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VII. ÖZET 

 
Polikistik over sendromlu hastalarda hs-CRP ve visseral adipozite 

indeksinin klinik ve laboratuvar bulgularla değerlendirilmesi 

 

Giriş ve Amaç: Bu çalışmamızda üreme çağındaki kadınların en sık 

reprodüktif endokrinopatisi olan Polikistik Over Sendromlu hastalarda 

kardiyovasküler risk belirleyicisi olarak hs-CRP ve visseral adipozite indeksinin 

klinik ve laboratuvar bulgularla değerlendirilmesini amaçladık. 

Materyal ve Yöntem: Kadın Hastalıkları ve Doğum polikliniğimize 

başvurup PKOS tanısı konan 75 hasta ile 75 kontrol grubu kadın dahil edilmiştir. 

Rutin anamnez, fizik muayene ve ultrasonografinin ardından PKOS açısından 

biyokimyasal ve hormonal parametrelerle birlikte hs-CRP ve VAI değerlendirildi. 

Bulgular: PKOS grubu ve kontrol grubunda hs-CRP ve VAI değerleri 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p > 0,05). PKOS 

hastaları obez ve non-obez olarak gruplara ayrıldığında obez grupta hs-CRP ve VAI 

değerlerinin non-obez gruba göre anlamlı derecede yüksek oladuğu saptandı 

(p < 0,001). Kontrol grubu obez ve non-obez gruplara ayrılıp değerlendirildiğinde 

ise; hs-CRP açısından gruplar arasında anlamlı fark saptanmazken (p > 0,05) , obez 

grupta VAI değerlerinin olarak anlamlı derecede yüksek olduğu saptandı (p < 0,05).  

 

Sonuç: hs-CRP ve VAI, PKOS hastalarındaki metabolik komponentlerin ve 

kardiyovasküler hastalıkları öngörücü risklerin belirleyicisi olması açısından anlamlı 

parametreler olmakla birlikte hs-CRP daha spesifik ve iyi bir belirleyici özellik 

sergilemektedir. Özellikle genç PKOS’lu hastalarda bu riskleri belirlemek amacıyla 

uzun dönem çalışmalara gereksinim duyulmaktadır. 

 

 

Anahtar Kelimeler: PKOS, hs-CRP, Visseral Adipozite İndeksi (VAI), 

kardiyovasküler, belirleyici 
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VIII. ABSTRACT 

 
Evaluation of the hs-CRP and visceral adiposity index in patients with 

polycystic ovary syndrome with clinical and laboratory findings 

Background and Aim: In this study of us, we aimed to evaluate hs-CRP and 

visceral adiposity index as a marker of cardiovascular risk with clinical and 

laboratory findings in patients with polycstic ovary sydrome which is the most 

common endocrinopathy of reproductive age women. 

Methods: 75 patients diagnosed with PCOS whom admitted to our Obstetrics 

and Gynecology Policlinic and 75 control group women included. hs-CRP and VAI 

were evaluated with biochemical and hormonal parameters of PCOS after routinely 

history,physical examination and ultrasonography. 

Results: There was no significant difference between PCOS grup and control 

group in terms of the values of hs-CRP and VAI (p > 0,05). The values of hs-CRP 

and VAI were found significantly higher in obese group when PCOS patients were 

divided into obese and non-obese groups (p < 0,001). There was no significant 

difference in terms of the value of hs-CRP between groups when control patiens 

divided into obese and non-obese groups (p > 0,05), however VAI values were found 

significantly higher in obese group (p < 0,05). 

Conclusion: hs-CRP and VAI are the significant parameters in patients with 

PCOS in terms of the predictive marker of metabolic components and cardiovascular 

diseases although hs-CRP exhibits more specific and significant feature. Especially 

in young PCOS patients, long-term studies are needed to determine these risks. 

 

Key words: PCOS, hs-CRP, Visceral Adiposity Index (VAI), cardiovascular, 

significant 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Polikistik over sendromu (PKOS) 1935 yılında ilk kez Irving F. Stein ve 

Michael L. Leventhal tarafından; amenore, hirsutizm ve genişlemiş polikistik 

overlerle karakterize bir semptom kompleksi olarak tanımlanmıştır (1). PKOS, üreme 

çağındaki kadınlarda görülen en sık reprodüktif endokrinopati olup, prevelansının  

% 5-10 civarında olduğu düşünülmektedir (2).  

PKOS; kardiyovasküler hastalık ve tip 2 diyabete benzer kompleks bir 

bozukluk olup, patofizyolojisinde çok sayıda genetik varyantlar ve çevresel 

faktörlerin etkileşimi ve katkısının rolü olduğu düşünülmektedir (3). Oligo-amenore 

ve hirsutizm dışında uzun dönem riskleri arasında, infertilite, endometrium kanseri 

ve tip II diabet gelişme riski sayılabilir. Bu hastalıkta hiperinsülineminin rolü ve 

hiperandrojenizmin ve hiperinsülineminin kardiyovasküler hastalıklar ve insüline 

bağımlı olmayan diyabet gelişimi riskine olan katkısı yeni yeni anlaşılmaktadır (4). 

PKOS, diabetes mellitus (DM) ve koroner arter hastalığı (KAH) gibi uzun 

dönemdeki sağlık problemleri ile ilişkisi iyi bilinen bir endokrin-metabolik 

hastalıktır. PKOS’taki kardiyovaskuler risk artışının, insülin rezistansı, 

hiperandrojenemi ve dislipidemiye bağlı olduğu düşünülmektedir. Obezitenin 

ABD’deki erişkin kadınlar arasındaki prevelansı % 35 oranında iken, PKOS 

hastalarında bu oran % 60’a varmaktadır. PKOS hastalarının % 50-75 kadarında 

insülin rezistansı izlenmekte iken, % 35 kadarında bozulmuş glukoz toleransı ve  

% 7-10’unda ise tip 2 Diyabet izlenmektedir. İnsülin rezistansı ve hiperinsülinemi 

hiperandrojenemiye sebep olmaktadır (5, 6). İnsülin rezistansı ve hiperinsülinemi,  

C-reaktif protein (CRP), interlökin-6, lökosit sayısı ve diğer inflamatuar markırların 

artışıyla kronik düşük derecede inflamasyon yaratmaktadır.  



 

2 
 

CRP, infeksiyon ve doku hasarı durumlarında inflamatuvar yanıtı gösteren, 

sistemik inflamatuvar aktivitenin hassas bir göstergesi olan bir proteindir. Geçtiğimiz 

yıllarda artmış CRP düzeylerinin kardiyovasküler hastalıkların önemli bir prediktörü 

olduğu ve aterosklerozun temelinde yatan esas mekanızmanın da kronik inflamasyon 

olduğu yolunda önemli kanıtlar elde edilmiştir. CRP başlıca karaciğerden sentezlenir 

ve doğal bağışıklık sistemi regülasyonunda önemli rol oynar. Düzeyleri çeşitli 

inflamatuar stimuluslara yanıt olarak artmakla birlikte spesifik olarak bakteriyel 

enfeksiyonlar ve sistemik lupus eritematozus gibi kronik inflamatuar durumlarda 

artış göstermektedir. Vasküler sistemdeki düşük dereceli inflamasyon durumlarında 

küçük artışlar sergilemektedir. CRP, LDL’ye bağlanıp ve aterosklerotik plak 

içerisinde bulunarak inflamatuar aterojenik süreçte rol oynamaktadır. Bu nedenle 

CRP kardiyovasküler risk belirtecidir (7, 8). CRP’den daha hassas olarak çalışılan 

High Sensitivity C-reaktif protein (hs-CRP), 3 mg/L ve altındaki değerleri tespit 

etmeye olanak sağlamaktadır. Yapılan çalışmalar hs-CRP’nin kronik düşük dereceli 

inflamasyonu gösteren bir belirteç olduğunu, kardiyovasküler hastalık insidansını 

öngörücü rol oynadığını ve kardiyovasküler olayların potensiyel bir belirleyicisi 

olduğunu göstermektedir (9, 10). 

Santral (viseral) obezite, gövde ve bel çevresinde artmış yağlanmayı tanımlar 

ve cilt altı yağ dokusu ile birlikte bunu aslında omentum ve mezenter yağ dokularını 

kapsayan viseral adipozite sağlar. Viseral Adipozite, insülin sensitivitesinde 

bozulma, artmış diyabet riski, dislipidemi, hipertansiyon, ateroskleroz ve yüksek 

mortalite riski ile ilişkili bulunmaktadır (11). Viseral Adipozite İndeksi (VAI); 

viseral adipoz fonksiyonu değerlendirmek amacıyla rutin olarak kullanılan, bel 

çevresi, Body Mass Index (BMI) ve lipidler gibi klasik parametrelere oranla daha 

yüksek sensitivite ve spesifiteye sahip, kardiyometabolik risk değerlendirmede 

faydalı bir göstergedir (12).   

Çalışmamızın amacı; PKOS hastalarında kardiyovasküler risk parametlereleri 

ile bağlantılı bulunan hs-CRP ve VAI değerlerinin, bir kontrol grubu ile 

kıyaslanarak, klinik ve laboratuvar bulgularla ilişkilerini ortaya koymaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Tanım ve Tarihçe 

Chereau tarafından 1844 yılında insan overindeki sklerotik değişiklikler tarif 

edilmiştir (13). Achard ve Thiers 1921 yılında hiperandrojenizm ve diyabet ilişkisini 

tanımlamıştır (14) . Chereau’dan 90 yıl sonra 1935 yılında ilk kez Irving F. Stein ve 

Michael L. Leventhal tarafından; amenore, hirsutizm ve genişlemiş polikistik 

overlerle karakterize bir semptom kompleksi olarak Polikistik Over Sendromu 

(PKOS)  tanımlanmıştır (1).  Artmış LH seviyeleri ilk kez 1958 yılında rapor edilmiş 

ve 1971’de radyoimmunoessey çalışmaları ile kanıtlanmıştır. 

PKOS ve insülin rezistansı ilişkisinin; 1976 yılında Khan ve arkadaşları, 1980 

yılında Burghen ve arkadaşları tarafından gösterilmesi ileri bir kilometre taşı 

olmuştur. Swanson ve arkadaşları tarafından 1981 yılında ultrasonografik bulgular 

gösterilmiş, 1985 yılında ise Adams ve arkadaşları tarafından ultrasonografik PKOS 

tanı kriteri olarak tanımlanmıştır (13). 

 

2.2. Epidemiyoloji 

 

2.2.1. Sıklığı 

Polikistik Over Sendromu (PKOS) üreme çağındaki kadınlardaki en sık 

reprodüktif endokrinopati olup % 5-10 oranında izlenmektedir (2). PKOS üreme 

çağındaki kadınları etkileyen en sık görülen endokrin bozuklardan biridir. PKOS 

sıklığı incelenen populasyon grubuna ve seçilen PKOS tanı kriterlerine göre 

değişkenlik gösterebilir (15). Siyah ve beyaz kadınlar arasında prevelans sıklığı 

açısından fark görülmemekle birlikte Hispanik ve Meksika orijinlilerde diğer etnik 

gruplara kıyasla artış izlenmektedir (16). 
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2.2.2. Familyal Görüş 

PKOS’un genetik temelinin olduğu bildirilmiş ve PKOS’lu hastaların bayan 

yakınlarının yüksek sayıda etkilendiği belirtilmiştir (17, 18). PKOS’lu hastaların 

kızkardeşlerinde ve annelerinde, kontrol grubuna oranla daha fazla sayıda PKOS ve 

hiperandrojenemi gözlenmesi, ayrıca kromozom 19p13.3 üzerinde insülin geni 

yakınındaki bölgenin steroidogenez ve insülin üzerine etkili genlerdeki ekspresyonu 

değişikliği yarattığının saptanması, hastalığın genetik temeli ve ailevi yönü açısından 

kanıtlar sunmaktadır (19, 20). 

 

2.3. Tanı 

PKOS tanısı ilerleyen zaman ve gelişen teknojilerle birlikte değişikliğe 

uğramıştır. İlk tanımlalar; genişlemiş overler, hirsutism ve menstrüel disfonksiyon 

bulgularına dayanır (1). 

1990 yılında National Institue of Child Health and Human Development 

(NICHD), 2003 yılında Rotterdam/Hollanda’da toplanan European Society for 

Human Reproduction and Embriology (ESHRE) ve American Society for 

Reproductive Medicine (ASRM), 2006 yılında ise Androgen Excess and PCOS 

Society (AE-PCOS) tarafından PKOS diagnostik tanı kriterleri belirlenmiştir (4). 

 

1990 NICHD Kriterleri:  

- Hiperandrojenizm ve/veya hiperandrojenemi 

- Menstrüel disfonksiyon 

- Diğer benzer bilinen nedenlerin dışlanması 

 

2003 ESHRE/ASRM (Rotterdam) Kriterleri: 

(Üç bulgudan en az ikisinin olması) 

- Oligo/anovulasyon 

- Hiperandrojenizmin klinik veya biyokimyasal belirtileri 

- Polikistik overler (ultrasonografi ile tespit edilen) 
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2006 AES-PCOS Kriterleri: 

- Hiperandrojenizm (hirsutizm ve/veya hiperandrojenemi) 

- Ovaryan disfonksiyon (olgio/anovulasyon ve/veya polikistik overler) 

- Androjen salınımı ve ilgili diğer benzeri bozuklukların dışlanması 

 

2.4. Patofizyoloji 

 

Mevcut bulgular PKOS’nun kardiyovasküler hastalık ve tip 2 diyabete benzer 

bir kompleks bir bozukluk oluşunu göstermekte olup, patofizyolojisinin çok sayıda 

genetik varyantlar ve çevresel faktörlerin etkileşimi, birleşimi ve katkısıyla 

gerçekleştiğini gösterir (3). 

