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Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi Aile Hekimliği Anabilim Dalı 
Uzmanlık Tezi 

POLİKİSTİK OVER SENDROMLU HASTALARDA  
VÜCUT KOMPOZİSYON KAREKTERİSTİKLERİNİN METABOLİK 

PAREMETRELER İLE İLİŞKİSİNİN İNCELENMESİ 
Mahmut ALTUNTAŞ 

 
ÖZET 

 
Amaç: Bu çalışmada metabolik riskin arttığı bilinen ancak vücut yağ oranları ve diğer 

vücut kompozisyonları “Bioelectrical Impedance Analysis” (BIA) ile çalışılmamış olan 

PKOS’lu hastalarda, BIA ile bu değerleri belirleyerek metabolik parametrelerle olan ilişkisini 

incelemeyi amaçladık. 

Gereç ve Yöntem:Prospektif olarak yapılan bu çalışmaya 23 nonobez (BKİ≤ 27 

kg/m²) PKOS’lu ve bunlarla eşleştirilmiş 20 sağlıklı kadın (BKİ≤ 27 kg/m²) alındı. Bütün 

hastalara “ESRM/ASRM Consensus Kriterleri”ne göre PKOS tanısı konuldu. Menstürel 

siklusun 3.-8. günleri arasında hastaların antropometrik ölçümleri yapılıp, metabolik 

paremetreler, 75 gr OGTT ve FGS değerlendirildi. İnsülin direnci Matsuda ve Defronzo 

formülüne göre hesaplandı. Vücut kompozisyonları ( yağ kitlesi, VYO, LBM ve TBW) ve 

BMR, BIA ile ölçüldü. İstatistiksel  analiz yapıldı.  

Bulgular: PKOS hastalarında sağlıklı kontrollere göre LH, tT, sT, DHEAS düzeyleri 

anlamlı derecede yüksek, SHBG düzeyi ise anlamlı olarak düşük bulundu (p < 0.05). İnsülin 

sensivite indeksi (ISI) ile tT, sT, TBW ve BMR arasında anlamlı negatif ilişki, AUC insülin 

ile sT arasında anlamlı pozitif ilişki bulundu. AUC insülin ile SHBG arasında güçlü negatif 

ilişki bulundu. VYO ile tT  arasında anlamlı negatif ilişki bulunurken, sT ve DHEAS arasında 

güçlü negatif ilişki bulundu. LBM ile tT, sT ve DHEAS arasında anlamlı pozitif ilişki 

bulundu. VYO ile BKI arasında anlamlı pozitif, LBM ile BKI arasında anlamlı negatif ilişki 

bulundu. 

Sonuçlar:Hipotezimizde BIA yöntemi ile ölçülen vücut kompozisyonları ve 

metabolik paremetreler arasında anlamlı korelasyonlar bulduk. Bu durum BIA’nın PKOS’lu 

hastalara uygulanmasını, yararlı kılar. Öte yandan BIA yöntemi ile vücut kompozisyon 

karakteristikleri ve metabolik paremetreler arasındaki ilişikinin anlaşılması için,  geniş ölçekli  

klinik çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar Kelimeler: PKOS, antropometrik ölçümler, vücut kompozisyon 

karekteristikleri , metabolik ve hormonal paremetreler, BIA           
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             Harran University, Faculty of Medicine, Department of Family Medicine,    

EVALUATION OF THE RELATION BETWEEN BODY COMPOSITION 
CHARACTERISTICS AND METABOLIC PARAMETERS IN PATIENTS WITH 

POLYCYSTIC OVARY SYNDROME 
                                         Mahmut ALTUNTAŞ, MD. 
 

ABSTRACT 

Aim: The aim of this study was to evaluate the relation between the body composition 

characteristics and metabolic parameters in patients with PCOS those known to have 

increased metabolic risks and having no study done before about body fat ratios and other 

body compositions with BIA. 

Material and Method: 23 non-obese PCOS patients (BMI≤27 kg/m²) and 20 matched 

healthy controls (BMI≤27 kg/m²) were involved to this prospective study. PCOS diagnosis 

was made according to the “ESRM/ASRM Consensus Criteria”. Anthropometric parameters, 

metabolic parameters, 75 gr OGTT and FGS were investigated at 3rd and 8th day of the 

menstrual cycle. Insulin resistance was calculated according to Matsuda and Defronzo 

formule. Body compositions (fat mass, BFR, LBM and TBW) and BMR were measured by 

BIA. Stastical analyse was done. 

Results: LH, tT, sT and DHEAS levels were found to be significanlty high and SHBG 

levels were found to be significantly low in PCOS patients (p<0.05). A negative correlation 

between insulin sensitivity index (ISI) and tT, sT, TBW and BMR was found. There was a 

positive significant correlation between AUC insulin and sT. There was a strong negative 

correlation found between AUC insulin and SHBG. There was a negative significant 

correlation between BFR and tT. A strong negative correlation was present between sT and 

DHEAS. There was a positive significant correlation present between LBM and tT, sT and 

DHEAS. A positive significant correlation was present between  BFR and BMI. There was a 

negative significant correlation between LBM and BMI. 

Conclusions: We found significant correlations between body compositions and 

metabolic parameters with BIA method in our hypothesis. This makes the use of BIA in 

PCOS patients benefit. On the other hand, for a better comprehesion of the relation between 

the body composition characteristics and metabolic parameters with BIA, we need more 

clinical  studies with high number of patients. 

Key words: PCOS, anthropometric measurements, body composition characteristics, 

metabolic and hormonal parameters, BIA. 
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I.GİRİŞ VE AMAÇ 
 

 

Polikistik over sendromu (PKOS); Doğurgan yaşlardaki kadınların %5-10’unu etkileyen 

hiperandrojenizm, anovulasyon ve menstürel disfonksiyon ile karakterize edilmiş olan yaygın 

reprodiktif endokrin bir bozukluktur (1,2,3). Metabolik sendromun komponentlerinden olan 

insülin direnci, bozulmuş glikoz toleransı ve tip-2 diyabet, dislipidemi, hipertansiyon ve 

kardiyovasküler risk profiline karşı artmış insidans PKOS’da gösterilmiştir(4-8). Obezite 

PKOS’lu kadınların ilaveten yaygın bir özelliğidir (vakaların %30-75’inde mevcut). Metabolik 

sendromun klinik antititelerini oluşturup ağırlaştıran bir faktördür(9). 

Her ne kadar obezitenin kendisi metabolik bozukluklar için risk faktörü olsa da, aslolan 

vücuttaki yağın fazlalığıdır. Aynı beden kitle indeksi (BKİ )‘ne sahip kişilerden bazılarında kas, 

bazılarında kemik, bazılarında su ve bazılarında da yağ oranı farklıdır. Bu durum karşısında 

vücuttaki yağ oranının hesaplanması daha iyi bir yaklaşım oluşturmaktadır. Günümüzde vücut 

kompozisyonlarını oluşturan bileşenlerin hesaplanmasında çeşitli yöntemler kullanılmaktadır. 

Ancak bunların bir kısmının uygulanması teknik açıdan güç veya pahalı yöntemler 

olmaktadır(10). Vücut bileşimini ve vücut yağ oranını belirlemede kullanılan yöntemlerden biri 

Bioelectrical impedance analysis (BIA) tekniğidir. BIA’nın avantajları görece olarak ucuz, 

kullanımı basit, güvenli ve pratik olmasıdır. Ölçüm koşulları dikkatle kontrol edilirse 

tekrarlanabilirlik düzeyi mükemmeldir. BIA’nın ek bir avantajı da total vücut suyu, intraselüler 

ve ekstraselüler sıvı, yağsız vücut kitlesi gibi yağ dışındaki bileşenlerin hesaplanmasında 

kullanılabilmesidir(11,12,13). 

Son yıllarda PKOS’un kadınların önemli bir sağlık sorunu olduğunu ve sadece reprodüktif 

endokrinolojiyi ilgilendiren problemlerden ibaret olmadığı anlaşılmıştır. İnsülin direnci, Tip 2 

diyabet, hipertansiyon ve kardiyovasküler hastalıklara yatkınlığın artması dolayısıyla PKOS 

ayrıca metabolik bir hastalıktır. Günümüzde sendromun halen etyopatogenezi ve tanı kriterleri 

hakkında tartışmalar süregelmektedir(14). Kronik endokrin ve metabolik bir bozukluk 

olduğundan vücut kompozisyonlarının zaman süreci içerisinde değişime uğraması muhtemeldir. 
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Biz bu çalışmada nispeten teknik açıdan daha pratik ve ucuz bir yöntem olan BIA ile metabolik 

riskin arttığı bildirilmiş olan ancak vücut yağ oranları ve diğer vücut bileşenleri çalışılmamış olan 

PKOS’lularda bu değerleri belirlemek, hem de bu yöntemle aynı yaş, ağırlık ve beden kitle 

indeksine sahip eşleştirilmiş sağlıklı kontrol grubu kadınlarla karşılaştırmak, aynı zamanda her 

iki grupta da mevcut yöntemle ölçülen değerler ve metabolik parametreler ile olan ilişkiyi 

açıklamayı amaçladık. 
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II.GENEL BİLGİLER 

 

 
2.1. Polikistik Over Sendromu 

 

 

2.1.1.Tanım 

 

Polikistik over sendromu (PKOS), santral sinir sistemi, hipofiz, overler, adrenal glandlar 

ve ekstraglanduler dokular arasındaki; reprodüktif yaşamın herhangi bir döneminde ortaya 

çıkabilen kronik seyreden, gelecekte yaşam kalitesini olumsuz etkileyebilen hastalıklara da zemin 

hazırlayan kompleks bir hastalıktır (15). PKOS’u hiperandrojenizm ve kronik anovulasyonla 

karakterize, üreme çağındaki kadınların yaklaşık %5-10’unda görülmekte olan heterojen yapıda 

bir hastalıktır (1,16). 

 

 

2.1.2.Tarihçe: 

 

İlk olarak 1935 yılında Irving F. Stein ve Michael L. Leventhal tarafından tanımlanan 

sendromda, araştırmacılar tarafından amenoreik, obez, hirsutizmi ve kistik overleri olan 7 

polikistik overli kadına bilateral ovaryan wedge (kama) rezeksiyonu yapılmış. Ovulatuar siklusu 

geri döndüğünü ve wedge rezeksiyonun hastalık tedavisinde uygun bir yöntem olduğunu 

yayınlamışlardır (17). Bu ilk tariften dolayı bu şekilde etkilenmiş kadınların tanımlanmasında 

literatürde Stein– Leventhal Sendromu terimi de kullanılmıştır. 

Stein ve Leventhal 4’ü obez olmak üzere çalışmaya aldığı 7 polikistik overli 

tanımladıkları olgulara, wedge rezeksiyonu ile her overin yarısı ile ¾’ne yakınını çıkarılarak, 

overlerin normalden 2-4 kat büyük olduğu, ovaryan korteksin kalın bir tunika ile hipertrofiye 
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olduğunu ve rezeksiyon sonrası 7 hastanın hepsinin regüler menslerini tekrar kazandığı, bu 

hastalardan ikisinin gebe kaldığı durumu rapor ettiler (17). Araştırmacılar kalınlaşmış olan 

ovaryan tunikanın, gelişmekte olan foliküllerin overin yüzeyine ulaşmalarına engel olduğu 

sonucuna vardılar. 

Stein-Lventhal Sendromu terminolojisi günümüzde Polikistik Over Sendromu ile 

değiştirilmiştir (18). 1958’de McArthur, Ingersoll ve Worcester ilk olarak PKO’li kadınlarda 

idrar luteinizan hormon (LH) seviyelerinin artmış olduğunu ortaya koydular (19). 1980’lerde LH 

folikül stimülan hormon (FSH) oranlarının LH lehine yükseldiği ortaya kondu (20). 

 

 

2.1.3. Polikistik Over Görülme Sıklığı 

 

PKOS, üreme çağındaki kadınlar arasında en sık görülen endokrin bozukluklardan biridir. 

Bu yaş grubundaki sıklığı %4 ile %8 arasında değişir(21,22,23). Bu hastaların %50-65’i obezdir, 

%35-45’inde insülin direnci ve %7-10’unda tip 2 Diabetes Mellitus (DM) mevcuttur. Sekonder 

amenoresi olan kadınlar arasındaki sıklığı %30, oligomenoresi olanlar arasındaki sıklığı %75 ve 

hirsutizmi olanlar arasındaki sıklığı %90’dır(24). Bu yüksek görülme sıklığı nedeniyle PKOS’un 

tanısı, etiyolojisi ve tedavisi önem arz etmektedir 

 

 

2.1.4. Polikistik Over Sendromunun Patofizyolojisi 

 

PKOS’un patofizyolojisi çok sayıda klinik laboratuvar ve deneysel verilere rağmen 

kesinlik kazanmış değildir. Patofizyolojisi multifaktöryel ve poligenik gibi gözükmektedir. Asıl 

neden bilinmemesine rağmen bu kadınların klinik özellikleriyle bağlantı kurulacak şekilde 

birtakım hipotezler ortaya konmuştur. Bunlar: 

 

1) LH puls sıklığı ve amplitüdünde artışa yol açan primer nöroendokrin defekt 

2) İnsülin salınımı ve etkisindeki bir defekt sonucu gelişen İD ve kompansatuvar 

hiperinsülinemi 
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3) Hiperandrojenizm ve adrenal androjen üretiminde artışa yol açan kortizol 

metabolizmasında bozukluk 

4) İntraovaryan faktörler 

5) Genetik faktörler 

 

Primer nöroendokrin defekt: PKOS olgularında % 75 oranında anormal serum 

gonadotropin seviyeleri mevcut olup bunlar yüksek LH ve normal ya da düşük FSH düzeyleridir. 

1970’ lerin başlarında Knobil ve ark. (25) menstruel siklusun asıl olarak “gonadotropin releasing 

hormon (GnRH) puls jeneratör” olarak adlandırılan nöropeptit GnRH’nın pulsatil salınımı ile 

kontrol edilmekte olduğunu göstermişlerdir. LH hipersekresyonu PKOS için karakteristik bir 

özelliktir. Bu artış GnRH puls jeneratörünün en yüksek hızda çalışmasına, dolayısıyla 

hipotalamik bir defekte bağlıdır (26). Anovulatuvar sikluslarda kronik olarak yükselmiş E2 

hipofizdeki GnRH reseptör sayısını ve hipofizin duyarlılığını arttırarak LH’nın pulsatil 

salınımının artmasına neden olabilir. Özellikle persistan, hızlı LH puls frekansındaki artış PKOS 

olgularında LH/FSH oranının artmasına neden olur. Diğer yandan LH konsantrasyonundaki artış 

ovaryan bozukluk için şart değildir (27). 

LH teka hücrelerinde androjen sentezini düzenlerken; FSH granüloza hücrelerinin 

aromataz aktivitesini düzenler. Bu suretle androjenik prekürsörlerden ne kadar östrojen 

sentezleneceği belirlenir. LH konsantrasyonu FSH’ya göre artarsa overler öncelikle androjen 

sentezlerler. PKOS’lu kadınlardaki artmış LH düzeylerinin fazla androjen üretiminden sorumlu 

olduğu söylenebilir. Bu androjenler granüloza hücrelerinde düşük siklik salınımın sonucu olarak 

foliküler gelişim duraksadığı için östrojenlere inkomplet olarak aromatize edilir(28,29). GnRH 

analogları ya da OKS kullanılarak LH’nın supresyonu dolaşımdaki testosteron (T) ve 

androstenedionun (A) miktarını azaltır. 

 

İnsülin Direnci ve Hiperinsülinemi: Birçok PKOS’lu hastada obeziteden bağımsız 

olarak İD ve hiperinsülinemi bulunduğundan ve insülinin invitro ovaryan androjen üretimini 

direkt olarak etkilediği bilindiğinden PKOS patofizyolojisinde İD’nin önemli rol oynadığı 

düşünülmektedir (28,29,30). 
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İnsülin direnci ve hiperinsülinemi sendromun baskın bir özelliğidir ve 

hiperandrojenizmde patofizyolojik bir rolü vardır. İnsülin, pankreas B hücrelerinden salgılanan 

özellikle kas, yağ dokusu, karaciğer gibi organlarda glukoz alımını uyaran, yağ dokusunda 

lipolizi inhibe eden önemli bir metabolik hormondur. İnsülinin etkileri: 

1. Direkt olarak ovaryan steroidogenezi uyarır. 

2. Steroidogenezi uyarmada LH ve FSH ile sinerjik etki gösterir. 

3. Adrenokortikotropik hormona (ACTH) adrenal duyarlılığı artırır. 

4. LH sentez ve pulsatilitesini artırır. 

5. LH’ya teka hücre duyarlılığını artırır. 

6. Adrenal ve ovaryan 17 α hidroksilaz ve 17-20 liyaz aktivitelerini artırır. 

7. İnsülin benzeri büyüme faktörü bağlayıcı protein-1 (IGFBP-1) düzeyini azaltır. 

8. Ovaryan IGF-1 reseptörlerinde up regülasyon yapar. 

9. Hepatik SHBG sentezini inhibe eder. 

10. Ovaryan büyüme ve kist oluşumunda FSH ve hCG ile sinerjik etki gösterir 

(28,29,31,32). 

İD, dolaşımda yeterli konsantrasyonda insülin olmasına rağmen yeterli biyolojik cevabın 

oluşamamasıdır (31). İnsülin direnci ve hiperandrojenizm arasındaki ilişkiyi ilk kez 1980’de 

Burghen ve ark. (33 ) obez PKOS’lularda dolaşımdaki insülin seviyelerinin testosteron 

seviyeleriyle korele olduğunu gözlemleyerek tanımladılar. 

Nonobez PKOS’lu kadınlarda %30, obez PKOS’ lu kadınlarda ise %75 oranında 

hiperinsülinizm ve İD görülmektedir(34). İD’nin patogenezi zayıflarda obezlerden farklıdır. Obez 

PKOS’lularda insülin duyarlılığında bozukluk ve insülin seviyelerinde artış daha belirgin 

bulunurken, normal kilolu veya zayıf PKOS’lularda hipotalamo-hipofizer-adrenal aksa bağlı 

değişiklikler ön plandadır (35,36 ). İD’ yi açıklamak için, periferal hedef doku rezistansı, azalmış 

hepatik klirens veya artmış pankreatik sensitivite gibi mekanizmalar öne sürülmüştür (26). 

