küboidal kolumnar epitelden oluĢan germinal epitel vetunika 

albugeniya denen fibröz kapsül korteksin bağ dokusunu oluĢturur. Ġç kesimde olan 

medulla kortekse göre daha küçük bir hacimdedir. Medulla fibröz doku ve 

damarlardan oluĢur (74). 

 

2.2.1. Ultrasonografik Normal Over Anatomisi 

Overlerin poziyonu sabit değildir. Genellikle uterusun lateralinde veya 

posterolateralinde bulunurlar. Eko yapısı homojen olmakla birlikte medulla daha 

ekojen izlenir. Overlerin görünümü yaĢa ve menstüreal faza göre değiĢmekle birlikte 

kortekste anekoik foliküller izlenir. Menstüreal dönemin 8-9. günlerinde proliferatif 

fazda hormonal etki ile beraber bir folikül dominant hale gelir. Bu folikülün boyutu 

2-2,5 cm’ e ulaĢırken diğer foliküller atretik hal alır. Ovulasyonu takiben overin 

periferinde küçük hipoekoik veya izoekoik olarak görülen korpus luteum oluĢur. 

Korpus luteum mensturasyon öncesi kaybolur (74). 

Over boyutları genellikle hacim ile ifade edilir. Hacim hesabı birbirine dik üç 

ölçüm ile yapılır. Uzunluk (L), geniĢlik (W) ve anteroposterior çap (AP) elde edilir. 

Hacim hesap formülü LxWxAPx0,5 ile bulunur.  Normal değerleri 9-15 ml arasında 

yaĢa ve mensturüel faza göre değiĢir (75). 

 

2.2.2. Overlerin görüntülenmesinde Ultrasonografi Tekniği 

Overler transabdominal veya transvajinal US yöntemleri ile görüntülenebilir. 

Virjin hastalarda ve pelvik bölge dıĢında diğer intraabdominal yapıların 

değerlendirilmesi istenen hastalarda overlerin görüntülenmesinde transabdominal US 

tercih edilir. Transvajinal yöntem tercih edilen hastalarda mesanenin boĢ olması 
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gerekirken transabdominal ultrasonografik yöntem kullanılacaksa mesane yeteri 

kadar distandü olmalıdır. Transabdominal US’ de 3,5-5 mHz’ lik yüksek frekanslı 

problar kullanılır. Overler ultrasonografik olarak sagital ve transvers planda 

incelenmelidir (74). 

 

2.3.  ANA KAROTĠS ARTERLER  

2.3.1. Ana Karotis Arter Anatomisi 

Arkus aortadan ilk çıkan dal brakiosefalik arterdir. Brakiosefalik arter daha 

sonra sağ AKA ve sağ subklaviyan artere ayrılır. Arkus aortadan çıkan ikinci dal sol 

AKA, üçüncü dal ise sol subklavian arterdir. AKA çıktıktan sonra boyunda tiroid 

bezinin posterolateralinde, juguler vene komĢu ilerler. Karotid bifurkasyonu 

düzeyinde AKA internal karotis arter (ĠKA) ve eksternal karotis arter (EKA) olmak 

üzere ikiye ayrılır. ĠCA boyunda dal vermezken EKA boyunda dallar verir (76). 

 

2.3.2. Ana Karotis Arter Ultrasonografik Görüntüleme Teknikleri 

KKA’lerin görüntülenmesi için hasta supin pozisyonda olmalıdır. BaĢ 

ekstansiyonda ve karĢı tarafa çevrilirse daha kolay görüntü elde edinilir. Ġnceleme 

orta-yüksek frekanslı lineer prob (4-7 MHz veya 5-12 MHz) ile yapılabilir. 

Sternoklaviküler kas ultrasonografik pencere olarak kullanılabilinir. AKA 

baĢlangısından bifurkasyonu düzeyine kadar öncelikle B-Modda trasvers ve 

longitüdinal düzlemlerde takip edilir. Daha sonra renkli Doppler görüntüleri ile 

transvers ve longitudinal düzlemlerde AKA akımları incelenir. Son olarak da hız 

spektral Doppler incelemesi yapılır (77). 
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2.3.3. Ana Karotis Arter B-Mod Ultrasonografik incelenmesi  

B-Mod ultrasonografik incelemede AKA tüm seyri boyunca trasvers ve 

longitudinal takip edilir. Bu inceleme sırasında AKA duvar kalınlaĢması varsa 

aterom plakları görüntülenmeye çalıĢılır. Normalde AKA luminal çapı bulbus 

düzeyinden yapılan ölçümlerde yaklaĢık 7 mm’dir (78). KKA luminal çapında 

anlamlı değiĢiklik varsa bu çap değiĢikliği ve nedeni araĢtırılır. AKA duvarı üç 

tabakadan oluĢur. En içte intima (epitelyal tabaka) , ortada media (musküler tabaka), 

en dıĢta adventisya tabakaları bulunur. Ġntima ve adventisya tabakaları birbirine 

paralel ekojenik çizgi Ģeklinde görülür. Ortada ise hipo/anekoik media tabakası 

bulunur (79). Longitudinal B-Mod US sırasında bu iki çizgi arasındaki mesafe IMK’ 

ı verir. AKA’ de posterior duvarda daha net ĠMK’ ı ölçülebilinir. Kalınlık yaĢla 

beraber artmakla birlikte aterosklerozun erken belirtisi olarak da kabul edilir (76). B-

mod ultrasonografi ile sagital düzlemde; iĠk ekojen çizgi olan lümen-intima 

yüzeyinden ikinci ekojen çizgi olan media-adventisya yüzeyi arası ölçüm yapılır 

(78). IMK 0,9 mm veya üzerinde olması anormal bir bulgudur. ĠMK ölçümünden 

sonra AKA tüm seyri boyunca B-Mod US ile aterom plakları açısından 

değerlendirilir (79). 

 

2.3.4. Ana karotis arter Spektral Doppler Ultrasonografi Ġncelemesi 

AKA’ in internal ve eksternal dalları kendine özgü bir spektral dalga formuna 

sahiptir. EKA yüksek rezistanslı yüzün kas yapısına kan taĢır ve bu nedenle diğer 

periferal arterlere benzer bir akıma sahiptir. Akım hızı sistol boyunca keskin bir 

Ģekilde yükselir ve diastolde hızlı olarak sıfıra düĢer veya ters yöne iner (Resim 2.3). 

ĠKA beynin düĢük dirençli sirkülasyonuna kan taĢır ve bu nedenle karaciğer, böbrek 

plasenta gibi kan ihtiyacı yoğun olan organlara kan taĢıyan damarlara benzer bir 

akım gösterir. Tüm düĢük direnli arteryal dalga formlarının ortak özelliği olan 

diastolde de devam eden fazla miktarda ileri akım gösteren paterne sahiptir. AKA 

dalga formu ise internal ve eksternal karotis arterin dalga formlarının bir karıĢımıdır 

ancak internal arterin akım paternine daha çok benzeyen bir akım paternine sahiptir 

ve diastolik akım genellikle tabanın üstünde kalır (76). 
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Resim 2.3. AKA’ den alınan Doppler spektral akım örneği 

 

 

2.4. YÜZEYEL FEMORAL ARTERLER 

2.4.1. Yüzeyel Femoral Arter Anatomisi 

Eksternal iliak arter inguinal ligament düzeyinden itibaren ana femoral arter 

adını alır. YaklaĢık 4 cm uzunluğunda seyreden ana femoral arter derin (profunda) ve 

yüzeyel (superfisyel) femoral arter olmak üzere ikiye ayrılır. Derin femoral arter 

(DFA) uylukta musküler dallar verirken yüzeyel femoral arter (YFA) uylukta majör 

dal vermeden devam eder. YFA uyluk distalinde adduktor kanala (Hunter kanalı) 

girer ve bu düzeyden itibaren popliteal arter adını alır. Popliteal arter dizin arka 

tarafında popliteal fossada anterior tibial ve tibioperoneal trunk olarak ikiye ayrılır. 

Anterior tibial arter ayak dorsumunda dorsalis pedis adını alır. Tibioperoneal trunk 

ise posterior tibial ve peroneal arter olarak ikiye ayrılır. Posterior tibial arterin uç 

dalları medial ve lateral plantar arterlerdir (77). YFA, ana femoral arterden 

ayrıldıktan sonra DFA’ in anteromedialinde ilerler ve adduktor kanala girene kadar 

uyluğun medialinde 4-8 cm derinlikte seyreder (80). 
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2.4.2.  Yüzeyel Femoral Arterin Doppler Ultrasonografik Görüntüleme 

Teknikleri 

YFA’lerin görüntülenmesi hasta supin pozisyondayken yapılır. Yüzeyel 

yerleĢimli olması nedeniyle YFA yüksek frekanslı (5-10 MHz) lineer problar ile 

incelenebilir. YFA öncelikle B-Mod US’ de ana femoral arterden ayrılmasından 

itibaren Hunter kanalına girene dek transvers ve sagital iki planda görüntülenir. Daha 

sonra renkli Doppler US ile akım yönleri değerlendirilir. Son olarak da spektral 

Doppler US ile akım hızları ölçülür (78).  