 

Patofizyolojide rol alan nedenler: 

 

 Hipotalamo-Pituiter-Over Aks Değişiklikleri 

 İntrinsik Over Patolojisi 

 Ekzajere Adrenarş 

 Obesite 

 İnsulin Rezistansı 

 Beta-Hücre Disfonksiyonu 

 Genetik 

 

2.4.1. Hipotalamo-Pituiter-Over Aksında Değişiklikler 

 

Normal menstrüel siklusta (Şekil 1), hipotalamus arkuat nukleustan pulsatil 

şekilde salınan gonadotropin serbestleştirici hormon (GnRH), ön hipofizden pulsatil 

bir şekilde FSH ve LH salınımına sebep olur (21). 
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Şekil 1: Normal menstrüel siklus (22) 

 

Normal menstrüel siklusa sahip kadınlara göre PKOS’lu hastalarda serum LH 

konsantrasyonları armış, FSH seviyeleri düşük-normal ve LH/FSH oranı artmış 

olarak izlenmektedir (23). PKOS vakalarında santral gonadotropin dinamiğinde 

sapma mevcuttur. Buna bağlı LH’ın puls frekans ve amplitüdünde artış meydana 

gelmekte olup LH/FSH oranı artışı izlenmektedir (24). PKOS’ta, yüksek LH 

seviyeleri nedeniyle teka hücrelerinin aşırı sentezi ve buna bağlı da yüksek androjen 
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seviyeleri izlenmektedir. Androjenik prekürsörler ise granüloza hücrelerinde FSH 

etkisi ile estradiol ve estrona dönüştürülürler (Şekil 2). 

 

 

 

Şekil 2: İki hücre iki gonadotropin teorisi, Teka hücrelerinden androjen ve Granüloza 

hücrelerinden estrojen üretimi (25) 

 

Hipofiz bezinin GnRH’ya olan duyarlılığında artış olup, PKOS’lu hastlardaki 

yüksek düzeyde bulunan karşılanmamış östrojen seviyeleri nedeniyle direkt ve 

indirekt etki ile GnRH’ın kendi reseptörlerini uyarıp pitüiter sensitiviteyi arttırması 

söz konusudur. Hastaların gonodotropin dinamiğindeki bu değişiklikler primer veya 

periferik hormonal düzensizlik neticesinde gelişen hipotalamus ve/veya hipofizin 

kronik bir şekilde yüksek seviyedeki östrojen düzeylerine maruziyeti sonucu 

gerçekleşmektedir (4, 26-28). 

 

2.4.2. İntrinsik Over Patolojisi 

Normal over dokusunda teka hücreleri testesteron ve androstenedion 

sentezler. Bu androjenler granüloza hücrelerinde aromatizasyona uğrayıp estradiol ve 

estrona dönüştürülürler. PKOS’lularda bulunan hiperandrojenizm intraovaryan 

androjen fazlalığı yaratıp anormal follikül maturasyonu ve atreziye eğilim yaratır. 
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Kaynağından bağımsız olarak artan androjen seviyelerinin normal folliküler 

gelişmeyi sekteye uğratıp prematür follikül atrezisini indükler. PKOS hastalarının 

over dokuları incelendiğinde; normale göre daha büyük, tunika albuginea ve 

subkortilal stromalarının daha kalın, gelişmekte olan follikül, atretik follikül ve hilar 

hücre sayılarının daha fazla olduğu saptanmıştır.  FSH’ın tam olarak deplase 

edilememesi nedeniyle sürekli olarak follikülogenez uyarılır fakat oluşan 

folliküllerin maturasyonu ve ovulasyonu gerçekleşemez (29-31). Artmış sitokrom 

p450c17 enzimatik aktivitesine bağlı 17-hidroksilaz ve 17,20-liyaz enzimlerinde 

aktivite artışı ile artmış ovaryan seks steroid sentezine sebep olur (32).  

 

2.4.3. Ekzajere Adrenarş 

Adrenarş; adrenal bezin pubertesi olup, adrenal bezin zona retikularis 

tabakasından salgılanan androjenler olan Dehidroepiandrosteron (DHEA) ve 

Dehidroepiandrosteron Sülfat (DHEA-S)’ın etkileriyle ortaya çıkan, pubik ve aksiller 

kıllanmanın gözlendiği bir evredir (33, 34). Bu gelişim kız çocuklarında 8 yaşın 

altında gerçekleştiğinde prematür adrenarş olarak adlandırılmaktadır. Peripubertal 

eksajere eksajere adrenarş ve beraberinde fizyolojik insulin rezistansı PKOS 

gelişiminde rol oynamaktadır. 

Pubertede gelişen fizyolojik insulin ezistansı neticesinde Insulin like growth 

factor-1 (IGF-1) ve GH sekresyonları artarken, Sex Hormone Binding Globuline 

(SHBG) ve Insulin-like Growth Factor Binding Protein-1 (IGFBP-1) 

sekresyonlarında ise azalma meydana gelir. PKOS’lu vakalarda bütün androjenik 

hormonlar ve prekürsörlerinde yükselme gözlenir. Artmış olan adrenal androjenler 

extra glandüler olarak periferik dokularda estrojene dönüşüp hipofizin endojen 

GnRH’ya olan sensitivitesini arttırır. Böylelikle LH salınımı artar ve FSH salınımı 

negatif feed-back ile azalır. PCOS tablosu geliştikten sonra olguların % 50’sinde 

androjen seviyeleri yüksek olarak seyretmeye devam eder (35-39).  
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2.4.4. Obezite 

Obezite, Vücut Kitle İndeksinin (Body Mass Index–BMI) 30 kg/m
2
 üzerinde 

olmasıdır. PKOS hastalarında obesite % 30-50 arasında değişmektedir (40). Çeşitli 

yaş gruplarında farklılık göstermekle beraber ABD’de erişkin kadınların yaklaşık  

% 35’inde obezite görülürken bu oran PKOS hastalarında % 60’a varmaktadır (41). 

Adipoz dokunun vücutta dağılımına göre jinekoid ve androjenik tipte obesite 

tanımlanmaktadır. Gluteal ve femoral bölgelerde birikimi ile jinekoid tipte obesite, 

abdomende birikimi ile androjenik tipte obesite gelişmektedir. Klinik pratikte bu iki 

tip obesitenin ayırımında bel/kalça oranı kullanılır. Androjenik tip obesitede bu oran 

0.85’in üstünde, jinekoid tipte ise 0.75’in altında görülür. 

PKOS’ta seks hormon metabolizmasında etkili olan androjenik tip obesite 

gözlenir. Plazma testesteron düzeyleri bel/kalça oranı ile korelasyon gösterir  

(26, 42, 43). Androjenik tip obesite, hiperinsulinemi, glukoz intoleransı, Tip 2 

diyabet ve andojen yapımında artışa neden olmaktadır. Androjenlerin artışı 

neticesinde SHBG düzeyleri azalmakta, buna bağlı olarak serbest testesteron ve 

estradiol düzeylerinde artış meydana gelmektedir. Obezite PKOS gelişimi için 

predispozisyon yaratırken, hiperandrojenemi de obesiteye katkı sağlayıp PKOS ve 

obezite arasında kısır döngü yaratmaktadır. Obez hastaların kilo vermesi bu kısır 

döngüyü kırmaya yardımcı olup tedavinin bir parçası durumundadır (26, 42). 

 

2.4.5. İnsülin Rezistansı 

İnsulin rezistansı, insülin uyarımına normalden daha düşük biyolojik yanıt 

olarak tanımlanmıştır. PKOS’lu kadınlarda patolojik insülin rezistansı ve pankreatik 

beta hücre disfonksiyonu anovulatuar süreç ve uzun dönem sağlık riskleri açısından 

belirleyici rol oynamaktadır. 

Obez PKOS hastalarında zayıflara göre daha fazla görülmekle birlikte genel 

olarak PKOS hastalarının % 50-75 kadarında insülin rezistansı izlenmektedir (5). 

Yine PKOS hastalarının % 35 kadarında bozulmuş glukoz toleransı ve % 7-10’unda 

ise tip 2 Diyabet izlenmektedir (6). 

Normal fizyolojide insulin reseptörlerine bağlandığında spesifik tirozin 

rezüdülerinin fosforilasyonu gerçekleşir. Bunun sonucunda adipoz doku ve iskelet 

kasında glukoz transporter protein-4 (GLUT-4) aracılığı ile hücre içine glukoz 
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transportu gerçekleşmiş olur. İnsulin respetörlerinde tirozin yerine serin rezidüsü 

fosforile olursa da post-reseptör etki inhibe olup GLUT-4 transportu 

gerçekleştirilemez (44, 45).  

 

2.4.6. Beta-Hücre Disfonksiyonu  

İnsülün rezistansı ve hiperinsülinemi hiperandrojenemi gelişiminde rol 

oynamaktadır. İnsülin çeşitlik şekillerde etkilerle hiperandrojenizme neden 

olmaktadır. PKOS hastalarında beta hücrelerinde disfonksiyon saptanmıştır ve tip 2 

diyabete benzer şekilde gözlenen postprandial insülin sekresyon amplitüdünde 

azalma mevcuttur (46, 47). Dolaşımdaki artmış olan insülin seviyeleri ovaryan 

adrojen üretimini arttırarak ve hepatik SHBG üretimini azaltarak hiperandrojenizme 

yol açar. İnsülin ovaryan stromada bulunan teka hücrelerindeki insülin reseptörleri 

üzerinden etki gösterip ovaryan androjen üretimini arttırır (48). Yüksek 

konsantrasyonlarda insulin aynı zamanda yapısal olarak benzer olan IGF-1 

reseptörlerine bağlanıp benzer sinyal iletim mekanizmaları sergiler (49). Sitoktrom 

p450c17 ‘nin serin fosforilasyonuyla gerçekleşen enzim aktivitesi ile de androjen 

üretiminde artış meydana gelir (32, 50). 

İnsülin rezistansı ve hiperinsülinemi, hiperandrojeneminin sonucu olmayıp 

sebebi durumundadır. İnsülin rezistansı ve hiperinsülinemi şüphesiz ki PKOS 

patofizyolojisinde önemli rol oynamakla birlikte PKOS’lu kadınların % 20-50 

kadarının insülin rezistansı göstermediğini vurgulamak gerekir. Yine yapılan 

çalışmalarda insülin rezistansı bulunan tüm kadınların yaklaşık  % 15’inde PKOS 

saptanmıştır (51). 

 

2.4.7. Genetik 

PKOS hastalarında genetik yönden ailesel kümelenme olduğu gösterilmiş 

olup; hastaların anne ve kız kardeşlerinde hiperandrojenizm ve menstrüel 

disfonksiyon, erkek kardeşlerinde ise serum androjen seviyeleri artışı izlenmektedir 

(52). Yapılan çalışmalar PKOS’un tip 2 diyabete benzer şekilde kompleks 

multifaktöriyel bir geçişe sahip olduğunu gösterir.  PKOS’lularda ayrıca Human 

Leukocyte Antigen (HLA) Drw 6 frekansında artış saptanmış ve 6. kromozomdaki 

HLA-DR bölgesinin de etkili olduğu saptanmıştır (53-55). İnsülin reseptör gen 
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lokusu yanındaki bölgenin PKOS ile ilişkisi tespit edilmiştir (54). Dopamin resptör 

gen değişiklikleri LH sekresyonuna etki ederek ve aktivini bağlayan follistatinin aşırı 

ekspresyonu neticesinde FSH düzeylerini azaltıp folliküler arreste neden olarak 

PKOS patofizyolojisine katkı sağlamaktadır (56, 57).  

2.5. Patoloji 

Polikistik over morfolojisinde;  bir overde 12 veya daha fazla, 2-9 mm 

çapında follikülün bulunması ve over volümünün 10 ml.’nin üzerinde olması 

gerekmektedir. Makroskopik olarak normal over büyüklüğünün 2-5 katı kadardır. 

Gelişmekte olan ve atreziye giden follikül sayısında artış izlenir. Teka hücre 

hiperplazisi ve follikülerdeki aşırı atreziye bağlı olarak ovaryan stromada artış 

gözlenir (30, 58).  

2.6. Klinik 

PKOS’ta klinik bulgular; menstrüel bozukluklar, hiperandrojenizmin klinik 

bulguları (hirsutizm, akne, ciltte yağlanma, androjenik alopesi), infertilite ve obezite 

olarak karşımıza çıkmaktayken uzun dönemde ise endometriyal kanser, tip 2 diyabet, 

dislipidemi, hipertansiyon ve kardiyovasküler hastalıklarda artmış risk 

gözlenmektedir (3). 

2.6.1. Menstrüel düzensizlikler ve kronik anovulasyon 

Normal ovulatuar kadınların menstrüel siklusleri 24-35 gün arasında değişim 

göstermektedir. PKOS’lu olgularda reprodüktif yaşam sürecinde gözlenen en sık 

semptom adet düzenliği olarak karşımıza çıkmaktadır. PKOS’lu kadınların yaklaşık 

% 60-85 kadarında menstrüel düzensizlik bulunmaktadır. Sıklıkla oligomenore ve 

amenore tarzında kendini gösterirken, polimenore ise sık rastlanmamakla birlikte 

tedavisiz olgularda % 2’den az sıklıkta gözlenir (3, 59). 

 

2.6.2.Klinik Hiperandrojenizm 

Klinik hiperandrojenizm karşımıza hirsutizm, akne, androjenik tipte alopesi 

ve pilosebase üniteye androjenlerin etkileri şeklinde çıkmaktadır. Hirsutizm, 

PKOS’un önemli bir özelliği olup androjen salınımının en sık rastlanan klinik 

belirtisi durumundadır (3, 60). Hirsutizm; beyaz, siyah ve Güneydoğu Asyalı 

kadınların % 65-70 kadarını etkilemektedir (61). Hirsutizm, kadınlarda normalde 
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kıllanmanın çok hafif olduğu veya hiç görülmediği androjene bağlı bölgelerde tipik 

olarak koyu ve kalın telli kıllardaki fazlalık olarak tanımlanmaktadır. Kıllanmanın 

arttığı bu androjen bağımlı bölgeler; dudak üst kısmı, çene, yanaklar, kulaklar, karnın 

alt kısmı, sırt, göğüs ve ekstremitelerin proksimal kısımları, kalça alt kısımları ve 

intergluteal bölge olarak sıralanabilir. Hastada terminal kıllarda erkeksi yapıya uygun 

olarak gözlenen bir artış söz konusudur. 