PKOS’lularda periferal İD, reseptör kinaz aktivasyonundaki tek bir defekte bağlıdır ki bu 

da insülin reseptöründe tirozin otofosforilasyonunu azaltır. İnsülin reseptöründe tirozin 

otofosforilasyonunun azalması serin fosforilasyonunun artmasına yol açar ve aşırı serin rezidü 

fosforilasyonu sinyal iletimini azaltır ve bu olay aynı zamanda adrenal ve overdeki sitokrom 

P450c17 (sitP450c17) enzim sisteminde serin fosforilasyonunu artırarak hiperandrojenizme yol 
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açar. Sitokrom P450c17 ovarian ve adrenal androjen biyosentezinin anahtar enzimidir. Serin 

fosforilasyonu hem overde hem de adrenal bezde sitP450c17α aktivitesini artırarak androjen 

sentezini uyarır ki bu bazı PKOS’lu hastalarda İD ve hiperandrojenizmin mekanizmasını 

açıklayabilir (37,38). 

Hiperinsülinemi, LH aracılı androjen sentezinin güçlü uyarıcısı olan IGF-1 reseptörlerinde 

up regülasyon yapar ve karaciğerde IGFBP-1 üretimini suprese ederek buna sekonder olarak 

IGF-1’ in biyoyararlılığını artırmak yoluyla hiperandrojenizme yol açabilir (31,40). İlaveten 

insülin ACTH’ya adrenal steroidogenez cevabını potansiyelize edebilir ve hepatik SHBG’yi 

inhibe ederek androjenlerin biyoyararlılıklarını artırmak suretiyle hiperandrojenemiyi artırabilir 

(40,41). 

Hiperinsülinemi direkt olarak folikülogenezi etkileyebilir. Hiperinsülineminin 

fazlalaştırdığı artmış lokal ovaryan androjen üretimi antral foliküllerin büyümesini 5-8 mm çapa 

ulaştıklarında durdurarak (42 ) prematür foliküler atrezi ve anovulasyona neden olur. 

İnsülin Growth Faktör sistemi (IGF) insülinle yakından ilişkilidir ve ovaryan 

fonksiyonların regülasyonuna katkıda bulunur. Overlerde hem insülin hem de IGF-1 reseptörleri 

vardır. İnsülin overlerdeki kendi ve IGF-1 reseptörlerini stimüle ederek steroidogenez, aromataz 

aktivitesi ve ovaryan Gn reseptörlerini arttırır. Overler insülinin  etkisine dirençli olmasına 

rağmen hiperinsülinemi halinde IGF-1 reseptörleri ile çapraz reaksiyon oluşturur. IGF-1 

reseptörlerinin uyarılması ile IGF-1 sentezi artar. Artan IGF-1 LH reseptörlerinin sayısını 

arttırarak LH’ nın bağlanma kapasitesini artırır. IGFBP-1 de insülin ile düzenlenir. IGFBP-1, 

IGF-1 ve insülin benzeri büyüme faktörü-2’ yi (IGF-2) bağlayarak etkisini azaltır. İnsülin 

IGFBP-1’ i baskılayarak hem IGF-1’in hem de IGF-2’ nin LH ile birlikte teka hücrelerinde 

sinerjistik etki göstermesine neden olur. Sinerjistik etki ile sitP450c17α aktivitesi artarak ovaryan 

androjen salınımı artar. 

İnsülin hepatositlerden SHBG ve IGFBP-1’ in sentezini azaltarak biyolojik olarak aktif 

olan androjenlerin ve östrojenin serbest kısmında artış meydana gelir (43). SHBG üretimi insülin 

ve vücut kitle indeksinde (VKİ) artış ile azalır, böylece dolaşan biyolojik aktif androjen seviyesi 

artar. Bu da hiperinsülineminin, İD ve obezitenin hirsutizm şiddeti ve gelişimi üzerindeki etkisini 

açıklar. Östrojen ise zıt etkiye sahiptir; SHBG üretimini arttırır, sT düzeylerini azaltır (44). 
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Hiperandrojenizm ve artmış periferal kortizol metabolizması: PKOS olgularında 

semptomların peripubertal başlaması ve deksametazon supresyonu sonrası ACTH 

stimülasyonuyla adrenal androjen salınımında aşırı artış olması adrenal bezin erken ve aşırı 

aktivitesini gösterir. Artmış adrenal androjen üretimi PKOS’lu kadınların %25’ inde bulunur. 

PKOS’ lu kadınlarda adrenal androjen konsantrasyonunun yükselmesine rağmen, artmış androjen 

sekresyonunun esas olarak overlerden kaynaklandığına dair bilgiler vardır. PKOS’lu olgularda 

sit450c17 ve 3-beta hidroksi steroid dehidrogenaz (3-b OHSD) enzim aktivitelerinin, normal 

olgulara göre daha fazla arttığı, ancak 17 beta hidroksi steroid dehidrogenaz (17-b OHSD) enzim 

aktivitesinin etkilenmediği gösterilmiştir (31). Ayrıca PKOS’ lu kadınlarda hem 17α hidroksilaz, 

hem de c17-20 liyaz aktiviteleri teka hücrelerinde artmıştır (32,37). Böylece ovaryan androjen 

sekresyonunun artmasının sebebi sitP450c-17α’ nın anormal regülasyonuna bağlanmıştır. 

PKOS’lu hastalarda dominant folikül seçimi bozulmuştur. FSH aktivitesinin insülin 

benzeri büyüme faktörü (IGF) sistemi gibi intraovaryan inhibitörleri küçük foliküllerin granüloza 

hücrelerinde aromataz aktivitesinin FSH aracılı indüksiyonunun bozulmasından sorumlu olabilir. 

Aromataz aktivitesinin düşük ya da hiç olmamasından dolayı foliküller, androjenin hakim olduğu 

ortamda kalamazlar. Buna bağlı olarak foliküler matürasyon arresti meydana gelir ve daha sonra 

ovaryan hiperandrojenizm olur (46). 

Artan androjenler periferik dokularda östrojene dönüşür, kan östrojen düzeyi yükselir. 

Kronik östrojen artışına bağlı olarak hipofizin GnRH’ ya duyarlılığı artarak LH’ nın pulsatil 

salınımı artar, FSH salınımı negatif feedback etki ile azalır (47).  

 

İntraovaryan faktörler: Androjenler düşük konsantrasyonlarda aromataz etkisi ile 

östrojene dönüştürülür. Serbest E2 ve A’ nın periferik dönüşümünden oluşan östron (E1)’ un 

negatif feedbeck etkisi ile FSH düşer. PKOS’ lularda FSH’ nın tam deprese olamaması nedeniyle 

yeni folikül gelişimi sürekli olarak uyarılmakta fakat foliküller tam matürasyon ve ovulasyon 

safhasına ulaşamazlar. 

Foliküller 2-8 mm çapında küçük kistler şeklinde kalıp birkaç ay devamlılık gösterirler. 

Bir kısım foliküller atreziye giderken başka bir folikül grubu aynı gelişim paternine girer. 

Foliküler atrezi ovaryan stromal dokuyu artırır. Artmış stromal doku LH uyarımı ile A ve T 

sentezini artırır. Artmış androjen seviyesi normal foliküler gelişmeyi önlerken prematür folikül 
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atrezisini indükler. Overlere cerrahi wedge rezeksiyon veya laparoskopik koterizasyon yapılarak 

stromal dokunun azaltılması normal ovulatuvar siklusları geri döndürebilmektedir (48). 

 

Genetik faktörler: PKOS’ ta ailesel bir eğilimin olduğu kabul edilmiştir. Fakat genetik 

temeli henüz tartışmalıdır. PKOS genetiğinin çalışılmasında zorluklar vardır; sebebi çeşitli 

tanımlamaların olması, erkek fenotipinin tam olarak gösterilememesi ve reprodüktif yaş süresince 

ortaya çıkması genel çalışmalarda güçlük oluşturmaktadır. Çevresel faktörler ve bu hastalığa 

neden olan az sayıdaki genler etkileşmektedir. Tespit edilen genler arasında steroidojenik 

enzimleri kodlayan genler (CYP 11A, CYP 19, CYP17), insülin sekresyonu ve etkisindeki genler 

(VNTR, insülin reseptör geni ve glikojen sentetaz geni dahil olmak üzere insülin genleri) ve 

follistatini kodlayan genler yer almaktadır (49). 

 

 

2.1.5.Tanı Kriterleri: 

 

Bir çok araştırmacı PKOS’unun kıllanma, düzensiz menstrüel siklus, obezite ile başvuran 

ultrasonografide polikistik over görünümü olan kadınların klinik olarak tanı konulması 

konusunda hem fikirdir (50). Ancak 1990 yılında National Institutes of Health (NIH) and 

National Institute of Child Health and Human Development (NICHHD) konsensus konferansında 

original tanı kriterleri belirtilmiş; ovulatuar disfonksiyon, klinik olarak veya biyokimyasal 

hiperandrojenizmin saptanması ve hiperandrojenizmle seyreden diğer hastalıkların dışlanması 

gerektiği öne sürülmüştü (51). 

'European Society of Human Reproduction and Embryology' (ESHRE)'nin 2003 yılında 

Madrid kentinde yapılan yıllık toplantısında bu konu geniş olarak tartışılmıştır. Düzeltilen tanı 

kriterleri ile; PKOS çalışma grubunun konsensus raporuna göre PKOS’nun bir ovarian 

disfonksiyon sendromu olduğu ve kardinal bulgularının hiperandrojenemi ve polikistik over 

görünümü olduğu belirtilmiştir(52). 

Klinik manifestasyonlarının ise menstrüel bozukluklar, androjen artışı ve obezite olduğu 

rapor edilen konferansta PKOS’un tek bir tanı koydurucu kriterinin olmadığı ve artık PKOS’nun 

taklit eden hastalıkların dışlanması suretiyle bir dışlama tanısı olduğu fikrine varıldı (Tablo 2.1). 
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Tablo 2.1. Polikistik over sendromu tanı kriterleri (52)* 

1990 NIH tanı kriterleri 

1. Kronik anovülasyon ve 

2. Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm bulguları ve diğer etyolojik 

nedenlerin ekarte edilmesi 

2003 Rotterdam yeniden gözden geçirilmiş tanı kriterleri** 

1. Oligo-anovülasyon 

2. Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm bulguları 

                        3. Polikistik overler ve diğer etyolojik nedenlerin ekarte edilmesi 

* Tanı için üç kriterden ikisinin bulunması gerekmektedir. 

 

 

2.1.6.PKOS’ ta Tanıya Yönelik İşlemler 

 

2.1.6.1.Hikaye ve Fizik Muayene: 

 

PKOS; irregüler kanama, hiperandrojenizm, hirsutizm, akne, alopesi, obezite ve/veya 

infertilite, abortus, gestasyonel diyabet ve preeklampsi gibi bozukluklarla kendini  gösterebilir. 

Bunlara ilaveten özellikle uzun dönemde disfibrinolizis, dislipidemi, bozulmuş glukoz toleransı, 

diabet, hipertansiyon, ve kardiyovasküler hastalıklar tabloya eklenebilir (36,46,53,54,55,56). 

Menstruel düzensizliklerin peripubertal başlangıçlı olması  karakteristiktir. Sıklıkla oligomenore-

amenore şeklinde görülür. Buna rağmen %20 vakada düzenli adetler görülebilmekteyken %30 

vakada ise ciddi disfonksiyonel uterin kanama meydana gelmektedir. 

Yağlı cilt ve akne, androjen fazlalığının önemli özelliklerindendir. Ancak hirsutizm 

PKOS’ta androjen yüksekliği açısından en önemli özelliktir. Obez kadınlarda daha sık görülür. 

PKOS olgularında obezite %50-70 oranında görülebilmekle beraber tanısal bir değere sahip 

değildir. Hastaların %30-50’si normal kiloda ya da zayıftır. Zayıf olmalarına rağmen bunlardaki 

İD sağlıklı, ömenoreik aynı ağırlıktaki kadınlara göre daha fazladır (57). PKOS’ taki obezite 

android tipte obezitedir. Android tipte yağ dağılımı ile birlikte hiperinsülinemi, glukoz 

intoleransı, DM ve androjen yapım hızında artış olur. Androjenlerdeki artış SHBG düzeyini 
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azaltarak sT ve estradiol (E2) düzeylerinde artışa neden olmaktadır (58). PKOS’lu hastaların 

önemli bir kısmında infertilite mevcuttur. PKOS’ taki primer defekt anovulasyondur. Bu 

hastalarda hiperinsülinemi, yüksek LH, düşük FSH seviyelerinin anovulasyona neden olduğu 

bildirilmektedir (59). Ayrıca artmış LH seviyelerinin oosit üzerine olumsuz etkilerinden dolayı 

spontan abortus oranı yüksektir. 

 

 

2.1.6.2.Pelvik USG: 

 

Polikistik over (PKO) morfolojisi,  bir overde 12 veya daha fazla 2-9 mm çapında follikül 

bulunması ve/veya over volümünün 10 cm³’ ün üzerinde olmasıdır. Ovaryan stromanın dansitesi 

artmıştır. PKOS tanısı için ultrasonografik olarak PKO morfolojisinin gösterilmesi gerekli 

değildir. Çünkü sağlıklı kadınların %20’ sinde PKO morfolojisi olmakla birlikte bunların çok 

azında hiperandrojenemi bulguları vardır (60). Ayrıca PKOS’ lu kadınların %80-100’ ü PKO 

morfolojisine sahipken idiopatik hirsutizmi olan veya hiperandrojenemiyle seyreden hastalığı 

olan kadınların çoğunda da PKO morfolojisi olabilir (53,61). 

Polikistik overlerin transvaginal ve transabdominal ultrasonografi ile görünümleri 

gösterilmiştir (Şekil 1,2) 

 
 

 Şekil-2.1:Vajinal sonografi ile polikistik 
over görünümü 

Şekil-2.2:Abdominal sonografi ile polikistik 
over görünümü 
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2.1.6.3.Hormon Çalışmaları: 

 

PKOS klinik bir tanıdır, az sayıda laboratuvar tahlili gerekir. Tedavi öncesi yapılacak bu 

tanısal girişimlerle PKOS semptomlarının bazılarını taşıyan hastalıkların ayırıcı tanısı da 

yapılmalıdır. PKOS’ ta serum tT, DHEA-S ve 17-OHP ölçümleri tavsiye edilmektedir. İlaveten 

TSH, PRL, LH ve FSH ölçümleri de yapılabilir. 

T ve DHEA-S ölçümlerinin primer nedeni androjen üreten ovaryan veya adrenal  bez 

kaynaklı tümörlerin varlığını ekarte etmektir (62). Bu açıdan en iyi gösterge serum tT 

konsantrasyonudur. 150 ng /dl altındaki T değerleri ovaryan veya adrenal bir tümörü hatta 

ovaryan hipertekozisi ekarte eder. Kronik anovulasyonu olan fakat klinik androjen fazlalığı 

bulguları olmayan kadınlarda tT’ nin 60 ng/dl’ nin üzerinde olması PKOS tanısında anlamlıdır. 

Dehidroepiandosteron sülfat (DHEA-S) seviyeleri ise androjen fazlalığı olan kadınların çoğunda 

normal veya hafif yükselmiştir. 

SHBG ve plazma sT seviyeleri de faydalıdır. Androjen fazlalığı olan kişilerde SHBG’ ye 

daha az androjen bağlanmasından dolayı PKOS’ ta biyolojik olarak aktif sT ölçümünün daha 

faydalı olacağını söyleyenler vardır. Fakat sT ölçümü daha pahalı bir yöntemdir. 

Androstenedion (A) tanı açısından total T’ ye benzer özelliktedir. Ancak PKOS tanısında 

A kullanımına yönelik daha az bilgi vardır. A; overler ve adrenal bez tarafından sekrete edilen 

androjendir. SHBG’ ye bağlanmadığı için tahmini total bağlı olmayan androjen sekresyonunu 

verir (63). Menarştan beri kronik anovulasyon ve kronik hirsutizmi olan  bir kadın 

değerlendirilirken 21 hidroksilaz eksikliği olan non-klasik KAH’ ı ekarte etmek için 17 OHP 

düzeyine bakılır. Sonuç 3 ng/ml’ nin altında ise non-klasik KAH güvenilir şekilde ekarte edilir 

(64). PKOS’lu kadınlarda %35’e varan oranlarda prolaktin (PRL) yüksekliğinden 

bahsedildiğinden bu hormonun ölçümleri de faydalıdır. 

PKOS’ lu hastalarda FSH normal ya da düşük, LH tonik olarak yüksektir. LH değerleri 

PKOS’ lu kadınlarda ortalama %40 oranında yüksektir (65). Özellikle zayıf PKOS’ lu hastalarda 

LH/FSH oranı ikiden büyük olup şişmanlarda ise bu oran normaldir. LH yüksekliğinin başarılı 

ovulasyon indüksiyonuna zarar verdiği ve düşük insidansını artırdığı düşünülür. Dahası FSH 

konsantrasyonunun beklenmeyen şekilde yüksek olması klinikte görülemeyebilen ovaryan rezerv 

problemini gösterebilir. 
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2.1.6.4.Hormon Profili: 

 

PKOS’lu kadınlarda serum LH seviyeleri anlamlı olarak artmıştır (66,67). Bu değerler 

PKOS’lu kadınların %40-60’ında 95 persantilin üzerindedir (68,69). Serum LH 

konsantrasyonlarının artmış olması patognomik olmasına karşın, bu tanı için gerekli değildir. 

LH/FSH oranı kullanımı daha yararlı bir parametre olarak kullanılmaktadır (70). Ancak son 

alınan konsensus kararına göre LH ve FSH düzeyleri ve oranı tanı kriterleri arasında yer 

almamaktadır (52). Normal kadınlardaki düzeyleri ile karşılaştırıldığında, sürekli anovulasyon 

mevcut olan hastalarda daha yüksek LH konsantrasyonları ve düşük yada normalin alt sınırında 

FSH düzeyleri mevcuttur (71). PKOS’de hipotalamus-hipofiz-over aksının fonksiyonunda 

bozukluklar tanımlanmıştır. Tropik hormonların salınım ritminde bozulma vardır (Şekil 2.3, 2.4). 

 

 
Şekil 2.3: Normal menstrüel siklus tropik hormon dalgalanmaları 

 
 

 
Şekil 2.4: PKOS’lu olgularda hormon değişimi 
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2.1.6.5.Hiperandrojenizm: 

 

PKOS’de en sık görülen hiperandrojenizm bulgusu hirsutizmdir. Hirsutizm modifiye 

Ferriman-Gallwey metodu ile değerlendirilir (72). Bu metot ile üst dudak, çene, göğüs bölgesi, 

sırtın alt ve üst kısımları, alt ve üst abdomen, kol ve bacakların üst kısımları olmak üzere toplam 

dokuz alanda kıl dağılımı 0-4 arasında skorlandırılarak toplam Ferriman-Gallwey skoru ≥ 8 

hirsutizm olarak tanımlanır. Akne, ciltte yağlanma ve androjenik alopesi de hiperandrojenizme 

bağlı olarak karşımıza çıkabilmektedir, ancak tanı için bu klinik bulguların olması şart değildir. 

