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ÖZET 

 

Amaç: Polikistik over sendromunda hastaların dört farklı fenotipe ayrılarak 

metabolik parametreler ve adipozite indeksleri açısından karşılaştırılması 

hedeflenmiştir. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya katılan bireyler (n=200); hiperandrojenizm (H), 

oligo/anovulasyon (O) ve polikistik over görünümü (P) varlığına göre; fenotip A 

(H+O+P), fenotip B (H+O), fenotip C (H+P) ve fenotip D (O+P) şeklinde dört 

fenotipte gruplandırıldı. Bu hastalarda bel-kalça ölçümleri, beden kitle indeksleri, 

ultrasonik muayene, modifiye Ferriman-Gallwey skorlaması, endokrin hormon 

profili, lipit profili, androjen düzeyleri incelenmiştir.  

Bulgular: Hastaların %15’inde (n=30) metabolik sendrom saptandı. Dört fenotip 

kendi aralarında değerlendirildiğinde metabolik sendrom sıklığı açısından anlamlı 

farklılık izlenmedi. Tüm hastalarda ortalama vücut kitle indeksi 26.43 ± 5.21 kg/m2 

şeklinde hesaplanırken, en yüksek ortalama değer fenotip A’da saptandı. Hastaların 

bel/kalça oranlarının tüm gruplarda benzer olduğu görüldü. Her dört grupta ortalama 

sistolik kan basınç değerleri benzer iken; ortalama diyastolik kan basıncı değerleri en 

yüksek fenotip D’de, en düşük fenotip B’de saptanmıştır. Total kolesterol ortalama 

değerleri fenotip D’de en yüksek, fenotip B’de ise en düşük olarak saptandı. 

HOMA-IR ve QUICKI değerleri her dört grupta benzer bulundu. En düşük HDL ve 

en yüksek LDL ortalamaları fenotip A’da saptandı. LAP (lipit birikim ürünü) ve VAI 

(visseral adipozite indeksi) değerleri fenotip A’da diğer gruplara göre anlamlı olarak 

yüksek saptandı. 

Sonuç: Fenotip A ve fenotip D gruplarının; metabolik ve kardiyovasküler hastalıklar 

açısından daha yüksek riske sahip oldukları düşünülmektedir. Fenotip B’nin 

kardiyometabolik açıdan en düşük riske sahip olduğu saptanmıştır. 

Anahtar Kelimeler: polikistik over sendromu, fenotip, metabolik sendrom, visseral 

adipozite indeksi, lipit birikim ürünü 
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ABSTRACT 

 

Objective: We aimed to compare the metabolic parameters and adiposity indices of 

polycystic ovary syndrome patients by dividing them into four different phenotypes. 

Material and Methods: Participants in this study (n=200) were evaluated according 

to the presence of hyperandrogenism (H), oligo/anovulation (O) and polycystic ovary 

appearance (P); were grouped into four phenotypes as phenotype A (H+O+P), 

phenotype B (H+O), phenotype C (H+P) and phenotype D (O+P). Participiants were 

examined for waist-hip measurements, body mass indices, ultrasonic examination, 

modified Ferriman-Gallwey scoring, endocrine hormone profiles, lipid profiles, 

androgen levels.  

Results: Metabolic syndrome was found in 15% (n=30) of the patients. While these 

four phenotypes were evaluated among themselves, no significant difference was 

observed in metabolic syndrome. While the mean body mass index was calculated as 

26.43 ± 5.21 kg/m2 in all patients, the highest mean value was found in phenotype A. 

The waist/hip ratios of the patients were found to be similar in all groups. While 

mean systolic blood pressure values were similar in all four groups, mean diastolic 

blood pressure values were found the highest in phenotype D and the lowest in 

phenotype B. Total cholesterol mean values were found to be the highest in 

phenotype D and the lowest in phenotype B. HOMA-IR and QUICKI values were 

found to be similar in all four groups. The lowest HDL and highest LDL mean values 

were found in phenotype A. LAP (lipid accumulation product) and VAI (visceral 

adiposity index) values were found to be significantly higher in phenotype A 

compared to other groups. 

Conclusion: Phenotype A and phenotype D have a higher risk in metabolic and 

cardiovascular diseases. It was determined that phenotype B had the lowest 

cardiometabolic risk. 

Keywords: polycystic ovary syndrome, phenotype, metabolic syndrome, visceral 

adiposity index, lipid accumulation product
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Polikistik over sendromu (PKOS) günümüzde üreme çağındaki kadınlarda sıklıkla 

görülen üreme endokrinolojisi açısından önemli bir sorundur ve obezite, adet 

düzensizlikleri, androjen yüksekliğine ait belirtiler ve infertilite gibi değişik klinik 

durumlarla bulgu vermektedir.1,2  

       Tanısı için tek bulgu yeterli olmayıp Rotterdam kritelerine göre; 1-oligo-

anovulasyon, 2- biyokimyasal ve/veya klinik hiperandrojenizm, 3- ultrasonik 

incelemede polikistik over görünümü kriterlerinin en az ikisinin olması tanı koymak 

için gereklidir.1  

        Polikistik over sendromu günümüzde obezite, hipetansiyon, insülin direnci, 

dislipidemi gibi metabolik açıdan çok yönlü bir sendrom olarak değerlendirilmekle 

birlikte uzun dönemde  kardiyovasküler hastalıklara yol açtığı düşünülmektedir.2,3 

PKOS’un altta yatan nedeni bilinmemektedir, birçok neden suçlanmaktadır.4,5 

Polikistik over sendromunun metabolik ve kardiyovasküler sonuçları açısından 

insulin direnci kritik bir role sahiptir.2,6 Viseral adipozite indeksi (VAI) ve lipit 

birikim ürünü (LAP); kardiyometabolik açıdan risk tayini yapmak açısından önemli 

birer antropometrik belirteçlerdir. Bu belirteçler metabolik sendromun erken 

tanısında yarar sağlamaktadır.7 Viseral adipozite indeksi cinsiyete spesifik; 

antropometrik ölçümler, trigliserit ve HDL kolesterol gibi biyokimyasal parametreler 

ile hesaplanan matemetiksel bir indekstir ve visseral adipoz dokuyu belirtir.7 Visseral 

adipozite indeksinin visseral yağ dokusunun fonksiyonunu yansıttığı, insülin 

duyarlılığı ve kardiyometabolik risk ile ilişkili olduğu belirtilmiştir.8  

        Bu çalışmada; Rotterdam kriterlerini karşılayan PKOS tanılı hastalar çeşitli 

fenotipler şeklinde gruplandırılmıştır. Gruplandırma; PKOS tanı kriterlerine göre 

hiperandrojenizm (H), polikistik over görünümü (P) ve oligoanovulasyon(O) 

parametreleri ile oluşturulmuştur. Fenotip A (H+O+P)  tanı kriterlerinin üçünü de 

karşılayan; hiperandrojenizm, oligoanovulasyon ve polikistik over görünümü olan 

hastalar; fenotip B (H+O) hiperandrojenizm ve oligoanovulasyonu olan hastalar; 

fenotip C (H+P) hiperandrojenizm ve polikistik over görünümü olan hastalar; fenotip 
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D (O+P) oligoanovulasyon ve polikistik over görünümü olan hastalar olarak dört 

fenotipte gruplandırılmıştır. Her fenotipteki hastaların sonuçları ayrı ayrı analiz 

edilerek fenotiplerin kendi aralarındaki metabolik parametreleri ve adipozite 

indekslerinin karşılaştırılması planlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