Klinikte; teşhis ve tedavide objektif olmak için belirlenen, hirsutizmli 

hastaların kıl büyümesinin şiddetini ve dağılımını tarifleyen, modifiye edilmiş 

Ferriman–Gallwey skorlama sistemi kullanılmaktadır. Bu skorlama sistemi ile 

vücudun androjene duyarlı 9 bölgesindeki (üst dudak, çene, göğüs, üst ve alt 

abdomen, üst kol, uyluklar, üst ve alt sırt) kıl artış şiddeti 0-4 arasında 

skorlanmaktadır (Şekil 3). 

Skorlamada 8’in altı hafif, 8-15 arası orta, 15’in üstü şiddetli olarak 

sınıflandırılır. Hirsutizm için modifiye Ferriman-Gallwey skorlama sisteminin 

klinikte standart objektif belirleyici olarak kullanılması öngörülse de kılların alınması 

(traş, ağda, epilasyon gibi yöntemlerle) ve kıl çekimi sıklığı klinik pratikte en kolay 

ve pratik yöntem olarak fayda saplamaktadır (60, 62, 63). 

 

Şekil 3: Ferriman–Gallwey skorlama sistemi (64) 
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Kadınlardaki hirsutizmin % 70 kadarını PKOS oluştursa da diğer nedenleri de  

(hipertekozis, klasik olmayan adrenal hiperplazi, Cushing Sendromu, over veya 

adrenal kökenli androjen salgılayan tümörler) dışlamakta fayda vardır. Akne, 

hiperandrojenizmin bir diğer klinik manifestasyonudur. Hirsutizmde olduğu gibi 

PKOS’lu kadınlardaki prevelansı etnisiteye göre değişiklik göstermektedir. PKOS’lu 

beyaz kadınlarda akne prevelansı % 12-14 arasında değişmekte, Asyalı ve Akdenizli 

kadınlarda % 25’li oranlara ulaşıp daha fazla görülürken Pasifik kadınlarında az 

sıklıkta görülmektedir (41, 65). Androjenik tipte alopesi ise PKOS’ta sık rastlanan 

bir özellik olmayıp % 5’ten az oranda gözlenmektedir (66). 

 

2.6.3.İnfertilite 

PKOS’ta meydana gelen kronik anovulasyon neticesinde anormal 

follikülogenez meydana gelmekte ve hastalar klinikte karşımıza infertilite şikayeti ile 

gelmektedir. PKOS’lu kadınların yaklaşık % 40-70’inde izlenmektedir. FSH’nın 

yetersiz olması, LH artışı, hiperandrojenemi, insülin rezistansı ve hiperinsülinemi 

follikül içi mediatör dengesinde bozulmalara, anovulasyona ve implantasyon 

kusurlarına yol açmaktadır (4, 67, 68). 

 

2.6.4.Obezite 

Obezite PKOS’un önemli bir özelliği olup prevelansı % 30-50 arasında 

değişmektedir (40). Obezite ile PKOS riski artmaktadır (69). İnsülin rezistansının 

derecesini ve hiperinsülinemiyi arttırdığından dolayı obezite PKOS 

patofizyolojisinde rol oynamakta ve PKOS’a predispozisyon yaratmaktadır. Yüksek 

insülin seviyeleri ovaryan androjen yapımını uyarır ve hepatik SHBG yapımını 

azaltır. Neticede androjen seviyelerinde artış izlenir. Artmış androjen düzeyleri ve 

kronik olarak artmış estrojen düzeyleri (adipoz dokuda androjenlerin aromatizasyonu 

sonucu oluşan) anormal gonadotropin paternini indükleyip sürdürmektedir (artmış 

LH ve düşük FSH seviyeleri ile) (70). 

2.7. Uzun Dönem Riskler 

PKOS, intrauterin dönemden ölüme kadar geçen sürede çeşitli organ ve 

sistemlerde etkileri olan geniş bir sendromdur. İntrauterin dönemde yüksek androjen 

maruziyeti olan fetuslarda ileride adolesan dönemde PKOS gelişme riski artmaktadır. 
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Gebelik haftasına göre küçük doğan bebeklerde, gebelik haftasına göre normal 

doğanlara oranla serum androjen seviyelerinde yükseklik saptanmıştır 

 (38, 71). PKOS; oligoamenore, anovulasyon ve infetilite ile seyreden reprodüktif 

patolojiden, uzun dönemde ortaya çıkan diyabet, hipertansiyon, dislipidemi ve 

atheroskleroz gibi metabolik patolojiye yol açan multisistemik komponentli bir 

sendrom olarak kendini göstermektedir. 

2.7.1. Endometrial hiperplazi ve neoplazi 

Endometrium kadın genital kanserleri içinde ikinci sıraya yerleşmiş olup 

obezite, uzun süreli karşılanmamış estrojen maruziyeti, nulliparite ve infertilite 

endometrium kanserini arttıran risk faktörleridir. Yine PKOS’la bağlantılı olan 

hipertansiyon ve tip 2 diyabetin de endometrium kanseri etyopatogenezinde rol 

oynamaktadır. 

PKOS’taki progestresonla karşılanmamış olan kronik estrojen maruziyeti 

endometrial hiperplazi ve adenolarsinom riskini arttırmaktadır. Endometrium kanseri 

riski PKOS olmayanlara oranla yaklaşık dört kat artmış olarak izlenmektedir (72-74). 

Tedavi sürecinde oligoamenoresi olan hastalarda endometrial hiperplaziyi önlemek 

amacıyla suni siklus ile progesteron çekilme kanaması yaratılmalıdır. 

2.7.2. Tip 2 Diyabet 

PKOS patofizyolojisinde insülin rezistansı önemli rol oynamaktadır. İnsülin 

rezistansı ve beraberinde beta hücre disfonksiyonu neticesinde bozulmuş glukoz 

toleransı ve tip 2 diyabet geşişme riskinde artış gözlenmektedir (75, 76). Reprodüktif 

dönem PKOS hastalarında bozulmuş glukoz toleransı prevalansı % 31.1, tanı 

konmamış tip 2 diyabet prevalansı ise % 7.5 olarak saptanmıştır. PKOS olamayan 

normal olgularda ise bozulmuş glukoz prevalansı % 7.8 iken, tanı konmamış tip 2 

diyabet prevalansı ise % 1’dir (77).  

PKOS tip 2 diyabet için bağımsız risk faktörü olarak kabul edilip PKOS 

hastalarına tip 2 diyabet için tarama yapılması önerilmektedir (78). PKOS 

hastalarının birinci derece akrabalarında da artmış insülin konsantrasyonları 

saptanmış olup, anne ve babalarında bozulmuş glukoz toleransı prevalansı % 46 iken 

tip 2 diyabet prevalansı % 58 olarak bildirilmiştir (79, 80).  
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2.7.3. Dislipidemi 

Dislipidemi PKOS’lu kadınlarda izlenen en sık metabolik anormallik olarak 

görülmektedir. PKOS’u hastaların yaklaşık % 70’inde lipid panelinin en azından 

birinde bozulma izlenmektedir (77). PKOS’ta düşük HDL kolesterol, artmış total ve 

LDL kolesterol ve trigliserit seviyeleri görülmektedir (81, 82). 

2.7.4. Hipertansiyon 

Hipertansiyon kardiyovasküler hastalıklar artmış risk nedeni olup birçok 

faktörden etkilenmekle birlikte; PKOS’lu kadınların yaştan bağımsız olarak PKOS 

olmayanlara göre % 40 daha fazla kan basıncı yüksekliği saptanmıştır. Hollandalı 

kadınlarda yaş bağımlı yapılan bir çalışmada, PKOS’lularda hipertansiyonun 2,5 kat 

daha fazla görüldüğü bildirilmiştir. Hispanik ve Asya kökenlilerde düşük düzeyde 

gözlenirken, siyah populasyonda en yüksek düzeye ulaşmaktadır (16, 83).  

 

2.7.5. Metabolik Sendrom ve Kardiyovasküler Hastalık 

Dünya çapında kardiyovasküler hastalıklar ölümlerin en sık nedenini 

oluşturmaktadır. 2004 yılında Amerika’da 17,1 milyon insan kardiyovasküler 

hastalıklardan ölmüştür. Metabolik Sendromun varlığı kardiyovasküler hastalıklar 

için major risk faktördür (84). 

İnsülin rezistansı ve hiperinsülinemi kronik düşük derecede inflamasyon 

yaratıp C-reaktif protein (CRP), interlökin-6, lökosit sayısı ve diğer inflamatuar 

markırların artışıyla ilişkilidir. Hiperinsülinemi aynı zamanda hipertansiyon ve 

plazminojen-aktivatör-inhibitör-1 (PAI-1) artışı ile ilişkili bulunmuştur.  PAI-1, doku 

plazminojen aktivatörü (tPA) ve ürokinazı inhibe ederek fibrinoliz inhibisyonuna 

neden olmaktadır (85, 86). 

Yükselmiş androjen seviyeleri artmış LDL kolesterol düzeylerine neden olup 

ve insülin rezistansını arttırmaktadır. Yine PKOS hastalarında bulunan dislipidemi 

(düşük HDL kolesterol, artmış total ve LDL kolesterol ile trigliserit seviyeleri) ile 

kardiyovasküler hastalıklara predispozisyon hazırlanmaktadır (87). Metabolik 

Sendrom (orijinal ismi ile sendrom X olarak bilinir) , kardiyovasküler risk faktörleri 

ile yakından ilişkili olup PKOS’lu kadınlardaki sıklığı artmıştır. Metabolik 

Sendromda glukoz metabolizması (insülin rezistansı, hiperinsülinemi, glukoz 
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intoleransı, diyabetes mellitus), santral obezite ve kardiyovasküler risk faktörleri 

(hipertansiyon, artmış trigliseritler, düşük HDL kolesterol) gibi anormalliklere vurgu 

yapılmıştır (88, 89).  

 

Metabolik Sendrom tanısında aşağıdaki beş klinik değerden üçünün bulunması 

gerekir; 

- Artmış bel çevresi (≥88 cm) 

- Artmış kan basıncı (Sistolik KB  ≥ 130 mm Hg, Diyasyolik KB  ≥ 85 mm Hg) 

- Artmış TG (≥ 150 mg / dl) 

- Düşük HDL-C (≤ 50 mg / dl) 

- Artmış açlık glikozu (≥ 100 mg /dl) veya önceden tanı konmuş DM 

 

Endotel disfonksiyonu artmış olan ateroskleroz riski ile ilişkilidir. Endotelden 

salınımı olan endotelin-1 (ET-1) artmış vazokostriksiyona neden olmaktadır. PKOS 

hastalarında ET-1 seviyelerinde kilodan bağımsız olarak artış görülmüştür (90). CRP 

karaciğerde sentezlenen bir akuz faz proteini olup inflame dokudan salınan 

interlökin-6 (IL-6) ile sentezi artar. CRP endotel hücre inflamasyonuna yol açıp 

aterotromboza neden olmaktadır. Ateroskleroz ve tromboz gelişimindeki rolü 

kompleman aktivasyonu vasıtası ile gerçekleşmektedir (91, 92).     

Kardiyovasküler hastalıklarla doğrudan ilişkili olan karotis arter intima media 

kalınlığı ultrasonografi ile değerlendirilmiş ve PKOS hastalarında belirin olarak 

arttığı gözlenmiştir. Aterosklerotik plak formasyonunun da iki kat fazla olduğu 

görülmüştür ve koroner arter kalsifikasyonunda artış saptanmıştır (93-95).  Yine 

PKOS’lu kadınlar kontrollere kıyasla anlamlı derecede fazla myokard enfarktüsü 

geçirme riskine sahiptir (96).  

2.8. Laboratuvar 

Kadınlarda dolaşımda bulunan majör androjenler; dehidroepiandrosteron 

sülfat (DHEA-S), dehidroepiandrosteron  (DHEA), androstenedion, testesteron ve 

dehidrotestesteron (DHT) olarak azalan şekilde sıralanır. DHEA-S sadece adrenal 

glanddan salgılanırken; DHEA adrenallerden (% 50), overlerden (% 20) ve  
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DHEA-S’ın periferik dönüşümü ile (% 30) üretilir. Androstenedion, overler ve 

adrenallerden eşit şekilde üretilir. 

Testesteron ise adrenallerden (% 25) , overlerden (% 25) ve androstenedionun 

periferik dönüşümü ile (% 50) üretilir. Normal serum konsantrasyonu 20-80 ng/dL 

arasında değişir. Normal kadınlarda dolaşımdaki testesteronun % 80’i SHBG’e,  

% 19’u ise albumine bağlı şekilde bulunurken % 1’i serbest şekilde bulunmaktadır. 

 

 

 

Şekil 4: Androjen üretim yolağı (97) 

 

stimülasyonu ve insülin rezistansı neticesinde oluşan hiperinsülinemi neticesinde 

ovaryan androjen üretiminde artış gözlenmektedir. Adrenal androjen üetiminde          

(androstenedion, DHEA, DHEA-S) de artış izlenir (98, 99). Serum DHEA-S sadece 

adrenal glanddan salgılandığından dolayı adrenal androjen salınımının geleneksel 

belirtecidir. DHEA-S konsantrasyonları PKOS’lu kadınların yaklaşık yarısında orta 

derecede yükselmiştir (99). DHEA-S düzeyinin  ≥ 700 µg/dL, total testesteron 

düzeyinin ise 200 ng/dL üzerinde olması androjen salgılayan tümör olasılığı akla 

getirmelidir (98, 100). 
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Folliküler faz sabah serum 17-hidroskiprogesteron (17-OH-P) ölçümü ile 

PKOS ile nonklasik konjenital adrenal hiperplazi ayırımı yapılır. 200 ng/dL altındaki 

değerler tanıyı dışlarken 800 ng/dL üzerindeki değerler tanı koydurucudur. Ara 

değerler için (200-800 ng/dL) ACTH stimülasyon testi uygulanır. Nonklasik 

konjenital adrenal hiperplazili birçok kadında 17-OH konsantrasyonları 1500 ng/dL 

üzerinde seyreder (101, 102).    