Ayrıca, etnik özellikler ve bireysel farklılıklara bağlı olarak her hastada hirsutizm 

bulunmayabileceği de akılda tutulmalıdır (73,74). 

Normal sikluslarda dalgalanma gösteren karakteristik hormon düzeylerinin aksine 

PKOS’da ve anovulasyon hallerinde gonadotropin ve seks stroidlerinde sabit bir hal olduğu 

belirlenmiştir. Hem östrojen, hem de androjenlerin günlük ortalama sentez miktarları artmış olup 

bunlar LH uyarısına bağımlıdır (75). 

 Normal kadında testosteron üretimi 0,2-0,3 mg/gün’dür. Yaklaşık olarak testosteronun 

%50’si androstenodionun periferik dönüşümünden üretilir. Dolaşımdaki testosterona adrenal 

gland ve overler yaklaşık olarak eşit oranda (%25) katkıda bulunurlar, ancak siklus ortasında 

overdeki üretim %10-15 daha artar. Dehidroepiandosteron sülfat (DHEA-S)’ın hemen hemen 

tamamı, dehidroepiandosteron (DHEA)’ün ise %90’ı adrenal glandda üretilir (76). 

Dolaşımdaki testosteronun yaklaşık olarak %80’i, seks steroid hormon bağlayıcı globulin 

(SHBG) denen bir beta-globuline bağlanır. Kadınlarda yaklaşık olarak %19 oranında zayıf olarak 

albumine bağlanır, geriye kalan %1 kadarı serbesttir. Androjenisite esas olarak serbest kısma ve 

kısmen de albumine bağlı kısmına dayanır. DHEA, DHEA-S ve androstenedion anlamlı olarak 

proteinlere bağlanmazlar ve rutin olarak immünoassay yöntemler biyolojik olarak mevcut 

hormon aktivitesini yansıtır (76). 

SHBG’ini insülin azaltır, östrojenler ve tiroid hormonu arttrır (77). Bu nedenle 

hipertiroidizmli kadınlarda, gebelikte ve östrojen kullanımında bağlanma kapasitesi artar. 

Hirsutizmde, artmış androjenler (ve varsa hiperinsülinemi etkisi ile) etkisiyle SHBG seviyesi 

azalır ve testosteronun metabolik klirensi ile birlikte serbest ve aktif testosteron oranı artar (76). 
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Overde androjen üretimi, ovaryan folikülde teka interna tabakasının belirgin bir 

fonksiyonudur. Adrenal gland ve overde başlangıç substratı olan kolesterolden androstenadion 

oluşumuna kadar kullanılan enzimler, overde LH’ın ve adrenal gland da ACTH’ın kontrolündedir 

(78). 

 

2.1.7.PKOS ve Metabolik Sendrom 

 

Metabolik sendrom ilk olarak 1980’li yılların sonuna doğru Reaven tarafından sendrom-x 

adıyla, HT, obezite ve dislipidemi gibi sıklıkla insülin direnciyle ilişkili olan kardiyovasküler risk 

faktörlerinin bir arada bulunduğu klinik tablo olarak tanımlanmıştır (79.). Sendrom daha sonra 

Reaven’s sendromu, kardiyovasküler metabolik sendrom, ölümcül dörtlü, insülin reziztans 

sendromu, dismetabolik sendrom ve metabolik sendrom gibi farklı isimlerle anıldı. 1999 yılında 

WHO metabolik sendrom tanı kriterlerini revize etti. Metabolik sendromun hiperürisemi, artmış 

plazma plazminojen aktivatör inhibitör-1 seviyesi gibi komponentleri de bulunmakla beraber 

bunlar tanı kriterleri arasında yer almaz (80,81). İD, obezite, hipertansiyon ve dislipidemiden 

oluşan kompleks metabolik sendrom veya insülin rezistans sendromu olarak tanımlanmıştır. 

Metabolik sendromlu hastalarda hiperkoagülabilite, endotel fonksiyon bozukluğu, enflamasyon 

ve koroner arter hastalığı normal populasyona göre anlamlı olarak daha yüksek oranda görülür. 

Metabolik sendromda görülen bu metabolik bozukluklardan insülin direnci sorumlu 

tutulmaktadır. Metabolik sendromlu hastalarda insülin aracılı vazodilatasyonun bozulduğu 

bilinmektedir. Vazodilatasyon bozukluğunun endotel fonksiyon bozukluğuna yol açtığı, endotel 

fonksiyon bozukluğu sonucunda plak oluşumunun arttığı, yağ dokusunda lipolizin artması 

sonucunda serbest yağ asitlerinin arttığı ve bunun da endotel fonksiyon bozukluğunu daha da 

artırdığı gösterilmiştir. Ayrıca böbreklerde sodyum tutulumunun arttığı, sempatik sinir sisteminin 

aktive olduğu ve bunlara bağlı olarak hipertansiyon geliştiği gösterilmiştir. Birçok sistemi 

etkilemesi ve kardiyovasküler risk faktörlerini artırması metabolik sendromu bir halk sağlığı 

problemi haline getirmiştir. Metabolik sendrom yetişkin yaş grubunda yaklaşık %22 oranında 

görülür ve yaşla birlikte görülme insidansı artar (81,82,83). İlginç olarak sendromun İD, obezite 

ve dislipidemi gibi birçok özelliği PKOS’da da bulunmaktadır. Bu nedenle PKOS’un metabolik 

sendromun erken bir klinik tezahürü olabileceği gündeme gelmiştir (81,82). 
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PKOS’lu kadınlarda metabolik sendrom tanısı koyabilmek için şu beş özellikten üçünün 

birlikteliği gerekir (82). 

1. Abdominal obezite (Bel/Kalça oranı >0.85, Bel çevresi >88cm ) 

2. Trigliserit ≥150 mg/dl 

3. HDL-c < 50 mg/dl 

4. Kan basıncı ≥130/85 mm/Hg 

5. Bozulmuş açlık  glukozu (açlık  glukozu 100-125 mg/dl)  

 

 

2.1.8.PKOS’un Uzun Dönem Sonuçları 

 

1. Obezite (abdominal obezite) (84) 

2. Diabetes mellitus (85) 

3. Hipertansiyon (85) 

4. Endometrium karsinomu (karşılanmamış östrojene bağlı) (86) 

5. Koroner arter hastalığı ve lipit profilinde anormallikler (85,87) 

6. Endotel fonksiyon bozukluğu ve buna bağlı komplikasyonlar (88). 

PKOS tedavisinde çeşitli amaçlar vardır; hiperandrojenizmi suprese ederek hirsutizm 

ve/veya akneyi düzeltmek, normal ovulasyonu sağlamak, endometriumu karşılanmamış 

östrojenin etkisinden korumak ve kardiyovasküler hastalık ve tip 2 diabet gibi uzun dönem risk 

faktörlerine yönelik olarak hiperinsülinemi ve İD’ni tedavi etmek (85,89). 

 

 

2.1.9.İnsülin Direnci ve Endotel 

 

İnsülinin normal vasküler fonksiyon üzerinde önemli rol oynadığı bilinmektedir (90). 

Sağlıklı kişilerde insülin sadece kan akımını artırmakla kalmaz aynı zamanda vazodilatatör bir 

hormon olarak iskelet kaslarında kan hacmini de artırır. Hipertansif, diabetik ve obez bireylerde 

insülin aracılı iskelet kas vazodilatasyonu yetersizdir. Bu durum vasküler insülin direncinin, 

vasküler patofizyolojinin en önemli mediatörü olduğunu göstermektedir (91). 
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İnsuline dirençli durumlar olan obezite, tip 2 diabet ve PKOS’da iskelet kasları ve yağ 

hücrelerine insülinin glukoz alımını stimüle etme ve yağ dokusunda lipolizi inhibe etme yeteneği 

azalmıştır (92). Endotel fonksiyonunun ana belirleyicilerinden biri insülin direncidir. Endotelyal 

fonksiyon bozukluğu aterosklerotik oluşumun erken dönem bulgusudur. Endotelyal fonksiyon 

bozukluğu ve insülin direnci hipertansif hastalarda karotis arter intima-media kalınlığı (İMK) ile 

ilişkilidir. Ayrıca hem İD hem de endotelyal fonksiyon bozukluğu aterosklerozun erken 

fonksiyonel ve yapısal değişikliğini ifade eden İMK ile de yakından ilişkilidir (93,94). 

Hiperinsülinemi, norepinefrin salınımını artırarak intrasellüler serbest kalsiyum 

konsantrasyonunu artırır ve dolaşan Endotelin-1 seviyesini artırarak sempatik aktivite artışına yol 

açar (95). Ayrıca direkt olarak veya IGF-1 aracılığıyla vasküler düz kas hipertrofi ve 

hiperplazisini uyarır ve ateroskleroza yol açar. İD’nin tip 2 diabete ilerlemesiyle, endotel 

fonksiyon bozukluğunun ateroskleroza ilerlemesi arasında parelellik vardır. İD visseral yağlanma 

ile yakından ilişkilidir ve şu anki veriler artmış lipolizin sonucu olarak serbest yağ asitlerinin 

(FFA) artmasından dolayı bu ilişkide FFA’nın temel rolü oynadığını göstermektedir. FFA’nın 

glukoz oksidasyonunu azaltarak insülin aracılı glukoz alımını azalttığı bulunmuştur. Ayrıca FFA 

insüline cevap veren temel glukoz taşıyıcısı olan GLUT-4’ün hareketini inhibe eder (96). Özetle 

İD, serbest yağ asitlerinde artış, oksidatif stres artışı, oksidize LDL kolesterol artışı, HDL 

kolesterolde düşme, ve proinflamatuvar adipokinlerde artışa yol açarak (TNF&, leptin) endotel 

fonksiyonunu bozabilir (91,95,98). 

Jean Vague ilk olarak 1956’da obez bireylerde yağ depolanma paterninin relatif olarak 

androjenik ve östrojenik seks hormonlarından etkilendiğini gösterdi (97). Vague bunu obezitenin 

maskülin farklılaşması olarak tanımladı. Bu tanım yapıldığından bu yana erkek obezitesi, 

abdominal bölgede fazla yağ birikimi olması (apple-elma pattern), kadın obezitesi ise kalça ve 

bacaklarda fazla yağ birikimi olması seklinde (pear-armut pattern) ayrıntılı olarak tanımlandı. 

Daha sonra abdominal ve kalça yağ doku miktarları bel çevresinin kalça çevresine oranı 

kullanılarak yaklaşık olarak hesaplandı. Birçok çalışmada B/K oranı yüksek olan kadınlarda 

(abdominal yağ dokusu fazla olup kalça yağ dokusu kısmen az olan) daha yüksek total androjen 

ve daha düşük SHBG düzeyi olduğu gösterilmiştir. PKOS’lu kadınlarda kontrol grubuyla 

karsılaştırıldığında B/K oranı daha yüksektir (99,100). 
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Obezite, özellikle abdominal adipositlerden serbest yağ asiti salınması yoluyla iskelet 

kasları, adipositler ve KC’de insülin aracılı glukoz alımını bozarak, hepatik insülin duyarlılığını 

azaltarak ve hepatik glukoz outputunu artırarak İD’ni etkiler (91,96,98,101). 

Epidemiolojik çalışmalarda yağ dağılım şeklinin diyabet, hiperinsülinemi, İD, 

hipertansiyon ve hiperkolesterolemi gibi uzun dönem sağlık sorunlarında önemli bir belirleyici 

olduğu gibi artmış meme ve endometrium kanseri ve kardiyovasküler hastalık gelişim riskinde de 

vücut ağırlığından bağımsız olarak önemli bir belirleyici olduğu gösterildi (85,102,103,104). İD, 

obezite ve glukoz intoleransı gibi kardiyovasküler hastalık için artmış riski ifade eden faktörlerle 

beraber hirsutizm ve polikistik over morfolojisi de olan bireylerde daha fazla KVH gelişme riski 

olduğu bazı retrospektif çalışmalarda gösterilmiştir (102,105-110).  

 

 

2.1.10.İnsülin Direnci ve Kardiyovasküler Hastalıklar 

 

Genel populasyonda metabolik bozukluklar ve obezite, kardiyovasküler hastalık gelişme 

riskiyle ilişkilidir. PKOS’lu hastalarda hipertansiyon, dislipidemi, obezite ve hiperinsülinemi 

sıklığının artması, koagülasyon sisteminde ve kan damar fonksiyonlarında değişiklik olması uzun 

dönem KVH gelişme riskini açıklar. insüline dirençli durumlar olan obezite, tip 2 diabet ve 

PKOS, insülinin iskelet kasları ve adipositlerde glukoz alımını stimüle etme yeteneğinde ve 

adipöz dokudaki lipolizin inhibisyonunda azalma ile karakterizedir. İD, tip 2 diabet 

patogenezinde önemli rol oynadığı gibi, hiperglisemiden ve kan basıncı ve hiperkolesterolemi 

gibi klasik kardiyovasküler risk faktörlerinden bağımsız olarak kardiyovasküler mortalite riskini 

de iki-üç kat artırır (111-113). 

Epidemiyolojik çalışmalar İD’nin kardiyovasküler hastalıklar için bir risk faktörü olduğunu 

göstermiştir. Hipertansiyon, bozulmuş glukoz toleransı, tip 2 diabet, hiperinsülinemi, 

dislipidemiler ve hemostatik bozuklukları içeren kardiyovasküler  risk grubunun ortak patogenik 

özelliği, insülin direncidir (85,104). 

İD, obeziteden bağımsız olarak gelişebilir ancak genel olarak obez bireylerde İD daha 

belirgindir (114-116). Özellikle santral obezitenin uzun dönemde tip 2 diabet, hipertansiyon ve 

kardiyovasküler hastalık gelişimiyle ilgili olduğu iyi bilinmektedir. BKİ’nin 25-29.9 olması fazla 
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kilo olarak tanımlanırken, obezite BKİ’nin 30 olması şeklinde tanımlanmıştır. Bununla birlikte 

BKİ vücut yağ dağılımını göstermek için yeterli bir parametre değildir. Bölgesel yağ birikimi 

metabolik bozukluğun derecesinin önemli bir belirleyicisidir. Visseral yağ depolanması 

dislipidemi ve hiperinsülinemi ile subkütan yağ toplanmasından çok daha yakın ilişkilidir. 

PKOS’lulardaki android (santral) obezite artmış bel/kalça oranıyla birliktedir. Visseral dokularda 

yağ birikimi kliniğe B/K oranının artması (>0.85) şeklinde yansır ve zayıf PKOS’luların da 

yaklaşık %70’i android yağ birikim paternine sahiptir. Nonobez PKOS’lularda da intraabdominal 

yağ artışı gösterildi ve bunun hiperinsülineminin etiolojisinde rol oynayabileceği düşünüldü. 

Nonobez PKOS’luların visseral hücrelerindeki lipoliz defektinden dolayı artan serbest yağ asitleri 

portal ven yoluyla karaciğere gelerek hiperinsülinemi ve dislipidemiye yol açmaktadır (98-

100,114-116). 

Obezitenin PKOS’lu hastalarda özellikle yaş ilerledikçe, uzun dönemde hipertansiyon, 

hiperinsülinemi ve dislipidemi gelişiminde anahtar rolü vardır. Buna karşılık visseral yağ 

depolanması olan zayıf PKOS’luların uzun dönemde obez PKOS’lular gibi kardiyovasküler 

hastalık riski taşıyıp taşımadıklarının henüz yeterince açık olmadığını öne süren çalışmalar da 

vardır (108,109). 

Son on yıldır PKOS’lu kadınların düşük HDL kolesterol, yüksek LDL kolesterol ve TG, 

artmış hipertansiyon, İD ve koagülasyon ve fibrinolitik sistem anormallikleri gibi koroner kalp 

hastalığı riskini artıran faktörleri taşıdıkları gösterildi (81-82,90). 

Yapılan çalışmalarda PKOS’lu kadınlarda miyokard infarktüsü ve inme geçirme riski, 

genel populasyona göre daha yüksek bulunmuştur. Lipit bozukluklarının patogenezinde 

hiperandrojenemi ve İD’nin rolüyle ilgili oldukça kuvvetli deliller vardır (113). 

 

2.1.11.İnsülin Direnci, PKOS ve Diabet 

 

İD, obezitenin derecesine bağlı olarak genel populasyonun %10-25’ini etkilemektedir. 

PKOS üreme çağındaki kadınların %4-10’unda, tip 2 diabet benzer yaş grubunun %2’sinde 

görülür. PKOS’lu kadınların yaklaşık %50-70’inde ve tip 2 diyabetlilerin %80-100’ünde değişik 

derecelerde İD mevcuttur (64,118). PKOS artmış tip 2 diyabet gelişme riskiyle birliktedir. Bu 

risk normal populasyona göre 5-10 kat artmıştır (117). 
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Legro ve arkadaşlarının 254 PKOS’lu hasta ile yaptıkları prospektif bir çalışmada obez 

PKOS’lularda %31 oranında BGT, %7.5 oranında aşikar diyabet saptanırken nonobez PKOS’lu 

grubunda bu oranlar sırasıyla %10 ve %1.5 bulunmuştur (118). 