 

2.4.3. Yüzeyel Femoral Arterin B-Mod Ultrasonografi ile Görüntülenmesi 

YFA inguinal bölgeden baĢlanarak uyluk mediali boyunca Hunter kanalına 

girene dek önce longitudinal sonra transvers planlarda incelenir. YFA distal segmenti 

derinde seyrettiği için distal kesimin görüntülenmesinde gerekirse 3,5 MHz’lik 

problar kullanılabilir. Damar duvarı, çapı, varsa aterom plakları görüntülenir. YFA’in 

luminal çapı 1-6 mm arasında değiĢebilir. ĠMK kalınlığı, karotis arterde olduğu gibi 

B-Mod US’ de YFA’in görüntülenebilir ancak periferal arterlerde IMK kalınlığı daha 

ince olduğundan net olarak görüntülenmesi karotis arterlere göre daha zordur (77).  

 

2.4.4. Yüzeyel Femoral Arterin Spektral Doppler Ultrasonografi Ġle Ġncelenmesi 

YFA’in normal kan akım paterni karotis arterlerinden farklıdır. Ekstremite 

kasları YFA’de yüksek periferal resistansa buna karĢın ise rölatif düĢük diyastolik 

kan akımına neden olur. YFA’ de tipik kan akım paterni trifaziktir. Bu patern; sistol 

boyunca kan akımının güçlü ileri komponentine, bunu takip eden erken sistolik 

zamanda kısa ters kan akımına ve son olarak da diastol boyunca olan düĢük 

amplitüdlü ileri kan akımına bağlıdır (80). Trifazik paternde kısa akselersyon zamanı 

olan pik sistolik hız (PS) izlenmelidir. (Resim 2.4). YFA’ de ortalama PS hız 

90cm/sn kadardır.  ĠĢlem sırasında birkaç kez spektral ölçüm yapılarak PS hızın 

ortalama değeri verilmelidir (77).  
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Resim 2.4. YFA’ den alınan Doppler spektral trifazik akım örneği 

 

2.5. ABDOMĠNAL AORTA 

2.5.1. Abdominal Aorta anatomisi 

Torasik aorta 12. Torakal vertebra seviyesinde diafragmanın aortik 

hiatusundan abdomene geçtikten sonra abdominal aorta adının alır. AA, vena kava 

inferiorun sol tarafında bulunur ve dördüncü lumbal vertebra seviyesinde sağ ve sol 

ana iliak arter olmak üzere iki uç dala ayrılır (81). AA abdomene girdikten sonra 

vertebra korpuslarının önünde ve hafif solunda aĢağıya doğru ilerler. Üst kesimde 

gastroözafagial bileĢkenin hafif solunda ve posteriorunda bulunurken alt kesimde 

sağında azigoz ven ve torasik kanal solunda ise hemiazigoz ven seyretmektedir (82). 

 

2.5.2. Abdominal Aortanın Doppler Ultrasonografik Görüntüleme Teknikleri 

AA diğer abdominal vasküler yapıların incelenmesinde olduğu gibi optimal 

olarak yaklaĢık 12 saatlik açlık sonrası gaz dağılımı azalmıĢ olarak hasta supine 

pozisyonda olacak Ģekilde incelenir. Diğer intraabdominal vasküler yapıların 

incelenmesinde olduğu gibi abdominal aortanın derinde yerleĢmiĢ olması nedeniyle 

inceleme düĢük frekanslı (3,5-5) ile yüksek gainde ve yüksek ―frame rate‖’ e sahip 

konveks prob ile yapılır. Diafragmadan itibaren iliak arterlere kadar abdominal aorta 

önce B-mod daha sonra da spektral Doppler US ile incelenir (78).  
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2.5.3. Abdominal Aortanın B-Mod US ile incelenmesi 

AA derinde yerleĢmesi nedeniyle görüntülemesi sırasında iyi akustik 

pencereler elde edilip transvers ve sagital iki düzlemde incelenmelidir. AA 

incelenirken akustik pencere olarak; üst abdomende orta hat, olgu supin pozisyonda 

yatarken (veya sağ dekübit) sol flank bölgesi,  iliak arterlerin ayrım kesimi için ise 

rektus abdominis kasının alt kemsinin laterali kullanılabilir. Tam bir ultrasonografik 

AA incelemesinde tüm AA’ nın ve dallarının görüntülenmesi, stenoz, ateroskleroz, 

anevrizma gibi patolojilerin taranması ve dilate segmentlerin ölçülmesi gerekir (82). 

Normal AA düzgün konturlu olup renal arterler seviyesinin altında lümeninde hafif 

bir daralma gösterir. Ġnfrarenal düzeyde vücut boyutları, yaĢ ve cinsiyete bağlı olarak 

değiĢiklik gösterebilmekle beraber eriĢikinlerde ortalama en yüksek çapı yaklaĢık 2 

cm’ dir. AA’ nın 3 cm ve üzeri çapa ulaĢması anevrizma olarak kabul edilir (83). 

 

2.5.4.  Abdominal Aortanın Spektral Doppler Ultrasonografi ile 

Değerlendirilmesi 

AA elastik bir tüp gibi olduğundan diastol boyunca ileriye doğru bir akıma 

sahiptir. Sistolde ise AA, sol ventrikülden aldığı pulsatil akıma bağlı olarak sıvı 

rezervuarı gibi davranır. Spektral Doppler US incelemesinde AA’ da yüksek 

rezistanslı kan akım paterni izlenir. AA’ da sistol boyunca keskin artan antegrat 

hızda akım ve bunu takiben hızlı düĢüĢ ve kısa bir geri akım izlenir (Resim 2.5). 

Proksimal aortadan iliak arterlere ilerledikçe pik antegrat hızda düĢüĢ ve retrograt 

geri akımda ise artıĢ izlenir (82).  
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Resim 2.5. AA’ nın spektral Doppler akım paterni 

 

2.6. RENAL ARTERLER 

2.6.1. Renal Arterlerin Anatomisi 

Her iki renal arter süperior mezenterik arterin çıkım yerinin hemen 

aĢağısından ikinci lomber vertebra düzeyinde proksimal abdominal aortadan (AA) 

çıkarlar. Sağ renal arter AA’ dan anterolateral olarak çıkar ve inferior vena kavanın 

posteriorundan geçer. Sol renal arter ise AA’ dan genellikle lateral veya 

posterolateral olarak çıkar (84). Renal hilusa girmeden hemen önce segmental 

arterlere ayrılırlar. Daha sonra segmenter arterler renal hilusa girdikten sonra 

sırasıyla interlober, arkuat ve interlobuler arterlere ayrılırlar (78).  

 

2.6.2. Renal Arterlerin Doppler Ultrasonografik Görüntüleme Teknikleri 

Renal Doppler US iĢleminin barsak gazlarının miktarını azaltmak için 12 

saatlik açlık sonrası yapılması daha uygundur. 3,5 mmHz’ lik düĢük frekanslı 

konveks probla anterior abdominal ve anterior oblik yaklaĢımla renal arterler 

izlenmeye çalıĢılır. Daha sonra oblik veya dekubit pozisyonda B-mod ve renkli 

Doppler US inceleme ile renal arterler aortadan çıkıĢlarından itibaren renal hilusa 

kadar incelenir. Renal hilustan sonra renal arterin interlober, arkuat ve interlobuler 

dalları incelemeye dahil edilir (84).  
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2.6.3 Renal Arterlerin B-Mod US ile Görüntülenmesi 

Renal arterler AA’ dan çıkıĢlarından itibaren tüm seyri boyunca izlenmelidir. 

Renal arterler anterior yaklaĢımda AA’ dan çıkıĢ yerlerine bakarken üst abdominal 

bölgeden aĢağı doğru prob ile AA transvers olarak izlenir. Superior mezenterik 

arterin AA’ dan ayrılmasından sonra 1-2 cm aĢağıda transves olarak renal arterlerin 

AA’ dan çıkıĢları görüntülenir.  Ayrıca anterior oblik pozisyonda AA sagital 

görünümü olacak Ģekilde her iki renal arterin çıkıĢları görüntülenebilinir. (Resim 2.6) 

Sol renal arter, sağ renal artere göre çok az milimetrik olarak daha yukardan çıkar ve 

her iki renal arter çıktıktan sonra tam horizantal olarak değil, hafif aĢağı doğru 

Ģekilde böbreklere ilerlerler (78).  