 

Polikistik over sendromu (PKOS) üreme çağındaki kadınlarda; uzun süre adet 

görememe ya da az sıklıkla düzensiz adet görme, kıllanmada artış, gebe kalamama 

şikayetleriyle poliklinik başvurusunda bulundukları ve yaşam kalitesini olumsuz 

etkileyen bir sorundur. Sıklıkla endokrin sebeplerin neden gösterildiği bir klinik tanı 

olmakla birlikte uzun dönem sağlık risklerini de beraberinde getirmektedir.9 

PKOS bir endokrinopati olarak üreme çağındaki kadınlar arasında son yapılan 

çalışmalarda %5 ile %16 sıklığında görülmektedir.10,11,12 Bununla birlikte belli 

metabolik ve endokrin faktörlerin PKOS tanısında etkili olduğu; obezite, insülin 

direnci gibi sorunlarda sıklığının daha da arttığı yapılan çalışmalarla ortaya 

konmuştur.13 

            Neden gösterilen faktörlerden biri insulin direnci olup; genel populasyonun 

%10 ile %25 kadarını, polikistik over sendromlu hastaların ise %50 ile %70’ini 

etkileyen ve artmış tip 2 diyabet riski gibi endokrin sorunların nedeni olan önemli bir 

durumdur.14 Metabolik sendrom da polikistik over hastalarında sık görülmektedir ve 

insülin direnciyle ilişkilendirilmiştir. İnsulin direncinin hem polikistik over sendromu 

hem de beraberinde getirdiği metabolik diğer risklerle ortaya çıkabilecek metabolik 

sendrom için ortak  bir faktör olduğu düşünülmektedir.3,15 Visseral adipozite 

indeksinin (VAI) prediyabetin bir belirteci olduğu belirtilmiştir8 ve bu nedenle diyabet 

riskini belirlemede faydalı olabileceği düşünülmektedir.16 Uzun dönem 

kardiyovasküler sonuçlar ve mortalite açısından da önemi vurgulanmıştır.17  Yakın 

zamanlı PKOS tanılı hasta grubunda yapılan bir çalışmada VAI’nin obez grupta obez 

olmayan gruba göre yüksek saptandığı, metabolik ve inflamatuar parametrelerle 

ilişkili olduğu belirtilmiştir.18 Son dönemde yapılan başka bir çalışmada ise PKOS 

tanılı kadınlarda VAI’nin; insulin direnci ve metabolik değişikliklerle ilişkisinin önemi 

vurgulanmıştır.19 Lipit birikim ürünü (LAP) ise; bel çevresi ve trigliserit değerleri ile 

hesaplanan matematiksel bir belirteç olup VAI gibi adipozite belirtecidir ve metabolik 

parametrelerle ilişkili bulunmuştur.20 
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2.1. Polikistik Over Sendromu 

 

 

2.1.1. Tanım   

 

       

Polikistik over sendromu, üreme çağındaki kadınlarda sıklıkla görülen oligo-

anovulasyon,  androjen fazlalığı sonucu oluşan kıllanmada artış, ultrasonografik 

incelemede overlerde çok sayıda küçük foliküllerin periferik dizilimi ile karakterize 

bir endokrinopati olarak kabul edilmektedir. Bu semptomlar kadınlar arasında 

sıklıkla değişkenlik göstermekle birlikte endokrin hastalıkların büyük kısmında 

insülin direnci ve dislipideminin rol oynadığı bilinmektedir.  

Gelişmiş ülkelerde hiperandrojenizm, hirsutizm, anovulasyon ve infertilitenin 

en sık nedeni PKOS olarak nitelendirilmektedir.21,22 PKOS, orjini poligenetik 

ve/veya multifaktöriyel olan bir sorundur.23 Sonuç olarak değişkenlik gösteren bu 

bulgularla hastaların sıklıkla çocuk hastalıkları, jinekoloji, endokrinoloji ve 

dermatoloji kliniklerine başvuruda bulundukları gözlemlenmektedir. 5,17 

PKOS genetik yatkınlık ve çevresel faktörlerin de etiyolojide yer aldığı 

düşünülen bir sorun olarak kabul görmektedir. Genetik açıdan rolü olan genlerin tespit 

edilmesi açısından daha fazla genetik çalışma gerekliliği belirtilmiştir.24 Ayrıntılı bir 

anamnez alınması ve aile hikayesinin sorgulanması PKOS tanısı için son derece 

önemli bir diğer unsurdur.  

            

 

 

2.1.2. Tarihçe 

 

PKOS tarihçesine bakıldığında hiperandrojenizm, insülin direnci, obezite ile 

ilişkilendirme üzerinde durulduğu ve bu faktörlerin etiyolojide yer aldığının 

düşünüldüğü görülmektedir. İnsülin ve hiperandrojenizm ilişkisi ilk kez 1921’de 

Achard ve Thiers adında araştırmacılar tarafından ortaya konmuştur. 1935’te Irving 

Stein ve Michael Leventhal tarafından hirsutizm, obezite, anovulasyon ve polikistik 
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over görünümü olan olgular tanımlanmıştır.25 Bu hastalara overyen wedge (kama) 

rezeksiyon yapılmış ve düzenli menstrual döngünün geri döndüğü saptanmıştır. 

Ameliyat sonrasında ise; yapılan patolojik incelemede over korteksinde kalınlaşma 

olduğu ve over boyutlarının normalden 2 ile 4 kat kadar büyük olduğu rapor edilmiştir. 