Normal siklus gören kadınlara göre PKOS hastaları serumlarında düşük LH, 

düşük veya normal FSH ve artmış LH/FSH oranı sergiler (23, 103). Anormal LH 

sekresyon dinamiği gözlenmekte olup LH puls frekansında artış ve ona göre daha az 

orandaki LH puls amplitüdünde artış izlenir (104, 105). GnRH puls frekansındaki 

artış (artmış androstenedionun periferal aromatizasyonu sonucu artmış estrojen 

düzeylerinin negatif feed back etkisi neticesinde) ve küçük folliküllerden salınan orta 

düzeyde artmış olan inhibin B seviyeleri ile FSH seviyelerinde azalma izlenir (106). 

PKOS’da karakteristik olarak HDL kolesterol seviyelerinde azalma izlenmekle 

birlikte total kolesterol, trigliserit ve LDL düzeylerinde artma ile apoprotein a-1 

düzeyinde ise azalma gözlenir (96, 107). 

PKOS hastalarında insülin rezistansı obezlerde zayıflara oranla daha fazla 

sıklıkta görülmekle birlikte % 50-70 arasında değişmektedir.  İnsülin sentivitesini 

ölçmede altın standart yöntem hiperinsülinemik öglisemik klemp yöntemidir 

(108). Artın standart yöntem olmasına rağmen zaman alıcı, invaziv ve pahalı olması, 

aynı zamanda eğitimli personel gerektirmesi nedeniyle klinik pratikte kullanımı 

yoktur. 

Açlık serum inslülin konsantrasyonu öglisemik beyaz PKOS’lu kadınlarda insülin 

rezistansını saptamada kullanılabilir. 20-30 µU/mL üzerindeki değerler insülin 

rezistansını yansıtır (109).   

Açlık glukoz/insülin oranı PKOS’lu kadınlarda insülin sentitivite indeksi olarak 

kullanılabilir. 4.5’den düşük değerler insülin rezistansı için makul sensitivite ve 

spesifiteyi yansıtır (110).  

Homeostatic model assessment of insulin resistance (HOMA-IR) insülin 

sentitivitesini ölçmede büyük epidemiyolojik çalışmalarda sık olarak kullanılan bir 

yöntemdir.  
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Glukoz (mg/dL) x İnsülin (µU/mL) / 405 veya   

Glukoz (mmol/L) x İnsülin (µU/mL) / 22.5 formülleri ile hesaplanabilir. 

3.2 – 3.9 üzerindeki değerler insülin rezistansını göstermektedir (111, 112). 

Quantitative insulin sensitivity check index (QUICKI)  bir diğer insülin sensitivite 

ölçme yöntemidir.  

1 / [log Glukoz+log İnsülin] formülü ile hesaplanır. 0.33 üzerindeki değerler insülin 

rezistansını gösterir (3, 113).  

İnsülin rezistansını göstermede birçok test tanımlanmış olmasına rağmen tek 

başına kabul edilmiş standart bir test saptanmamıştır (4).  

Bozulmuş glukoz toleransını ve diyabetes mellitusu belirlemede standart oral 

glukoz tolerans testi (OGTT) kullanılır. Bazal olarak 2 saatlik OGTT PKOS’u olan 

tüm kadınlara önerilmektedir (Tablo 1). Zira PKOS’lularda % 35’lere varan oranda 

bozulmuş glukoz toleransı, % 10’lar civarında da diyabetes mellitus izlenmektedir 

(3, 114). 

 

Tablo 1: 2 saatlik OGTT ve yorumları (3). 

Yorum 2. Saat Glukoz 2. Saat İnsülin 

Normal < 140 mg/dL  

Bozulmuş glukoz toleransı 140-199 mg/dL  

Diyabetes mellitus ≥ 200 mg/dL  

Normal  <80-100 µU/mL 

İnsülin rezistansı  >80-100 µU/mL 

Ciddi insülin rezistansı  >300 µU/mL 

 

Prematür adrenarşı veya 2 yıldan fazla menstrüel düzensizliği persiste eden 

kızlar glukoz intoleransı yönünden araştırılmalıdır. Sebep sıklıkla hiperinsülinemi 

olup diyabet ve ciddi hiperandrojenizm için risk oluşturmaktadır (115, 116).  

 

Sonuç olarak, polikistik over sendromundan şüphelenilen bir hastada 

aşağıdaki testler yapılmalıdır (Tablo2). 
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Tablo 2: PKOS hastalarında yapılması gereken testler (4) 

1. Serum TSH 

2. Serum prolaktin 

3. 2 saatlik OGTT 

4. Açlık lipid profili 

5. Endometrial örnekleme (Uzun süre karşılanmamış estrojen maruziyeti olanlar) 

6. Folliküler faz sabah serum 17-OH-P (premenarşial veya perimenarşial 

başlangıçlı hirsutizm, konjenital adrenal hiperplazi aile öyküsü, yüksek riskli 

etnik gruba mensup olan hastalar)  

7. Gece deksametazon supresyon testi (hiperkortizolizm semptomları olanlar)  

 

 

2.9. Görüntüleme 

Polikistik oveler ismini hiperandrojenik kronik anovulasyonu olan kadınların 

genişlemiş overlerinden almıştır (1). Rotterdam kriterlerine göre 2-9 mm çapında 12 

veya daha fazla sayıda total follikülün (iki overin ortalaması) gözlenmesi 

gerekmektedir (117, 118). Over volümünün > 7.0-7.5 mL üzerinde olması şeklinde 

de tanımlanmaktadır (119). 

 

 

 

Resim 1: Polikistik Overin Ultrasonografik Görünümü  (120) 
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Androjen salımını olan kadınlarda polikistik over görülme prevelansı % 80’in 

üzerindedir (121, 122). Normal kadınlarda % 8’den % 25’e varan oranda ve hatta 

oral kontraseptif kullanan kadınların % 14’ünde ultrasonografik olarak polikistik 

overler izlenebilmektedir.  Bu yüzden tanısal olarak yalnızca polikistik overlerin 

görülmesi tek başına değelendirilmemelidir (123-125).   

2.10. Ayırıcı Tanı 

PKOS tanısı kronik anovulasyon (primer tiroid bozuklukları ve 

hiperprolaktinemi) ve androjen salınımının diğer nedenlerini dışlayarak 

konulmalıdır. Konjenital adrenal hiperplazi, androjen sekrete eden tümörler, ciddi 

insülin rezistansı sendromları, Cushing sendromu ve idiopatik hirsutizm kadınlardaki 

hiperandrojenizmin yaklaşık % 10-30 kadarını oluşturmaktadır (41, 126). 

2.10.1.Tiroid Bozuklukları  

Tiroid hastalıkları kadınlarda erkeklerden 10 kat daha sıklıkta görülmektedir. 

Tiroid bozuklukları; menstrüel siklüs bozukluklarına yol açması, gebelik sonuçları ve 

çocuk gelişimine ciddi olumsuz etkileri olması nedeniyle önem arz etmektedir. 

Hipotiroidide tiroid hormonlarının inhibitör etkisinin azalması veya ortadan kalkması 

sonucunda artmış Tirotropin Releasing Hormone (TRH) salınımı sebebiyle prolaktin 

düzeylerinde artış meydana gelmektedir. Bu nedenle oluşan anovulatuar siklüslerle 

ilgili menstrüel siklus bozuklukları, amenore, galaktore görülebilmektedir (127, 128). 

Hipertiroidili hastalarda  da menstrüel siklus bozuklukları, oligomenore ve 

amenore görülebilmektedir. Spontan abortus riskinde de artış izlenmektedir. 

Hiperandrojenizmi olan tüm anovulatuar kadınlarda serum TSH bakılarak 

tiroid disfonksiyonu dışlanmalıdır (129, 130). 

 

2.10.2. Hiperprolaktinemi 

 

Hiperprolaktinemi menstrüel disfonksiyon ile yüksek derecede ilgili olup 

sekonder amenorenin en sık nedenlerinden biridir. İn vivo ve in vitro yapılan 

çalışmalarda hiperprolaktineminin artmış adrenal androjen üretimine neden olduğu 

saptanmıştır.  
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Fakat hiperandrojenizm kliniği izlenen kadınlarda yapılan incelemelerde 

hiperprolaktinemi prevelansının yaklaşık % 3’ün altında olduğu görülmüştür  

(131, 132). 

2.10.3. Nonklasik Konjenital Adrenal Hiperplazi 

Konjenital adrenal hiperplazi, adrenal steroidojenik enzim defekti sonucu 

oluşan aşırı androjen üretimi neticesinde oluşur. En sık rastlanan enzim eksiliği ise 

21-hidroksilaz enzim defektidir. Otozomal resesif olarak kalıtılır. Klasik konjenital 

adrenal hiperplazili olgularda (hem tuz kaybettiren hem de basit virilizan formlar) 

doğumda ambigus genitale bulunduğundan PKOS ile nadir olarak karışır (133). 

Fakat nonklasik veya geç başlangıçlı konjenital adrenal hiperplazili hastalar çocukluk 

çağı veya erken adolesan dönemde puberte prekoks ve hiperandrojenizm bulguları 

sergileyip PKOS ile karışabilmektedir (134). Bu yüzdendir ki; erken başlangıçlı 

hirsutizmi olan (prematür adrenarşı olan premenarşal veya perimenarşal kızlar), aile 

öyküsü bulunan ve yüksek riski etnik gruba mensup olan (Hispanik, Akdenizli, Slav, 

Aşkenazi Yahudileri, Alaska Eskimoları) hiperandrojenemili kızlarda nonklasik 

konjenital adrenal hiperplazi ekarte edilmelidir (3, 59).  

Nonklasik konjenital adrenal hiperplazi prevelansı hiperandrojenizmi olan 

Amerikalı Beyaz ve Hispanik kadınlarda % 1-4 arasında değişmektedir. Kuzey 

İtalya’da bu oran % 0,3’ler düzeyinde iken İsrail, Hindistan ve Ürdün’de % 6-10’a 

çıkmaktadır (135, 136). Ayırıcı tanı için folliküler fazda sabah alınan serum 17-OHP 

düzeyine bakılmaktadır (101). 

2.10.4. Androjen Sekrete Eden Ovaryan ve Adrenal Tümörler 

Androjen sekrete eden ovaryan ve adrenal tümörler nadirdir. 

Hiperandrojenizmi olan kadınlar arasında ovaryan androjen salgılayan tümör 

prevelansı 1/300 – 1/1000 arasındadır. Androjen salgılayan tümörler ise daha az 

görülmektedir (137, 138). 

Androjen sekrete eden tümörler genellikle hızlı şekilde progresyon gösteren 

ciddi hirsutizm veya virilizasyon (ses kalınlaşması, erkek tipi kellik, memelerde 

atrofi, kas kitlesinde artış ve kliteromegali) bulgu ve semptomları ile görülürler. 

Serum total testesteron düzeyi 150 ng/dL üzerindeki olgularda androjen üreten 
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tümörler düşünülmelidir. Transvajinal USG, adrenal CT ve selektif ovaryan venöz 

kateterizasyon ayrıcı tanıda kullanılabilir (4). 

2.10.5. Şiddetli İnsülin Rezistans Sendromları 

Şiddetli insülin rezistans sendromları, spesifik karekteristik özellikleri olan 

bir sık görülmeyen bir grup klinik bozukluklardır. 

Tip A : İnsülin reseptör defekti gözlenir ve primer olarak zayıf kadınlarda bulunur. 

Tip B : İnsülin reseptörürünü etkileyen otoimmün bozukluk mevcuttur. 

Tip C : Akantozis nigrikans, hiperandrojenizm, obezite ve insülin reseptör defektleri 

yokluğu ile karakterize ve hiperandrojenik-insülin rezistans-akantozis nigrikans  

 (HAIR-AN) sendromu olarak bilinip, Tip A’nın varyantı şeklindedir. 

 

Daha nadir olarak bilinen insülin rezistans sendromları ise; leprechaunizm,  

Rabson-Mendenhall Sendromu ve bazı lipodistrofik sendromlardır (3). 

Tip C sendromu, PKOS’un ciddi bir formu ya da fenotipi gibi görülebilmesi 

yanı sıra derin insülin rezistansı ve ilgili metabolik anormalliklerle seyretmektedir. 

Şiddetli hiperandrojenizm neticesinde gelişip ovaryan stroma boyunca dağınık halde 

ve ayrı kümeler halinde bulunan lüteinize teka hücreleri, ovaryan hipertekozis olarak 

olarak duruma neden olmaktadır. Skin tag ve akantozis nigrikans (Genellikle boyun, 

kasık, aksilla ve meme altında görülen gri-kahverengi renkte, yumuşak, bazen 

verrüköz, soluk cilt lezyonu) da insülin rezistansı sendromunun diğer sık özellikleri 

olarak öne çıkmaktadır (139, 140). 

 

Resim 2 : Boyunda ve aksillada gözlenen akantozis nigrikans (141) 
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İnsülin rezistans sendromlarının tanı kriteri spesifik olarak belirlenmemiş 

olmakla birlikte tipik olarak açlık insülin düzeyleri 80 µU/mL üzerinde ve oral 

glukoz yüklemesinin ardından 2. Saatte bakıldığında ise 300 µU/mL üzerinde 

saptanmaktadır (142).  