 

Resim 2.6. Her iki renal arterin AA’dan çıkıĢ yerlerinin US görünümü 

 

2.6.4. Renal Arterlerin Spektral Doppler Ultrasonografi ile Görüntülenmesi 

Renal arterlerin son olarak spektral Doppler US incelemesi yapılır. Normal 

eriĢkin renal vaskülaritesi, hızlı, vertikal sistolik yükselmesi olan ve ileri devam eden 
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end diastoik (ED) komponenti bulunan düĢük rezistanlı akıma sahiptir (85). (Resim 

2.7). Renal arterlerin spektral Doppler incelemesinde dalga formları incelenir ve PS,  

ED hız ve renal rezistivite indeksi (RĠ) ölçülür. Renal arterlerden ölçülen PS ve ED 

hızlar damar elastisitesinden ve periferal dirençten etkilenir (78). Normal renal 

arterlerde pik sistolik hız eriĢkinlerde yaklaĢık 74-127cm/sn aralığında değiĢebilir. 

Renal arter stenozunda bu değer 180-200 cm/sn’ nin üzerine çıkar (84). RĠ’ nin 

ölçümü (PS hız – ED hız/PS hız) renal arteriyel rezistansı gösterir. Renal RĠ’ indeki 

değiĢiklikler obsturüksiyon, medikal renal hastalıklar, renal arter stenozu, transplant 

rejeksiyonu ve disfonksiyonunda görülebilir (86). RI’ inde kalp atımına bağlı 

değiĢiklikler olmakla birlikte Mostbeck ve arkadaĢları RI normal aralık değerlerini 

alt limit  0.57 ± 0.06 ile  üst limit 0.70 ±0.06 olarak belirlemiĢlerdir (87). 

 

 

Resim 2.7. Renal arterden alınan spektral Doppler akım paterni 

 

 

2.7. KARACĠĞER 

Karaciğer insandaki en büyük organdır ve yaklaĢık ağırlığı eriĢkinde 1200-

1500 gramdır. BaĢta albumin olmak üzere pek çok kan proteininin sentezlendiği 

organdır. Açlıkta kan glukozunun saplanmasından ve lipid, lipoprotein 

biyosentezinden sorumludur. Diğer önemli bir fonksiyonu da portal kan akımı ile 

organizmaya giren maddelerin oksidasyonu, redüksiyonu ve konjugasyonun 

sağlanmasıdır (88). 

Porta hepatis adı verilen bir fissür aracılığıyla bu iki damar karaciğer sağ 

lobun alt yüzünden karaciğere girerler.  Portal kan akımı karaciğere ince barsaklar 

boyunca emilime uğrayan maddeleri taĢır. Karaciğere gelen bu kan önce portal 
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venüllere ordan da sinüzoidlere boĢalır. Sinüzoid, sinüzoidal hücreler (endotel, 

Kupfer hücreleri, ito hücreleri) ve hepatositler ile birlikte karaciğer fonksiyonlarının 

sürdüğü en alt histolojik ünitedir. Kan akımı sinüzoidlerden sonra santral vene ve 

buradan da hepatik ven dallarında geçerek karaciğeri terk eder (88). 

Karaciğerin kanlanması hem hepatik arter hem de portal ven aracılığıyla olur. 

Porta hepatis adı verilen bir fissür aracılığıyla bu iki damar karaciğer sağ lobun alt 

yüzünden karaciğere girerler.  Portal ven pankreasın arkasında superior mezenterik 

ve splenik venin birleĢmesi ile oluĢur. Karaciğere özafagus, mide, barsaklar, 

pankreas ve dalaktan tam oksijenize olmamıĢ venöz kanı taĢır. YaklaĢık 8cm 

uzunluğundadır. Porta hepatitse sağ ve sol olmak üzere ikiye ayrılır. Hepatik arter ise 

çölyak trunkustan çıkar.  Porta hepatis düzeyinde sağ ve sol olmak üzere ikiye ayrılır 

ve portal venlere eĢlik eder (89).  

 

2.7.1. Ultrasonografik Karaciğer Anatomisi 

Karaciğer abdomende sağ hemidiyafragma altında sağ üst kadranda bulunur. 

Ġnferiorunda safra kesesi, porta hepatis, hepatik fleksura ve duodenumun ikinci 

kesimi ile solunda ise özefagus ve mide ile komĢudur (89). Fonksiyonel olarak 

karaciğer lobları sağ, sol ve kaudat olmak üzere üçe ayrılır. Safra kesesinden inferior 

vena kavaya kadar uzanan ana lober fissur denen hat ile sağ lob soldan ayrılır. Sağ 

lob sağ intersegmental fissür (sağ hepatik venin bulunduğu fissür) ile anterior ve 

posterior olarak ayrılır. Sol intersegmental fissür (sol portal ven bulunduğu fissür) ise 

sol lobu medial ve lateral olmak üzere ikiye ayırır. Kaudat lob ise karaciğerin 

posterior kesiminde kalır ve anterior sınırını ligamentum venozum posterior sınırını 

ise inferior vena kava oluĢturur (90). 

Günümüzde karaciğer anatomisi ultrasonografik cerrahi açıdan da kolaylık 

sağlaması için Coinaud’un anatomisi denen portal segmentler halinde incelenir. 

Burada karaciğerin vasküler yapılarına göre segmentler ayrılır. Her segmentin kendi 

vasküler yapıları (arteriyal, portal venöz ve hepatik venöz) vardır.  Karaciğer 

vasküler kanlanmaya göre sekiz segmente ayrılır. Sağ, orta ve sol hepatik venler 
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karaciğeri longitudinal olarak üçe ayırır. Transvers planda ise sağ ve sol ana portal 

venler bu longitudinal bölümleri böler (90). Segment 1 kaudat lobdur. Segment 2 ve 

3 sol superior ve inferior lateral segmentlerdir. Segment 4 , 4a ve 4b olarak ikiye 

ayrılır. Portal vene göre superiorda kalan 4a medial superior segment, inferiorda 

kalan 4b ise medial inferior segmenttir.  Sağ lobda segment 5 anterior inferior, 

segment 6 posterior superior, segment 7 posterior superior, segment 8 ise anterior 

superior segmenttir (89).  

 

2.7.2. Karaciğerin Ultrasonografik Görüntülenme Tekniği 

Ġdeal karaciğer görüntülenmesinde; barsak gazları ve safra kesesinin 

kontrakte olması incelemeyi kısıtladığı için US öncesi en az 6 saatlik açlık gereklidir. 

Hasta hareketleri kısıtlı değil ise supin, sağ anterior oblik Ģekilde inceleme 

yapılmalıdır. Tam bir inceleme için transvers, sagital, koronal ve subkostal oblik 

olarak görüntüler elde edilir (90). Abdominal diğer organlarda olduğu gibi düĢük 

frekanslı (3.5 MHz) konveks prob ile sagital ve transvers her iki planda da incelenir. 

Karaciğer parankimi ultrasonografik görünümü orta grilikte homojen olarak izlenir. 

Parankim ekojenitesi dalak ve böbrek ile kıyaslanarak değerlendirilir. Normal 

karaciğer parankim ekojenitesi sağ böbrekle kıyaslandığında sağ böbrek ile aynı veya 

hafif daha ekojenken dalak ile kıyaslandığında dalağa göre daha az ekojendir. 

Karaciğer hafif ekojen bir kapsül ile çevrilidir ancak normalde ultrasonografi ile 

seçilmemekle beraber sıvı varlığında belirginleĢir. Karaciğer ligamentleri lineer ve 

hiperekojen olarak izlenir. Özellikle sağ ve sol lobu anatomik olarak ayıran falsiform 

ligament karaciğer superior kenarında bulunur ve sıvı varlığında ekojenitesi 

belirginleĢir (85).  

 

2.7.3. Karaciğer Steatozu 

Karaciğer steatozu; karaciğerin ağırlığının %5’ten fazlasının trigliseritler 

baĢta olmak üzere yağdan oluĢmasına denir. Yağlanmanın nedeni; yağ, yağ asidi 
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veya karbonhidratların karaciğer hücresinin sekonder lipid kapasitesinden fazla 

karaciğere gelmesi veya hepatositteki defekte bağlı karaciğer yağ 

metabolizmasındaki bozukluktur (91).  

 

2.7.3.1. Karaciğer steatozu patogenezi 

Karaciğer normalde lipid ve kolesterol metabolizmasını düzenler. Diyet ve 

yağlı dokudan gelen yağ asitlerinin çoğu karaciğere alınır. Ayrıca  bazı yağ asitleri 

ise asetattan karaciğerde sentezlenir. Yağ asitleri karaciğerde trigliseritlere, 

kolesterol esterlerine, fosfolipitlere ve okside ürünlere enzimatik olarak 

dönüĢtürülürler. TG’ in çoğunluğu karaciğerde aminoasitlerden sentezlenen spesifik 

apoproteinler ile kombine edilerek lipoproteinlere dönüĢtürülerek karaciğerden 

sekrete edilir. Sonuçta karaciğerde yağ metabolizmasının bozulması ile atılamayan 

yağ daha çok trigliseritten ve az olarak da fosfolipid ve kolesterolden oluĢan hepatik 

lipit depozitleri Ģeklinde karaciğer hücrelerinin sitoplazmında vakuoller Ģeklinde 

oluĢur. Yağ asitlerinin karaciğere gelmesi, trigliseritlerin oluĢması ve karaciğerden 

sekrete edilmesine kadar ki herhangi bir basamaktaki bozukluk karaciğerde steatoz 

oluĢmasına neden olur. Adipoz dokudan etanol, glukokortikoidler gibi ilaçlara bağlı 

veya diabetik ketozise bağlı artmıĢ yağ asidi mobilizasyonu,  artmıĢ yağ asidi sentezi 

veya yağ asitlerinin oksidasyonundaki azalmaya bağlı trigliserit formasyonunun 

artması, azalmıĢ malnütrisyondaki apoprotein sentezine bağlı lipit akümülasyonu gibi 

nedenler karaciğerdeki bu basamakları bozabilir (92).  