1958 yılında ise Ingersoll, McArthur ve Worcester; PKOS’lu kadınlarda idrarda 

baktıkları luteinizan hormon (LH) seviyelerinde artma olduğunu ilk kez ortaya koyan 

araştırmacılar olmuşlardır. 1976 tarihinde Kahn ve ekibi, 1980’de de Burghen ve ekibi 

insülin direnci kavramına işaret etmiştir. Ardından 1981 tarihinde Swanson ve ekibi 

tarafından polikistik overlerde ultrasonografik inceleme bulgusu olduğu gösterilmiş ve 

1985’te ise Adam ve ekibi polikistik overleri, ultrasonografik tanı kriteri olarak 

tanımlanmıştır.26 20.yüzyılda polikistik over morfolojisinin enfeksiyona sekonder  

olarak inflamasyona bağlı ortaya çıktığı düşünülmüştür. O yıllarda kabul gören bir 

başka teori ise; overlerde polikistik görünümün, parsiyel bir torsiyona bağlı kan akım 

bozukluğu ile ortaya çıkması şeklindedir.27 

 

 

2.1.3. Tanı Kriterleri 

 

PKOS için tanı açısından tümüyle fikir birliği sağlanmış olmamasına rağmen bugüne 

dek çeşitli konsensuslar yayınlanmıştır. Günümüzde en yaygın kullanılan 3 ayrı 

PKOS tanı konsensusu tanımlanmış olup bunlar NIH (National Institutes of Health)-

1990, ESHRE/ASRM (European Society for Human Reproduction and Embryology / 

the American Society for Reproductive Medicine)-2003 ve AE-PCOS (Androgen 

Excess-PCOS Society)-2006 konsensuslarıdır.5(s387)  

 

ESHRE/ASRM Rotterdam 2003 

Üç kriterden ikisi tanı için gereklidir: 

1-Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm 

2-Oligo/anovulasyon 

3-Ultrasonografik incelemede polikistik over görünümü 
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NIH 1990 

İki kriteri de içermelidir: 

1-Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm  

2-Oligo/anovulasyon 

 

AE PCOS 2006 

İki kriteri de içermelidir: 

1-Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm  

2-Oligo/anovulasyon ve/veya polikistik overler 

 

Tüm bu konsensuslar doğrultusunda günümüzde en çok kabul gören Rotterdam 

kriterleri olup 2003 yılında “European Society for Human Reproduction and 

Embryology/the American Society for Reproductive Medicine-(ESHRE/ASRM)” 

tarafından revize edilmiştir. Rotterdam kriteleri PKOS tanısında; klinik bulguların 

ışığında bir ekartasyon tanısı olmasının önemine dikkat çekmektedir.1,5 PKOS bir 

ekartasyon tanısıdır. PKOS tanısı koymak için tanı kriterlerinde yer alan 

oligo/anovulasyon ve/veya androjen fazlalığına yol açabilecek diğer etiyolojik 

hastalıkların ekartasyonu gerekmektedir. Endokrinopatiye neden olabilecek sistemik 

hastalıklardan olan tiroid fonksiyon bozuklukları, adrenal hiperplazi, androjen 

salgılayan tümörler ve hiperprolaktinemi; oligo/anovulasyon ve/veya 

hiperandrojenizm bulguları ile birlikte görülebileceğinden bu hastalıkların PKOS 

tanısı konulmadan önce dışlanması gerekmektedir.5 Bahsedilen şikayetlerle başvuran 

hastada ekartasyon yapıldıktan sonra tanı konabilmektedir. Günümüzde sıklıkla 

kullanımda olan Rotterdam kriterleri, başlıca 3 klinik bulguya dayanmaktadır. 

Bunlardan en az iki tanesinin tanısıyla PKOS tanısı konulabilmektedir.  
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Aşağıdaki tabloda Rotterdam(2003) kriterlerinin klinik ve biyokimyasal 

verilerle korelasyonu detaylandırılmıştır.27 (Tablo 1) 

 

Tablo 1. Rotterdam kriterlerinin klinik ve biyokimyasal korelasyonu. 

 

Tablo 1. mFG, modified Ferriman-Gallwey; TT, total testosteron; ST, serbest testosteron; A4, 

androstenedion; DHEA, dehidroepiandrosteron; DHEAS, dehidroepiandrosteron sülfat. 

 

 

2.1.4. Menstrual Döngü Fizyolojisi 

 

Menstrual döngü fizyolojisine baktığımızda pek çok hormonun iş birliği içinde 

çalıştığı görülmektedir. Bu hormon kaskatları karmaşık gibi görünmesine rağmen 

birbirleriyle zincir ilişkileri sebebiyle her bir etken bu kaskadın belli bir düzende 

devam edebilmesinde önem taşımaktadır. 

  

(1) Hiperandrojenizm (2) Oligo-

anovulasyon 

(3) Ultrasonografide 

polikistik görünüm 

Klinik bulgu   

ve 

veya 

Biyokimyasal 

parametreler 

  

Hirsutizm 

(mFG skor ≥ 8) 

Akne 

Artmış TT veya 

ST 

Menstrual siklus 

aralığı < 21 gün 

 Her iki overde çapı 2-9 

mm arasında değişen ≥ 12 

antral folikül ve/veya 

Erkek tipi 

alopesi 

Artmış A4 Menstrual siklus 

aralığı > 35 gün 

yıllık < 8 siklustan az 

Her iki overde artmış over 

volümü (kist ya da 

dominant folikül 

olmaksızın) 

mFG Artmış DHEA İnfertilite  

 Artmış DHEA-

S 

Son 1 yılda ardışık ≥ 3 

ayda menstrual siklus 

olmaması 
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Şekil 1. Menstrual döngü modeli. 

 

Şekil 1. Menstrual siklus; üstteki panel siklik folikül stimule edici hormon (FSH), luteinize edici 

hormon (LH), estradiol (E2), and progesteron (P) düzeylerinin ovulasyona göre değişikliklerini  

göstermektedir. Alttaki panel ise foliküler ve luteal fazlarla korele olarak değişkenlik gösteren 

overyen ve endometrial değişiklikleri tariflemektedir.28 

 

Yeni bir menstrual siklusa geçilirken korpus luteum gerilediğinde ve 

menstrual döngü luteal fazın geç döneminde sonlanmaya başladığında; overyen 

hormonlar olan estradiol, progesteron ve inhibin A'nın serum konsantrasyonları bazal 

seviyelere düşmektedir. Bu düşüşle birlikte hipotalamik-hipofiz aksı negatif geri 

beslenmeyle bileşenlerini serbest bırakarak pulsatif salınımlı hipotalamik 
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gonadotropin salgılayan hormonun (GnRH) artması söz konusudur. Böylece folikül 

uyarıcı hormonun (FSH) hipofizden salgılanması uyarılır. Hipofizden salgılanan FSH 

ile uyarım sonrasında ise overdeki küçük antral foliküllerden dominant folikül 

seçilimi gerçekleştirilir ve eş zamanlı geriye kalan küçük antral foliküllerin apoptoz 

yoluyla yok edilmesi sağlanır. Menstrual siklusun erken foliküler evresinde 

östrojenin artmasıyla, küçük antral folikül havuzu tarafından salgılanan inhibin B'nin 

serum konsantrasyonu aşamalı olarak artış gösterir. Bu yükselişle birlikte menstrual 

siklusun erken foliküler fazında dolaşımdaki inhibin B seviyesinin hipofize etkisi, 

negatif geri beslenme yoluyla FSH'nın hipofiz çıkışını kontrol altında tutabilmesini 

sağlamaktır. Böylece hipofizin overyen foliküller üzerindeki geliştirici etkisi kontrol 

altına alınmış olur. 