Tip 2 diabetli premenopozal kadınların %27 kadarında ise PKOS bulunur ki bu durum, 

hem insülin direncinin önemini, hem de tip 2 diabetli kadınların çoğunda PKOS’a yol açan 

sebebin tek başına insülin direnci olmadığını vurgulamaktadır. Tip 2 diabet ve PKOS arasındaki 

ilişkinin doğası ve mekanizması tam olarak anlaşılamamış olmakla beraber, her iki hastalığın 

gelişiminde asıl rolü İD’nin oynadığı kabul edilmektedir. İD çeşitli klinik fenotiplerde tezahür 

etmektedir. Bazı insüline dirençli kadınlarda primer olarak hiperandrojenizmle karakterize PKOS 

bulunmakta ve bu hastaların bir kısmında BGT veya DM tabloya eşlik etmekte veya daha sonra 

gelişmektedir. Bazı insüline dirençli kadınlarda ise hiperandrojenizm bulguları sınırlıdır ve 

mutlak surette glukoz intoleransının bulunduğu tip 2 diabet gelişmektedir. Diğer bazı insüline 

dirençli kadınlarda ise metabolik sendrom denilen ve metabolik bozuklukların daha şiddetli 

olduğu tablo gelişmektedir. İD’nin farklı klinik tablolarda ortaya çıkmasını belirleyen faktör 

henüz bilinmemektedir. Muhtemelen PKOS ve tip 2 diabet, aynı insüline dirençli sendromun 

farklı klinik şekilleridir ve fenotipik farklılıkları over veya pankreas seviyesinde ko-insidental 

genetik bir defektin eşlik edip etmemesine bağlıdır. İD ve hiperinsülinemi olan her hastada PKOS 

gelişmemesi, over fonksiyonlarıyla ilgili spesifik bir defektin ko-insidental olarak varlığına işaret 

etmektedir. Diğer alternatif bir düşünce ise, PKOS ve tip 2 diabetin insülin duyarlılığındaki farklı 

molekül-spesifik ve doku-spesifik bozukluklarla karakterize, etyolojik olarak insülin direncinin 

farklı subtiplerinden kaynaklanan, birbiriyle ilişkisiz hastalıklar olduğudur (119). 

 

 

2.1.12. PKOS ve Obezite 

 

PKOS’lu kadınların %80’ninden fazlasının puberteden önceki dönemde obez oldukları 

kaydedilmiştir. Pek çok çalışma, obezitenin artmış androjen üretimi ve amenore ile ilişkili 

olduğunu göstermiştir. Bu gözlemler, obezitenin, PKOS’ un patogenezinde rol oynadığı 

tartışmasına yol açmıştır. Fakat PKOS’ lu kadınların sadece %35-60’ı obezdir ve tüm obez 

kadınlarda hormonal bozukluk gözlenmemektedir. Obezitenin kronik hiperandrojenik 
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anovulasyonda oynadığı rolü açıklayabilmek için çeşitli mekanizmalar öne sürülmüştür: İlk 

olarak, androjenin östrojene artmış aromatizasyonundan ve azalmış SHBG’ den dolayı, obezite, 

gonadal steroid geri bildirim değişikliklerine yol açabilir. Bu değişiklikler kronik olarak yanlış 

östrojen geri bildirimi yoluyla düzensiz gonadotropin salınımı ve anovulasyona yol açıp androjen 

üretimini artırarak PKOS gelişimine katkıda bulunabilir. ikinci olarak, ventromedial 

hipotalamustaki beslenme merkezini ve burayla yakın anatomik ilişkisi olan GnRH salgılayan 

arkuat nükleusu kapsayan santral lezyonlar gibi nöroendokrin bozukluklar PKOS ve obezite 

ilişkisini açıklayabilir. PKOS’ lu nonobez kadınlar obez olanlara göre daha az derecede 

hiperinsülinemiktir. Üçüncü olarak, obezite, androjenlerle ilişkili kilo alımı veya enerji 

tüketiminde azalma gibi metabolik değişikliklere ikincil olabilir. 

Sonuç olarak, obezite, kesin olarak bilinmeyen bir mekanizma ile PKOS’ da hormonal 

bozukluklara katkıda bulunmaktadır. Obez PKOS’lu hastalarda kilo vermek en başta 

düşünülmesi gereken basit tedavi yaklaşımlarından biridir. Ağırlığın %15 kaybı ile androjen 

düzeyi azalır, ovulasyon normale dönebilir. Obezite, normal ovulasyonu bozan üç değişiklik 

yapmakta olup, zayıflama ile bu değişiklikler düzelebilmektedir: 1) Periferde androjenlerin 

östrojenlere aromatizasyonunda artış. 2) Serbest östradiol ve testosteron düzeylerinin artmasına 

neden olan SHBG düzeylerinde azalma. 3) Overin stroma dokusunda androjen sentezini uyaran 

insülin düzeyinde artış. 

 

2.2.Obezitenin Değerlendirilmesi 

 

2.2.1.Vücut Yağ Miktarının Ölçülmesi 

 

1)Doğrudan Teknikler: 

 

a) Dansitometri: Vücut yağının hesabında altın standart olarak kabul edilir. Burada yağ 

dokusunun farklı yoğunluğu olduğu düşüncesi hareket noktasını oluşturur (120). Bu yöntemin 

yanılma derecesi 0.0015-0.0020 g/cc veya vücut yağ miktarının %1’den daha düşüktür (121). 

Bununla birlikte başta çocuklar olmak üzere tam bir suya daldırma hastaların önemli bir kısmı 

için olanaksız olabilir(122). Son yıllarda geliştirilen pletismografik yöntemler kişinin tamamen 
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suya batırılmasına ve akciğer hacminin hesaplanmasına gerek göstermemektedir ancak daha 

pahalı bir donanım gerektirmektedir (123). 

b) Total vücut suyu: İki kompartman esasına dayanan sistemlerdir. H2  (döteryum), H3 

(tritium) veya O18 ile işaretli su içirildikten sonra bunların çeşitli vücut salgılarındaki 

yoğunlukları ölçülerek total vücut su miktarı bulunur. Yağ dokusunun su içermemesi prensibine 

dayanan bir yöntemdir. Yağsız doku kitlesi sabit bir şekilde ortalama %73.2 oranında su 

içerdiğinden, hesaplanan total vücut suyu 0.732 ile çarpılarak yağsız kitle miktarı bulunur. Daha 

sonra hastanın ağırlığından yağsız doku kitle miktarı çıkarılarak total yağ dokusu hesaplanmış 

olur (13,124). Döteryum dilusyonu ile hesaplanan total vücut suyu yaşa ve cinsiyete göre farklılık 

gösterebilir (125). Bunların dışında Na22, Na24, K42 gibi çeşitli radyoaktif maddeler ve üre, 

brom antipirin, etanol gibi radyoaktif olmayan maddeler de kullanılmaktadır. 

c) Toplam Vücut Potasyum Ölçümü: Potasyum başlıca intrasellüler yerleşim gösteren 

bir katyondur ve depo halindeki trigliseritlerde bulunmaz. Vücuttaki doğal bir izotop olan total 

K40 miktarı ölçülür. (123). Toplam hata miktarı % 5 kadardır. Bununla birlikte, pahalı bir 

yöntem olduğu için yaygın kullanılmamaktadır. Kozmik ve çevreden gelen ışınlardan kaçınmak 

amacıyla oldukça büyük, kurşun kaplı odalar içinde sayım yapılması gereklidir. 

d) Nötron Aktivasyon Analizi: Kadavra analizlerine en yakın sonuç veren yöntemdir. 

Dokular bilinen enerjili hızlı nötronlar ile bombalanır, bu esnada aktive olan kimyasal bir gama 

emisyon spektrumu ile ölçülür. Protein, su, mineral ve yağdan oluşan dört kompartmanlı 

modellerde toplam vücut protein miktarı hesaplanır (126). Oldukça doğru sonuçlar vermesine 

rağmen sistemin pahalı oluşu, deneyimli personel gerektirmesi ve radyasyon yayması geniş çapta 

kullanılmasını engellemektedir(123). 

e)Ultrasonografi (USG): Hem normal ağırlıklı hem de obez kişilerin 

değerlendirilmesinde parlak sonuçlar vermektedir. Yüksek frekanslı problar ile daha iyi sonuçlar 

alınmaktadır. Prob kullanılırken uygulanan basınç sonuçların tekrarlanabilirliğini etkileyebilir. 

Elde edilen sonuçlar deri kıvrım kalınlığı ile ilgili denklemlere konarak total vücut yağı da 

hesaplanabilir. USG, ayrıca batın içindeki yağın da değerlendirilmesinde kullanılmaktadır 

(126,127). 

f) Bilgisayarlı Tomografi (BT): Yağsız doku, yağ dokusu ve kemik arasında kesin 

ayırım sağlayan bir yöntemdir (129). Kadavra çalışmalarında elde edilen sonuçlar ile iyi bir ilişki 
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göstermektedir (r  =0.90) (123). L3-4 ve L4-5 arasındaki tek bir görüntü bile noninvazif bir 

şekilde viseral yağ miktarını hesaplamak için yeterlidir. Böyle bir görüntü 10 saniyede alınabilir. 

Fazla görüntülü çalışmalar daha da kesin sonuç vermektedir fakat alınan radyasyon da 

artmaktadır. Bununla birlikte periton görüntülenmediği için retroperitoneal yağ ile intraperitoneal 

arasında ayrım yapamaz. BT nispeten pahalı bir yöntemdir ve hastaların bir miktar radyasyon 

almalarına neden olur (130). Bu nedenle çocukluk çağında yağ dokusu miktarı tayini için 

kullanılması uygun görülmemektedir (131). Bunun yanısıra femur ve pelvis gibi kortikal 

kemiklerin yoğun bulunduğu bölgelerde kemiklerden yansıyan ışınlar bazı artefaktlara neden 

olarak görüntüyü bozabilir (132,133). 

g) Manyetik Rezonans Görüntüleme Yöntemi (MRG): Bu yöntemde manyetik bir 

alana yatırılan hasta radyo dalgaları ile taranır. Görüntünün parlaklığı incelenen bölgedeki yağ ve 

su protonlarının konsantrasyon ve relaksasyon özelliklerine bağlıdır. MRG incelemesinde yağ 

dokusu diğer daha yüksek su içeren yumuşak dokulara göre nisbeten kısa relaksasyon zamanı 

(T1) göstermesi ile ayrılır (134,135). MRG batın yağ miktarının belirlenmesine yardımcı 

olmaktadır. Tek bir görüntü bile batın yağ miktarının hesaplanmasında yeterli olabilmektedir. 

BT’den avantajlı olarak radyasyon tehlikesi olmamasına rağmen daha pahalı ve daha uzun süren 

bir yöntemdir (128,131,135). 

h)  Biyoelektriksel İmpedans (Bioelectric İmpedans Analysis, BIA): Dokulardan 

geçirilen alternatif akımı dokuya özgü dirence bağlı olarak bir voltaj düşüşü gösterir. Kemik ve 

yağ dokusu gibi spesifik direnci yüksek bileşenler elektrik akımı geçişini zorlaştırırken iskelet 

kası ve viseral organlar gibi düşük dirençli bileşenler elektrik akımını kolayca geçirir. Bu 

fenomen BIA kullanımının temelinde yatan prensiptir. Tüm vücut ve bölgesel impedansdaki 

değişkenlik doku kompozisyonu ile ilişkilidir. (136). Bu nedenle doku suyu, sıvı ve ilişkili yağsız 

yumuşak dokuya göre ölçülen impedansı birbiriyle ilişkilendiren formüller geliştirilmiştir (137). 

İmpedans genellikle 50 kHz’te ölçülür ve elektriksel yol uzunluğunu temsil eden boya 

göre düzeltilir (136). Reaktans ve direnç birlikte impedansı belirler ve bazı sistemler bu 

elektriksel doku özelliklerinin ayrı ayrı ölçülmesi için tasarlanmiştır (138). 

Toplam vücut yağı analizi için sistemlerin genellikle 50 kHz’te kullanım için tasarlanmış 

olmasına rağmen çoklu frekans ölçümleri de yapılabilir. Çoklu frekans BIA sistemleri tipik 

olarak vücut yağına ek olarak sıvı dağılımının analizi için de tasarlanmıştır (136). 
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Elektriksel deri temasları paslanmaz çelik temas elektrotlarına uygulanan jel elektrotları 

arasında da farklılık göstermektedir (139). Elektrotların farklı pozisyon ve sayıda kullanılması 

yarı vücut (koldan bacağa), tüm vücut (her iki koldan her iki bacağa) ve bölgesel (ekstremite 

veya ekstremitenin bir bölümü gibi) impedans, direnç ve reaktans analizlerine imkan 

vermektedir(140). Tüm vücut için yalnızca yağ analizi yapılabilmesine rağmen çeşitli ölçüm 

bölgelerine denk gelen yağsız doku formülleri de geliştirilebilmektedir (11). 

Formüller önce BIA sistemi yağ dokusu  bulunmayan kitle (Free Fat Mass, FFM) veya 

toplam vücut suyuna (Total Body Water TBW) göre MRG veya DEXA gibi bir referans yöntem 

kullanılarak kalibre edilir. Kişiler daha sonra referans yöntem ve BIA kullanılarak önceden 

belirlenmiş koşullar altında değerlendirilir (12). İmpedans, direnç, reaktans ve diğer potansiyel 

gösterge değişkenleri daha sonra çoklu lineer regresyon analizine katılır ve uygun modeller 

geliştirilerek model son halini alır (13). Daha sonra geliştirilen eşitlikler ticari sistemler ve 

araştırma ortamlarına uygulanmadan önce çapraz yöntemlerle doğrulanır.Yağ kitlesi genellikle 

vücut ağırlığı ile FFM arasındaki fark olarak hesaplanır fakat bazı BIA sistemleri doğrudan vücut 

yağı veya yağ yüzdesi ile kalibre edilir. 

Doğaları itibariyle formüller popülasyona özgüdür ve değerlendirilen kişilerin sistem 

formülünün geliştirildiği kişilere benzer olmasına dikkat edilmelidir. Ayrıca kişiler oda 

sıcaklığında, gündüz, elbiseli fakat ayakkabı ve çoraplarını çıkartmış, boş mesane ile 

(miksiyondan 30 dakika sonra) ayakta veya sırtüstü yatarken incelenmelidir (12). Çok iyi 

geliştirilmiş ve kalibre edilmiş sistemler uygun şekilde kullanıldıklarında obezite ve kilo kaybı 

için artık geniş kapsamlı çalışmalarda kullanılmaktadır. BIA’nin avantajları görece olarak ucuz; 

kullanımı basit, güvenli ve pratik olmasıdır. Ölçüm koşulları dikkatle kontrol edilirse 

tekrarlanabilirlik düzeyi mükemmeldir. BIA’nin ek bir avantajı da TBW, intraselüler ve 

ekstraselüler sıvı, FFM ve iskelet kası kitlesi  gibi yağ dışındaki bileşenlerin hesaplanmasında 

kullanılabilmesidir (11). 

ı)Total Vücut Geçirgenliği(Total Body Electrical Conductivity, TOBEC): 

Elektromanyetik alanlarda yağ ve su komponentlerinin cevabı birbirinden farklılık gösterir. Bu 

önceleri kasaplık et ve canlı hayvan yağsız et miktarının ölçümünde kullanılmış ve daha sonra 

insanlara uygulanmış bir yöntemdir (123). Yağsız dokunun elektrik enerjisini yağ dokusundan 

daha iyi iletmesi sistemine dayanmaktadır. İçinden 2.5-5 mHz alternatif radyo dalgası geçen uzun 
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ve uniform bir sarmal bobinden ibarettir. İçi boşken ve hasta varken oluşan manyetik alan 

ölçülerek aralarındaki farktan yağsız doku miktarı hesaplanır (141). Çabuk (birkaç saniye) ve 

kullanılması kolay bir yöntem olmasına rağmen cihazın pahalı oluşu ve taşınamaması 

yaygınlaşmasını engellemektedir. Tekrarlanabilirliği oldukça yüksek, yaklaşık olarak % 2 

civarındadır (142). 

i) Dual foton absorpsiyometre (DPA) ve Dual Enerji X-ışını absorpsiyometre 

(DEXA): DPA ve DEXA gibi yöntemler kemik mineral içeriğinin saptanması için tasarlanmış 

girişimlerdir. Bununla beraber, vücudun yumuşak doku içeriği hakkında fikir verebilir (129). Üç 

kompartmanlı bir modele dayanmaktadır: Yağ dokusu, yağsız doku ve kemik mineralleri. Tek 

foton absorpsiyometre yöntemi (TFA) kemik dışı deri, kas ve organlar gibi yumuşak dokuların az 

bulunduğu ön kol gibi yerlerde kullanılmaktadır. Enerji kaynağı olarak I125 kullanılmaktadır. 

Yumuşak dokuların görüntüye fazlaca karıştığı vertebra ve femur gibi yerlerde ise DPA yöntemi 

tercih edilmektedir. DPA yönteminde hastanın yattığı tabla kayarken yukarıdaki enerji kaynağı 

sabit durur. Tüm vücudun taranması 50-90 dakika kadar sürebilir. Enerji kaynağı olarak Gd135 

(gadolinium) kullanılır. Tek enerjili X-ışını absorpsiyometresinde (TEXA), enerji kaynağı 

röntgen  ışınları yer alır. TFA gibi, yumuşak doku miktarının çok az olduğu ön kol gibi 

bölgelerde kullanılmaktadır. DEXA yönteminde de röntgen ışınları yer almaktadır. Yumuşak 

dokular görüntüye fazla karıştığı bölgelerde kullanılmaktadır (143). DPA ve DEXA yöntemleri 

yumuşak doku kompozisyonunu belirlemede yani dokulardaki yağ miktarının hesaplanmasında 

da kulanılabilir (144,145). Total ve lokal yağ miktarının hesaplanmasında doğru ve kesin bir 

yöntemdir. Yaydığı radyasyon BT incelemesi ve göğüs radyografisine göre daha düşüktür 

(0.005-0.01 mSv). Bununla birlikte, DEXA yöntemi intraabdominal yağ dokusu ile cilt altı yağ 

dokusu arasında ayırım yapamaz. Ölçümler göreceli olarak zaman alıcı olabilir (DPA için 50-90 

dakika, DEXA için 10-20 dakika). 

 

 

2) Dolaylı Teknikler: 

 

Ağırlik, boy ve vücut çapları ile ilgili parametreler antropometri bilimini, deri kıvrım 

kalınlıkları ile ilgili ölçümler ise plikometri bilimini oluşturmaktadır (122,146). Gövde ve 
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ekstremitelerin çeşitli yerlerindeki çevre ölçümleri daha çok yağ toplanma biçimi hakkında bilgi 

vermekle beraber toplam vücut yağının kestirilmesinde de kullanılmaktadır (123). 

a) Deri Kıvrımı Ölçümleri: İdeal ölçüm dört deri kıvrımından (biseps, triseps, 

supskapular ve suprailiak) elde edilen verilerle sağlanır. Ancak kabul edilebilir değerler için iki 

ölçüm yeterlidir. Denklemler ve nomogramlar, deri kıvrım kalınlığının vücut yağına çevrimi için 

kullanışlıdır. Bununla beraber bazı teknik zorluklar vardır. Bunlar kaliperler (çap pergeli) 

üzerinde oluşturulan basıncın miktarı ve toplam yağ dokusu eşit olmasına rağmen bireyler 

arasında yağ dağılımının gösterdiği farklılıklardır. Baz obezlerde yağ dağılımının genel, 

bazılarında abdominal olması bu yöntemin dezavantajıdır. Ayrıca yaşla birlikte vücut yağı 

artmakla beraber, deri kıvrım kalınlığı değişmez. Tüm bu potansiyel  zorluklara karşın deri 

kıvrım kalınlığı ölçümü geniş çaplı çalışmalarda vücut bileşimi hakkında kullanışlı ve diğer 

yöntemleri destekleyici bilgiler verir (147,148). 

b) Beden Kitle İndeksi (BKİ): İlk kez 1835 yılında Quetelet tarafından tarif edildiği 

söylenen bu indeks bir asırdan fazla süredir kullanılmaktadır (149). Günümüzde en sık kullanılan 

yöntemdir. Direkt dansitometreyle ölçülmüş vücut yağı miktarıyla korelasyonu iyidir (150). Boy 

ve ağırlık ölçümlerinden yararlanılarak hesaplanan bir parametredir. BKİ = Ağırlık (kg) / boy 

(m2) formülü ile hesaplanır. Genel olarak BKİ’nin 30 kg/ m2’in üzerinde olması obezite kriteri 

olarak kabul edilmektedir (151). Obezlerin BKİ’ne göre sınıflandırılması Tablo-2’de 

gösterilmiştir. 