 

2.7.3.2. Karaciğer steatozu sınıflaması 

Karaciğer yağlanması karaciğer parankiminin tümünü tutuyorsa diffüz sadece 

bir kısmını tutuyorsa fokal steatoz olarak adlandırılır. Bu iki tutulumun tanısı US gibi 

görüntüleme yöntemleri ile konsa da kesin tanı karaciğer biyopsisi ile konur. Ayrıca 

karaciğer steatozu biriken yağ damlalarının boyutuna bağlı makroskopik ve 

mikroskopik olarak ikiye ayrılır. Makroskopik yağlanmada hepatositler büyük yağ 
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damlaları içerir ve hemotoksilen eozin boyama ile boĢ görülürler. Nükleus kenara 

itilmiĢtir. Mikroskopik yağlanmada is küçük yağ damlaları birikir ve nükleus yer 

değiĢtirmez ancak mitokondrial hasar söz konusudur. Makroskopik yağlanmanın 

etyolojisinde; nutriyon (kwashiorkor, obezite gibi), metabolik hastalıklar (tip 2 

diabetes mellitus, galaktozemi, Wilson hastalığı, hiperlipidemi), ilaçlar 

(kortikosteroidler, yüksek doz estrojen gibi), alkol, viral enfeksiyonlar gibi nedenler 

bulunabilir. Mikroskopik yağlanmada ise gebeliğin akut yağlı karaciğeri, reye 

sendromu, tetrasiklin ve salisilat zehirlenmesi, mitokondriyal yağ asidi oksidasyon 

defekti gibi nedenler etyolojide yer alır (91).  

Nonalkolik yağlı karaciger hastalığı (NAYKH) basit karaciğer 

yağlanmasından steatohepatit, ilerlemis fibroz ve siroza kadar yayılan geniĢ bir 

karaciger hasarı spektrumunu içerir. NAYKH belirgin alkol tüketimi olmayan 

hastalarda görülen karaciğerde yağ birikimi ile karakterize bir hastalıktır (93).  

Nonalkolik steatoz santral obezite, tip 2 diabetes mellitus, hipertansiyon ve 

hiperlipidemi gibi çeĢitli metabolik nedenlerle iliĢkili olabilir (94). Ayrıca 

patogenezinde insulin rezistansının sorumlu tutulduğu PKOS’ lu olgularda da 

nonalkolik steatoz geliĢme riski artmıĢ olup, bunun nedeni olarak her ikisinin de 

insulin rezistansı ve metabolik sendrom ile iliĢkisi olduğu düĢünülmektedir (95, 96). 

 

2.7.3.3. Karaciğer Diffüz Steatozunun Ultrasonografik Değerlendirilmesi 

Karaciğer parankimindeki diffuz steatozun US ile değerlendirilmesi artmıĢ 

anormal karaciğer ekosuna, karaciğer böbrek arasında ekojenite farkına, karaciğerin 

derin kısmının eko penetrasyonuna, karaciğerdeki vasküler yapıların 

görüntülenebilmesine dayanır (97). 

 

Karaciğerdeki diffuz yağlanmaya bağlı olarak karaciğer parankiminden geçen 

ses dalgasının penetrasyonu azalır ve karaciğer ekojenitesi homojen veya heterojen 

olarak artar. Karaciğer ekojenitesi dalak ekojenitesi ile karĢılaĢtırılabilinir. Normal de  
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dalak ekojenitesi karaciğer ekojenitesinden fazla iken hafif steatozda karaciğer 

ekojenitesi dalak ile aynı olarak izlenir. Orta Ģiddette steatozda karaciğer parankim 

ekojenitesindeki artıĢ karaciğerin derininin görüntülenmesini engelleyecek kadar 

fazladır. Vasküler yapılar izlenebilmekle birlikte sınırları belirsizleĢir. Son olarak 

Ģiddetli steatozda yağlanma diafragmanın görüntülenememesine neden olacak 

düzeyde ses dalgasının diafragma ulaĢmasını engeller. Karaciğer parankimi artmıĢ 

ekojenite ve ses dalgasının penetrasyonunun azlığına bağlı olarak optimum 

değerlendirilemez (98). Ayrıca karaciğer steatozu ultrasonografik gradelemesinde 

dalak dıĢında parankim ekojenitesi böbrek parankimi ile karĢılaĢtırılabilinir. (Resim 

8) Bu evrelemede karaciğer parankim ekojenitesindeki artıĢ grade 0-3 arasında 

derecelendirilir. Grade 0’ da karaciğer parankimi normal görünümündedir, steatoz 

yoktur ve karaciğer parankim ekojenitesi sağ böbrek renal korteksine göre izoekoik 

veya hafif hiperekoiktir. (Resim 2.8). Grade 1 yani hafif steatozda karaciğer 

parankim ekojenitesi sağ böbrek renal korteksi ile karĢılaĢtırıldığında artmıĢtır. 

Grade 1 (minimal) steatozda; karaciğer parankim ekojenitesi sağ böbrek renal 

korteksine göre artmıĢtır ancak intrahepatik damarların ve diafragmanın ekojenitesi 

normal olarak izlenir. Grade 2 (orta) steatozda karaciğer parankim ekojenitesi sağ 

böbrek renal korteksine göre belirgin artmıĢtır ve intrahepatik damarların 

görünürlüğü, diafragmanın refleksiyonu azalmıĢtır. Grade 3 (Ģiddetli) steatozda ise 

karaciğer ekojenitesi çok fazla artmıĢ olup buna bağlı olarak intrahepatik damar 

kenarları ve diafragma görüntülenememekte veya çok az görüntülenebilmektedir. 

Ayrıca karaciğer sağ lobunun posterior kısmının penetrasyonu azalmıĢ olup optimum 

görüntülenememektedir (99).  
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Resim 2.8.  Karaciğerin normal parankiminin US görünümü. Karaciğer parankimi 

sağ böbrek parankimine göre hafif hiperekoik, dalak parankimi ise 

karaciğer parankimine göre hiperekoik görünümdedir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu çalıĢma Ufuk Üniversitesi Dr.Rıdvan Ege Hastanesi Radyodiagnostik 

Anabilim Dalı’ nda Kasım 2009 ile Haziran 2010 tarihleri arasında yapıldı. 

ÇalıĢmanın etik kurulu Ankara 2 No’lu etik kurulundan alınmıĢ olup araĢtırmaya 

dahil edilen tüm olgulardan ve sağlıklı gönüllülerden araĢtırmaya dahil edilmeden 

önce bilgilendirilmiĢ gönüllü onam formu alınmıĢtır. AraĢtırmaya Ufuk Üniversitesi 

Dr.Rıdvan Ege Hastanesi kadın hastalıkları ve doğum polikliniğine ve Dermatoloji 

polikliniğine baĢvuran ve Roterdam 2003 kriterlerine göre polikistik over tanısı 

konulan 18-35 yaĢ arası 104 gönüllü hasta ve kontrol grubu olarak bu kliniklere 

baĢka nedenlerle baĢvuran 18-35 yaĢ arası 61 normal over fonksiyonu olan sağlıklı 

gönüllüler dahil edilmiĢtir.  

Hastalardan demografik bilgileri kaydedilmiĢ; özellikle sigara, alkol ve ilaç 

kullanımı, sistemik hastalıklar sorgulanmıstır. Sistemik arteriyel kan basınç, vücut-

kitle indeksi (BMI) ölçümleri gerçeklestirilmiĢtir. ÇalıĢmaya; vücut kitle indeksi 

(VKĠ) 16-25 arasında, sigara, alkol ve düzenli ilaç kullanımı olmayan, bilinen 

sistemik hastalığı olmayan nonobez, normotensif kan basıncı olan cerrahi veya 

fizyolojik olarak menapozda olmayan gönüllü hasta ve kontrol grubu dahil edilmiĢtir.  

B-mod, renkli ve spektral Doppler incelemeleri Logic 7 ( General Elektrik, 

Tokyo, Japonya) marka Doppler ultrasonografi cihazı ile yapılmıĢtır.  