            Menstrual döngünün foliküler fazının ortasında, aktivin ve insulin-benzeri 

büyüme faktörlerinin kullanıldığı overyen otokrin-parakrin mekanizmalar yoluyla, 

granüloza hücrelerinde FSH’nın stimule ettiği aromataz aktivitesi devreye girer. Bu 

sayede devam eden foliküler büyüme ve gelişim için gerekli olan mikro-östrojenik 

ortamı sürdürmeye yardımcı olunur. Foliküllerdeki östrojenik ortam daha fazla 

büyümeyi teşvik ederken, androjenik ortam folikül atrezisini destekler. Serum 

inhibin B konsantrasyonu en yüksek seviyesine ulaştığında, gelişmekte olan 

foliküllerin granüloza hücrelerinden köken alan estradiol ve inhibin A düzeyleri 

giderek artmaya başlar. Bu kombine etkiye cevaben hipofize negatif geri beslenim 

yoluyla etki eden luteinize edici hormonun (LH) pulsasyon grafiğine bakıldığında, 

pulsasyon amplitüdü düşerken pulsasyon sıklığı artar. Bu salınım modeli, 

hipotalamustan GnRH salınım paternine benzer özelliktedir. Hem FSH hem de 

LH'nin serum konsantrasyonları kademeli olarak düşmeye başlar. Diğer küçük 

foliküllere göre daha çok granüloza hücresi, daha çok FSH reseptörü ve daha çok 

mikrovaskülerite barındıran folikül; seçilen/baskın/dominant folikül olarak 

adlandırılmaktadır. FSH seviyeleri giderek azalmasına rağmen, baskın folikülün 

büyümeye devam etmesi ve ortamını desteklemesi açısından yeterli düzeyde tutulur. 

Bununla birlikte yeterli FSH reseptörü gösteremeyen ve FSH eylemi yokluğunda 

büyümeye devam edemeyen/geride kalan küçük foliküller apoptoza mahkum olur. 

Geç foliküler fazda inhibin A ve insülin benzeri büyüme faktörleri sinerjistik 

olarak etki eder. Pre-ovulatuar foliküllerde granüloza hücrelerinin büyümesinde 
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etkisi olan, östrojen aromatizasyonuna substrat sağlayan overyen teka hücreleri 

uyarılarak; LH stimule androjen yapımı teşvik edilir. Bununla birlikte FSH ve 

estradiol; granüloza hücrelerindeki LH reseptörlerini indüklemek için etkilerini 

birleştirir. Böylece luteinizasyona aracılık edecek granüloza hücreleri üzerindeki LH 

reseptörlerinin ekspresyonu artar ve tam olgunluğa ulaşan dominant folikülün 

ovulasyon süreci yönetilir. Sonuç olarak, pre-ovulatuar folikülden türetilen serum 

estradiol seviyeleri, merkezi aksta pozitif geri beslenme etkileri gösterebilmek için 

gerekli olan eşik konsantrasyon değerini aşmasıyla; özellikle de hipofiz üzerine 

yönelerek menstrual döngü ortasındaki LH artışı ve zirve (pik) konsantrasyonuna yol 

açar. LH piki yoluyla foliküler olgunlaşma tamamlanır. Böylece; oosit atılımı ve 

korpus luteum oluşumu ile sonuçlanan reaksiyonlar dizisini başlatılmış olur. Oosit, 

ilk mayotik bölünmeyi tamamladıktan sonra plazminojen aktivatörü ve diğer 

sitokinler gibi lokal salgılarla foliküler duvarının erozyonuna aracılık eder. Böylece 

oositin, beraberinde çevresindeki kümülüs hücreleri ile atılımı sağlanır. Mural 

granüloza hücreleri luteinize olmaya başlayıp progesteron üretmeye başlar. Buna ek 

olarak az miktarda estradiol üretimi de sağlanır. 

             Ovulasyondan sonra serum estradiol konsantrasyonları, sadece geçici olarak 

korpus luteumun ürettiği progesteron ve inhibin A ile paralel olarak tekrar 

yükselmeden önce hızla düşer. Progesteron, endometriumu proliferatif bir yapıdan 

sekretuar morfolojiye dönüştürür ve birtakım kısıtlı reaksiyonlar dizisiyle 

endometriumu embriyo implantasyonuna uygun hale getirir. Dolaşımdaki 

progesteron seviyesi mid-luteal fazda zirve yapar, LH pulsasyon frekansı kademeli 

olarak tekrar azalır ve gonadotropin seviyeleri geç luteal dönemde en düşük 

seviyelerine düşer. Gebelik oluşumunda hızla yükselen human koryonik 

gonadotropin (hCG) seviyeleri  korpus luteumu, progesteronun salgılanmasının 

sürekli olması yönünde uyararak yüksek seviyelerde tutulmasını sağlar. Gebelik 

olmadığında ise; korpus luteum belli bir zamana kadar varlığını sürdürebilir ve geç 

luteal faza gelindiğinde gerileyerek estradiol ve progesteron seviyelerinde kademeli 

düşüşe sebep olur. Korpus luteumdan endometrium için sağlanan hormonal desteğin 

geri çekilmesi menstrul kanamanın başlangıcıyla sonuçlanır.27(s924,925) 
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2.1.5. Patofizyoloji 

 

Düzensiz mensturasyon sıklıkla görülen bir durumdur ve tanım olarak amenore, 

oligomenrore ve anormal uterin kanama durumlarını kapsar. Bu durum uzun süreli 

gerçekleştiğinde beraberinde bazı risk artışlarına zemin hazırlamaktadır. Bununla 

birlikte progesteron tarafından karşılanmayan östrojen hakimiyeti sonucu infertilite, 

endometrial hiperplazi ve neoplazi riskinde artışa neden olmaktadır. Anovulatuar 

kadınlarda ovulasyon disfonksiyonunun patofizyolojisinde insülin direnci 

suçlanmaktadır. Bu kadınlar yaşam boyu düzenli mensturasyon siklusu olan 

kadınlara göre tip II diyabet mellitus, dislipidemi ve kardiyovasküler hastalıklar 

açısından yüksek risk taşımaktadırlar. Bozulmuş over folikülojeneziyle birlikte 

oluşan hipoöstrojenizm (estradiol yetersizliği); kronik anovulasyon, düşük kemik 

kitlesi sebepli yaşam boyu artmış kırık riskini de beraberinde getirmektedir.27  

PKOS bulgularından biri olan oligo/anovulasyon mekanizması net olmamakla 

birlikte, değişen GnRH pulsasyon paterni ve uygunsuz gonodotropin salınımının 

menstrual düzensizliklere neden olduğu düşünülmektedir. Oligo-ovulasyon olan 

kadınlarda tablo, anovulatuar kadınlara göre daha hafif  formda olup infertilite 

durumunda ovulasyon indüksiyonu ajanlarına daha iyi cevap verirler.29         

Karakteristik olarak PKOS ile birlikte oligomenore (1 yılda 8 defadan az 

menstrual periyot olması durumu) veya amenore (3 veya daha fazla ardışık ayda 

mensturasyon yokluğu) bulguları adolesanın menarşı ile başlar. PKOS olsun ya da 

olmasın tüm adelesanlarda mid-adolesan döneme kadar oluşan düzensiz sikluslar 

hipotalamo-hipofizer-overyen aks immaturitesinden dolayı olmakla birlikte 2 ile 4 yıl 