 

2.10.6. Cushing Sendromu 

 

Cushing sendromu; ACTH-bağımlı (pitüiter ve ektopik ACTH salgılayan 

tümörler) veya ACTH-bağımsız (adrenal adenomlar, ekzojen glukokortikoid 

tedavisi) olarak aşırı kortizol sekresyonu neticesinde olumaktadır. PKOS’lu 

kadınlarda olduğu gibi menstrüel disfonksiyon, hiperandrojenizm ve santral obezite 

gibi benzer özellikler sergiler. Hiperandrojenizmi olan kadınlarda Cushing prevelansı 

% 1 civarındadır. Hiperkortizolizmi işaret eden (hipertansiyon, ciddi yorgunluk ve 

kas zayıflığı, cilt ve subkutan dokuda atrofi, hiperpigmentasyon, diyabet, bilişsel 

bozukluklar) belirti ve semptomlar da bulunmaktadır (59, 143). Gece uygulanan 

dexametazon supresyon testi ile ayırıcı tanısı yapılmaktadır. Gece saat 11 ile 

geceyarısı arasında uygulanan 1 mg’lık dexametazonun ardından sabah saat 8’de 

serum kortizol ölçümü yapılmakta ve 1,8 µg/dL altındaki değerler normal olarak 

kabul edilmektedir (144). 

 

2.10.7. İdiopatik Hirsutizm 

İdiopatik hirsutizm; hiperandrojenemi olmadan normal ovulatuar ve 

menstrüel siklusa sahip kadınlarda gözlenen hirsutizmi tariflemektedir. Hirsut 

kadınlarin yaklaşık % 5-7’sinde idiopatik hirsutizm gözlenmektedir. Periferal  

5α-redüktaz enzim aktivitesinde artış neticesinde testesteronun androjenik olarak 

daha potent olan dehidrotestesterona (DHT) dönüşümü söz konusudur. Tanısında 

serum androjen seviyelerine bakmak yardımcı olmaktadır (41, 145). 
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2.11. Laboratuvar  

2.11.1. C-reaktif protein (CRP) 

C-reaktif  protein (CRP), 1930 yılında Tillet ve Francis tarafından Rockefeller 

Üniversitesi’nde pnemonili hastaların kanlarında bulunan bir akut faz reaktanı olan 

proteindir (146). Streptococcus pneumoniae’nin C-polisakkariti ile reaksiyon 

verdiğinden dolayı bu adı almıştır. CRP pentaxrin yapısında olup 5 subniteden oluşur 

ve primer olarak karaciğerden sentezlenmektedir ve doğal bağışıklık sistemi 

regülasyonunda önemli rol oynamaktadır (147). 

Dolaşımdaki CRP seviyesi, çeşitli inflamatuar stimuluslara yanıt olarak artmakla 

birlikte spesifik olarak bakteriyel enfeksiyonlar ve sistemik lupus eritematozus gibi 

kronik inflamatuar durumlarda artış göstermektedir. Vasküler sistemdeki düşük 

dereceli inflamasyon durumlarında küçük artışlar sergilemektedir. 

CRP, 25.106 Da ağırlığında olup CRP geni 1. kromozomda (1q21-q23) 

lokalize olarak bulunmaktadır (148). Bakteriyel, viral ve fungal enfeksiyonlar, 

romatizmal ve diğer inflamatuar hastalıklar, kanser, doku zedelenmesi ve nekroz gibi 

sebeplerden ötürü damar duvarında inflamatuar yanıt gerçekleşmekte ve bu yanıt 

neticesinde makrofajlardan sitokinler salgılanmaktadır. Özellikler interlökin-6 (IL-6) 

karaciğerde reseptörlerine bağlanarak CRP sentezini uyarmaktadır. Aynı zamanda 

IL-1,TNF-α ve prostoglandiler tarafından da sentez uyarılır (147, 149). Akuz faz 

cevabı sırasında 2 saat içerisinde CRP düzeyinde akut hızlı artış izlenip 48. saatte pik 

düzeye erişmektedir. Ortalama yarı ömrü ise yaklaşık 19 saattir. Akut faz cevabı 

sırasında CRP düzeyi kısa sürede 50.000 katına yükselebilmektedir. 

Aterosklerotik plak gelişimi immun sistemi de (monositler, sitokinler, hücre 

adezyon molekülleri) içine almaktadır. CRP, LDL’ye bağlanıp ve aterosklerotik plak 

içerisinde bulunarak inflamatuar atherojenik süreçte rol oynamaktadır (150, 151). Bu 

nedenle CRP erkekler ve kadınlarda kardiyovasküler risk markırıdır. Bu risk arterial 

hastalıkları kapsamakta olup venöz tromboz veya pulmoner emboli ile ilgili 

bulunmamıştır. Normal lipid düzeyine sahip bireylerde bile artmış kardiyovasküler 

riski öngörücü rol oynamaktadır. 14 prospektif çalışmayı kapsayan bir meta-analiz 

çalışmasında CRP seviyeleri yüksek olan bireylerde düşük olanlara göre yaklaşık 2 

katlık kardiyovasküler hastalık riski artışı saptanmıştır (7, 8). 
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CRP, damar endotelinde endotelyal nitrik oksit sentetaz enzim sentezi ve 

aktivitesini azaltarak endotel disfonksiyonuna yol açmaktadır. Ayrıca vazodilatör ve 

trombosit aggregasyonunu azaltan prostosiklinler üzerine de negatif etkisi vardır 

(152). Koroner hastalıkların yanı sıra serebrovasküler hastalıklar, ani kardiyak ölüm 

ve periferik arter hastalıkları ile de CRP seviyeleri ilişkili olarak gösterilmiştir (153). 

CRP normal düzeyi  ≤ 3mg/L olup, bunun üzerindeki değerler artmış olarak 

tariflenmektedir (154). Yaş, yüksek kan basıncı, artmış BMI, sigara, kahve, 

metabolik sendrom, diyabetes mellitus, kronik yorgunluk, defresif sendromlar, HDL 

düşüklüğü, TG yüksekliği, hormon replasman tedavisi, kontraseptifler, kronik 

enfeksiyon, yüksek proteinli diyet, kronik inflamatuar hastalıklar ve malignite CRP 

düzeyinde artışa neden olmaktadır. Fiziksel aktivite, kilo vermek, sigarayı bırakmak 

ve statinler ise CRP düzeyinde düşüşe neden olmaktadır (155). 

2.11.2. High Sensitivity C-reaktif protein (hs-CRP) 

CRP’den daha hassas olarak çalışılan High Sensitivity C-reaktif protein,  

3 mg/L ve altındaki değerleri tespit etmeye olanak sağlamaktadır (9). Çoklu 

prospektif epidemiyolojik çalışmalar hs-CRP’nin kronik düşük dereceli 

inflamasyonu gösteren bir markır olduğunu, kardiyovasküler hastalık insidansını 

öngörücü rol oynadığını ve kardiyovasküler olayların potansiyal bir belirleyicisi 

olduğunu göstermektedir (10, 156). Kardiyovasküler risk markırı olması yanı sıra 

atherogenezde de doğrudan rol almaktadır (157). 

hs-CRP aynı zamanda metabolik sendrom özellikleriyle (insülin rezistansı, 

abdominal obezite, dislipidemi) yakından ilgili bulunmuştur ve yine PKOS 

hastalarında normal bireylere oranlar serum CRP düzeylerinin anlamlı derecede 

yüksek olduğu görülmüştür (158-161). 

Tablo 3: Gelecekte ortaya çıkabilecek kardiyovasküler olayların rölatif riskini 

değerlendirme açısından hs-CRP değerleri (162). 

Risk  hs-CRP değeri 

Düşük Risk < 1.0 mg/L 

Orta Risk 1.0 – 3.0 mg/L 

Yüksek Risk >3.0 mg/L 
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Şekil 5: hs-CRP düzeyleri ve kardiyovasküler risk ; Ridker ve arkadaşları  (163). 

2.11.3. Visseral Adipozite İndeksi (VAI) 

Visseral obezite; artmış adipositokin üretimi, proinflamatuar aktivite, insülin 

sensitivitesinde bozulma, artmış diyabet riski, dislipidemi (artmış TG ve düşük HDL 

kolesterol), hipertansiyon, athereskleroz ve yüksek mortalite riski ile ilişkili 

bulunmaktadır (11).  

Bel çevresi artmış visseral yağ dokusunu indirek olarak değerlendirme 

amacıyla klinik olarak kullanılan major bir parametredir (164). Fakat subkutan yağ 

dokusu ve visseral yağ dokusu ayrımında yardımcı olamamaktadır (165). Visseral 

Adipozite İndeksi (VAI); 2010 yılında Amato ve arkadaşları tarafından tanımlanan 

antropometik ve fonksiyonel parametrelerden oluşan matematiksel bir model olup, 

visseral adipoz fonksiyonu değerlendirmek amacıyla rutin olarak kullanılabilecek, 

bel çevresi, Body Mass Index (BMI) ve lipidler gibi klasik parametrelere oranla daha 

yüksek sensitivite ve spesifiteye sahip, kardiyometabolik risk değerlendirmede 

faydalı olabilecek bir göstergedir. VAI, tüm metabolik sendrom parametreleri yanı 

sıra kardiyak ve serebrovasküler olaylarla ilgili durumlarla anlamlı derecede 

korelasyon göstermektedir (12). 

Visseral adipozite indeksi bayanlarda aşağıdaki formülle heaplanmaktadır. 

VAI = [ Bel çevresi  /  36.58 + (1.89 x BMI)]  x  (TG / 0.81)  x  (1.52 / HDL) 

VAI’nin değeri ; sağlıklı, obez olmayan, normal adipoz doku dağılımı olan, normal 

TG ve HDL düzeylerine sahip bir kadında “1” olarak değerlendirilmektedir (12, 84). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Hasta Seçimi 

Çalışmamıza 01.11.2011-30.05.2012 tarihleri arasında Mustafa Kemal 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Obstetri ve Jinekoloji 

Poliklinikleri’ne başvuran; adet görmeme, vücutta tüylenme kıllanma artışı ve kilo 

alma gibi şikayetleri olan, 2006 Androgen Excess and PCOS Society  

(AE-PCOS) tanı kriterleri ile PKOS tanısı konmuş 75 hasta ile kontrol grubu olarak 

belirlenen 75 sağlıklı kadın dahil edildi.  

3.1.1. AE-PCOS tanı kriterleri; 

- Hiperandrojenizm (hirsutizm ve/veya hiperandrojenemi) 

- Ovarian disfonksiyon (olgio/anovulasyon ve/veya polikistik overler) 

- Androjen salınımı ve ilgili diğer benzeri bozuklukların dışlanması 

Çalışma öncesi Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi’nden etik kurul onayı 

alındı. Çalışma, Helsinki Deklerasyon prensiplerine uygun olarak hastalara detaylı 

bilgi verildikten sonra, bilgilendirilmiş onam alınarak yapılmıştır (166). 

3.1.2. Çalışmaya alınmama kriterleri 

 Gebelik  

 < 18 yaş , > 35 yaş 

 Hipotiroidi ve Hipertiroidi 

 Hiperprolaktinemi 

* Androjen salınımı ile ilgili bozukluklar (Cushing Sendromu, Konjenital Adrenal 

Hiperplazi, Androjen Salgılayan tümörler) 
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3.2. Klinik Parametreler  

Çalışmayı kabul edip katılan tüm olguların anamnezi alındı. Anamnezde yaş, 

obstetrik öykü, menarş, mens düzeni, özgeçmiş ve soygeçmiş, kardiyovasküler 

hastalık öyküsü, ilaç kullanımı ve infertilite hikyesi sorgulandı. Tüm olguların 

tansiyonları, boyları, kiloları, bel ve kalça çevreleri ölçüldü. Bel/Kalça çevresi 

oranları ve Body Mass Index (BMI)’leri hesaplandı. Bel çevresi; normal 

ekspiryumda iken en alt kostanın alt kenar hizası ile lateral iliak krest arasındaki 

mesafenin orta noktasından ölçüldü. Kalça çevresi ise major trokanterler hizasındaki 

en geniş çevre ölçülerek hesaplandı. 

 

Ortalama kan basıncı (MAP) = Diastolik Kan Basıncı + (Sistolik Kan Basıncı – 

Diastolik Kan Basıncı) / 3    (mm Hg) formülü ile (21), 

 

BMI = Kilo / (Boy)²   (kg/ m²) formülü ile (Quetelet indeksi kullanılarak) (167), 

 

VAI = [Bel çevresi / 36.58 + (1.89 x BMI)] x (TG / 0.81)  x  (1.52 / HDL) 

formülü ile değerlendirildi (12). 

 

Hirsutizm skorlaması için Ferriman-Gallwey skorlama yöntemi kullanıldı. 

Vücudun androjene duyarlı 9 bölgesindeki (üst dudak, çene, göğüs, üst ve alt 

abdomen, üst kol, uyluklar, üst ve alt sırt) kıl artış şiddeti 0-4 arasında skorlanarak; 

skorlamada  < 8 (hafif) , 8-15 (orta) , > 15 (şiddetli) olarak sınıflandırıldı. Skoru 8 ve 

üzerinde olan olgular hirsutizm olarak değerlendirildi (62, 63). 

3.3. Ultrasonografi 

Çalışmaya katılan tüm olgular TOSHİBA XARİO marka PVT-375BT  

3,5 Mhz prob kullanılarak transabdominal ultrasonografi ile değerlendirildi. 

Ultrasonografide endometrial kalınlık, follikül sayıları ve overlerin boyutları 

değerlendirildi. Ultrasonografik olarak PKOS morfolojisi Rotterdam kriterlerine göre 

2-9 mm çapında 12 veya daha fazla sayıda total follikülün (iki overin ortalaması) 

gözlenmesi şeklinde değerlendirilmiştir. Over volümü > 7.0-7.5 mL üzerinde 

olmalıdır (4). 
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Over volüm hesabı yapılırken;  transvers çapı x longitidunal çap x  

anterior-posterior çapı x 0.52 formülü kullanıldı (168). Her bir overin çapları 

ölçüldükten sonra ortalama over volümü hesaplandı.  

3.4. Biyokimyasal ve Hormonal Tetkikler 

Çalışılan olgulardan; spontan gelişmiş ya da progesteronla indüklenmiş 

menstrüel siklusun folliküler faz döneminde bir gecelik açlığı takiben sabah venöz 

kan örnekleri alındı. 