Olguların karaciğer parankimi 3.5 MHz transabdominal konveks prob ile 

taranarak parankim ekojenitesi böbrek ile kıyaslanmıĢtır. Steatoz açısından karaciğer 

parankimindeki ekojenite artıĢı 0-4 arasında gradelendirilmiĢtir. (Resim 3.1) 
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Resim 3.1. Karaciğer steatozu derecelerinin US görünümleri 

A. Grade 0-normal karaciğer parankim ekojenitesi sağ böbrek ile aynı ekojenitede izlenmektedir. B. 

Grade 1 yani hafif karaciğer steatozu. Karaciğer parankim ekojenitesi sağ böbrek renal korteks 

ekojenitesine göre artmıĢtır. C. Grade 2 yani orta derecede karaciğer steatozu. Karaciğer parankim 

ekojenitesi sağ böbrek renal korteks ekojenitesine göre belirgin artmıĢtır. Ancak diafragma ve 

intrahepatik vasküler yapıların kenarlarının görüntülenmesi azalmakla birlikte hala izlenebilmektedir. 

D. Grade 3 Ģiddetli karaciğer steatozu. Karaciğer parankim ekojenitesi sağ böbrek parankim 

ekojenitesine göre belirgin artmıĢtır. Ġntrahepatik vasküler yapılar izlenememektedir. Diafragmanın 

görüntülenmesi belirgin azalmıĢtır. 
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Renkli Doppler Ultrasonografi ile; 

Konveks-3.5 MHz prob ile transabdominal olarak AA çapı infrarenal 

kesimden AP çap ve PS hız ölçülmüĢtür. (Resim 3.2 ve 3.3.) 

 

Resim 3.2. AA infrarenal AP çapının US ile ölçülmesi 

 

 

Resim 3.3. AA infrarenal kesiminden spektral Doppler US ile PS hız ölçümü 
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Konveks-3.5 MHz prob ile transabdominal olarak her iki renal artere 

bakılarak renal arter çapları, rezistivite indeksleri ve pik sistolik end diastolik hızlar 

ölçülmüĢtür. (Resim 3.4) 

 

Resim 3.4. Renal arterden PS, ED hızların ve  RI’ nin ölçülmesi  

Lineer-10 MHz yüzeyel prob ile her iki karotis artere bakılarak intima media 

kompleks kalınlığı, arter çapları, pik sistolik ve end diastolik hızları ölçülmüĢtür. 

(Resim 3.5.) 

 

 

Resim 3.5. AKA’ in Çapı, ĠMK, PS ve ED hızlarının ölçümü 
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Lineer--10 MHz yüzeyel prob ile her iki yüzeyel femoral arterlere bakılarak 

intima media kompleks kalınlığı, arter çapları ve pik sistolik hızları ölçülmüĢtür. 

(Resim 3.6) 

 

 

Resim 3.6. YFA Çapı, IMK, PS hızının ölçülmesi 

 

3.1. ĠSTATĠSTĠKSEL YÖNTEMLER 

VKĠ, yaĢ, boy, kilo karĢılaĢtırmaları için T-test uygulandı. Standart sapma ve 

ortalamalar hesaplandı. AKA,YFA, AA, RA’ lerden alınan hız, çap ve diğer verilerin 

PKOS’ lu olgular ile kontrol grubu arasında karĢılaĢtırılması için yine T-test 

kullanıldı. Karciğer steatozunun grade yüzdeleri için ―crosstabulation‖ kullanılırken 

karaciğer steatozunun PKOS’ lu olgular ile kontrol grubu arasındaki farkının 

bulunması için ―Chi-kare‖ testi uygulandı.  

  



 
 

33 

4. BULGULAR 

 

Ġncelemeye alınan 104 PKOS’ lu olgunun ve 61 sağlıklı gönüllünün vücut 

kitle indeksi 25 ve altında olup VKĠ açısından iki grup arasında anlamlı fark yoktur 

(p>0,05). Her iki grubun yaĢ, kilo, boy, VKI ortalamaları tablo 4.1’ de gösterilmiĢtir.  

Tablo 4.1. PKOS’ lu olgular ve Kontrol grubunun demografik özellikleri;  

 

PKOS Kontrol 

YaĢ 23±4,35 25±5,21 

Boy 165,69±5,97 164,73±5,98 

Kilo 58,94±9,84 57,31 ±6,72 

VKĠ 21,26±3,15 21,17±1,99 

( boy (cm), kilo (kg) ) 

 

AA çapı PKOS’ lu kadınlarda kontrol grubuna göre belirgin yüksek olarak 

(p<0,001) bulunumuĢtur ancak AA PS hızında her iki grup arasında anlamlı farklılık 

(p>0,05) saptanmamıĢtır (tablo 4.2).  

Tablo 4.2.  PKOS’ lu olgular ve kontrol grubunda ölçülen ortalama abdominal aorta 

çapı (AAÇ)(mm) ve pik sistolik hızı (PSAA)(cm/sn) 

 AAÇ PSAA 

PKOS   

Ort 13,4221 94,3942 

SD 0,95643 20,21266 

Min-Maks 11-15,7 63-150 

Kontrol   

Ort 12,3180 95,4098 

SD 1,04107 19,91179 

Min-Maks 10-14 65-145 

Ġstatistiksel analiz / P     <0,001 >0,05 
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Her iki AKA’de ölçülen ortalama ĠMK PKOS’lu kadınlarda kontrol grubuna 

göre artmıĢtır  (p<0,001) (Tablo 4.3).  PKOS’ lu olgular ile kontrol grubu arasında  

her iki AKA PS, ED hızları ve çapları karĢılaĢtırıldığında ise istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmamıĢtır (Tablo 4.4).  

Tablo 4.3.  PKOS’ lu olgular ve kontrol grubunda sağ AKA IMK 

(IMKRAKA)(mm), sol AKA IMK (IMKLAKA)(mm) ortalama 

ölçümleri 

 IMKRAKA IMKLAKA 

PKOS    

Ort 0,6558 0,6635 

SD 0,08223 0,08596 

Min-Maks 0,5-0,8 0,4-0,8 

Kontrol   

Ort 0,5410 0,5492 

SD 0,06678 0,06982 

Min-Maks 0,4-0,7 0,4-0,7 

Ġstatistiksel Analiz / P <0,001 <0,001 

    

Tablo 4.4. PKOS’ lu olgularda ve kontrol grubunda sağ AKA çapı (ÇRAKA)(mm), 

sol AKA çapı (ÇLAKA)(mm), sağ AKA PS hızı (PSRAKA)(cm/sn), sol 

AKA PS hızı (PSLAKA)(cm/sn) sağ AKA ED hızı (EDRAKA)(cm/), sol 

AKA ED hızı (EDLAKA)(cm/sn) ortalama ölçümleri 

 ÇRAKA ÇLAKA PSRAKA PSLAKA EDRAKA EDLAKA 

PKOS        

Ort 7,2837 6,4740 103,0962 105,2308 24,2885 27,2404 

SD 0,63034 0,50396 21,81899 21,61096 5,73471 5,54504 

Min-Maks 5,0-7,8 5,0-7,0 61-150 56-155 12-38 15-47 

Kontrol       

Ort 6,5541 6,3705 100,4098 101,7541 26,0492 26,3770 

SD 0,51042 0,46703 19,51954 21,36013 5,57502 6,18914 

Min-Maks 5,4-7,6 5,4-7,5 60-148 60-140 16-42 17-45 

Ġstatistiksel 

Analiz / P 

 

>0,05 

 

>0,05 

 

>0,05 

 

>0,05 

 

>0,05 

 

>0,05 
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 Her iki YFA’ de ölçülen ortalama ĠMK AKA’ lerde olduğu gibi PKOS’lu 

kadınlarda kontrol grubuna göre artmıĢ olarak bulunmuĢtur.(p<0,001) (tablo 4.5). 

Her iki YFA çapı ve PS hızı ise her iki grupta anlamlı farklılık (p>0,05) 

göstermemiĢtir (tablo 4.6).  

 

Tablo 4.5.  PKOS’ lu olgular ve kontrol grubunda sağ YFA IMK 

(IMKRYFA)(mm), sol YFA IMK (IMKLYFA)(mm) ortalama ölçümleri 

 

 

IMKRYFA IMKLYFA 

PKOS  

  Ort 0,4990 0,4952 

SD 0,09084 0,08405 

Min-Maks 0,3-0,7 0,3-0,7 

Kontrol 

  Ort 0,3754 0,3869 

SD 0,07224 0,08057 

Min-Maks 0,2-0,5 0,2-0,6 

Ġstatistiksel analiz / P <0,001 <0,001 

 

Tablo 4.6.  PKOS’ lu olgularda ve kontrol grubunda sağ YFA çapı (ÇRYFA)(mm), 

sol YFA çapı (ÇLYFA)(mm), sağ YFA PS hızı (PSRYFA)(cm/sn), sol 

YFA PS hızı (PSLYFA)(cm/sn) ortalama ölçümleri 

 

ÇRSYFA ÇLYFA PSRYFA PSLYFA 

PKOS  

    Ort 6,2385 5,8019 92,3462 92,2308 

SD 0,53475 0,53517 16,6347 14,68321 

Min-Maks 4,5-6,7 4,5-7,1 54-135 61-125 

Kontrol 

    Ort 5,6951 5,7525 90,0164 89,4262 

SD 0,47097 0,46498 19,15071 17,15465 

Min-Maks 4,4-6,7 4,0-6,6 55-133 57-126 

Ġstatistiksel analiz  / P >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 
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PKOS’ lu grup ile kontrol grubu arasında her iki renal arter PS ve ED hızları 

karĢılaĢtırıldığında anlamlı farklılık (p>0,05) saptanmamıĢtır. Sol renal arter RI 

değerinde her iki grup arasında anlamlı farklılık (p>0,05) saptanmazken sağ renal 

arter RI değerinin PKOS’ lu grupta daha yüksek olduğu (p<0,05) gösterilmiĢtir (tablo 

4.7).  