kadar devam edebilmektedir.  PKOS ile oluşan başarısız ovulatuar sikluslar sonucu 

adet düzensizlikleri zaten yaşandığı ve düzensiz olarak devam ettiğinden bu 

hastaların %50’sinde 18 yaşına dek PKOS tanısı ayırt edilemeyebilir.30  

Pulsatil gonadotropin salgılanmasındaki değişiklikler (GnRH), folikül uyarıcı 

hormona (FSH) karşı luteinize edici hormonda (LH) göreceli bir artışa yol açabilir. 

LH, overde androjen üretimini uyarırken; görece yetersiz FSH seviyeleri sonucu 

granüloza hücrelerindeki androjenin, güçlü östrojen olan estradiole dönüşümünü 
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sağlayan aromataz aktivitesini azaltır. Artan intrafoliküler androjen seviyeleri sonucu 

foliküler atrezi meydana gelir. Dolaşımdaki artan androjen seviyeleri anormalliklere 

yol açar. Dolaşımdaki artan androjenler ayrıca adrenal bezden de türetilebilir. 

Yükselmiş serum androjenleri (esas olarak androstenedion) periferde östrojenlere 

(esas olarak estron) dönüştürülür. Dönüşüm gerçekleştikçe adipoz dokunun stromal 

hücrelerinde östrojen üretimi, özellikle obez PKOS hastalarında artacaktır. Bu 

dönüşüm, kronik olarak hipotalamus ve hipofiz bezinde geri beslenme 

mekanizmalarını olumsuz etkileyerek hormonlarda dengesiz üretim ve döngüye yol 

açar. Endometriumun karşılanmamış östrojen uyarımı sonucu endometriyal 

hiperplazi gelişebilir. Genetik anormalliklere ve/veya artan yağ dokusuna bağlı 

oluşan insülin direnci, overlerde foliküler atreziye katkıda bulunur. Foliküler 

gelişimin olmaması; anovulasyon ve ardından oligo veya amenore ile sonuçlanır. Bu 

süreçte negatif geri beslenim sonrası organ ve dokularda enzimatik fonksiyonda 

bozulmalar, hipotalamik-hipofiz yolağın stimülasyonuna yol açmasıyla anormal 

LH/FSH oranı ortaya çıkararak döngüyü daha da bozabilir. Sonuç olarak PKOS kısır 

döngü şeklinde devam eden bir hormonal modelin gelişmesi sonucu ortaya çıkar. 

(Şekil 2)5(s388)  
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Şekil 2. Polikistik over sendromunun gelişim sürecini gösteren şema.  

  

 

 

Son dönemde özellikle reprodüktif endokrinolojide sıkça kullanılan anti-

mullerian hormon (AMH); transforme edici büyüme hormonu-beta (TGF-β) 

ailesinden gelen bir hormon olup seviyelerinin PKOS hastalarında normal overlere 

ve sikluslara sahip kadınlara göre daha yüksek seviyelere ulaştığı görülmektedir. Bu 

yüksekliğin nedeni net olarak anlaşılamamış olsa da bazı patofizyolojik 
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mekanizmaların bu sonuca yol açtığı düşünülmektedir. En çok kabul gören görüş; 

granüloza hücrelerinin özellikle de 4 mm den daha küçük olan pre-antral ve antral 

foliküllerin yüksek miktarlarda AMH üretme kapasitesine sahip olmalarıdır. PKOS 

hastalarında AMH değerleri normal değerin birkaç katına ulaşabilir.31 

PCOS tanı kriterlerine göre hiperandrojenizm (H), polikistik over görünümü 

(P) ve oligoanovulasyon(O) parametrelerinin ikisinin olması yeterli olmakla birlikte 

tanı kriterlerine göre hastalar alt gruplara ayrıldığında farklı fenotiplerin metabolik 

parametreler ve adipozite indeksleri açısından farklılık olabileceği görülmüştür. Yine 

bu grupların karşılaştırılmasıyla metabolik sendrom varlığı ve  visseral adipozite 

indeksinin metabolik riski öngörebileceği belirtilmiştir.32 

 

 

2.2.   Hiperandrojenizm-Hirsutizm 

 

Hiperandrojenizm; klinik olarak hirsutizm, akne ve/veya alopesi ile karakterize 

tablodur. Çeşitli etmenlerle ortaya çıkan androjen fazlalığıyla oluşmasının yanı sıra; 

artmış kas kitlesi, seste kalınlaşma ve kliteromegali ile karakterize virilizasyondan 

tamamen farklıdır. 

Üreme çağındaki kadınların %5 ile %10 kadarını etkileyen hirsutizm; erkek 

paterninde  terminal kaba koyu kılların fazla gelişmesi durumunu tarifler.27 

Kadınlarda; hem endokrin hem de kozmetik sorunlara yol açan bir durumdur. Tipik 

olarak geç adolesan-erken yirmili yaşlarda ortaya çıkmaktadır.33 Bazı ilaçların da yol 

açabileceği bilinmektedir.  

Fizyolojik olarak; erkek ve kadınlarda bölge başına düşen kıl folikülü sayısı 

aynıdır ancak kıl yapısı, kalınlığı, rengi ve dağılımı değişkenlik gösterebilir. Bu 

gelişimde sadece hormonal aktivite sorumlu olmayıp kişinin etnik kökeni, genetik 

yapısı ve çevresel faktörleri de kıl dağılımı ve tipi açısından oldukça önemlidir. 

Kıl, memelilerin özgün bir özelliğidir ve çok çeşitli fonksiyonlara sahiptir. 

Termoregülasyon, duyusal aktivite, fiziksel koruma,vb pek çok fonksiyonu 
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mevcuttur. Kılların ve sebaköz bezlerin gelişimi için androjenler kritik rol oynarlar. 

Bunun yanı sıra androjenlerin diğer işlevleri büyüme hormonu, insülin, insülin 

benzeri büyüme faktörleri, glukokortikoidler, östrojen ve tiroid hormonlarının 

düzenlenmesini içermektedir. 