 

Tablo-2.2: BKİ değerlerine göre obezite sınıflandırması 

               BKİ(kg/m²) WHO  Sınıflandırması 

                 <18.5    Düşük kilo 

                18.5-24.9 Normal 

                25-29.9                        Pre-obez 

                30-34.9 Obez  (hafif) 

                35-39,9                        Obez (orta) 

                    ≥40                          Obez (ağır) 
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WHO (Dünya Sağlık Örgütü), çeşitli Avrupa epidemiyolojistlerince ufak değişiklikler 

dışında kabul edilen bir uluslararası sınıflandırma geliştirmiştir (152): BKİ 25-29.9 kg/m² arası 

preobez, 30.0-34.9 kg/m² arası hafif obez, 35-39,9 kg/m² arası orta dereceli obez, 40 kg/m² ve 

daha üstü ise morbid obeziteyi yansıtmaktadır.  

Hazır BKİ cetvellerinin bulunması hesaplama işlerini ortadan kaldırmaktadır. Obezite 

dışında aşırı adale kitlesi bulunanlarda (örneğin sporcularda) yüksek BKİ değerlerine rastlanabilir 

(153). BKİ vücuttaki yağ  oranından daha çok vücut yağ miktarıyla ilişkili gözükmektedir. 

Aralarındaki korelasyon katsayısı 0.7-0.8 arasında değişmektedir (154). BKİ’den vücut yağını 

çıkaran formüller vardır (11). Bunlar: 

Vücut yağı % (erkekler) = [ 1.33 x BKİ (kg/m2)] + [ 0.236 x Yaş(yıl)] - 20.2 

Vücut yağı % (kadınlar) = [ 1.21 x BKİ (kg/m2)] + [ 0.262 x Yaş(yıl)] - 6.7 

Şiddetli veya morbid obezite ile mortalite arasındaki ilişki kesindir, bununla beraber hafif 

ve orta derecede topluluk ile sağlık sorunları arasındaki ilişkiler ihtilaflıdır ve yapılan birkaç 

çalışmada zayıflık kendi başına mortalite riskini arttırmaktadır (155). 

 

c) Bel çevresi, Kalça çevresi, Bel-kalça oranı: Obezitenin komplikasyonları en iyi 

abdominal obezite ile ilişkilidir. Santral obezite android, sıklıkla kadınlarda görülen alt beden tipi 

obezite de jinoid obezite olarak adlandırılır. Bel-kalça oranı bu iki tip obeziteyi ayırmak için 

kullanılır. Bel çevresi ayakta durumda, kostalar ve iliak krest arasındaki en uzun horizontal 

çevredir (156). Ölçüm yapılan kişilere midelerini kasmamaları istenir ve ölçüm sırasında sabit 

gerilimli destekli bir mezro kullanılması hata oranlarını azaltır. Bel çevresi ölçümü vücut yağını 

yansıtır ve kemik yapıların çoğunu (omurga hariç), büyük kas kitlelerini kapsamaz. Bu nedenle 

kişiler arasındaki değişkenlikler hata oranlarını çok etkilemez (11). Bel çevresi erkeklerde ≥ 94 

cm, kadınlarda ≥ 80 cm risk artışını; bel çevresi erkeklerde ≥ 102 cm, kadınlarda ≥ 88 cm koroner 

kalp hastalığı ve metabolik komplikasyonlar için önemli risk artışını gösterir (157)  

Kalça çevresi ayakta trokanter majorisler üzerindeki en geniş çap olarak alınmalıdır. 

Kalça çevresi intraabdominal yağ kitlesinden çok subkutan yağ ile daha yakından ilişkidir. Kalça 

çevresinin değeri vücut bileşiminin hesaplanmasında sınırlıdır. Kalça çevresini kişiler arasında 

değişkenlik gösteren gluteal kas kitlesi, pelvis boyutu ve yağ miktarı etkiler (11). 
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Bel ve kalça çevrelerinin oranı metabolik hastalıklarla ilişkili yağ dağılımının bir 

göstergesi olarak epidemiyolojik araştırmalardan geliştirilen ilk antropometrik yöntemdir. Bel- 

kalça oranının BKİ’den bağımsız olarak koroner kalp hastalığı ve tip 2 diyabet nedenli mortalite 

ile de ilişkili olduğu gösterilmiştir (158). 0.72’nin üstündeki değerler anormaldir. Komplikasyon 

oranının artışı ise erkeklerde 1’in, kadınlardaysa 0.9’un üzerine çıkınca görülür. Yağ dağılımının 

etkisi ihmal edilemez. Örneğin diyabet için risk obez beyaz kadınlarda 3.7 kat artmışken, santral 

obez kadınlarda 10.3 kat artmıştır (159). Bu alt beden obezitesinin sadece daha az riskli olduğunu 

gösterir. Bazı çalışmalar derin abdominal yağlanmanın ciltaltı yağlanmadan daha anlamlı 

olduğunu göstermişse de her iki (derin ve ciltaltı) abdominal yağlanmanın insulin direnciyle 

ilişkisini gösteren çalışmalar da vardır. Derin ve yüzeyel yağlanma BT ile ayırt edilebilir, fakat 

klinik olarak gereksizdir. Abdominal yağlanma ne kadar fazlaysa derin yağlanma da o kadar 

fazladır (160).Vücut bileşimini belirlemede kullanılan yöntemler Tablo-2.3’de özetlenmiştir (10): 

 
Tablo-2.3: Vücut bileşimini belirlemede kullanılan yöntemler  
 
Yöntem 

Maliyet Teknik 
Zorluk 

Doğruluk Abdominal  
Yağ ölçümü 

Dansitometri  
Suya Batırma ++ +++ +++ - 
Pletismografi ++ +++ +++ - 
Total Vücut suyu  
Dötoryum + ++ ++ - 
Oksijen 18 +++ +++ +++ - 
Trityum ++ ++ ++ - 
Potasyum 40 +++ +++ +++ - 
Üriner kreatinin atımı + ++ + - 
DPA +++ +++ +++ + 
Nötron aktivasyon +++ +++ +++ - 
Görüntüleme Yöntemi  
USG ++ ++ ++ + 
BT +++ +++ +++ + 
MRG +++ +++ +++ + 
Elektrik geçirgenlik  
TOBEC +++ + +++ - 
BIA + + +++ - 
Antropoplikometrik ölçümler  
Uzunluk ve ağırlık + + ++ - 
Deri kıvrım kalınlığı + + + + 
Bel ve Kalça çevresi + + ++ + 
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III-GEREÇ VE YÖNTEM 

 
Bu çalışma için Aralık-2006-Nisan-2007 tarihleri arasında Harran Üniversitesi Tıp 

Fakültesi, Endokrin Polikliniğine, adet görmeme (oligoamenore), kilo artışı, kıllanma artışı ve 

infertilite şikayetleriyle başvuran, 2003 Rotterdam Concencus Conferance on PCO (ESHRE 

ASRM) kriterlerine göre PKOS tanısına uyan 23 hasta ve bu hastalarla benzer yaş grubunda ve 

benzer kiloda olan 20 sağlıklı kadın seçildi. Diabetik olanlar, steroid preparatı kullananlar, oral 

kontreseptif kullananlar, herhangi bir sistemik (karaciğer, böbrek, kalp) hastalığı olanlar, 

herhangi bir nedenle insülin direncini etkileyen ilaçları kullanan hastalar ve sigara içenler 

çalışmaya alınmadı. Çalışma öncesi  Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi’nden etik kurul onayı 

alındı. Hastalara çalışmanın amacı ve yapılacak tahliller hakkında bilgi verildi, etik kurul onayı 

anlatıldı ve sözlü olarak katılmaya onay veren hastalar çalışmaya dahil edildi. 

 

 

3.1.Çalışma Düzeni: 

 

İlk başvuru esnasında hastaların boyları (m) ve kiloları (kg) ölçülerek, kg/m2 cinsinden 

beden kitle indeksleri (BKİ) hesaplandı(151). Hastaların bel ve kalça çevreleri hastalar ayakta, 

kolları yanlarda olacak şekilde ölçüldü. Alt kosta ile krista iliaca arasındaki orta noktada bel 

çevresi, gluteus maksimus kasının en çıkıntılı noktasından kalça çevresi ölçülerek, bel/kalça 

oranları hesaplandı(11,156). Hastalara hazırladığımız standart form ile kimlik bilgileri, yaş, boy 

ve kilo, tıbbi ve jinekolojik özgeçmiş bilgileri alınıp fizik muayene yapıldı. 

Çalışmanın başlangıcında over morfolojisi ve volümleri ultrasonografik olarak ölçüldü. 

Ultrason ölçümünde 3,75 MHz abdominal (Toshiba, Tochigi-ken 324, Japan) kullanıldı. Over 

volümleri Orsini ve arkadaşlarının tariflerine göre yapıldı (14): Uzunluk ve derinlik ölçümü 

parasagittal olarak, genişlik ölçümü transvers kesitte yapıldı. Hacim hesabı ise, “0.523 x boy x en 

x derinlik” formülüne göre yapıldı. Her iki over volümü hesaplanarak iki değerin ortalaması 
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alındı. PKO’nun varlığı 2003 Rotterdamda Concencus Conferance on PCO (ESHRE ASRM) 

kriterlerine göre değerlendirildi(2). Bu kriterler; 

 

1. Menstruel düzensizlik (Oligo-amenore, Oligo-anovulasyon), 

2. Klinik ve /veya biyokimyasal hiperandrojenizm (Serum androjen düzeylerinden 

herhangi birinin veya birkaçının normal laboratuvar referanslarına göre daha yüksek olması). 

3. Ultrasonografik olarak PKO morfolojisi (Bir overde 12 adet veya daha fazla 2-9 mm 

çapında follikül bulunması ve/veya over volümünün 10 cm³’ün üzerinde olması)(60). 

 

Hiperandrojenizm bulgusu olan hirsutizm, modifiye Ferriman-Gallwey metodu ile 

değerlendirildi. Bu metot ile üst dudak, çene, göğüs bölgesi, sırtın alt ve üst kısımları, alt ve üst 

abdomen, kol ve bacakların üst kısımları olmak üzere toplam dokuz alanda kıl dağılımı 0-4 

arasında skorlandırılarak toplam Ferriman-Gallwey skoru ≥ 8 hirsutizm olarak 

değerlendirildi(73,74). 

 

 

3.2.Metabolik Parametreler: 

 

Biyokimyasal ölçümler, en az 10 saatlik açlık sonrası alınan kan örneklerinde enzimatik 

kalorimetrik yöntem ile HÜTF Hastanesi Biyokimya Laboratuarında ABBOTT AEROSET 

Biyokimya otoanalizörü cihazı kullanılarak gerçekleştirildi. VLDL-kolesterol ve LDL-kolesterol 

değerleri Fridewald formülüne göre belirlendi. Buna göre, VLDL-kolesterol = Trigliserid / 5, 

LDL-kolesterol = Total kolesterol -(HDL + VLDL-kolesterol) formülleri ile hesaplandı. Bu 

formül trigliserid düzeyleri 450 mg/dl’nin  altında olanlara uygulandı. Trigliserid seviyesinin 450 

mg/dl’yi aştığı durumlarda VLDL, LDL eksik olarak değerlendirildi. 

 

Oral Glukoz Tolerans Testi: Çalışma grubuna alınan hastalara, insülin direncini 

değerlendirmek için standard 75 gr OGTT uygulandı. Bu test için hastalara 10 saatlik açlık 

sonrası 500 ml % 20’lik Dextroz solusyonundan 375 ml oral yoldan verildi. Hastalardan bazal, 

60. ve 120. dakikalarda kan örnekleri alındı. Bu kan örneklerinde serum glukoz (mg/dl) ve 
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insülin (uIU/ml) düzeyleri ölçüldü. Glukoz ve insülin için eğri altındaki alan (AUC) trapezoid 

kuralıyla bu değerlerden hesaplandı (161). AUC-Glukoz ve AUC-İnsülin kan glukoz ve insülin 

seviyelerini yansıtan veri analizinde karma değişkenler olarak kullanıldı. İnsülin duyarlılık 

indeksi (ISI) Matsuda ve De Fronzo tarafından tariflenen ve altın standard klemp tekniği kadar 

değerli olan ISI-Kompozit formülüyle hesaplandı (162) 

Hastalara DM, bozuk glukoz toleransı, ve bozulmuş açlık glukozu tanısı Amerikan Diabet 

Cemiyeti (ADA) kriterlerine göre konuldu (163). ADA’nın tanımına göre: 

Bozulmuş açlık glikozu : Açlık glikozu ≥ 100 mg/dl < 126 mg/dl 

Bozulmuş glukoz toleransı (BGT) : Açlık glukozu 100-125 mg/dl ve OGTT’nde 2. saat 

glukozu 140-199 mg/dl 

Diabetes Mellitus : Açlık glukozu ≥ 126 mg/dl veya OGTT’nde 2. saat glukozu ≥ 200 

mg/dl kabul edilir. 

 

 

3.3.Hormanal Değerlendirme: 

 

sT3, sT4, TSH, FSH, LH, Östradiol (E2), PRL, DHEAS, SHBG, Kortizol, sT, tT, P 

düzeyi mestürel siklusun  3-8 günleri arasında kan örnekleri alınarak çalışıldı. Bütün hastalara 

tanıda Cushing hastalığını ekarte etmek amacıyla, 1 mg deksametazon supresyon testi yapıldı. 

Gece 23.00’de hastalara 1 mg deksametazon verildi ve sabah 08.00’de alınan venöz kanda 

kortizol seviyesi 3 mcg/dl ve altında olan hastalar normal kabul edildi. 

Çalışmamızda glukoz ölçümleri, HÜTF Hastanesi Biyokimya Laboratuarında ABBOTT 

AEROSET Biyokimya analizörü kullanılarak glukoz oksidaz yöntemi ile yapıldı. Serum kortizol, 

tT, sT, serum SHBG, insülin, c-peptid, İMMULİTE 2000 hormon analizörü cihazı ile ölçüldü. 

LH, FSH, P, PRL ve östradiol ELECSYS E170 Hormon Analizör cihazı ile  ticari kitler 

kullanılarak ölçülmüştür. HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, Kolesterol ve TG ölçümleri ABBOTT 

AEROSET Biyokimya otoanalizörü kullanılarak yapıldı. 

Çalışılan bazı parametrelerin laboratuar kitlerine göre referans değer aralıkları; FSH: 3.5-

12.5 mIU/ml, LH: 2.4-12.6 mIU/ml, P: 0.2-1.5 ng/ml, Kortizol: 5-23 Ug/dl, SHBG: 18-114 

nmol/L, DHEAS: 70-300 ug/dl, tT: 6-82 ng/dl, sT: 0.06-2.57 pg/ml , PRL: 3.4-24.1 ng/ml, TG: 
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30-200mg/dl, Total Kolesterol: 112-200 mg/dl, HDL-Kolesterol : 28-75 mg/dl, LDL-Kolesterol: 

0-190 mg/dl, VLDL-Kolesterol:0-80 mg/dl. 

 

 

3.4. Vücut Kompozisyon Parametreleri: 

 

Antropometrik ölçümlerin yapıldığı gün sabahı en az 8 saatlik gece istirahatı sonrası, aç 

karnına ve boş mesane ile çalışmaya alınan iki gruba biyoelektrik impedans analizi ygulandı. 

İşlemde Biodynamics BIA 450, USA Bioimpedance Analyzer cihazı kullanıldı. Hastaya bir gün 

öncesinden 7-8 bardak kadar su içmesi, fazla çay, kahve ve sigara kullanmaması söylendi. 

Hastanın üzerindeki metal ve süs eşyaları ve varsa büyük metal giyim eşyaları (kayış gibi) 

çıkartıldı. Ölçülecek birey elbiseli, fakat ayakkabı ve çoraplarını çıkarmış vaziyette muayene 

masasına supin pozisyonda uzatılarak durması istendi. Ölçüm için standart tetrapolar elektrotlar 

kullanılarak sağ el ve sağ el bileği dorsal yüzüne iki adet elektrot, sağ ayak ve sağ ayak bileği 

dorsal yüzüne iki adet elektrot olmak üzere toplam dört adet elektrot yerleştirildikten sonra alet 

açılarak istenen bilgiler girildi ve ölçüm gerçekleştirildi (11) (Şekil3.5). 

 

 
Şekil 3.5. BIA ölçüm tekniği 
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Metabolik parametreler (glukoz, trigliserid, total kolesterol, HDL, VLDL, LDL, AUC 

glukoz, AUC insülin, ISI, hormonlar ), antropometrik parametreler (BKİ, bel çevresi, kalça 

çevresi, bel/kalça çevresi oranı) ve BIA yöntemi ile ölçülen vücut kompozisyonları ( vücut yağ 

oranı (VYO), yağsız vücut kitlesi (LBM), total vücut suyu (TBW), Bazal metabolik hız (BMR) ) 

tüm  PKOS'dan oluşan çalışma  grubu ile kontrol grubu arasında karşılaştırıldı. Ayrıca her iki 

eşleştirilmiş (yaş, kilo, BKİ) grupta da vücut kompozisyon değerleri ile metabolik parametreler 

ve biyokimyasal bulgular arasındaki ilişkiler incelendi. 