Tablo 4.7.  PKOS’ lu olgularda ve kontrol grubunda sağ RA RI (RIRRA), sol RA 

RI (RILRA), sağ RA PS hızı (PSRRA)(cm/sn), sol RA PS hızı 

(PSLRA)(cm/sn) sağ RA ED hızı (EDRRA)(cm/sn), sol RA ED hızı 

(EDLRA)(cm/sn) ortalama ölçümleri 

 

RIRRA PSRRA EDRRA RILRA PSLRA EDLRA 

PKOS  

      Ort 0,6298 85,0000 31,4327 0,6259 81,6442 30,2500 

SD 0,04911 20,99746 9,00029 0,04656 20,56480 8,93966 

Min-Maks 0,5-0,8 50-140 15-57 0,53-0,76 48-139 16-60 

Kontrol 

      Ort 0,6141 79,7049 29,3770 0,6157 76,0000 29,0820 

SD 0,04088 21,18517 7,58983 0,03547 16,86120 6,99832 

Min-Maks 0,54-0,7 50-150 17-55 0,50-0,68 50-129 18-45 

Ġstatistiksel  

Analiz / P <0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

 

Karaciğer parankiminde steatoz 104 PKOS’ lu olgunun 40’ ında saptanırken, 

kontrol grubunda 2 kiĢide saptanmıĢ olup karaciğer steatozu  yüzde olarak PKOS’ lu 

olgularda %38,5, kontrol grubunda %3,3 olarak bulunmuĢ ve bu oranlara göre 

istatistiksel olarak karaciğer steatozunun PKOS’ lu grupta kontrol grubuna göre 

belirgin olarak daha yüksek oranda (p<0,001) olguğu gösterilmiĢtir (Grafik 4.1). 

PKOS’ lu kadınlarda  karaciğer steatozu  grade 0 yani normal parankim  %64, grade 

I  steatoz %32, grade II  steatoz % 6, grade III steatoz % 2 olarak bulunurken, kontrol 

grubunda görülen 2 steatozun da grade 1 olduğu saptanmıĢtır (Grafik 4.2).  
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Grafik 4.1. PKOS’ lu olgularda ve kontrol grubunda yüzde olarak karaciğer 

parankimindeki steatozun görülme oranı  

 

 

 

Grafik 4.2.  PKOS’ lu olgularda ve kontrol grubunda görülen karaciğer 

parankimindeki steatozun yüzdelik grade oranları 
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5. TARTIġMA VE SONUÇ 

 

PKOS’ un patogenezinde major olarak insulin rezistansı ve 

hiperinsulineminin rol oynadığı düĢünülmekte olup PKOS metabolik sendrom ile 

iliĢkili bulunmuĢtur (100). Metabolik sendromun patogenezinde de insulin 

rezistansının rol aldığı ve metabolik sendromun ateroskleroz ve kardiyovasküler 

hastalık ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (101, 102).  

Biz bu çalıĢmada normotensif, nonobez, 18-35 yaĢ arası PKOS’ lu kadınlarda 

ve aynı demografik özelliklere sahip normal ovaryan fonksiyonu olan kontrol 

grubunda Doppler US ile AKA, YFA, AA, ve RA’ leri vasküler aterosklerotik ve 

hemodinamik değiĢiklikler açısından Doppler US ile ve beraberinde karaciğer 

parankimini steatoz açısından US ile inceledik.   

PKOS’ lu hastalarda karaciğerde saptanan steatozu  hepatik patolojisinde 

karaciğerin basit yağlanmasından (hepatik steatoz) nonalkolik steatohepatit, fibrozis 

ve son olarak siroza kadar uzanan bir spektruma sahip olan  NAYKH olarak 

adlandırabiliriz (103). NAYKH’ nın geliĢmesindeki primer risk faktörleri obezite ve 

insulin rezistansı olup aralarındaki iliĢki tam olarak anlaĢılamamıĢtır (104). Ayrıca 

yapılan çalıĢmalarda NAYKH’nın metabolik sendromun hepatik komponenti 

olabileceği gösterilmiĢtir (105). Ġnsulin rezistansı ve metabolik sendrom ile iliĢkili 

diğer bir klinik durum ise PKOS olup yapılan çalıĢmalara göre PKOS’ lu kadınların 

%50’sinde insulin rezistansı olduğu ve metabolik sendromun kriterlerini karĢıladığı 

gösterilmiĢtir (13). PKOS ve NAYKH’ nın ikisinin de patogenezinde insulin 

rezistansının olması ve metabolik sendromun her iki durumda da sık görülmesi 

nedeniyle PKOS’ lu olgularda NAYKH prevelansının yüksek olduğunu gösteren 

çalıĢmalar yapılmıĢtır (106). PKOS ve NAYKH arasındaki iliĢki Brown ve 

arkadaĢları tarafından PKOS’ lu genç bir kadına yapılan karaciğer biyopsisinin 

sonucunun nonalkolik steatohepatit olarak gelmesi ile ilk defa biyopsi sonucu olarak 

dökümente edilmiĢtir (107). Ayrıca PKOS’ lu kadınlarda Setji ve arkadaĢlarının 

yaptığı retrospektif bir çalıĢmada karaciğer enzim yüksekliğine ve  enzim yüksekliği 
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devam eden PKOS’ lu kadınlara yapılan karaciğer biyopsilerine bakılmıĢ ve biyopsi 

yapılan PKOS’ lu kadınlarda NASH ve fibrosizin olduğu saptanmıĢtır (9). Biz bu 

çalıĢmamızda PKOS’ lu genç nonobez normotensif kadınlarda kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırarak karciğer parankimindeki olası NAYKH’ ı açısından US ile steatozu 

araĢtırdık. 104 PKOS’ lu kadının 40’ ında (%38,5) karaciğer parankiminde steatoz 

bulunurken kontrol grubunda 61 gönüllünün 2’ sinde (%3,3) steatoz saptadık. Bu 

orana göre PKOS’ lu grupta karaciğer parankiminde steatoz görülme sıklığının 

istatistiksel olarak kontrol grubuna göre daha yüksek oranda (p<0,001) olduğunu 

gösterdik. Kontrol grubunda saptanan 2 steatozun da grade’ i grade 1 yani hafif 

düzeyde saptanırken PKOS’ lu grupta saptanan 40 steatozun ise 32’ si (%30,8) grade 

1 hafif, 6’ sı (% 5,8) grade 2 orta ve 2’ si (%1,9) ise grade 3 yani Ģiddetli düzeydeydi. 

Cerda ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada abdominal US ile PKOS’ lu kadınlarda ve 

kontrol grubunda karaciğer parankimindeki steatozu incelemiĢ ve bizim çalıĢmamıza 

benzer Ģekilde PKOS’ lu kadınlarda %41 steatoz tespit etmiĢlerdir (108). Ancak 

bizim çalıĢmamızdan farklı olarak aldıkları PKOS’ lu grup daha az kiĢide olup (41 

kiĢi) VKĠ’ leri daha yüksektir (ortalama 30,3). Steatoz ile VKĠ arasında bir 

korelasyon saptamıĢlardır. Biz ise bu çalıĢmada nonobez kadınlarda baktığımız için 

VKĠ’ nden bağımsız olarak karaciğer steatozunu PKOS’ lu olgularda fazla oranda 

bulduk. Benzer Ģekilde Vassilatou ve arkadaĢlarının yaptıkları bir çalıĢmada 

nonalkolik PKOS’ lu premenapozal olgular ve benzer antropometrik özellikteki 

kontrol grubu ile karaciğer steatozuna abdominal US ile bakmıĢlar ve PKOS’ lu 

grupta bizim bulduğumuz orana (%38,5) yakın olarak %36,8 oranında steatoz 

saptamıĢlardır. Ancak çalıĢmaya dahil ettikleri PKOS’ lu grubun ve kontrol 

grubundaki kiĢilerin yarısında obezite bulunduğundan saptanan steatozlar bizim 

çalıĢmamızdaki gibi VKĠ’ den bağımsız değildir (95).  