 Kıl ve saç foliküllerinin konsantrasyonu ırk ve etnik gruplara göre değişiklik 

gösterebilmektedir. Örneğin Asya ve Amerika kökenli kadınlarda kısa vücut kılları 

bulunurken; Akdeniz çevresindeki ülke kadınlarında tipik olarak vücut kıllarında 

artış olduğu görülmektedir. Üstelik yapılan çalışmalarda bu 3 ırk arasında serum 

androjen düzeyleri farklılık göstermemektedir.34 Bu boyutuyla bakıldığında değişik 

ırk ve etnik gruplardaki kıl gelişiminin farklı olması 5α redüktaz enzim etkinliğinin 

düzeyinin değişkenliğini göstermektedir.35 

Artmış androjen seviyeleri kıl folikülerinin tipi ve dağılımı üzerine etki 

etmektedir ve bu süreçte önemli rol oynar. Kıl folikülü içerisinde testosteron, 5α 

redüktaz enzim aktivitesiyle dihidrotestosteron (DHT) enzimine dönüştürülür. Bu 

dönüşüm geri dönüşümsüzdür. DHT, testosterona göre daha etkili bir hormon olup 

testosteron ve DHT birlikte kıl folikülünün terminal kıl denilen kaba kıl yapısına 

dönüşmesinde önemli rol oynarlar.  

Kıl, yapısı itibariyle bir döngü halindedir. Bu döngüyü oluşturan anajen faz, 

katajen faz ve telajen faz olup; kılların vücut bölgesinde bulundukları bölgelere göre 

süreleri değişkenlik göstermektedir. Bir kılın nereye kadar uzayacağı öncelikle 

anajen fazda belirlenmektedir. Bu döngü ile vücutta değişik bölgelerdeki kılların, 

devam eden uzamaları ve periyodik dökülmeleri sayesinde kıl ve saçlar arasında 

senkronize durum sağlanır. Bu yolakta oluşabilecek bir bozukluk dengesizliğe yol 

açacaktır. 

Vücuttaki kıl yapısı itibari ile 2 çeşit olarak sınıflanmıştır. Terminal kıl; uzun, 

kaba ve pigmente iken; vellus kıl kısa, ince ve açık renkli kılları tariflemek için 

kullanılan terimlerdir. Aralarındaki temel fark kıl folikülündeki medulla varlığı ve 

sebase bez büyüklük farkıdır. Terminal kıllarda medulla varken, vellus kıllar 

medullasızdır. Terminal kılların sebase bezleri büyükken villus kılların sebase bezleri 

küçüktür.36 Hirsutizm, vellus kılların terminal kıllara geri dönüşümsüz şekilde 

dönmesiyle oluşan durum olarak nitelendirilir.27(s1039) 
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Androjenler özellikle kılın pigmentasyonunu, çap artışını, büyümesini stimule 

ederek arttırırlar. Androjenler aynı zamanda, kılın anojen fazda geçirdiği payı 

arttırarak etki göstermektedir. Buna karşılık estrojen, kıl folikülü üzerinde androjenin 

ters etkilerini göstermektedir. Genel olarak hormonların saç derisindeki foliküllerde 

belirgin etkisi olmamaktadır. Saç kılı bazı vitamin ve mineral eksikliklerinden 

etkilenir. Progesteronun ise kıl folikülleri üzerine belirgin etkisi olmamakla birlikte 

sentetik progestinlerden 19-nortestosteron deriveleri sebebiyle androjen benzeri 

etkiler gösterebilmektedir. Gebelikte hormonal değişiklik; kıl yapısında hızlı büyüme 

ve hızlı dökülme şeklinde kendini göstermektedir. 

Androjen fazlalığının sorumlu tutulduğu hirsutizm, yapılan çalışmalarda en 

çok sıklıkta açık ara PKOS ile birlikte görülmektedir. Bununla ilgili yapılan 3 büyük 

vaka serisi sonuçlarına göre androjen fazlalığı bulguları gösteren hastalarda PKOS 

prevelansı %57 ile %82 oranları arasında değişmektedir.37–39 

PKOS ile aynı bulguları veren ancak daha şiddetli bir tabloyla seyreden bir 

başka hastalık “hiperandrojenik insulin rezistans akantozis nigrikans” kısa adıyla 

HAIR-AN sendromudur. Obezite sıklıkla eşlik eder. Temelde şiddetli insülin direnci 

ile karakterize olup ciddi hiperinsülinemi görülmekte ve bunun da androjen üretimini 

indüklemesi üzerine hiperandorjenik bulgular ve hirsutizm görüldüğü 

düşünülmektedir. 

Tüm bu bilgiler ışığında skorlamanın ırk ve etnik kökenlerde değişkenlik 

gösterebileceği, çevresel ve genetik faktörlerin etkilli olabileceği aşikardır. Örneğin; 

Doğu Asya kadınlarında (Çin, Japonya, Tayland, Kore) modifiye Ferriman-Gallwey 

skorlamasının puanı 3 ten büyük olmasıyla hirsutizm tanısı düşünülmektedir.40,41 

 

“Free androjen index” olarak adlandırılan, kısaltması FAI olan formül 

androjen fazlalığı hakkında bilgi veren, pratik kullanımda da kabul gören bir 

parametre olarak kullanılmaktadır.42 Sex hormone binding globulin (SHBG), 

dolaşımdaki testosteronu bağlamakla görevlidir ve dolaşımda testosteron 

konsantrasyonu arttığında, SHBG nin testosteron bağlama kapasitesi düşmektedir. 

Bu oranlama formülüyle FAI hesaplandığında pratik kullanımda androjen fazlalığı 

hakkında bilgi vermektedir.43 FAI formulasyonu aşağıdaki gibidir: (Şekil 3) 
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Şekil 3. FAI hesaplama formülü. 

 

 

 

Kıllanmada artış tarifleyen kadınlarda aşağıda şekli gösterilen modifiye 

Ferriman-Gallwey skorlaması yapılarak kıl dağılımına bakılabilir ve hirsutizm 

şiddeti belirlenebilir ancak rutin muayenelerde çok kullanılmamakla birlikte tedavi 

takibinde faydalı olabileceği düşünülmektedir. İlk kez 1961 yılında tanımlanan 

skorlama 11 vücut bölgesinden oluşmaktayken sonrasında modifiye edilen 

skorlamaya göre vücudun 9 ayrı bölgesindeki kıl dağılımı 0 puan (kıl yokluğu) ve 4 

puan (yoğun kıl varlığı) şeklinde numaralandırılarak puanlama yapılmaktadır. Bunun 

sonucunda skor sonucunun  ≥ 8 puan olmasının hirsutizm tanısında etkin olduğu 

düşünülmektedir.44 Modifiye Ferriman-Gallwey skorlamasında 8-15 puan, hafif-orta 

şiddetli hirsutizm olarak; >15 puan ise şiddetli hirsutizm olarak nitelendirilmektedir. 

(Şekil 4) 
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Şekil 4. Modifiye Ferriman-Gallwey skorlaması. 