Alınan örneklerden olguların; Açlık Kan Şekeri (AKŞ), Açlık İnsülin, 

HbA1C, Lipid paneli (Total kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol, Trigliserid), 

High Sensitivity C- Reactive Protein (hs-CRP), Estradiol (E2), Follikül Stimulan 

Hormon (FSH), Luteinizan Hormon (LH), Tiroid Stimulan Hormon (TSH), Prolaktin 

(PRL), Total Testesteron ve Sex Hormone Binding Globulin (SHBG) düzeylerine 

bakıldı. 

İnsülin rezistansını belirlemek için; Homeostatic Model Assessment of 

Insulin Resistance (HOMA-IR) indeksi kullanıldı (111). 

HOMA-IR  = Glukoz (mg/dL) x İnsülin (µU/mL) / 405 
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Tablo 4: Bakılan parametreler ve normal laboratuvar değerleri 

PARAMETRELER NORMAL DEĞERLER 

Açlık Kan Şekeri  70 - 105 mg/dL 

Açlık İnsülin 2 – 18 uU/mL 

HbA1C % 4 – 6 

Total kolesterol 0 – 199 mg/dL 

HDL kolesterol 40 – 60 mg/dL 

LDL kolesterol 0 – 130 mg/dL 

Trigliserid 0 – 149 mg/dL 

High Sensitivity C- Reactive Protein 0 - 0,744 

Estradiol  21 – 251 pg/mL 

Follikül Stimulan Hormon  3,03 – 8,08 mIU/mL 

Luteinizan Hormon  2,89 - 6,30 mIU/mL 

Tiroid Stimulan Hormon  0,35 - 4,94 uIU/mL 

Prolaktin  3,34 – 26,72 ng/mL 

Total Testesteron 0,13 – 1,08 ng/mL 

Sex Hormone Binding Globuline  30 – 100 nmol/L 

3.5. İstatiksel İncelemeler 

Kolmogorov-Smirnov Z testi ile sürekli değişkenlerin normal dağılım 

gösterip göstermediğine bakılmıştır. Tamamının normal dağılım göstermediği 

görüldü. Gruplar arası karşılaştırmada Mann-Whitney U testi kullanıldı. Nominal 

değişkenlerin gruplar arası değişimi Ki-Kare testi ile incelendi.  

Veri analizi için ‘Statistical Package for Social Sciences (SPSS) 13 for 

Windows’ istatistik programı kullanılmıştır. Sonuçlar değerlendirilirken p < 0.05 

anlamlı olarak kabul edilmiştir. Bulgular ortanca (minimum-maksimum) şeklinde 

sunuldu. 
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4.BULGULAR 

Çalışmamızda bulunan 18-35 yaş arası olgular; 75 hasta grubu  

(PKOS hastaları) ve 75 kontrol grubu olarak ikiye ayrılmıştır. BMI’i 25 ve üzerinde 

olanlar obez, 25 altında olanlar ise non-obez olarak değerlendirilip hasta grubu ve 

kontrol grubu da kendi içerisinde ikiye ayrılarak değerlendirmeye alınmıştır. 

4.1. Demografik Özellikler 

Hasta ve kontrol grubu demografik özellikleri Tablo 5’de karşılaştırılmıştır. 

Olguların menarş, kilo, boy ve BMI’leri açısından gruplar arasında anlamlı fark 

gözlenmemiştir (p > 0,05). Olguların yaşları, tansiyon değerleri ve bel/kalça oranları 

açısından anlamlı derecede farklılık saptandı (p < 0,05). 

Tablo 5: Hasta (PKOS)  ve Kontrol Gruplarının Demografik Özelliklerinin Karşılaştırılması 

 Hasta 

Ortanca (min-maks) 

(n=75) 

Kontrol 

Ortanca (min-maks) 

(n =75) 

p Değeri 

YAŞ 21 (18-35) 22 (18-35) 0,043 

MENARŞ (yaş) 13 (10-17) 13 (10-15) 0,073 

KİLO (kg) 62 (40 – 126) 58 (41 – 95) 0,095 

BOY (m) 1,63 (1,50-1,78) 1,64 (1,53-1,78) 0,466 

BMI (kg/m²) 22,77 (15,76-45,18) 21,41 (15,06-34,89) 0,090 

TA (mmHg) 

           Sistolik 

           Diastolik 

           MAP 

 

110 (90-240) 

60 (60-180) 

76,67 (70- 200) 

 

110 (90-130) 

70 (60-85) 

83,33 (70-96,67) 

 

0,003 

0,002 

0,002 

BEL/KALÇA 0,81 (0,65 - 1,33) 0,78 (0,65 -1,43) 0,011 
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PKOS hasta grubu obez ve non-obez gruplar olarak değerlendirildiğinde 

(Tablo 6); obez grubun kilo, BMI ve bel/kalça oranı değerleri  non-obez gruba göre 

anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p > 0,05). Hastaların yaş, menarş, boy ve 

tansiyon değerleri değerlendirildiğinde ise gruplar arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır (p > 0,05). 

Tablo 6: Obez ve Non-Obez Hasta (PKOS) Gruplarının Demografik Özelliklerinin 

Karşılaştırılması 

 Obez Hasta 

Ortanca (min-maks) 

(n=23) 

Non-Obez Hasta 

Ortanca (min-maks) 

(n= 52) 

p Değeri 

YAŞ 24 (18-35) 20 (18-32) 0,060 

MENARŞ (yaş) 13 (12-17) 13 (10-16) 0,895 

KİLO (kg) 80 (65-126) 55 (40-72) 0,000 

BOY (m) 1,62 (1,50-1,78) 1,63 (1,52-1,78) 0,226 

BMI (kg/m²) 31,25 (25,15-45,18) 20,70 (15,76-24,92) 0,000 

TA (mmHg)        

 Sistolik  

 Diastolik  

            MAP 

 

110 (90-240) 

65 (60-180) 

80 (70-200) 

 

100 (90-120) 

60 (60-80) 

75 (70-93,33) 

 

0,092 

0,305 

0,138 

BEL/KALÇA 0,84 (0,65-0,98) 0,80 (0,65-1,33) 0,006 

 

 

Kontrol grubu obez ve non-obez gruplar olarak değerlendirildiğinde (Tablo 7); 

obezlerin yaş, kilo, BMI, ve bel/kalça oranı, diasyolik tansiyon ve MAP  değerleri 

non-obezlere göre anlamlı derecede yüksek olarak bulunmuştur (p < 0,05). Obezlerin 

menarş, boy ve sistolik tansiyon değerleri non-obezlerle kıyaslandığında anlamlı fark 

saptanmamıştır (p > 0,05). 
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Tablo 7: Obez ve Non-Obez Kontrol Gruplarının Demografik Özelliklerinin 

Karşılaştırılması 

 Obez Kontrol 

Ortanca (min-maks) 

(n=12) 

Non-Obez Kontrol 

Ortanca (min-maks) 

(n=63) 

p Değeri 

YAŞ 29,5 (18-35) 22 (18-35) 0,042 

MENARŞ (yaş) 12,5 (11-15) 13 (10-15) 0,628 

KİLO (kg) 70 (63-95) 56 (41-72) 0,000 

BOY (m) 1,63 (1,55-1,65) 1,65 (1,53-1,78) 0,096 

BMI (kg/m²) 27,44 (25,24-34,89) 20,70 (15,06-24,80) 0,000 

TA (mmHg)        

 Sistolik  

 Diastolik  

            MAP 

 

115 (90-130) 

75 (60-85) 

88,33 (70-96,67) 

 

110 (90-130) 

70 (60-80) 

83,33 (70-95) 

 

0,099 

0,004 

0,021 

BEL/KALÇA 0,83 (0,71-1,06) 0,77 (0,65-1,43) 0,002 

 

 

4.2. Jinekolojik Parametreler 

PKOS hastaları ve kontrol grubu jinekolojik parametreler açısından 

değerlendirildiğinde (Tablo 8); hasta grubunda oligomenore, oral kontraseptif 

kullanımı ve infertilite parametreleri kontrol grubuna göre anlamı derecede  

yüksek saptandı (p < 0,05). Parite ve ailesel kardiyovasküler hastalık öyküsü 

değerlendirildiğinde ise gruplar arası anlamlı fark izlenmemiştir (p > 0,05). 

 

Tablo 8: Hasta (PKOS)  ve Kontrol Gruplarının Jinekolojik Parametrelerinin 

Karşılaştırılması 

 Hasta (n= 75) 

 

Kontrol (n= 75) 

 

p Değeri 

Parite 12 (% 16) 13 (% 17,3) 0,827 

Oligomenore 62 (% 82,7) 2 (% 2,7) 0,000 

Ailesel KVH öyküsü 23 (% 30,7)  13 (% 17,3)  0,056 

OKS kullanımı 46 (% 61,3) 1 (% 1,3) 0,000 

İnfertilite 7 (% 9,3) 0 (% 0,0) 0,007 
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PKOS hastaları obez ve non-obez gruplara ayrılıp jinekolojik parametreler 

açısından değerlendirildiğinde (Tablo 9); obez grupta parite ve infertilite non-obez 

gruba oranla anlamlı derecede yüksek saptandı (p < 0,05). Oligomenore, ailesel 

kardiyovasküler hastalık öyküsü ve oral kontraseptif kullanımı açısından ise gruplar 

arasında anlamlı deredece farklılık saptanmadı (p > 0,05). 

Tablo 9: Obez ve Non-Obez Hasta (PKOS) Gruplarının Jinekolojik Parametrelerinin 

Karşılaştırılması 

 Obez Hasta 

 (n =23) 

Non-Obez Hasta  

(n = 52) 

p Değeri 

Parite 10 (% 43,5) 2 (% 3,8) 0,000 

Oligomenore 19 (% 82,6) 43 (% 82,7) 0,993 

Ailesel KVH öyküsü 5 (% 21,7) 18 (% 34,6) 0,265 

OKS kullanımı 11 (% 47,8) 35 (% 67,3) 0,110 

İnfertilite 5 (% 21,7) 2 (% 3,8) 0,014 

 

Kontrol grubu obez ve non-obez olarak değerlendirildiğinde (Tablo 10); parite, 

oligomenore, ailesel kardiyovasküler hastalık öyküsü ve oral kontraseptif kullanımı 

açısından gruplar arasında anlamlı derecede farklılık saptanmadı (p > 0,05). Obez ve 

non-obez kontrol gruplarında infertilite izlenmedi. 

Tablo 10: Obez ve Non-Obez Kontrol Gruplarının Jinekolojik Parametrelerinin 

Karşılaştırılması 

 Obez Kontrol  

(n= 12) 

 

Non-Obez Kontrol  

(n = 63)  

 

p Değeri 

Parite 5 (% 41,7) 8 (% 12,7) 0,15 

Oligomenore 0 (% 0,0) 2 (% 3,2) 0,532 

Ailesel KVH öyküsü 2 (% 16,7) 11 (% 17,5) 0,947 

OKS kullanımı 0 (% 0,0) 1 (% 1,6) 0,660 

İnfertilite 0 (% 0,0) 0 (% 0,0) - 

 

4.3. Klinik ve Ultrasonografik Değerlendirme 

PKOS hastaları ve kontrol grubu klinik ve ultrasonografik olarak 

değerlendirildi. Hirsutizm açısından yapılan incelemede; PKOS’luların kontrol 

grubuna oranla Ferriman-Gallwey skorlarının anlamlı deredece yüksek olduğu 

saptandı (p < 0,05) (Tablo 11). Hasta grubu ve kontrol grubunda obez ve non-obez 
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gruplar arasında hirsutizm skorlaması değerleri açısından anlamlı fark izlenmedi  

(p > 0,05) (Tablo 12,13). 

Tablo 11: Hasta (PKOS)  ve Kontrol Gruplarının Hirsutizm Skorlarının Karşılaştırılması 

 Hasta 

Ortanca (min-maks) 

(n= 75) 

Kontrol 

Ortanca (min-maks) 

 (n= 75) 

p Değeri 

Ferriman-Gallwey 

Skoru 

17 (8-27) 0 (0-6) 0,000 

 

 

Tablo 12: Obez ve Non-Obez Hasta (PKOS) Gruplarının Hirsutizm Skorlarının 

Karşılaştırılması 

 Obez Hasta 

Ortanca (min-maks) 

(n=23) 

Non-Obez Hasta 

Ortanca (min-maks) 

(n=52) 

p Değeri 

Ferriman-Gallwey 

Skoru 

14 (8-27) 17 (8-27) 0,413 

 

 

Tablo 13: Obez ve Non-Obez Kontrol Gruplarının Hirsutizm Skorlarının Karşılaştırılması 

 Obez Kontrol 

Ortanca (min-maks) 

(n=12) 

Non-Obez Kontrol 

Ortanca (min-maks) 

(n=63) 

p Değeri 

Ferriman-Gallwey 

Skoru 

2 (0-6) 0 (0-6) 0,108 

 

Hastalar ve kontrol grubu ultrasonografik olarak değerlendirildiğinde (Tablo 

14), hastaların endometrium kalınlık, sağ over volümü ve ortalama over volümü 

değerlerinin kontrol grubuna oranla anlamlı derecede yüksek olduğu saptandı  

(p < 0,05). Sol over volümü değeri açısından ise iki grup arasında anlamlı fark 

izlenmedi (p > 0,05). 
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Tablo 14: Hasta (PKOS)  ve Kontrol Gruplarının Ultrason Muayene Bulgularının 

Karşılaştırılması 

 Hasta 

Ortanca (min-maks) 

(n=75) 

Kontrol 

Ortanca (min-maks) 

(n= 75) 

 

p Değeri 

Endometrium 

Kalınlığı (mm) 

5 (2-18) 4 (3-15) 0,006 

Over volümü (mm³) 

            Sağ 

            Sol 

            Ortalama 

 

25 (18-40) 

23 (13-40) 

24,5 (16,5-40) 

 

22 (15-35) 

22 (18-30) 

22,5 (17,5–32,5) 

 

0,034 

0,162 

0,030 

 

PKOS hastalarında ve kontrol grubunda;  obez ve non-obez gruplar arasında 

endometrium kalınlığı ve over volümü değerleri açısından anlamlı fark saptanmadı 

(p > 0,05) (Tablo 15,16).  