Karotis ĠMK, inme ve miyokariyal enfarktüsün prevelansı ve insidansı ile 

pozitif iliĢkilidir (48). Daha önce yapılan çalıĢmalarda subklinik aterosklerozun bir 

belirteci olarak ĠMK’ nın PKOS’ lu kadınlarda kontrol grubuna göre artmıĢ olduğu 

gösterilmiĢitir. (49, 109). Bu çalıĢmada; AKA’ den B-mod US ile ölçümü yapılan 

ĠMK’nın PKOS’ lu grupta daha yüksek bulduk (p<0,001). Talbott ve arkadaĢlarının 

2000 yılında yaptığı bir çalıĢmaya göre PKOS’ lu kadınlarda 40 yaĢ ve üzerinde 

ĠMK’ nın kontrol grubuna göre belirgin arttığı gösterilmiĢtir (10). Biz çalıĢmamızda 
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18 ve 35 yaĢ arası kadınları dahil ederek aterosklerozun PKOS’ lu kadınlarda daha 

erken yaĢlarda baĢladığını gösterdik. Zayıf, obez ve overweight toplam 40 hasta ve 

20 kontrol grubunda Manuel ve arkadaĢlarının yaptıkları çalıĢmada bizim 

çalıĢmamızdaki sonuca benzer Ģekilde AKA IMK’nın obeziteden bağımsız olarak 

PKOS’ lu kadınlarda yüksek olarak bulmuĢlardır (110). Bizim çalıĢmamızda olgu 

sayısının fazla olması ve tüm olguların 25’ in altında VKĠ’ ine sahip ve 35 yaĢından 

küçük olması ateroskleroz için risk faktörü olan obezite ve ileri yaĢtan bağımsız bir 

Ģekilde PKOS’ lu olgularda ĠMK’ nın arttığını gösterdik.  

AKA’ de IMK’ nın PKOS’ lu kadınlarda incelendiği çok çalıĢma olmasına 

karĢın femoral arter ĠMK’nın PKOS’lu kadınlarda incelendiği çok fazla çalıĢma 

bulunmamakla birlikte yapılan çalıĢmalarda YFA ĠMK’ nın da PKOS’lu kadınlarda 

AKA’ de olduğu gibi arttığı gösterilmiĢtir (111). Biz bu çalıĢmamızda AKA dıĢında 

YFA’ de de ĠMK’ na B-mod US ile PKOS’ lu olgularda ve kontrol grubunda ölçtük. 

AKA’ de olduğu gibi benzer Ģekilde YFA’ de ĠMK’ nın PKOS’ lu grupta arttığını 

saptadık (p<0,001). Ayrıca çalıĢmamız da PKOS’ lu olgular ile kontrol grubunun 

YFA ve AKA çaplarını B-mod US ile karĢılaĢtırdık. AKA ve YFA ĠMK’ nın PKOS’ 

lu kadınlarda arttığını bulmamıza karĢın her iki damar çapında kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırıldığında anlamlı farklılık saptamadık (p>0,05). Lakhani ve arkadaĢlarının 

2004’te yaptıkları bir çalıĢmada bizim bulgularımıza benzer Ģekilde hem AKA hem 

de AFA’ de ĠMK’ nın PKOS’ lu olgularda kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında 

arttığını, PKOS’ lu olgularda elastik (karotis) ve musküler (femoral) damarların 

ikisinde de duvar değiĢiklikleri olduğunu göstermiĢtir. Yine benzer Ģekilde bizim 

çalıĢmamızda olduğu gibi femoral ve karotis arter lümen çapında anlamlı farklılık 

saptamamıĢlardır (112). Lakhani ve arkadaĢlarının yaptıkları çalıĢmada dahil edilen 

PKOS’ lu grubun bizim çalıĢmamızdan farklı olarak VKĠ’lerinin çoğu 25-30 

arasındadır bu nedenle obeziteye bağlı olabilecek damar duvar değiĢiklikleri ekarte 

edilemez ancak biz çalıĢmamızda obeziteden bağımsız olarak ĠMK’ nın hem AKA 

hem de YFA’ de arttığını gösterdik.  

AKA ve YFA’ de PKOS’ lu olgularda ĠMK ve çap dıĢında ayrıca olası 

hemodinamik değiĢiklikler için Doppler US ile PS ve ED hız ölçümlerini inceledik. 

ÇalıĢmaya dahil ettiğimiz tüm PKOS’ lu olgular ve kontrol grubundaki kiĢiler 
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normotensif olduklarından kan basıncından bağımsız olarak hemodinamik vasküler 

özelliklerini inceledik. PKOS’ lu kadınlarda YFA’ de PS hız ölçümlerinde ve AKA’ 

den yapılan PS, ED hız ölçümlerinde kontrol grubuna göre anlamlı farklılık 

saptamadık (p>0,05). Lakhani ve arkadaĢlarının yaptıkları 2000 yılındaki baĢka bir 

çalıĢmada internal karotis arterin hemodinamik değiĢiklikleri açısından PS hıza ve 

bizim çalıĢmamızdan farklı olarak PS hızdan ED hızın çıkarılması ile hesaplanan 

pulsatil indekse (PĠ) bakmıĢlardır. PS hızda bizim çalıĢmamıza benzer Ģekilde 

PKOS’ lu hastalar ile kontrol grubu arasında anlamlı farklılık saptamazken PI’ i 

PKOS’ lu olgularda kontrol grubuna göre daha düĢük olarak bulmuĢlardır. Ġnternal 

karotis arterdeki PI değerindeki düĢüklüğü serebral vasküler yataktaki direncin 

PKOS’ lu olgularda düĢüklüğünden kaynaklanabileceğini öne sürmüĢlerdir (113). 

Biz çalıĢmamızda YFA ve AKA’ den alınan PS ve ED hızlarda anlamlı farklılık 

saptamadık ancak vasküler yapıların ĠMK ölçümleri daha önceden birçok çalıĢmada 

incelenmiĢken periferal ve karotis arterlerinde hemodinamik çalıĢmalar çok fazla 

yapılmamıĢtır. Bununla birlikte hipergliseminin diabetes mellituslu hastalarda 

serebral hemodinamiği etkilediğini gösteren çalıĢmalar mevcuttur (114, 115) ve 

hiperglisemi, tip 2 diabetes mellitusunda PKOS’ lu olgularda sık görüldüğü göz 

önüne alınacak olursa PKOS’ lu olgularda da olası serebral ve periferal vasküler 

direnç değiĢiklikleri açısından daha fazla araĢtırmanın yapılması gerektiği 

düĢünmekteyiz.  

PKOS’ lu kadınlarda kardiyovasküler olası problemler açısından karotis ve 

femoral arterlerde ĠMK gibi duvar değiĢiklikleri daha sık incelenirken AA çapı ile 

ilgili çok fazla çalıĢma bulunmamaktadır. Biz bu çalıĢmada abdominal US ile 

nonobez, normotensif genç eriĢkin PKOS’ lu kadınlarda AA AP çapının kontrol 

grubuna göre arttığını gösterdik. Ciccone ve arkadaĢları 2009’ da yaptıkları bir 

çalıĢmada bizim çalıĢmamızın sonucuna benzer Ģekilde PKOS’ lu kadınlarda AA AP 

çapını kontrol grubuna göre arttığının göstermiĢlerdir (111). Bu çalıĢmada bizim 

çalıĢmamızdan farklı olarak çalıĢmaya dahil edilen PKOS’ lu grubun kontrol 

grubuna göre VKĠ’ leri yüksek olup AA AP çapındaki bu artıĢın VKĠ ve 

intraabdominal yağ ile iliĢkili olduğu düĢünülmüĢtür ancak bizim çalıĢmamızda hem 

kontrol hem PKOS’ lu olguların VKĠ’ leri 25’ in altında olduğundan obeziteden 
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bağımsız olarak AA AP çapında PKOS’ lu grupta, kontrol grubuna göre artıĢ 

olduğunu gösterdik.  

ÇalıĢmamızda AKA, YFA ve AA dıĢında yine PKOS’ lu hastalarda çok fazla 

incelenmemiĢ olan RA’ leri Doppler US ile inceledik. PKOS’ lu grupta her iki renal 

arterde PS ve ED hızları kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında iki grup arasında 

ölçümlerde anlamlı farklılık saptamadık. Yine sol renal arterden ölçülen RI değeri 

PKOS’ lu ve kontrol grubunda anlamlı farklılık göstermezken sağ renal arterden 

ölçülen RI değeri PKOS’ lu grupta kontrol grubuna göre yüksek olarak bulduk. RI 

değeri incelenen arterin viskoelastik özelliğine bağlı olarak periferal rezistansı 

gösterir (116). Trakakis ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada bizim çalıĢmamızdan 

farklı olarak her iki renal arterden alınan PS ve ED hızlarını PKOS’ lu grupta yüksek 

olarak bulmuĢlardır. Ayrıca bizim çalıĢmamızdan farklı olarak RI değerlerini her iki 

renal arterde PKOS’ lu grupta daha düĢük olarak saptamıĢlardır (117). Biz bu 

çalıĢmada ise sol renal arterden ölçülen RI değerini PKOS’ lu grupta daha fazla 

olarak bulduk.  