 

 

3.5.İstatistiksel İncelemeler: 

 

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için SPSS 

(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 11.5 programı kullanıldı. Çalışma verileri  

değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodların (Ortalama, Standart sapma) yanısıra 

niceliksel verilerin karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren çalışma ve kontrol grubu 

parametrelerinin karşılaştırmalarında Student t testi, normal dağılım göstermeyen parametreler 

(BCM, LH, SHBG, FGS) için ise Man Witney U testi kullanıldı. Niteliksel verilerin 

karşılaştırılmasında ise Ki-Kare testi kullanıldı. Parametreler arasındaki ilişkilerin 

incelenmesinde normal dağılım gösteren parametrelerde Pearson korelasyon testi, normal dağılım 

göstermeyen parametreler (BCM, LH, SHBG, FGS) için ise Spearman’s korelasyon testi 

kullanıldı. Sonuçlar % 95’lik güven aralığında, anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirildi. 
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IV. BULGULAR 
 

 

PKOS’lu olgular ile sağlıklı kontrol grubu antropometrik ölçümler, BIA yöntemi ile 

ölçülen vücut kompozisyon karekteristikleri ( vücut yağ oranı (VYO), yağsız vücut kitlesi 

(LBM), total vücut suyu (TBW) bazal metabolik hız (BMR)), hormonal ve metabolik değerler 

karşılaştırılıp aradaki ilişkiler incelendi. 

Beden kitle indeksi (BKI) 18.91-26.93 kg/m² olan yaşları 18 ile 32 yıl arasında (22.0 ± 

3.43) 23 PKOS’ lu kadın, BKI 18.26-24.97 kg/m² ve yaşları 17 ile 33 yıl arasında (24.0 ± 4.02 ) 

olan yaş, kilo ve BKI yönünden eşleştirilmiş 20 sağlıklı kadın kontrol grubu olmak üzere toplam 

43 olgu çalışmaya dahil edildi. PKOS’lu olgular, ve eşleştirilmiş sağlıklı kontrol grubunun 

demografik özellikleri tablo 4.1‘de gösterilmiştir.  

 
 
Tablo 4.1: Gruplara göre demografik özelliklerin dağılımı 

 
                                        PKOS Grubu             Kontrol Grubu                     
                                               (n=23)                        (n=20)                       P 
 
 
Yaş (yıl)                             22.0 ± 3.43                 24.0 ± 4.02                    AD 

Kilo (kg)                             54.9±8.53                   53.0±6.64                     AD 

BKİ (kg/m²)                       22.3 ± 2.28                 21.7 ± 1.93                    AD 

 
Ortalama±SD 
AD: Anlamlı Değil ( P>0.05) 

 

PKOS grubunda LH 12.79±6.32 mIU/ml ve serbest testosteron 12.22±5.56 pg/ml, kontrol 

grubunda LH 6.23±3.12 mIU/ml ve serbest testosteron 6.87±4.46 pg/ml olup, PKOS grubunda 

LH ve serbest testosteron değerleri istatiksel olarak anlamlı derecede daha yüksekti (p < 0.001).  
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Total testosteron PKOS grubunda 70.90± 26.09  ng/dl, kontrol grubunda 46.8 ± 17.5 ng/dl 

olup, PKOS grubunda total testosteron değerleri istatiksel olarak anlamlı derecede yüksek idi (p = 

0.001). 

 PKOS grubunda SHBG 40.37 ± 21.07 nmol/L, kontrol grubunda 75.36 ± 60.60 nmol/L 

olup, PKOS grubunda SHBG değerleri istatiksel olarak anlamlı derecede düşüktü (p < 0.05).  

Bazal metabolik hız, Matsuda ve Defronzo formülüne göre hesapalanan AUC-glukoz, 

AUC-insülin, ve insülin sensivite indeksi (ISI) değerleri gibi metabolik paremetreler 

karşılaştırıldı, aralarında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p > 0.05) (Tablo 4.2). 

 

Tablo 4.2: Grupların hormonal ve metabolik parametrelerinin karşılaştırılması 
 
                                                  PKOS Grubu                Kontrol Grubu                     
                                                      (n=23)                             (n=20)                   P                     
FSH (mIU/ml)                        4.61±1.32                       5.33±4.76                  AD 

LH (mIU/ml)                          12.79±6.32                       6.23±3.12                    p<0.001 

tT (ng/dl)             70.90±26.09                     46.8±17.5                    p=0.001 

sT (pg/ml)                         12.22±5.56                       6.87±4.46                    p<0.001 

SHBG (nmol/L)                      40.37±21.07                   75.36±60.60                  p<0.05 

DHEAS(ug/dl)                     268.52±117.85                245.34±124.05               AD       

AUC glukoz                          199.16±40.96                 207.22±42.39                 AD       

AUC insülin                           80.67±29.64                    88.21±5060                 AD       

ISI                                             7.06±2.79                       6.66±2.64                   AD       

Bazal Metabolik Hız (cal)    1264.6±20.1                   1078.9±397.7                AD       

Ferriman-Galwey Skoru      13.91±4.89                       5.80±1.43                   p<0.001 

Ortalama±SD 
AD: Anlamlı Değil ( P > 0.05) 
 

 

Gruplar arasında trigliserid, kolesterol, LDLve HDL gibi lipid profil değerleri benzer 

olup, iki grup lipid profili yönünden istatiksel olarak anlamlı değildi (p > 0.05) (Tablo 4.3). 
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Tablo 4.3: Grupların lipid profil  değerlerinin karşılaştırılması 

 

                                         PKOS Grubu                Kontrol Grubu                     
                                               (n=23)                             (n=20)                           P 
Trigliserid (mg/dl)            86.78±56.27                    77.2±32.70                       AD       

Kolesterol (mg/dl)            161.3±24.85                   159.0±34.22                       AD       

LDL (mg/dl)                     92.04±21.51                   94.05±26.59                       AD       

HDL (mg/dl)                      51.9±24.85                    49.56±12.22                       AD       

Ortalama±SD 
AD:Anlamlı Değil ( P > 0.05) 

 

Her iki çalışma grubunda bel çevresi, kalça çevresi ve bel/kalça oranı gibi antropometrik 

ölçümler ile vücut kompozisyon bileşenleri olan yağ kitlesi, vücut yağ oranı, yağsız vücut kitlesi 

ve total vücut suyu değerleri yönünden karşılaştırıldığında  istatiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p > 0.05) ( Tablo 4.4).  

 

Tablo 4.4:Grupların antropometrik ve vücut kompozisyon değerlerinin karşılaştırılması 

 

                                       PKOS Grubu                  Kontrol Grubu                     
                                                (n=23)                            (n=20)                         P                       
Bel çevresi (cm)                70.56±5.11                     68.35±7.07                      AD     

Kalça çevresi (cm)           94.21±7.70                       92.1±9.84                       AD     

Bel/Kalça oranı (cm)         0.75±0.04                       0.74±069                        AD     

Fatt Mass (kg)                 14.42±4.04                     14.33±2.90                       AD     

VYO (%)                           26.12±5.58                     26.26±5.77                       AD     

LBM (%)                           40.53±6.44                     38.32±5.12                       AD     

TBW (litre)                       30.33±3.80                     29.03±2.84                       AD     

Ortalama±SD 
AD:Anlamlı Değil ( P > 0.05) 
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PKOS’lu hastalarda androjenemi ve Ferriman - Galwey skorlarının  BKİ, vücut 

kompozisyonu değerleri, AUC-insülin AUC-glikoz ve ISI ile ilişkisi incelendiğinde; PKOS’lu 

hirsut kadınlarda insülin duyarlılığı ile total ve serbest testosteron düzeyleri arasında anlamlı 

negatif ilişki ( sırasıyla r = -0.448, p < 0.05; r = -0.538, p < 0.01), AUC-insülin düzeyleri ile 

serbest testosteron düzeyleri arasında ileri derecede anlamlı pozitif ilişki (r = 0.606, p < 0.01) 

bulundu. AUC-glikoz Ferriman - Galwey skoru ve androjen değerleri arasında anlamlı ilişki 

saptanmadı.  

PKOS’lu hirsut kadınlarda total testosteron düzeyi artışı ile vücut yağ oranı arasında 

anlamlı negatif ilişki (r = -0.544, p < 0.01) bulunurken, yağsız vücut kitlesi ile ise anlamlı pozitif 

ilişki (r = 0.544, p < 0.01 ) bulundu. Buna karşılık total testosteron düzeyi ile BKİ, bel çevresi, 

kalça çevresi ve B/K oranı arasında anlamlı ilişki bulunmadı. 

PKOS’lu kadınlarda SHBG ile vücut yağ oranı arasında anlamlı pozitif ilişki (r = 0.418, p 

< 0.05) bulunurken, DHEAS ile anlamlı güçlü negatif ilişki (r = -0.572, p < 0.01) bulundu. 

Yağsız vücut kitlesi ile DHEAS arasında ise benzer şekilde anlamlı güçlü pozitif ilişki (r = 0.572, 

p < 0.01) bulundu. SHBG ile BKİ, bel çevresi, kalça çevresi ve B/K oranı arasında anlamlı ilişki 

bulunmadı. DHEAS ile BKİ ve kalça çevresi arasında anlamlı negatif ilişki (sırasıyla r = -0.584, 

p < 0.01; r = -0.425, p < 0.05) bulundu. 

SHBG ile AUC-insülin değerleri arasında anlamlı güçlü negatif ilişki ( r = -0.540, p < 

0.01) bulundu. 

PKOS’lu hirsut kadınlarda serbest testosteron artışı ile AUC-insülin değerleri arasında 

anlamlı güçlü pozitif ilişki (r = 0.606, p < 0.01) bulundu. Serbest testosteron ile vücut yağ oranı 

arasında anlamlı negatif ilişki (r = -0.525, p < 0.05) bulunurken, yağsız vücut kitlesi arasında ise 

anlamlı pozitif ilişki (r = 0.525 ,  p < 0.05) bulundu. Ancak Serbest testosteron ile BKİ, bel çevresi, 

kalça çevresi ve B/K oranı arasında anlamlı ilişki bulunmadı (Tablo 4.5). 

 
 
 
 
 
 
 
 



 

 
38

Tablo 4.5: PKOS’lu hastalarda androjenemi ve Ferriman - Galwey skorlarının BKİ, vücut 
kompozisyonu değerleri ve ISI ile ilişkisi (r) 
 
                                                                LH                       tT                     sT                   SHBG               DHEAS             FGs 

 
BKİ                                              -0.038                  -0.2 0               -0.349               0.346                  -0.584 b                 -0.3 93 

Bel çevresi                                0.062                    0.00 7             -0.030              0.143                  -0.310                   -0.436    

 Kalça çevresi                         0.163                    0.0 76             -0.074              0.182                 -0.425 a                 -0.384 

Bel/ Kalça oranı               -0.011                   -0.202               0.066             -0.132                   0.2 6 0                    0.001 

VYO                                               -0.110                   -0.5 0 3a     -0.544b     0.418a       -0.572b        -0.525a 

LBM                                               -0.609                    0.5 03 a              0.544b          -0.018                  0.5 72b                  0.525a 

TBW                                               0.190                     0,39 9               0.239             -0.032                  0.06 7                    0.15 9 

 AUC- glukoz                      -0.155                     0.25 9               0.324            -0.154                   0.34 3                    0.083 

AUC- insülin                       0.228                      0.36 9               0.06b              -0.540b                0.422a                    0.12 6 

 ISI                                                  -0.035                   - 0.448a              -0.538b            0.361                 -0.2 82                    0.089 

a  =  p  <  0.05           b  =  p  <  0.01         
 

Vücut kompozisyon değerleri ile klinik, metabolik ve hormonal değerler arasındaki ilişki 

incelendiğinde; PKOS’lu kadınlarda vücut yağ oranı , total vücut suyu ve bazal metabolik hız ile 

beden kitle indeksi (BKİ) arasında anlamlı pozitif ilişki (sırasıyla r = 0.609, p < 0.05; r = 0.414, p 

< 0.05; r = 0.455, p < 0.05) bulunurken, yağsız vücut kitlesi ile ise, anlamlı negatif ilişki(r = -

0.609, p < 0.05) bulundu. 

Total vücut suyu ile bel çevresi arasında güçlü pozitif ilişki (r = 0.616, p < 0.01) 

bulunurken, kalça çevresi ile de pozitif anlamlı ilişki (r = 0.491, p < 0.05) bulundu. Total vücut 

suyu ile İnsülin duyarlılığı arasında ise anlamlı negatif ilişki (r= -0.514, p<0.05), bulundu. 

PKOS’lu hirsut kadınlarda vücut yağ oranı ile total testosteron arasında anlamlı negatif 

ilişki (r = -0.503, p < 0.05) bulunurken, serbest testosteron ve DHEAS arasında güçlü negatif 

ilişki ( sırasıyla r = -0.544, p < 0.01, r = -0.572, p < 0.01) bulunurken, benzer şekilde yağsız vücut 

kitlesi arasında anlamlı güçlü pozitif ilişki ( sırasıyla r = 0.544, p < 0.01; r = 0.572, p < 0.01) 

bulundu. Aynı zamanda yağsız vücut kitlesi ile total testosteron arasında anlamlı pozitif ilişki (r = 

0.503, p < 0.05), saptandı. 
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Bazal metabolik hız (BMR) ile bel çevresi ve kalça çevresi arasında güçlü pozitif ilişki ( 

sırasıyla r = 0.646, p < 0.01; r = 0.537, p < 0.01) bulunurken, insülin duyarlılığı arasında ise 

anlamlı güçlü negatif ilişki (r = -0.539, p < 0.01) bulundu (Tablo 4.7).  

 

Tablo 4.6: Vücut kompozisyon değerleri ile klinik, metabolik ve hormonal değerler 
arasındaki ilişki (r) 
 

                                              VYO (%)     LBM (%)         TBW(%)        BMR(cal) 

BKİ                                         0.609b           -0.609b               0.414a             0.455a 

Bel çevresi                              0.315            -0.315                0.616b             0.646b 

Kalça çevresi                                      0.2 9 6                     -0.2 9 6                           0. 4 91a                          0.537b 

Bel/Kalça oranı                    -0.045              0.045                0.098               0.074 

LH                                         -0.160              0.160                0.190               0.186  

tT                                           -0.503a             0.503a              0.399                0.374 

sT                                           -0.544b            0.544b              0.289                0.258 

SHBG                                     0.160             -0.160                0.167               0.180 

DHEAS                                 -0.572b            0.572b               0.067                0.039 

AUC-glukoz                          -0.100              0.100                0.170               0.191 

AUC-insülin                          -0.254              0.254               0.405               0.405  

ISI                                           0.137             -0.137              -0.514a            -0.539b 

a= p  <0.05            b= p<0.01 
 

 

Antropometrik ve vücut kompozisyon değerleri ile metabolik parametreler arasındaki 

ilişki incelendiğ inde;  insülin duyarlılığı (ISI) ile total vücut suyu arasında anlamlı negatif 

ilişki (r = -0.514, p < 0.05) bulunurken bazal metabolik hız arasında ise anlamlı güçlü negatif 

ilişki (r = -0.539, p < 0.01) bulundu.  

Lipid profil değerleri ile Antropometrik ve vücut kompozisyon karakteristikleri arasında 

anlamlı ilişki bulunmadı (Tablo 4.8). 
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Tablo 4.7: Antropometrik ve vücut kompozisyon değerleri ile metabolik parametreler 
arasındaki ilişki (r)  
 
             AUC-glukoz     AUC-insülin      ISI     Trigliserid      kolesterol       LDL         HDL 

BKİ               0.004          -0.086         -0.130          0.015             0.196          0.208       0.016 

VYO              -0.100          -0.254          0.137          0.071             0.204          0.152       0.075 

LBM               0.100           0.254          -0.137        -0.071             -0.204        -0.152      -0.075 

TBW             0.170           0.405          -0.514a       -0.60               0.103           0.090       0.096 

BMR             0.191           0.405          -0.539b       -0.028             0.130           0.122       0.069 

Bel çevresi    -0.038          0.117           -0.267        -0.038             0.140           0.086       0.153 

Bel/Kalça      -0.155         -0.207            0.067         0.075            -0.083          -0.053     -0.134 

 a = p < 0.05           b = p < 0.01     
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V.TARTIŞMA  
 

 

Polikistik over sendromu (PKOS) doğurganlık çağındaki kadınlarda en sık görülen 

endokrin bozukluktur(%5-10). Kronik anovulatuar infertilitenin en sık nedeni olan PKOS, 

multisistemik reprodüktif-metabolik bir sendrom olarak tip 2 diyabet, dislipidemi, 

kardiyovasküler hastalık ve endometriyal karsinoma gibi uzun dönem sağlık riskleri taşıması 

nedeniyle günümüzde bir halk sağlığı problemi olarak da ön plana çıkmaktadır (1-9,14). 

PKOS’un etyolojisi hala net olarak açıklanamamıştır. Klinik, biyokimyasal ve endokrin 

bulgulardaki ve ovaryan morfolojideki heterojenite hastalığın etyopatognezinde de heterojeniteyi 

düşündürmektedir(14). 

Birçok PKOS’lu hastada obeziteden bağımsız olarak İD ve hiperinsülinemi 

bulunduğundan ve insülinin invitro ovaryan androjen üretimini direkt olarak etkilediği 

bilindiğinden son yıllarda PKOS patofizyolojisinde İD’nin önemli rol oynadığı düşünülmektedir 

(28-30). 

Morin-Papunen ve arkadaşları bir çalışmada 17 nonobez, 17 obez sağlıklı kontrol grubu 

ile 15 nonobez, 28 obez PKOS’lu hastada insülin duyarlılığı, insülin sekresyonu ve metabolik ve 

hormonal parametreleri değerlendirdiler. Hem obez hem de nonobez PKOS’lu hastalarda kontrol 

grubuna göre daha fazla oranda hiperünsülinemi ve insülin duyarlılığında azalma olduğunu ancak 

bu değişikliklerin obez PKOS’lularda daha belirgin olarak gözlendiğini bildirdiler. Nonobez 

PKOS’lu hastalarda nonobez kontrol grubuna göre over volümü ve B/K oranı belirgin olarak 

daha büyüktü. Nonobez PKOS’lu hastalarda % 13.3, obez PKOS’lu hastalarda %36, obez kontrol 

grubunda %11.7, non obez kontrol grubunda ise %5.9 oranında BGT vardı. Her iki grubun kan 

glukoz, serum insülin ve C-peptid düzeyleri arasında fark yoktu. Nonobez PKOS’lu hastalarda 

AUC insülin hafifçe yüksekti(169). Çalışmamızda Matsuda ve Defronzo formolüne göre 

hesaplanan AUC-glukoz, AUC-insülin, insülin sensivite indeksi (ISI) ve bazal metabolik hız gibi 

metabolik paremetreler karşılaştırıldı, iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p > 0.05). PKOS grubunda iki kişide (%8.6) BGT tespit edilirken, diabet tespit edilen hasta 
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olmadı. Bu oranlar literatürde gösterilen oranlardan daha düşük idi. Önceki diğer çalışmalardan 

daha düşük oranda BGT saptanması ve diabete rastlanmaması, glukoz intoleransına yol açan 

genetik predispozisyon veya etnik grup farklılığı gibi faktörleri düşündürmektedir. Kontrol 

grubunda BGT ve diabete rastlanmadı. Ayrıca PKOS’lu hasta grubu ile kontrol grubu arasında  

insülin duyarlılığı açısından fark bulunmadı.  