Tablo 15: Obez ve Non-Obez Hasta (PKOS) Gruplarının Ultrason Muayene Bulgularının 

Karşılaştırılması 

 Obez Hasta 

Ortanca (min-maks) 

(n=23) 

Non-Obez Hasta 

Ortanca (min-maks) 

(n=52) 

p Değeri 

Endometrium 

Kalınlığı (mm) 

5 (3-17) 5 (2-18) 0,747 

Over volümü (mm³) 

            Sağ 

            Sol 

            Ortalama 

 

23 (18-30) 

22 (17-35) 

22 (17,5-32,5) 

 

25 (18-40) 

24 (13-40) 

25 (16,5-40) 

 

0,178 

0,51 

0,64 

 

 

Tablo 16: Obez ve Non-Obez Kontrol Gruplarının Ultrason Muayene Bulgularının 

Karşılaştırılması 

 Obez Kontrol 

Ortanca (min-maks) 

(n=12) 

Non-Obez Kontrol 

Ortanca (min-maks) 

(n=63) 

p Değeri 

Endometrium 

Kalınlığı (mm) 

4,5 (4-6) 4 (3-15) 0,408 

Over volümü (mm³) 

            Sağ 

            Sol 

            Ortalama 

 

23,5 (20-30) 

22 (18-30) 

23,25 (19-27,5) 

 

22 (15-35) 

22 (18-30) 

22 (17,5-32,5) 

 

0,273 

0,924 

0,309 



 

38 
 

4.4. Biyokimyasal Değerlendirme 

PKOS hasta grubu; kontrol grubuyla biyokimyasal parametreler açısından 

kıyaslandığında (Tablo 17), hasta grubunun açlık kan şekeri düzeyleri anlamlı 

derecede yüksek olarak bulundu (p < 0,05). Açlık İnsülin Seviyesi, HOMA-IR, 

HbA1C, T.Kolesterol, HDL Kolesterol, LDL Kolesterol ve Trigliserit değerleri 

açısından ise iki grup arasında anlamı fark gözlenmedi (p > 0,05). 

Tablo 17: Hasta (PKOS)  ve Kontrol Gruplarının Biyokimyasal Değerlerinin 

Karşılaştırılması 

 Hasta Ortanca  

(min-maks) 

(n=75) 

Kontrol Ortanca  

(min-maks) 

(n=75) 

p Değeri 

Açlık Kan Şekeri  

(mg/dL) 

90 (71-213) 87 (61 -109) 0,005 

Açlık İnsülin 

(uU/mL) 

9,7 (4,0-50,4)  10,2 (3,41-72,60) 0,982 

HOMA-IR 2,22 (0,72-11,83) 2,19 (0,76-15,95) 0,502 

HbA1C (%)  5,2 (3,0-10,30) 5,2 (4,20-5,90) 0,282 

T.Kolesterol (mg/dL) 164 (120,8-514,4) 157,2 (104,4-260,4) 0,191 

HDL Kolesterol  

(mg/dL) 

47 (23-86) 48 (30,6-85,0) 0,617 

LDL Kolesterol  

(mg/dL) 

102 (55-400) 96 (52-149) 0,102 

Trigliserit (mg/dL) 75 (30-457) 77 (31-234) 0,882 

 

PKOS hasta grubu obez ve non-obez gruplara ayrılıp değerlendirildiğinde 

(Tablo 18); Açlık İnsülin Seviyeleri, HOMA-IR, HbA1C, LDL Kolesterol ve 

Trigliserit düzeyleri obez grupta anlamlı derecede yüksek bulunurken; HDL 

Kolesterol seviyeleri ise non-obez grupta anlamlı deredece yüksek saptandı  

(p < 0,05). Açlık kan şekeri ve T.Kolesterol seviyeleri açısından gruplar arasında 

anlamlı düzeyde farklılık saptanmadı (p > 0,05). 
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Tablo 18: Obez ve Non-Obez Hasta (PKOS) Gruplarının Biyokimyasal Değerlerinin 

Karşılaştırılması 

 Obez Hasta 

Ortanca (min-maks) 

(n= 23) 

Non-Obez Hasta 

Ortanca (min-maks) 

 (n = 52)  

p Değeri 

Açlık Kan Şekeri  

(mg/dL) 

91 (74 – 213) 90 (71 – 118) 0,549 

Açlık İnsülin 

(uU/mL) 

12,9 (5,2-50,4) 8,85 (4-28) 0,001 

HOMA-IR 2,79 (0,95-11,83) 1,88 (0,72-5,19) 0,000 

HbA1C (%)  5,6 (4,9-10,30) 5,1 (3-6,2) 0,005 

T.Kolesterol 

(mg/dL) 

169,8 (139,4-514,4) 162,3 (120,8-279,6) 0,184 

HDL Kolesterol  

(mg/dL) 

42 (23-76) 49 (31 -86) 0,009 

LDL Kolesterol  

(mg/dL) 

108 (70-400) 98 (55-172) 0,032 

Trigliserit (mg/dL) 95 (55-457) 70,5 (30-271) 0,001 

Obez ve non-obez kontrol grubu biyokimyasal parametreler açısından 

karşılaştırıldığında (Tablo 19); Açlık Kan Şekeri, HbA1C ve HDL Kolesterol 

düzeyleri arasında anlamlı fark bulunmadı (p > 0,05). Açlık İnsülin Seviyeleri, 

HOMA-IR, T. Kolesterol, LDL Kolesterol ve Trigliserit düzeyleri obez grupta 

anlamlı derecede yüksek bulundu (p < 0,05). 

Tablo 19: Obez ve Non-Obez Kontrol Gruplarının Biyokimyasal Değerlerinin 

Karşılaştırılması 

 Obez Kontrol 

Ortanca (min-maks) 

(n=12) 

Non-Obez Kontrol 

Ortanca (min-maks) 

(n=63) 

p Değeri 

Açlık Kan Şekeri  

(mg/dL) 

88,5 (73-105) 86 (61-109) 0,158 

Açlık İnsülin 

(uU/mL) 

13,32 (6,28-72,6) 9,8 (3,41-15,5) 0,023 

HOMA-IR 2,945 (1,36-15,95) 2,05 (0,76-3,53) 0,022 

HbA1C (%)  5,48 (4,4-5,9) 5,1 (4,2-5,9) 0,073 

T.Kolesterol 

(mg/dL) 

188,8 (135,2-260,4) 156,6 (104,4-215,6) 0,039 

HDL Kolesterol  

(mg/dL) 

47,5 (33-64,6) 48 (30,6-85) 0,701 

LDL Kolesterol  

(mg/dL) 

117,5 (69-149) 94 (52-144) 0,043 

Trigliserit (mg/dL) 100 (56-234) 74 (31-193) 0,003 
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4.5. Hormonal Değerlendirme 

PKOS hastaları ve kontrol grubunda hormonal parametreler 

değerlendirildiğinde (Tablo 20), PKOS’lu grupta LH, LH/FSH ve T.Testesteron 

değerleri kontrol grubuna kıyasla anlamlı derecede yüksek bulundu (p < 0,05). E2, 

FSH ve SHBG seviyeleri ise kontrol grubuna oranla anlamlı derecede düşük olarak 

saptandı. TSH ve PRL değerleri açısından ise her iki grup arasında anlamlı fark 

saptanmadı (p > 0,05). 

Tablo 20: Hasta (PKOS)  ve Kontrol Gruplarının Hormonal Değerlerinin Karşılaştırılması 

 Hasta Ortanca  

(min-maks) 

(n= 75) 

Kontrol Ortanca 

(min-maks) 

(n=75) 

p Değeri 

E2 (pg/mL) 35 (10-138) 46 (9-169) 0,009 

FSH (mIU/mL) 4,76 (1,47-10,89) 5,38 (2,47-10,4) 0,026 

LH (mIU/mL) 5,58 (1,73-30,9) 3,95 (0,29-10,71) 0,000 

TSH (uIU/mL) 1,35 (0,47-4,02) 1,48 (0,26-5,58) 0,315 

PRL (ng/mL) 16,7 (6,72-79,2) 15,86 (6-27,56) 0,267 

T.Testesteron  

(ng/mL) 

0,75 (0,21-1,65) 0,66 (0,03-1,52) 0,026 

SHBG (nmol/L) 45 (8,4-332) 55 (20-88) 0,010 

LH / FSH 1,24 (0,3-6,82) 0,72 (0,09-1,79) 0,000 

PKOS hastalarında yapılan hormonal değerlendirmede (Tablo 21); obez 

grubun SHBG değeleri non-obez gruba oranla anlamlı derecede düşük olarak 

saptandı (p < 0,05). Obez ve non-obez grup arasında; E2, FSH, LH, TSH, PRL, 

T.Testesteron, LH/FSH değerleri açısından anlamlı fark saptanmadı (p > 0,05).  
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Tablo 21: Obez ve Non-Obez Hasta (PKOS) Gruplarının Hormonal Değerlerinin 

Karşılaştırılması 

 Obez Hasta 

Ortanca (min-maks) 

(n= 23) 

Non-Obez Hasta 

Ortanca (min-maks) 

 (n = 52)  

p Değeri 

E2 (pg/mL) 34 (12-97) 36,5 (10-138) 0,841 

FSH (mIU/mL) 5,6 (1,47-10,89) 4,66 (2-8,27) 0,065 

LH (mIU/mL) 4,65 (2,03-28,1) 5,79 (1,73-30,9) 0,179 

TSH (uIU/mL) 1,35 (0,47-3,46) 1,36 (0,49- 4,02) 0,650 

PRL (ng/mL) 16,7 (6,72-27,7) 17,05 (7,3-79,2) 0,323 

T.Testesteron  

(ng/mL) 

0,73 (0,37-1,02) 0,75 (0,21-1,65) 0,621 

SHBG (nmol/L) 42 (8,4-332) 48,7 (15,3-248) 0,032 

LH / FSH 0,99 (0,3-2,81) 1,28 (0,41-6,82) 0,052 

 

 

Kontrol grubunun hormonal parametrelerine bakıldığında (Tablo 22); 

obezlerde non-obezlere oranla T.Testesteron düzeyleri anlamlı derecede yüksek iken, 

SHBG seviyeleri ise anlamlı derecede düşük olarak izlendi (p < 0,05). E2, FSH, LH, 

TSH, PRL, LH/FSH değerleri açısından anlamlı fark saptanmadı (p > 0,05).  

Tablo 22: Obez ve Non-Obez Kontrol Gruplarının Hormonal Değerlerinin Karşılaştırılması 

 Obez Kontrol 

Ortanca (min-maks) 

(n=12) 

Non-Obez Kontrol 

Ortanca (min-maks) 

(n=63) 

p Değeri 

E2 (pg/mL) 61 (13-152) 46 (9-169) 0,161 

FSH (mIU/mL) 5,67 (4,7-7,99) 5,38 (2,47-10,4) 0,266 

LH (mIU/mL) 4,12 (2,3-10,71) 3,89 (0,29-10,16) 0,366 

TSH (uIU/mL) 1,23 (0,26-3,89) 1,53 (0,47-5,58) 0,135 

PRL (ng/mL) 17,79 (8,02-22,78) 15,8 (6-27,56) 0,885 

T.Testesteron  

(ng/mL) 

0,815 (0,28-1,52) 0,64 (0,03-1,11) 0,025 

SHBG (nmol/L) 40 (20-45) 58 (31-88) 0,000 

LH / FSH 0,73 (0,37-1,79) 0,7 (0,09-1,72) 0,659 
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4.6. hs-CRP ve VAI  

PKOS grubu ve kontrol grubunda, hs-CRP ve VAI değerleri bakımından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p > 0,05) (Tablo 23) (Şekil 6,7). 

Tablo 23: Hasta (PKOS)  ve Kontrol Gruplarının hs-CRP ve VAI Değerlerinin 

Karşılaştırılması 

 Hasta 

Ortanca (min-maks) 

(n=75) 

Kontrol 

Ortanca (min-maks) 

(n =75) 

p Değeri 

hs-CRP 0,21 (0,02-2,9) 0,12 (0,02-7,07) 0,065 

VAI 2,97 (0,77-40,55) 2,71 (0,78-7,19) 0,370 

 

 

Şekil 6 : Hasta (PKOS)  ve Kontrol Gruplarının hs-CRP Değerlerinin Karşılaştırılması 

 

 

Şekil 7 : Hasta (PKOS)  ve Kontrol Gruplarının VAI Değerlerinin Karşılaştırılması 

0 

0,05 

0,1 

0,15 

0,2 

0,25 

Hasta  Kontrol 

0,21 

0,12 

hs-CRP 

Hasta  

Kontrol 

p Değeri: 0,065 

2,25 

3 

Hasta Kontrol 

2,97 
2,71 

   VAI 

Hasta 

Kontrol 

p Değeri: 0,370 
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PKOS hastaları obez ve non-obez olarak gruplara ayrıldığında, obez grupta 

hs-CRP ve VAI değerlerinin non-obez gruba göre anlamlı derecede yüksek olduğu 

saptandı (p < 0,001) (Tablo 24) (Şekil 8,9). 