 

         

Şekil 4. Modifiye Ferriman-Gallwey skorlaması; skor sonucunun  ≥ 8 puan olması hirsutizm olarak 

değerlendirilmektedir. Vücudun 9 ayrı bölgesinde 0 (terminal kıl yokluğu) ve 4 (aşırı terminal kıl 

gelişimi) şeklinde skorlama yapılarak toplam skor hesaplanmaktadır. 
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2.3.   Obezite 

  

Obezite; adipoz dokuda aşırı miktarda trigliserit depolanmasını tanımlar. Bu obez ve 

fazla kilolu terimlerini birbirinden ayırır. Herhangi bir yetişkin için ideal kilonun, 20-

30 yaş arası kendi ideal kilosuna karşılık geldiğine inanılır.  

Vücut yağını hesaplamak; pratikte çok mümkün olmadığından klinik pratikte 

kişinin kendi vücuduna göre ideal ve sağlıklı vücut ağırlığı aralığında olup olmadığı 

basit bir matematik hesaplamayla öngörülür. Vücut kitle indeksi bize vücut yağ oranı 

ve kişinin sağlıklı kilo aralığında olup olmadığı hakkında bilgi vermektedir.  

Vücut kitle indeksi hesaplaması; kişinin metre cinsinden boy ölçümü ve 

kilogram cinsinden vücut aralığı parametrelerini içermektedir. Bu parametrelere göre 

aşağıdaki hesaplama bize vücut kitle indeksi (VKI) sonucunu verecektir. (Şekil 5) 

 

Şekil 5. Vücut kitle indeksi formülü. 

 

 

 

Çıkan sayısal sonuca göre 25 - 29.9 aralığı fazla kilolu, 30 ve üzeri obez 

olarak kabul edilmektedir. Son dönemlerde obezitenin dünya üzerinde önemli bir 

sağlık sorunu olmasıyla VKI yüksek saptanan kişiler için pratikte 35 üzeri sayısal 

değer morbid obez olarak tanımlanabilmektedir. 

 Yağ dokusu miktarı ideal ağırlığın % 20 veya daha üzerinde olduğunda kişi 

obez olarak değerlendirilir. Bu kişilerin biyokimyasal ve fizyolojik fonksiyonları 
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düzensizleşerek zarar görür ve yaşam beklentisi kısalır. Obezite; ateroskleroz, 

hipertansiyon, diyabet, hiperkolesterolemi-hipertrigliseridemi şeklinde dört ana risk 

faktörü ile ilişkilidir. Fazla kilolu bireyler daha yüksek hipertansiyon prevalansına 

sahiptir. Bu durum her yaşta gelişebildiği gibi hipertansiyon gelişme riski, kilo 

miktarı ile ilgilidir.  

25 yaşından sonra mevcut olan hipertansiyon ve obezite, her ikisi 

kombinasyon halinde kalp hastalığı, serebrovasküler hastalık ve ölüm riskini artırır. 

VKI ile kardiyovasküler hastalık, diyabet ve kanser arasında devam eden bir 

korelasyon var olup başka bir deyişle, yetişkin kilosunda mütevazı bir artış bile fazla 

kilolu olduğu düşünülmeyen aralıkta olsa dahi kardiyovasküler hastalık ve metabolik 

hastalıklar riskini artırır. Bununla birlikte; VKI seviyesinde herhangi bir artışın 

varlığı, metabolik risk faktörlerinin olması veya ailede güçlü bir diyabet öyküsü; 

hipertansiyon ve kalp hastalığı riskini artırır.45  

Bazal metabolik hız 20 li yaşlardan sonra her 10 yılda % 2 kadar azalma 

gösterir. Ancak düzenli egzersiz yapanlarda bu azalma izlenmez.46 Düzenli egzersiz 

kalori harcamanın yanı sıra bazal metabolizmayı da düzenlediği için, obeziteyi 

metabolik risk faktörlerine açılan bir kapı olarak görürsek, obeziteden birincil 

korumada çok kilit bir öneme sahip olduğu düşünülmektedir. 

Jinoid (armut şekilli) obezite; vücudun alt kısmındaki (femoral ve gluteal) 

bölgelerde yağ birikimi ile karakterize, android/merkezi/santral (elma şekilli) obezite 

ise merkezi gövdeye dağılımı olan yağ depolanması durumunu ifade eder. Jinoid yağ, 

katekolaminlere karın bölgesinde depolanan yağdan daha dirençli ve insüline daha 

duyarlıdır; böylece, yağ asitlerinin geri salınımı ve depolanması kolaylıkla 

gerçekleşir ve yağ uyluk ve kalçalarda daha kolay birikir. Bu durum yağ asidi akışı 

ile minimum ilişkilidir ve bu nedenle, yağ asidi metabolizmasının olumsuz sonuçları 

daha azdır. Jinoid yağ esas olarak depolanan yağdır. Tüm bunların ışığında klinik 

anlamda, jinoid obeziteye sahip olan kadınların android obezitesi olan kadınlara göre 

diyabetes mellitus ve koroner kalp hastalığı geliştirme olasılığı daha düşüktür.47 

Android obezite, visseral-mezenterik bölgede ve karın duvarında fazladan 

bulunan yağ anlamına gelir. Bu yağ, katekolaminlere daha duyarlı ve insüline daha 

az duyarlıdır. Bu sebeple metabolik olarak daha aktiftir. Enerji gereksinimi halinde 
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trigliseridi diğer dokulara daha kolay iletir. Bu yağ dağılımı aynı zamanda 

hiperinsülinemi ile ilişkilidir. Bozulmuş glukoz toleransı, tip 2 diyabet; androjen 

üretim oranlarında artış, artan serbest testosteron ve estradiol düzeyleri ve azalmış 

seks hormonu bağlayıcı globulin seviyeleri ile yakından ilişkilidir.48,49 Ek olarak, 

santral-android obezitesi olan kadınlarda saptanan azalmış serum kortizol seviyeleri, 

artmış leptin düzeylerinin yol açtığı bir sonuçtur.49,50 Metabolik değişiklikler kilo 

verimiyle iyileşme gösterir.51 

 

Adipoz dokunun başlıca görevleri aşağıda sıralanmıştır: 

• Adipoz doku vücudun enerji deposu olarak iş görür. Gereğinde yağ 

metabolizması yapılarak enerji açığa çıkması sağlanır. 

• Yağ, vücudun göreceği travmalara karşı belli bir yere kadar darbe emici özellik 

gösterir.  

• Adipoz doku vücudun ısısının ayarlanması önemli bir rol üstlenir. 

 

Adipoz dokunun her hücresi trigliserit paketleri halinde depolama yapar. 