PKOS’da insülin direncinin değerlendirilmesinde çalışılan popülasyonun özellikleri ve 

kullanılan insülin direnci ölçüm metotları sonuçlar üzerinde önemli etkiye sahiptir. Ayrıca, her 

PKOS hastasında insülin direnci olmadığı gibi, insülin direnci ölçümü PKOS tanı kriterleri 

arasında da yer almaz (14). 

İlk kez 1980 yılında Burghen ve arkadaşları (33) tarafından obez PKOS’li hastalarda 

hiperandrojenizm ve hiperinsülineminin pozitif lineer korelasyonunun bulunmasının ardından 

birçok çalışmada zayıf ve obez PKOS hastalarında insülin direnci gösterilmiştir. Ancak ne 

obezite ne de tek başına  hiperandrojenizm PKOS’de görülen insülin etki bozukluğunu 

açıklamamaktadır. PKOS’da insülin direnci ve hiperinsülinemi overde androjen sentezini 

artırarak ve ayrıca seks hormon bağlayıcı globulin (SHBG) düzeyini azaltarak serbest 

testosteron düzeyini arttırmaktadır(14). 

 Çalışmamızda  PKOS’lu hirsut kadınlarda insülin duyarlılığı ile total ve serbest 

testosteron düzeyleri arasında anlamlı negatif ilişki bulundu. AUC-insülin düzeyleri ile serbest 

testosteron düzeyleri arasında ise ileri derecede anlamlı pozitif ilişki  saptadık. Bu durum 

hiperinsülineminin hiperandrojenik aktivite ile olan ilişkisine bağlı  olarak da literatürdeki 

bilgileri destekler niteliktedir.  

İnsülin hepatositlerden SHBG ve IGFBP-1’ in sentezini azaltarak biyolojik olarak aktif 

olan androjenlerin ve östrojenin serbest kısmında artış meydana getirir (43). SHBG üretimi 

insülin ve beden kitle indeksinde (BKİ) artış ile azalır, böylece dolaşan biyolojik aktif androjen 

seviyesi artar. Bu da hiperinsülineminin, İnsülin direncinin ve obezitenin hirsutizm şiddeti ve 

gelişimi üzerindeki etkisini açıklar. Östrojen ise zıt etkiye sahiptir; SHBG üretimini arttırır, sT 

düzeylerini azaltır (44). Çalışmamızda PKOS’lu kadınlarda SHBG ile vücut yağ oranı arasında 

anlamlı pozitif ilişki (r = 0.418, p < 0.05) bulunurken, DHEAS ile anlamlı güçlü negatif ilişki (r = 

-0.572, p < 0.01) bulundu. SHBG ile BKİ, bel çevresi, kalça çevresi ve B/K oranı arasında 

anlamlı ilişki bulunmadı. DHEAS ile BKİ ve kalça çevresi arasında anlamlı negatif ilişki 
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(sırasıyla r = -0.584, p < 0.01; r = -0.425, p < 0.05) bulundu. Bu durum yukarıda açıklandığı gibi 

insülinin hepatositlerden SHBG ve IGFBP-1’ in sentezini azaltarak biyolojik olarak aktif olan 

androjenlerin ve östrojenin serbest kısmında artış meydana getirmesi ve ayrıca androjenlerin 

vücut yağ kitlesi ile ilişkisinin olabileceğini düşündürmektedir. 

PKOS’lu kadınlarda serum LH seviyeleri anlamlı olarak artmıştır (66,67). Bu değerler 

PKOS’lu kadınların %40-60’ında 95. persantilin üzerindedir (68,69). Serum LH 

konsantrasyonlarının artmış olması patognomik olmasına karşın, tanı için gerekli değildir. 

LH/FSH oranı kullanımı daha yararlı bir parametre olarak kullanılmaktadır (70). Ancak son 

alınan konsensus kararına göre LH ve FSH düzeyleri ve oranı tanı kriterleri arasında yer 

almamaktadır (52). Normal kadınlardaki düzeyleri ile karşılaştırıldığında, sürekli anovulasyon 

mevcut olan hastalarda daha yüksek LH konsantrasyonları ve düşük yada normalin alt sınırında 

FSH düzeyleri mevcuttur(71). insülin ACTH’ya adrenal steroidogenez cevabını potansiyelize 

edebilir ve hepatik SHBG’yi inhibe ederek androjenlerin biyoyararlılıklarını artırmak suretiyle 

hiperandrojenemiyi artırabilir (40,41).Çalışmamızda da benzer şekilde nonobez PKOS grubunda 

LH, total ve serbest testosteron düzeyleri, kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı derecede 

daha yüksek (p < 0.001),  SHBG düzeyi anlamlı olarak daha düşüktü(p < 0.05). 

Son on yıldır PKOS’lu kadınların yüksek LDL kolesterol ve artmış TG, düşük HDL 

kolesterol, hipertansiyon, İD ve koagülasyon ve fibrinolitik sistem anormallikleri gibi koroner 

kalp hastalığı riskini artıran faktörleri taşıdıkları gösterildi (81-82,90). Wild ve arkadaşları, 

PKOS’lu kadınlarda düzenli menstruel siklusu olan kadınlara göre HDL düzeyinin daha düşük, 

TG düzeyinin daha yüksek ve LDL/HDL oranının daha büyük olduğunu gösteren ilk 

araştırmacılardır (111). Çalışmamızda nonobez PKOS’lu kadınlarda kan lipit düzeylerinin normal 

sağlıklı kontrol grubu kadınlarla karşılaştırıldığında benzer olduğunu ve anlamlı bir fark 

olmadığını gördük. Benzer sonuçlar Moghetti ve arkadaşları ile Fleming ve arkadaşları tarafından 

da bildirilmiştir (168). Literatürde yer alan ve PKOS’lu kadınlarda daha yüksek aterojenik kan 

lipit profili olduğunu gösteren bazı çalışmaların aksine, çalışmamızda PKOS’lu kadınlarda 

normal kan lipit profilinin gösterilmesi toplumumuzun beslenme alışkanlıklarıyla, etnik grup 

farklılıklarıyla ve erken dönem PKOS tanısı konulmuş hastalar olması ile ilişkili olabilir. 

Bölgesel yağ birikimi metabolik bozukluğun derecesinin önemli bir belirleyicisidir. 

Visseral yağ depolanması dislipidemi ve hiperinsülinemi ile subkütan yağ toplanmasından çok 



 

 
44

daha yakın ilişkilidir. PKOS’lulardaki android (santral) obezite artmış bel/kalça oranıyla 

birliktedir. Visseral dokularda yağ birikimi kliniğe B/K oranının artması (>0.85) şeklinde yansır 

ve zayıf PKOS’luların da yaklaşık %70’i android yağ birikim paternine sahiptir(98-100,114-116). 

Çalışmamızda her iki grup bel çevresi, kalça çevresi ve bel/kalça oranı gibi antropometrik 

ölçümler yönünden karşılaştırıldı, aralarında istatiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p > 0.05). 

Bu durum erken dönemde PKOS tanısı konulan nonobez PKOS grubu ile benzer yaş, kilo ve BKI 

yönünden eşleştirilmiş sağlıklı kontrol grubu arasında yapılmasına bağlı olabilir. 

İD, obeziteden bağımsız olarak gelişebilir ancak genel olarak obez bireylerde İD daha 

belirgindir (114-116). Özellikle santral obezitenin uzun dönemde tip 2 diabet, hipertansiyon ve 

kardiyovasküler hastalık gelişimiyle ilgili olduğu iyi bilinmektedir. BKİ’nin 25-29.9 olması fazla 

kilo olarak tanımlanırken, obezite BKİ’nin 30 olması seklinde tanımlanmıştır. Bununla birlikte 

BKİ vücut yağ dağılımını göstermek için yeterli bir parametre değildir. Bu amaçla, vücut 

bileşimini belirleyerek obezite tanısında yararlı olabilecek çeşitli yöntemler geliştirilmiştir. İnsan 

vücut kompozisyonunu belirleme çalışmaları 1940’lı yıllarda A.R. Behnke’nin araştırmaları ile 

başlamıştır (151). Çalışmacı Arşimet prensiplerine dayanarak havada ve su içinde bireyleri 

tartarak vücut yoğunluğunu hesaplamıştır. Vücut yoğunluğu daha sonra Siri denklemindeki 

yerine konarak insan vücudundaki yağ oranı bulunmaktadır (165). Daha sonraki yıllarda çeşitli 

vücut kompozisyonunu belirleme yöntemleri geliştirilmiştir. Böyle sofistike yöntemler ile vücut 

kompozisyonu gerçeğe çok daha yakın bir şekilde belirlenebilmektedir. Ancak bu yöntemlerin 

önemli bir kısmı (dansitometre, BT, MRG, DEXA gibi) pahalı bir ekipmana gereksinim 

göstermesi, pahalı sarf malzemesi kullanması ve pratik olmamaları nedeniyle klinik ve 

epidemiyolojik çalışmalarda kullanılamamaktadır(10). 

Son yıllarda geliştirilen biyoelektrik impedans analizi (BIA) yöntemi insan vücudunda 

zayıf bir elektriksel akımın geçirgenliğinin belirlenmesine dayanan bir yöntemdir. Elde edilen 

geçirgenlik bulguları ilgili formüllerde kullanılarak vücut yağ miktarı (fat mass), vücut yağ oranı 

(fat ratio), vücut yağsız kitle (fat-free mass), toplam vücut suyu miktarı (TBW) ve oranı 

belirlenebilmektedir (123,166). Yapılan çalışmalar BIA yöntemi ile elde edilen bulguların 

karmaşık yöntemler ile elde edilene benzer olduğunu desteklemektedir (153,166,167). Gittikçe 

geliştirilen  modellerin impedans saptandıktan sonraki hesapları kendiliğinden yapması, daha 
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ucuz, daha küçük ve daha hafif aletler halinde pazarlanmaları, BIA yönteminin poliklinik ve alan 

çalışmalarında kullanılmasını yaygınlaştırmaktadır (123). 

Çalışmamızda BIA yöntemi ile ölçülen vücut kompozisyon bileşenleri olan yağ kitlesi, 

vücut yağ oranı, yağsız vücut kitlesi ve total vücut suyu değerleri kontrol gurubu ile 

karşılaştırıldı, aralarında istatiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p > 0.05). Bu durum aşağıda 

detaylı olarak bildirilmiş olan çalışmaların aksine bizdeki vakaların reprodüktif erken dönemde 

tanı konmuş nonobez  PKOS’lu olgular olması ve aynı yaş ve beden kitle indeksine sahip 

eşleştirilmiş reprodüktif sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırılması nedeniyle böylelikle 

obezitenin parametreler üzerindeki etkisi minimize edilmiş olmasına bağlı olabilir. Önceki 

çalışmaların çoğu ise obez PKOS’lu bireyler üzerinde ve diğer vücut bileşimini belirleyen 

yöntemler(dansitometre, BT, MRG, DEXA gibi) kullanılarak yapılmıştır. 

S.Kirchengast, kadın doğurganlığı ve vücut kompozisyonları arasındaki ilişkinin çok uzun 

zamanlardan beri çok iyi bilindiği, genç infertil kadınlarda vücut kompozisyon 

karakteristiklerinin ve evrimsel bir sezginin sonuçlarını yorumlayarak dökümante ettiler. PKOS, 

anoreksiya nervoza ve primer amenorenin neden olduğu infertilitesi olan 18-29 yaş aralığındaki 

43 genç Avusturyalı kadın ve yaş olarak eşleştirilmiş 19 sağlıklı kontrol bu çalışmaya dahil 

edildi. Vücut kompozisyon analizi ve kemik mineral dansiteleri DEXA kullanılarak 

değerlendirildi. Cinsiyete özgü yağ dağılım patternlerinin daha iyi tanımlanması amacıyla yağ 

dağılım indeksleri hesaplandı. Beklendiği gibi, her üç grup infertil genç kadınlar hemen hemen 

tüm vücut kompozisyon parametreleri yönünden yüksek derecede anlamlı farklılıklar gösterdi. 

Sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında, PKOS’lu hastaların yüksek miktardaki vücut yağı ve 

android yağ patterni ile karakterize olduğu görülürken, anoreksia nervozalı hastaların anlamlı 

derecede azalmış yağ yüzdesiyle karakterize olduğu görüldü. Sağlıklı kontrollerle 

karşılatırıldığında, primer amonere her şeyden önce düşük kemik dansitesi ile ilişkiliydi. 

Anoreksia nevroza, PKOS ve primer amenorenin tamamen farklı etiyolojileri ve hormonal 

karakteristikleri olmasına rağmen, vücut yağ miktarlarını bozulmuş over fonksiyonları ile ilişkili 

olduğunu gördüler. Öte yandan androjenlerden östrojenlere aromatizasyonla yağ dokusunda 

dönüşüm olmaktadır. (170).  

Yine bir çalışmada S.Kirchengast ve arkadaşları tarafından, PKOS’u olan zayıf kadınların 

vücut kompozisyonları, yağ dağılımı ve kemik mineral dansiteleri (KMD) incelendi ve kilo 
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açısından eşleştirilmiş zayıf kontrollerle karşılaştırıldı. Beden kitle indeksi (BKI) <25.00 kg/m² 

olan 10 PKOS’ lu kadın, BKI <25.00 kg/m² olan yaş, kilo ve BKI yönünden eşleştirilmiş 10 

sağlıklı kadınla birlikte kontrol olarak bu çalışmaya dahil edildi. Vücut kompozisyonu ve kemik 

dansiteleri DEXA ile ölçülerek incelendi. Yaş, kilo ve BKI yönünden eşleştirilmiş olmalarına 

rağmen, kontrollere göre zayıf PKOS’ lu kadınlarda anlamlı derecede daha yüksek miktarlarda 

vücut yağı ve daha düşük miktarlarda yağsız vücut kitlesi olduğu görüldü. PKOS’ lu kadınların 

çoğunluğunda intermediate yada android tip yağ dağılımı görüldü. Tüm zayıf kontrollerde jinoid 

yağ dağılımı görülürken, PCOS’ lu zayıf kadınların sadece %30’u jinoid yağ dağılımı tanımına 

uyuyordu. Yeterli miktarda vücut yağı elbetteki düzenli ovulatuar menstürel siklus için 

gereklidir. Yetişkinlerde bariz bir yağ dokusu kaybı sekonder amenore sebebi olabilir. 

Postmenopozal android yağ dağılım paterni özellikle fertil dönemdeki hastalıklardan ve/veya 

PKOS ‘dan yakınan kadınlarda fazla kilolu ve obez olanlarla ilişkili bulunmuştur. PKOS sıklıkla 

obezite ve fazla kilolu olmakla ilişkili olduğundan android yağ dağılım paterni yalnızca kilolu 

olmakla ilişkili olabilir. Bu varsayım zayıf PKOS’lu kadınlarda zayıf kontrol grubu arasında fark 

olmaması ile desteklenmiştir.(Good ve arkadaşları, 1999). Her nasılsa çalışmaların çoğu kilolu 

veya obez PKOS’lu ve kontrol gruplarında yapılmıştır. Çalışmalarında sağlılıklı normal kontrol 

grubundaki hastalarda jinoid tip yağ dağılımı görülürken, PKOS’lu hastalarda %70 oranında non 

jinoid tipte yağ dağılım paterni, PKOS’lu zayıf kadınların % 50’inde android tip vücut yağ 

dağılımı vardı. Good ve arkadaşları PKOS’lu ve kontrol grubu olan normal zayıf kadınlarda 

vücut yağ dağılım oranları ile B/K oranları arasında fark görülmediğini bildirmişlerdir. (99). 

Bizim çalışmamızda genel olarak hem kontrol grubu hemde nonobez PKOS’lu kadınlarda jinoid 

tip (sırasıyla 0.74±0.69, 0.75±0.04) yağ paterni görünümü mevcuttu. Benzer şekilde vücut yağ 

dağılım oranları ile B/K oranları arasında iki grup arasında anlamlı fark görmedik. Çalışmamızda 

nonobez PKOS ‘lu kadınlar ile normal sağlıklı kontrol grubu arasında vücut yağ oranı 

bakımından anlamlı fark bulmadık. Bu durum yukarıda bildirilmiş olan çalışmaların aksine erken 

dönemde PKOS tanısı almış hastaların çalışmaya alınmış olması ve ölçüm tekniğnin BIA 

yöntemi ile yapılmış olmasına bağlı olabilir. BIA yöntemi ile ölçülen vücut yağ oranı ile 

hiperandrojenemi arasında güçlü anlamlı negatif ilişki bulduk. Bu durum yağ dokusunda 

androjenlerin östrojenlere aromatizasyonla dönüşmüş olması ile ilişkili olabilir. 
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Lord J ve arkadaşları anovulatuar PKOS’lu 40 hastada visseral yağ kitlesi ile insülin 

direnci ve metabolik parametreler arsında ilişkiyi incelediler.Visseral ve subkutan yağ dokusu BT 

ile ölçüldü. İnsülin direnci ile visseral yağ dokusu arasında güçlü lineer bir korelasyon (r = 0.68, 

P < 0.001) olduğu gözlemlendi. İsatatiksel olarak anlamlı diğer korelasyonlar; açlık insülin (r = 

0.73, P < 0.001), trigliserid (r = 0.45, P = 0.003), HDL (r = -0.42, P = 0.007), SHBG (r = -0.39, P 

= 0.01) ve LH (r = -0.32, P = 0.02) idi. Yağ dağılımı ve metabolik parametreler ile testosteron 

arasında korelasyon yoktu. İnsülin direnci ile visseral yağ kitlesi arasında sıkı bir korelasyon (r = 

0.68, P < 0.001) yanında, bel çevresi (r = 0.62, P < 0.001) ve B/K oranı (r = 0.36, P = 0.01) ile de 

çok sıkı korelasyon saptanmış. Sonuç olarak visseral yağ kitlesi ile PKOS’lu kadınlarda 

metabolik disfonksiyonlar arasında çok anlamlı korelasyon tespit etmişler (171). Biz de 

çalışmamızda  PKOS’lu hirsut kadınlarda total testosteron düzeyi artışı ile BIA yöntemi ile 

ölçülen vücut yağ oranı arasında anlamlı negatif ilişki (r = -0.544, p < 0.01) bulduk. Buna karşılık 

total testosteron düzeyi ile BKİ, bel çevresi, kalça çevresi ve B/K oranı arasında anlamlı ilişki 

bulamadık. PKOS’lu kadınlarda SHBG ile vücut yağ oranı arasında anlamlı pozitif ilişki (r = 

0.418, p < 0.05) bulunurken, DHEAS ile anlamlı güçlü negatif ilişki (r = -0.572, p < 0.01) 

bulundu. SHBG ile BKİ, bel çevresi, kalça çevresi ve B/K oranı arasında anlamlı ilişki 

bulunmadı. DHEAS ile BKİ ve kalça çevresi arasında anlamlı negatif ilişki (sırasıyla r = -0.584, 

p < 0.01; r = -0.425, p < 0.05) bulundu. SHBG ile AUC-insülin değerleri arasında  anlamlı güçlü 

negatif ilişki ( r = -0.540, p < 0.01) bulundu. 