Tablo 24: Obez ve Non-Obez Hasta (PKOS) Gruplarının hs-CRP ve VAI Değerlerinin 

Karşılaştırılması 

 Obez Hasta 

Ortanca (min-maks) 

(n= 23) 

Non-Obez Hasta 

Ortanca (min-maks) 

 (n = 52)  

p Değeri 

hs-CRP 0,82 (0,02-2,22) 0,15 (0,02-2,9) 0,000 

VAI 4,84 (1,59-40,55) 2,67 (0,77-13,32) 0,000 

 

 

Şekil 8 : Obez ve Non-Obez Hasta (PKOS) Gruplarının hs-CRP Değerlerinin 

Karşılaştırılması 

 

 

Şekil 9 : Obez ve Non-Obez Hasta (PKOS) Gruplarının VAI Değerlerinin Karşılaştırılması 

0 

0,2 

0,4 

0,6 

0,8 

1 

Obez Hasta Non-Obez Hasta 

0,82 

0,15 

hs-CRP 

Obez Hasta 

Non-Obez Hasta 

p Değeri: 0,000 

0 

1 

2 

3 

4 

5 

Obez Hasta  Non-Obez Hasta 

4,84 

2,67 

VAI 

Obez Hasta 

 Non-Obez Hasta 

p Değeri: 0,000 
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Kontrol grubu obez ve non-obez gruplara ayrılıp değerlendirildiğinde ise;  

hs-CRP açısından gruplar arasında anlamlı fark saptanmazken (p > 0,05), obez 

grupta VAI değerlerinin olarak anlamlı derecede yüksek olduğu saptandı (p < 0,05)  

(Tablo 25) (Şekil 10,11). 

Tablo 25: Obez ve Non-Obez Kontrol Gruplarının hs-CRP ve VAI Değerlerinin 

Karşılaştırılması 

 Obez Kontrol 

Ortanca (min-maks) 

(n=12) 

Non-Obez Kontrol 

Ortanca (min-maks) 

(n=63) 

p Değeri 

hs-CRP 0,24 (0,02-7,07) 0,1 (0,02-2,89) 0,093 

VAI 4,56 (2,26-6,49) 2,63 (0,78-7,19) 0,002 

 

Şekil 10 : Obez ve Non-Obez Kontrol Gruplarının hs-CRP Değerlerinin Karşılaştırılması 

 

Şekil 11 : Obez ve Non-Obez Kontrol Gruplarının VAI Değerlerinin Karşılaştırılması 

0 

0,05 

0,1 

0,15 

0,2 

0,25 

Obez Kontrol Non-Obez Kontrol 

0,24 

0,1 

hs-CRP 

Obez Kontrol 

Non-Obez Kontrol 

p Değeri: 0,093 
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1 

2 

3 

4 

5 

Obez Kontrol Non-Obez Kontrol 

4,56 

2,63 

VAI 

Obez Kontrol 

Non-Obez Kontrol 

p Değeri: 0,002 
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5. TARTIŞMA 

Polikistik Over Sendromu (PKOS), prevelansı % 5-10 oranında izlenen, 

üreme çağındaki kadınların en sık görülen reprodüktif endokrinopatisidir (2). 

Polikistik Over Sendromu (PKOS) ilk kez 1935 yılında ilk kez  Irving F. Stein ve 

Michael L. Leventhal tarafından; amenore, hirsutizm ve genişlemiş polikistik 

overlerle karakterize reprodüktif anormallikler gösteren  semptom kompleksi olarak    

tanımlanmıştır (1).  

 PKOS hastalarında obezite % 30-50 arasında değişmektedir (40). PKOS’ta 

seks hormon metabolizmasında etkili olan androjenik tip obesite gözlenir. 

PKOS hastalarının % 50-75 kadarında insülin rezistansı izlenmektedir (5). 

PKOS; oligoamenore, anovulasyon ve infetilite ile seyreden reprodüktif patolojiden, 

uzun dönemde ortaya çıkan diyabet, hipertansiyon, dislipidemi ve atheroskleroz gibi 

metabolik patolojiye yol açan multisistemik komponentli bir sendrom olarak kendini 

göstermektedir. Bu özellikleri ile PKOS; obezite, oksidatif stres, artmış 

kardiyovasküler hastalıklar ve düşük dereceli kronik inflamasyonla ilgilidir.  

PKOS hastaları; bozulmuş glukoz toleransı, adrojenik tipte obezite, 

hiperandrojenizm, dislipidemi ve hipertansiyon nedeniyle kardiyovasküler hastalıklar 

açısından risk altındadırlar. Kardiyovasküler hastalık gelişimini erken dönemde 

ortaya koyup önleyebilmek için erken dönem belirteçlerin araştırılması özellikle 

yüksek risk altında bulunan genç PKOS populasyonu açısından önemli rol 

oynamakadır. 

C-reaktif protein (CRP), akut faz reaktanı olan bir protein olup inflamatuar 

atherojenik süreçte rol oynayan kardiyovasküler risk belirtecidir (150, 151). hs-CRP 

kronik düşük dereceli inflamasyonu gösteren bir belirteç olup, kardiyovasküler 
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hastalık insidansını öngörücü rol oynar ve kardiyovasküler olayların potansiyal bir 

belirleyicisidir (10, 156). 

Visseral obezite; artmış adipositokin üretimi, proinflamatuar aktivite, insülin 

sensitivitesinde bozulma, diyabet riskinde artış, dislipidemi, hipertansiyon, 

athereskleroz ve yüksek mortalite riski ile ilişkilidir (11). Visseral Adipozite İndeksi 

(VAI); visseral adipoz fonksiyonu değerlendirmek amacıyla rutin olarak 

kullanılabilecek, bel çevresi, Body Mass Index (BMI) ve lipidler gibi klasik 

parametrelere oranla daha yüksek sensitivite ve spesifiteye sahip, kardiyometabolik 

risk değerlendirmede faydalı olabilecek bir göstergedir (12).  

PKOS’lu hastaların yaklaşık % 70’inde lipid panelinin en azından birinde 

bozulma izlenmektedir (77). Wild ve arkadaşları, PKOS hastalarında kontrol grubuna 

oranla total kolesterol, trigliserit ve LDL kolesterol seviyelerinin arttığını, HDL 

seviyelerinin ise düşük olduğunu göstermişlerdir (81, 82). Bickerton ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise PKOS hastaları ile kontrol grubu arasında  

total kolesterol, trigliserit ve HDL değerleri açısından anlamlı farklılık 

bulunmamıştır (169). 

Legro ve arkadaşları, lipit profilinde anormallik saptanmasının obez PKOS 

hastalarında daha sıklıkta bulunduğunu belirtmişlerdir (170). Wijeyaratne ve 

arkadaşları, santral obezitesi olan PKOS’lu kadınlarda yüksek lipid seviyelerini 

saptamışlardır (171). 

Rocha ve arkadaşları, PKOS’lu hastalarda normal kontrol grubuna oranla 

HDL kolesterol seviyelerinin anlamlı derecede düşük olduğunu saptamışlardır. Total 

kolesterol, LDL kolesterol ve Trigliserit değerleri açısından ise her anlamlı farklılık 

gözlememişlerdir.Obezitenin lipit anormalliğinde anlamlı ölçüde etkili olduğunu 

bildirmişlerdir (172).  

Bizim çalışmamızda, PKOS hasta grubu ile kontrol grubu arasında lipid 

paneli açısından anlamlı farklılık saptanmadı. PKOS’lu obez hastalarda ise LDL 

kolesterol ve trigliserit seviyeleri non-obez PKOS grubuna göre anlamlı derecede 

yüksek olarak bulundu. HDL kolesterol seviyeleri ise obez PKOS grubunda  

non-obez PKOS’lulara göre anlamlı derecede düşük seviyedeydi. 

Ehrmann ve arkadaşları, PKOS hastalarının % 35 kadarında bozulmuş glukoz 

toleransı ve % 7-10 ‘unda ise tip 2 Diyabet izlenmekte olduğunu bildirmişlerdir (6). 
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Dunaif ve arkadaşları, PKOS hastalarının % 50-75 kadarında insülin rezistansı 

saptamışlardır (5). Shi ve arkadaşları, aşırı kilolu ve obez PKOS hastalarında glukoz 

metabolizması anormalliklerini non-obezlere oranla daha sıklıkta saptamışlardır 

(173). Schachter ve arkadaşları (174), Wijeyaratne ve arkadaşları (171), obez 

PKOS’lu hastalarda obez olmayanlara göre anlamlı derecede yüksek insülin 

rezistansı saptamışlardır.  

Bizim çalışmamızda ise insülin rezistansı HOMA-IR bakılarak 

değerlendirildiğinde, PKOS grubu ve kontrol grubu arasında anlamlı fark 

saptanmazken, obez PKOS’lularda non-obez PKOS’lulara göre anlamlı derecede 

yüksek bulunmuştur.  

Mohlig ve arkadaşlarının çalışmasında, PKOS grubu ve kontrol grubu 

arasında CRP düzeyleri açısından anlamlı farklılık bulunmamıştır (175). Kelly ve 

arkadaşları (85), CRP düzeylerinin PKOS grubunda kontrol grubuna göre anlamlı 

derecede yüksek olduğunu göstermişlerdir. Kaya ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

da, PKOS grubunda kontrol grubuna göre serum CRP düzeylerinde artış saptanmıştır 

(176). Samy ve arkadaşları, obez PKOS’lu hastalarda non-obezlere göre CRP 

düzeylerinin anlamlı derecede yüksek olduğunu göstermişlerdir (177). Boulman ve 

arkadaşları da, CRP düzeylerini obez PKOS ve kontrol PKOS gurubunda anlamlı 

derecede yüksek bulmuşlardır (178). Toulis ve arkadaşları yaptıkları meta analiz 

çalışmasında, kontrollere oranla PKOS grubunda anlamlı derecede yüksek CRP 

konsantrasyonları göstermişlerdir (179). Moradi ve arkadaşları, PKOS hastalarındaki 

CRP seviyelerinin obezite ile anlamlı derecede korele olduğunu göstermişlerdir (92). 

Hu W. ve arkadaşları, kontrol gruba göre PKOS’lularda CRP düzeylerini anlamlı 

derecede artmış bulmuş ve BMI ile pozitif olarak korelasyon gösterdiğini 

saptamışlardır (180). 

Kronik düşük dereceli inflamasyonu yansıtan hs-CRP; insülin rezistansı, 

santral obezite ve kardiyovasküler riskte artışla yakından ilgilidir (181, 182). 

hs-CRP düzeylerinde; Mohamadin ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, 

PKOS’lu hastalarda kontrol grubuna oranla anlamlı derecede yüksek olarak 

bulunurken (183), Bickerton ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise anlamlı düzeyde 

farklılık bulunmamıştır (169).  Puder ve arkadaşları, PKOS hastalarında hs-CRP 
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düzeyindeki artışta obezitenin rolü olduğunu saptamışladır (181). Karaer ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada, PKOS grubu ve kontrol grubu arasında  hs-CRP, 

HDL kolesterol ve Trigliserit düzeyleri açısından anlamlı farklılık gösterilmemiştir 

(184). 

Bizim çalışmamızda ise hs-CRP düzeyleri açısından PKOS ve kontrol grubu 

arasında anlamı düzeyde farklılık saptanmadı (p = 0,065). Obez PKOS hastalarında, 

non-obez PKOS hastalarına oranla hs-CRP düzeyleri anlamlı derecede yüksek olarak 

belirlendi (p= 0,000). Kontrol grubunda ise obez ve obez olmayanlarda hs-CRP 

düzeyleri açısından anlamlı farklılık saptanmadı (p = 0,093). 

Espinos-Gomez ve arkadaşları; bel çevresi, HDL kolesterol ve trigliserit 

değerlerini PKOS hastalarındaki metabolik sendrom riski belirleyicileri olarak 

tanımlamış ve bu testlerin kombinasyonunu PKOS hastalarındaki metabolik ve 

kardiyovasküler hastalık riskini belirlemesinde etkili bulmuşlardır (185).  

Amato ve arkadaşları; bel çevresi, BMI, trigliserit ve HDL kolesterol 

ölçümlerini kullanarak değerlendirdikleri Visseral Adipozite İndeksi (VAI)’ni günlük 

pratikte PKOS hastalarındaki kardiyometabolik riski değerlendirmek amacıyla 

kullanımını önermektedirler (186). Amato ve arkadaşları, VAI’nin kardiyovasküler 

olaylarla bağımsız bir şekilde ilişkili olduğunu, buna karşın BMI ve bel çevresinin 

ise anlamlı derecede ayırt edici rol oynamadığını belirtmişlerdir (12). 

 

Bizim çalışmamızda, PKOS hastalarında ve kontrol grubunda VAI değerleri 

açısından anlamlı düzeyde farklılık saptanmadı  (p = 0.370). Obez PKOS 

hastalarında, non-obez PKOS hastalarına oranla VAI değerleri anlamlı derecede 

yüksek olarak belirlendi (p = 0,000). Kontrol grubunda da, obez olanlarda  

non-obezlere göre VAI değerleri anlamlı derecede yüksek olarak saptandı  

(p = 0,002). 
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6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

Çalışmamızda; PKOS hastalarında uzun dönemde kardiyovasküler 

hastalıklarla ilgili risk belirteci niteliğinde olan hs-CRP ve VAI düzeylerini 

inceledik. PKOS hastaları ve normal kontrol grubunu, obez ve obez olmayanlar 

olarak ayırıp değerlendirdik.  

PKOS hastalarında ve kontrol grubunda, hs-CRP ve VAI değerleri açısından 

anlamlı istatistiki fark saptamadık. Obez PKOS hastalarını, non-obez PKOS 

hastalarıyla kıyasladığımızda ise hs-CRP ve VAI değerlerini obez grupta istatistiki 

olarak anlamlı derecede yüksek olarak saptadık. Kontrol grubuna baktığımızda ise, 

yine hs-CRP ve VAI değerlerinin obez grupta non-obez gruba oranla anlamlı 

derecede yüksek olduğunu gözlemledik. 

VAI; PKOS hastalarındaki metabolik komponentlerin ve kardiyovasküler 

hastalıkları öngörücü risklerin belirleyicisi olması açısından anlamlı bir parametre 

olarak görülmektedir. Bu belirleyiciliği obezite ile korelasyon göstemektedir.  

hs-CRP; VAI ile benzer öngörücülüğü olması yanı sıra PKOS hastalarında 

daha spesifik ve  iyi bir belirleyici olma özelliği göstermektedir.  

hs-CRP; özellikle genç PKOS hastalarında uzun dönemde gelişmesi 

muhtemel kardiyovasküler riskler açısından anlamlı bir risk belirtecidir. Bu risklerin 

belirlenmesi amacıyla uzun dönemli araştırmalar faydalı olacaktır. 
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