Biz bu çalıĢmada PKOS’ lu olgularda ateroskleroz açısından orta ve büyük 

damarlara Doppler US ile karaciğer parankimindeki steatoza ise abdominal US ile 

baktık. Ancak PKOS’ lu kadınlarda aterosklerozun sistemik geliĢebileceği 

unutulmamalı ve koroner damarlar da incelenmelidir. Ayrıca karaciğer steatozu US 

dıĢında BT gibi daha az kiĢi bağımlı görüntüleme tetkikleri ile incelenebilir, 

beraberinde karaciğer enzim yüksekliği olan olgularda nonalkolik steatohepatit ve 

fibrozis açısından biyopsi denenebilir.  

Sonuç olarak, PKOS’ nun uzun dönem etkileri ve metabolik sendrom ile 

iliĢkisi göz önünde tutulduğunda erken tanı, tedavisi ve ultrasonografi ile karaciğer 

steatozunun, aterosklerotik vaskuler değiĢikliklerin erken dönemde saptanması ile 

PKOS’ nun uzun dönem etkilerinden, steatohepatit, kardiyovasküler hastalık ve 

metabolik bozukluklara karĢı erken önlemler alınabilir. 
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6. ÖZET 

Polikistik Over Sendromu Tanılı Olgularda Karaciğer Parankimindeki 

Steatozun, Vasküler DeğiĢikliklerin B-Mod Ultrasonografi Ve Doppler 

Ultrasonografi Ġle Değerlendirilmesi 

Amaç 

Polikistik over sendromu (PKOS) %5-10 oranında, üreme çağındaki 

kadınlarda en sık görülen, üreme ve metabolik bozukluğa yol açan multisistem 

endokrin bir hastalıktır. PKOS’ lu kadınlarda insulin rezistansı, Tip 2 Diabetes 

Mellitus (DM), lipit anormallikleri, hipertansiyon, subklinik ateroskleroz ve vasküler 

disfonksiyon açısından artmıĢ risk bulunur. Tüm bu risk faktörlerine bağlı olarak 

metabolik sendrom PKOS’ lu hastalarda görülebilir. Nonalkolik yağlı karaciğer 

hastalığı (NAYKH), belirgin alkol tüketimi olmayan hastalarda görülen karaciğerde 

yağ birikimi ile karakterize bir hastalıktır. Ayrıca PKOS’lu kadınlarda NAYKH 

görülme riski artmıĢ olup burada insulin rezistansının rol oynadığı düĢünülmektedir.  

Biz bu çalıĢmada PKOS’ lu kadınlarda kardiyovasküler riski ve karaciğerdeki 

yağlanmasının oranını göstermeyi amaçladık. 

Materyal ve method 

Yaptığımız prospektif vaka kontrol çalıĢmamıza 104 nonobez, normotensif, 

ultrasonografi (US) ve biyokimyasal testler ile PKOS’ u tanısı almıĢ gönüllü kadın 

ile 61 tane normal overyan fonksiyonu olan sağlıklı gönüllü kadın katılmıĢtır. Katılan 

tüm olguların vücut kitle indeksleri (VKĠ) 25’in altında olup yaĢları 18-35 arasında 

değiĢmektedir. ÇalıĢma protokolümüzde yapılan Doppler ultrasonografi ile ana 

karotis arter(AKA)’in pik sistolik(PS) ve end diyastolik (ED) hızı, intima media 

kalınlığı (ĠMK), çapı, yüzeyel femoral arterin (YFA) PS ve ED hızı, ĠMK’ ı, çapı, 

abdominal aorta (AA)’ nın çapı, PS hızı, her iki renal arterin PS ve ED hızları ile 

birlikte rezistivite indeksleri (RI) incelenmiĢtir. Ayrıca  karaciğer parankimi steatoz 

açısından US ile değerlendirilmiĢtir.  
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Bulgular 

AA çapı PKOS’ lu kadınlarda kontrol grubuna göre belirgin yüksek olarak 

(p<0,001) bulunurken AA PS hızında anlamlı farklılık (p>0,05) saptanmamıĢtır. Her 

iki AKA ve YFA’ de ortalama ĠMK’ ı PKOS’lu kadınlarda artmıĢtır (p<0,001). Her 

iki AKA çapı, PS ve ED hızı ile her iki YFA çapı ve PS hızı her iki grupta anlamlı 

farklılık (p>0,05) göstermemiĢtir. PKOS’ lu grup ile kontrol grubu arasında her iki 

renal arter PS ve ED hızları karĢılaĢtırıldığında anlamlı farklılık (p>0,05) 

saptanmamıĢtır. Sol renal arter RI değerinde her iki grup arasında anlamlı farklılık 

(p>0,05) saptanmazken sağ renal arter RI değerinin PKOS’ lu grupta daha yüksek 

olduğu (p<0,05) gösterilmiĢtir. Karaciğer steatozu PKOS’ lu grupta kontrol grubuna 

göre daha yüksek oranda (p<0,001) bulunmuĢtur. PKOS’ lu grupta karaciğer steatozu 

grade 0 %64, grade I %32, grade II % 6 grade III % 2 olarak bulunmuĢtur. 

Sonuç 

PKOS’ u multisistem endokrin bir rahatsızlıktır. PKOS’ u bulunan kadınlar 

metabolik sendrom, karaciğer steatozu ve ateroskleroz açısından risk altındadırlar. 

Ultrasonografik görüntüleme ile PKOS’ nun uzun dönem etkilerinin erken teĢhisi ile 

metabolik sendrom ve kardiyovasküler prolemlere karĢı önlemler alınabilir. 

 

Anahtar Sözcükler: Polikistik over sendromu, metabolik sendrom, nonalkolik 

karaciğer yağlanması 
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7. SUMMARY 

Evaluation of Liver Paranchimal Steatosis and Vascular Changes With B-Mod 

Ultrasonography and Doppler Ultrasonography in Polycystic Ovary Syndrome 

Patients 

Purpose 

Polycystic ovary syndrome (PCOS) at is a rate of 5-10%, most common in women of 

reproductive age, reproductive endocrine and metabolic disorders leading to a 

multisystem disease. Women with PCOS have increased risks for insulin resistance, 

Type 2 Diabetes Mellitus (DM), lipid abnormalities, hypertension, subclinical 

atherosclerosis and vascular dysfunction. Depending on all these risk factors, 

metabolic syndrome can be seen in all PCOS patients. Nonalcoholic fatty liver 

disease (NAFLD) is a disease which is characterized by accumulation of fat in 

patients which without significant consumption of alcohol. In addition, women with 

PCOS have increased risk of NAFLD. Insulin resistance plays a role in this 

condition. In this study we aimed to show the cardiovascular risk and the rate of fatty 

liver in the women with PCOS.  

Materials and Methods 

Nonobese, normotensive in 104 volunteer women who were diagnosed PCOS 

with ultrasonography (US) and biochemical tests and in 61 volunter healty women 

who have normal ovarian function have been added to our this  prospective case-

control study. All subjects participating in the study have body mass index (BMI) of 

under 25 and are between ages 18-35. In our study protocol and the main carotid 

artery (CCA)  peak systolic (PE) and end diastolic (ED)  velocities, intima media 

thickness (IMT), diameter of the superficial femoral artery (SFA) PS and ED 

velocities, IMT, abdominal aorta (AA) size, PS velocity, and both renal arteries PS 

and ED velocities, resistivity index (RI) were examined with Doppler ultrasound. 

Liver parenchyma were also evaluated for steatosis with US. 
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Results 

The diameter of AA was found significantly higher in women with PCOS as 

compared to the control group (p <0.001), whereas no significant differences in AA-

PS velocity (p> 0.05) was detected. Mean IMT of both CCA and SFA increased in 

PCOS women (p <0.001). The diameter of both two CCAs, PS and ED velocities of 

CCAs and the diameter of both two SFAs and PS velocities of SFAs were shown no 

significant differences (p> 0.05) in both groups. When PS and ED velocities of both 

two renal arteries in between PCOS group and the control group was compared, PS 

and ED velocities  (p> 0.05) was detected  no significantly different. Whereas the RI 

value of left renal artery were detected no significantly difference between the two 

groups (p> 0.05), the RI value of the right renal artery was shown higher  (p <0.05) 

in PCOS group. Liver steatosis was shown higher in PCOS group than control group 

(p <0.001). Liver steatosis was found grade 0 64%, grade I 32%, grade II 6% and 

grade III 2% in PCOS group. 

Conclusion 

PCOS is a multisystem endocrine disorder. The women with PCOS have 

increased risk for metabolic syndrome, liver steatosis and atherosclerosis. By 

ultrasound imaging, the countermeasures of metabolic syndrome and cardiovascular 

problems can be taken with the early diagnosis of the long-term effects of PCOS. 

 

Keywords: Polycystic ovarian syndrome, metabolic syndrome, nonalcholic fatty 

liver     
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