Çalışmamızda PKOS’lu hirsut kadınlarda serbest testosteron artışı ile AUC-insülin 

değerleri arasında anlamlı güçlü pozitif ilişki (r = 0.606, p < 0.01) bulundu. Serbest testosteron ile 

vücut yağ oranı arasında anlamlı negatif ilişki (r = -0.525, p < 0.05) bulundu. Ancak serbest 

testosteron ile BKİ, bel çevresi, kalça çevresi ve B/K oranı arasında anlamlı ilişki bulunmadı. 

Çalışmamızda nonobez PKOS’lu kadınlarda ne BKI, ne vücut yağ oranı, nede vücut yağ 

dağılım paterni (bel, kalça ve BKO) ile insülin direnci ve metabolik parametreler arasında 

herhangi bir ilişki saptamadık. 

PKOS’da artmış uzun dönem metabolik ve kardiyovasküler komplikasyon oranından 

hiperinsülinemi ve İD sorumlu tutulmaktadır. İnsüline karşı doku direnci kas ve yağ dokusunda 

meydana gelir ve yağ dokusunda insülin aksiyonunun defektif olması serbest yağ asitlerinin 

salınmasına ve bu da hepatik lipogenez ve glukoneogenezin artmasına yol açar. Kaslarda İD 
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oluşması diğer dokularda insüline normal veya fazla cevap verilmesine yol açabilir, örneğin 

hepatik lipit üretimi artar, hiperlipidemi gelişir, renal su-tuz retansiyonu artar, hipertansiyon 

gelişebilir(80,89). Çalışmamızda PKOS’lu kadınlarda insülin duyarlılığı ile BIA yöntemi ile 

ölçülen total vücut suyu arasında anlamlı negatif ilişki (r = -0.514, p < 0.05) bulunurken, yine 

BIA yöntemi ile ölçülen bazal metabolik hız arasında ise anlamlı güçlü negatif ilişki (r = -0.539, 

p < 0.01) bulundu. Bu durum insülin direncinin etkisi ile renal su -tuz tutulumuna bağlı 

olabileceği ihtimalini düşündürmektedir. Ancak bu durum hipertansiyon oluşturacak düzeyde 

değildi. 

Diyet ve egzersiz uygulamaları ile sağlanan çok düşük düzeydeki kilo kayıplarının bile 

metabolik, endokrin ve reprodüktif parametreler  üzerinde olumlu etkileri gözlenmiştir. Diyetin 

yararlı etkileri kompozisyon değişikliğinden ziyade kalori kısıtlamasına bağlıdır. Ayrıca, düzenli 

fiziksel aktivite kilo kaybı sağlanamadığında dahi insülin direncinde düzelmeye neden 

olabilmektedir(14). Çalışmamızda PKOS’lu hastalarda BIA yöntemi ile ölçülen bazal metabolik 

hız ile bel çevresi ve kalça çevresi arasında güçlü pozitif ilişki  bulunurken, insülin duyarlılığı 

arasında ise anlamlı güçlü negatif ilişki( sırasıyla r = 0.646, p < 0.01; r = 0.537, p < 0.01) 

bulundu. Bu durum BMR’ nin artışında bölgesel yağ dağılımının özellikle  android tip yağ 

dağılım paterninin (dolayısıyla insülin direncinin) çok güçlü rolü olabileceği gibi vücut yağ oranı 

ile de ilgisi olduğunu düşündürmektedir. 
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VI. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

 

 
Bu çalışma Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrin Polikliniğine, adet görmeme 

(oligoamenore), kilo artışı, kıllanma artışı ve infertilite şikayetleriyle başvuran, 2003 Rotterdam 

Concencus Conferance on PCO (ESHRE ASRM) kriterlerine göre PKOS tanısına uyan 23 hasta 

ve bu hastalarla benzer yaş grubunda ve benzer kiloda olan 20 sağlıklı kadın kontrol seçilerek 

biyoelektrik impedans analiz (BIA) yöntemi ile elde edilen vücut kompozisyon parametreleri ile 

antropometrik, hormonal, biyokimyasal ve metabolik parametreler arasındaki ilişki incelendi. 

PKOS’lu hasta grubunun BKİ ≤ 27 kg/m² , kontrol grubunun ise BKİ ≤ 27 kg/m² idi. Çalışmadan 

elde edilen sonuçlar aşağıdaki şekilde sıralanabilir: 

1. PKOS hasta grubunun ortalama yaş 22.0 ± 3.43 ve kontrol grubunun ortalama yaşı 24.0 

± 4.02 idi. Aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0.05).  

2. Hasta grubunun BKI değeri 22.3 ± 2.28 kg/m², kontrol grubunda 21.7 ± 1.93 kg/m² idi. 

Gruplar arasında istatistiksel fark yoktu (p>0.05).  

3. PKOS grubunda LH 12.79±6.32 mIU/ml ve serbest testosteron 12.22±5.56 pg/ml, 

kontrol grubunda LH 6.23±3.12 mIU/ml ve serbest testosteron 6.87±4.46 pg/ml olup, PKOS 

grubunda LH ve serbest testosteron değerleri istatiksel olarak anlamlı derecede daha yüksekti (p 

< 0.001).  

4. Total testosteron PKOS grubunda 70.90± 26.09 ng/dl, kontrol grubunda 46.8 ± 17.5   

ng/dl olup, PKOS grubunda total testosteron değerleri istatiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

idi (p = 0.001). 

5. PKOS grubunda SHBG 40.37 ± 21.07 nmol/L, kontrol grubunda 75.36 ± 60.60   

nmol/L olup, PKOS grubunda SHBG değerleri istatiksel olarak anlamlı derecede düşüktü (p < 

0.05).  

6. Her iki çalışma grubunda bel çevresi, kalça çevresi ve bel/kalça oranı gibi 

antropometrik ölçümler ile BIA yöntemi ile ölçülen vücut kompozisyon bileşenleri olan yağ 
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kitlesi, vücut yağ oranı, yağsız vücut kitlesi ve total vücut suyu değerleri yönünden 

karşılaştırıldığında  istatiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p > 0.05). 

7. Gruplar arasında trigliserid, kolesterol, LDLve HDL gibi lipid profil değerleri benzer 

olup, iki grup lipid profili yönünden, aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0.05). 

8. Bazal metabolik hız, Matsuda ve Defronzo formülüne göre hesapalanan AUC-glukoz, 

AUC-insülin, ve insülin sensivite indeksi (ISI) değerleri gibi metabolik paremetreler 

karşılaştırıldı, iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p > 0.05). 

9. PKOS’lu hirsut kadınlarda insülin duyarlılığı ile total ve serbest testosteron düzeyleri 

arasında anlamlı negatif ilişki ( sırasıyla r = -0.448, p < 0.05; r = -0.538, p < 0.01), AUC-insülin 

düzeyleri ile serbest testesteron düzeyleri arasında ileri derecede anlamlı pozitif ilişki (r = 0.606, 

p < 0.01) bulundu. AUC-glikoz ile Ferriman - Galwey skoru ve androjen değerleri arasında 

anlamlı ilişki saptanmadı. 

10. PKOS’lu hirsut kadınlarda total testosteron düzeyi artışı ile vücut yağ oranı arasında 

anlamlı negatif ilişki (r = -0.544, p < 0.01) bulunurken, yağsız vücut kitlesi ile ise anlamlı pozitif 

ilişki (r = 0.544, p < 0.01 ) bulundu. Buna karşılık total testosteron düzeyi ile BKİ, bel çevresi, 

kalça çevresi ve B/K oranı arasında anlamlı ilişki bulunmadı. 

11. PKOS’lu kadınlarda SHBG ile vücut yağ oranı arasında anlamlı pozitif ilişki (r = 

0.418, p < 0.05) bulunurken, DHEAS ile anlamlı güçlü negatif ilişki (r = -0.572, p < 0.01) 

bulundu. Yağsız vücut kitlesi ile DHEAS arasında ise benzer şekilde anlamlı güçlü pozitif ilişki 

(r = 0.572, p < 0.01) bulundu. SHBG ile BKİ, bel çevresi, kalça çevresi ve B/K oranı arasında 

anlamlı ilişki bulunmadı. DHEAS ile BKİ ve kalça çevresi arasında anlamlı negatif ilişki 

(sırasıyla r = -0.584, p < 0.01; r = -0.425, p < 0.05) bulundu. 

12. SHBG ile AUC-insülin değerleri arasında anlamlı güçlü negatif ilişki ( r = -0.540, p < 

0.01) bulundu. 

13. PKOS’lu hirsut kadınlarda serbest testosteron artışı ile AUC-insülin değerleri arasında 

anlamlı güçlü pozitif ilişki (r = 0.606, p < 0.01) bulundu. Serbest testosteron ile vücut yağ oranı 

arasında anlamlı negatif ilişki (r = -0.525, p < 0.05) bulunurken, yağsız vücut kitlesi arasında ise 

anlamlı pozitif ilişki (r = 0.525 ,   p < 0.05) bulundu. Ancak Serbest testosteron ile BKİ, bel çevresi, 

kalça çevresi ve B/K oranı arasında anlamlı ilişki bulunmadı. 
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14. PKOS’lu kadınlarda BKI ile vücut yağ oranı , total vücut suyu ve bazal metabolik hız 

arasında anlamlı pozitif ilişki (sırasıyla r = 0.609, p < 0.05; r = 0.414, p < 0.05; r = 0.455, p < 

0.05) bulunurken, yağsız vücut kitlesi ile ise, anlamlı negatif ilişki(r = -0.609, p < 0.05) bulundu. 

15. PKOS’lu hirsut kadınlarda vücut yağ oranı ile total testosteron arasında anlamlı 

negatif ilişki (r = -0.503, p < 0.05) bulunurken, serbest testosteron ve DHEAS düzeyleri ile ise 

daha güçlü negatif ilişki ( sırasıyla r = -0.544, p < 0.01, r = -0.572, p < 0.01) bulundu 

16. BIA yöntemi ile ölçülen bazal metabolik hız ile bel çevresi ve kalça çevresi arasında 

güçlü pozitif ilişki ( sırasıyla r = 0.646, p < 0.01; r = 0.537, p < 0.01) bulunurken, insülin 

duyarlılığı arasında ise anlamlı güçlü negatif ilişki (r = -0.539, p < 0.01) bulundu. 

17. İnsülin duyarlılığı ile total vücut suyu arasında anlamlı negatif ilişki (r = -0.514, p < 

0.05) bulunurken, BIA yöntemi ile ölçülen bazal metabolik hız arasında ise anlamlı güçlü negatif 

ilişki (r = -0.539, p < 0.01) bulundu.  

18. Lipid profil değerleri ile Antropometrik ve vücut kompozisyon karakteristikleri 

arasında anlamlı ilişki bulunmadı. 

Hiperandrojenik kronik anovülasyonla karakterize PKOS, kompleks bir metabolik ve 

endokrin bozukluktur. Klinikte genellikle hirsutizm gibi kozmetik problemler ve menstrüel 

disfonksiyon ya da infertilite nedeniyle değerlendirilen PKOS, görülme sıklığı ve taşıdığı uzun 

dönem sağlık riskleri nedeniyle günümüzde bir halk sağlığı problemi olarak ta ele alınabilir. 

Sendromun etyolojisi henüz tam olarak bilinmemekte ve tanı kriterleri hakkında tartışmalar 

süregelmektedir. 

Bu hipotezimizde BIA yöntemi ile ölçülen vücut yağ oranı ile diğer vücut 

kompozisyonları ve metabolik paremetreler arasında anlamlı korelasyonlar bulduk. PKOS’un 

uzun dönem sağlık riskleri taşıması nedeniyle vücut kompozisyon karekteristikleri ile hormonal 

ve metabolik paremetreler arasında ilişkinin saptanabilmesi için, gittikçe geliştirilen modellerin 

impedans saptandıktan sonraki hesapları kendiliğinden yapması, daha ucuz, daha küçük ve daha 

hafif aletler halinde pazarlanmaları BIA yönteminin takip ve tedaviye yön verebilme bakımından 

PKOS’lu hastalara uygulanabilmesini mümkün kılmaktadır. 

Sonuç olarak, PKOS’de uzun dönem sağlık risklerinin önlenmesine yönelik stratejilerin 

belirlenebilmesi yönünden yaşam tarzı değişiklikleri özellikle diyet ,egzersiz ve kilo kaybı ile 

vücut yağ oranı ve insülin direncinin azaltılması, farmakolojik tedaviye göre daha iyi bir 
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yaklaşım olarak görülebilir. Öte yandan takip ve tedaviye yön verme bakımından BIA yöntemi 

ile elde edilen ölçümler ile vücut kompozisyon karakteristiklerinin metabolik ve hormonal 

paremetreler ile olan ilişkisinin daha iyi anlaşılıp belirlenebilmesi için, patofizyolojiyi ve 

etyolojiyi aydınlatan geniş ölçekli ve uzun süreli klinik çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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EK-1 
 
 

POLİKİSTİK OVER SENDROMU DEĞERLENDİRME VERİ FORMU 
 
 
 
Dosya No :……………       Tarih :…./……/2007 
 
Adı Soyadı :………………….. 
Yaşı :……….     Thinness   grade 1 : BMI  17.00-18.49 (mild thinnes) 
Medeni Hali: Evli ( ) Bekar ( )     grade 2 : BMI  16.00-16.99(owerweight ) 
İli :……………………….       grade 3 : BMI  < 16.00 
Telefon No :……………………     
Kilo :………kg     Normal range  BMI 18.50-24.99 
Boy  :……..cm 
Bel Çevresi :……….cm     Owerweight  grade 1: BMI 25.00-29.99(owerwight)   
Kalça çevresi :……...cm      grade 2 : BMI 30.00-39.99(obes 1) 
BKİ :………       grade 3 : BMI>40 (obes 2) 
 
 
 
Şikayet:…………………………………………………………………………………….......................................................... 
Hikayesi:………………………………….....……………………………………………........................................................... 
………………………………………………...………………………………………….............................................................. 
…………………………………………………………………………………………………………………………………….. 
 
özgeçmiş :   HT:……  DM :.........  KVS:…..  İLAÇ:…………. 
soygeçmiş :  
 
 
Menstürel siklus :………………………………..........................................................………………………………………… 
 
 
Hirsutizim: Var (   )    Yok (  )     Ferriman-Galwey Score:…………………... 
 
İnfertilite : Var (   )    Yok (  )     USG: PKO Görünümü Var (   )  Yok (  ) 
 
 
HORMONLAR     BİYOKİMYA    HEMOGRAM  
 
TSH:……...     Glikoz :……..    WBC :………… 
TT3:……....     üre :…………    RBC:…….......... 
TT4:……....     kreatinin :………    HCT: ………..... 
FT3 :……...     AST :………    HGB:………...... 
FT4 :……...     ALT :……….    MCV : :……...... 
E2 :……......     Trigliserid :…….    MCH : …......…. 
FSH :……...     kolesterol :……    MCHC:.…….… 
LH :……….     HDL-KOL :…….    RDW :..……….. 
PRL :……...     LDL-KOL :……..    PLT:..……….… 
Total testosteron : ….......…    Na :……     MPV:....……….. 
Free testosteron :……    K :…… 
Albumin :………       75 gr OGTT 
DHAE-S :……...  
SHBG :…..….....     Glikoz -0.SAAT:   İnsülin-0.SAAT  C-P...... 
Kortizol :……....     Glikoz -1.SAAT:   İnsülin-1.SAAT  C-P...... 
            Glikoz -2.SAAT:   İnsülin-2.SAAT  C-P...... 
 

 BİA:…………………………………………... 
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EK-2 
 

***    BİOIMPEDANCE ANALYSIS V5.1   *** 
 
 

Date : ..../..../2007    Time:............. 
 

Patient :................................................................................ 
 

Sex :.........     Height :......cm 
Age :........     Weight :......kg 

 
 
MEASUREMENT  RESULTS 

 
Phase Angle :      ............ 
Body Capatcitance:     ............ 

 
Resistance :      ohms 
Reactance :      ohms 

 
Mass Distribution   kg  percent 
 
Body Cell Mass:   .........  ............ 
Extracellular Mass:   .........  ............ 

 
Lean Body Mass:   .........  ............ 
Fat  Mass :    .........  ............ 

 
Total Weight :   .........  ............ 

 
ECM/BCM :    ......... 
Body Mass İndex :   ......... 
Basal Metabolic Rate :  .........cals 

 
Water Compartments:  Liters  Percent 
İntracellular Water :  ..........  ............. 
Extracellular Water :  ..........  ............. 

 
Total Body Water :   ..........  ............. 

 
TBW/Lean Body Mass:    ............. 
TBW/Total Weight :     ............. 
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EK-3 
 

Kadınlarda Hirsutizmin Şiddetinin Derecelendirilmesi  

(Ferriman Galwey Skoru) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Farklı bölgelerde hirsutizmin skorlanması; 0: Terminal kıl yok, 1:Minimal terminal 

kıl, 4:Yaygın terminal kıl 
 
8 ve üzeri skorlarda hasta hirsutizmli kabul edilir. (Hatch R, Rosenfield RL, Kim MH, 

Tredway D. Hirsutism: Implications, etiology, and management. Am J Obstet Gynecol 
1981;140:815–30) 
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