Trigliserit yapı olarak gliserolden köken alan 1 adet yağ ester derivesi ve 3 adet 

serbest yağ asidinden oluşmaktadır. Total trigliserit deposunda her gram trigliserit 

başına 8 kalorilik bir depolama söz konusudur. Bu durum glikojen deposunda gram 

başına 1 kalori şeklinde olduğundan trigliserit deposu çok efektif bir depo görevi 

görmektedir. Bu depo öğünler arasında vücudun kalori dengesini düzenlemekte olup 

enerji dengemizin yağ deposuyla korele olarak çalıştığının bir göstergesidir. Bu 

doğrultuda yüksek kalori diyetle ilişkili yağ imbalansı sonucu ortaya çıkan obezite 

kaçınılmaz son haline gelir.52 
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2.4.   Metabolik Sendrom 

 

Metabolik sendrom, aşırı vücut ağırlığının ciddi bir komplikasyonu olup obez 

kadınların %60 kadarında metabolik sendrom bulguları vardır.53 Bu bireyler, teşhis 

edilen metabolik sendrom sebebiyle diyabet ve kardiyovasküler hastalıklar açısından 

yüksek riske sahiptir.  

Bir kişide metabolik sendromun ortaya çıkması, aşağıdaki dört klinik 

özellikten iki anormal bulguyu gerektirir. International Diabetes Federation 

kılavuzuna göre VKI ≥ 30kg/m2 ise santral obezite olarak kabul edildiğinden bel 

çevresi ölçümüne gerek yoktur.54 Santral obeziteye (VKI < 30 kg/m2 ise kadınlarda 

bel çevresi ölçümünün > 80 cm olmasıyla kabul edilir.) ek olarak aşağıdaki 

kriterlerden en az 2 tanesini karşılamasıyla metabolik sendrom tanısı konur: 

• Hipertansiyon: Sistolik kan basıncı ≥ 130 mm-Hg diyastolik kan basıncı ≥ 85 

mm-Hg 

• Trigliserit ≥ 150 mg/dl  

• HDL kadınlarda < 50 mg/dl, erkeklerde <40 mg/dl  

• Açlık glikoz ≥ 100 mg/dl     

şeklindedir. 

 

Bel çevresi erkeklerde 102 cm'den (yaklaşık 40 inç) büyük ve kadınlarda 88 

cm'den (yaklaşık 35 inç) anormal endokrinolojik ve metabolik fonksiyonu hususunda 

uyarıcıdır ve kardiyovasküler ve metabolik riskte büyük bir artışla ilişkilidir.55 Risk 

erkekler için 94 cm kadınlar için 80 cm eşik ölçümlerinde artmaya başlar.56,57 

VKI > 29 olan kadınlarda sigara kullanımıyla birlikte koroner arter hastalığı 

riski 3 katına çıkmaktadır.58 Koroner olayların % 40'ı vücut ağırlığı fazla olan 

kadınlarda izlenir. Hatta bu oran aşırı vücut ağırlığı olan morbid obez kadınlarda % 

70 e kadar çıkabilir. En önemlisi vücut ağırlığı olup Amerika’da yapılan prospektif 

bir çalışmada 40-64 yaş arası hiç sigara kullanmamış fazla kilolu kadınlarda kilo 

verme süreçleri takip edildiğinde kilo verdikçe kardiyovasküler ve kanser gibi 

risklerden olan ölüm oranının azalmasının söz konusu olduğu ortaya konulmuştur.59 
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Sigara kullanımı koroner arter hastalığı açısından riski arttırmaktadır.60 

Bunun yanı sıra sigarayı bırakmakla kişinin metabolik ve klinik bulgularında 

iyileşme gözlenmiştir.61 Kilo verme sürecinde diyet ve egzersiz bir arada 

uygulandıklarında tek uygulamadan daha efektif olmaktadır. 62–64 Yaşam tarzı 

değişiklikleri (sigara içmemek, egzersiz, sağlıklı diyet) koroner arter hastalık riskini 

obez kişilerde bile düşürmektedir.65 

 

 

2.5.   İnsülin Direnci 

 

İnsülin beslenme sonrası kanda serum konsantrasyonu artan glikozun kas ve adipoz 

dokularda depo forma dönüştürülmesi aracılık eden aynı zamanda vücutta kan şekeri 

regülasyonu ve enerji gereksinimi mekanizmalarını yöneten bir hormondur. 

İnsülin direnci; dolaşımda kan şekeri regülasyonu ve bununla birlikte enerji 

depolanması basamaklarını regüle eden insülin hormonun; genetik yatkınlık, çevresel 

faktörler, obezite vb. etmenler sebepli doku üzerinde yeterli etkinliği oluşturamaması 

sonucu yeteri kadar işlev gösterememesi durumudur. Dokuların bu direnci 

göstermede ve sonrasında oluşan fonksiyonel bozukluklarda çeşitli mekanizmalar 

suçlanmaktadır. Bunlardan en önemlisi ve en sık görüleni obezite olup PKOS tanılı 

hastalarda da sık görülmesi obeziteyle arasında ilişkiyi açıklamaz.66 

Vücut ağırlığı arttıkça diyabet görülme sıklığı artmaktadır. Aile faktörü de 

diyabete yatkınlığa ek olarak etki etmektedir. 4 yıl boyunca takip edilen hastalarda 

yapılan bir çalışmaya göre diyet sonrası yeniden vücut ağırlığı artmayan hastalarda 

normal serum insülin ve glukoz değerleri saptanmış iken, yeniden vücut ağırlığı artan 

hastalarda metabolik faktörlerin bozulması söz konusu olduğu gösterilmiştir.67 

 

Fazla kilolu bireyler insülin direnci ile karakterize olup vücuttaki yağ dokusu 

miktarı, günlük  kalori alımı, diyetteki karbonhidrat miktarı ve günlük egzersiz 

miktarı temel faktörler dahiilinde insülin direncini etkiler. Artan kilo ile gözlemlenen 



 

24 
 

insülin direni için mekanizma olarak insülin artışının neden olduğu insülin 

reseptörlerinin doku üzerindeki reseptörlere bağlanmasının azalmasıdır (down-

regulasyon). İnsülin direncindeki artış karbonhidrat, yağ ve protein metabolizmasını 

etkiler. Serbest yağ asitlerinin dolaşımdaki seviyeleri yetersiz insülin baskılanması 

sonucu artar. İnsülin direnci, trigliserit katabolizmanın azalmasına neden olmasının 

yanı sıra HDL kolesterolde bir düşüş ve LDL'de bir artış yol açar. Bu elbette, 

ateroskleroz gelişimi için kilit bir mekanizmadır. Hiperinsülinemi ayrıca doğrudan 

hipertansiyon ile ilişkilidir. Obezite ile ilişkili hiperinsülinemi kilo kaybı ile geri 

dönüşümlü bir süreçtir. Vücut ağırlığın sadece % 5-10 kadarı olan belirgin bir kilo 

kaybı bile insülin direncini kırmakta oldukça etkilidir.27 

PKOS tanılı hastalarda insülin direnci ve hiperinsülinemi gözlenmektedir.Bu 

durumun overyen steroidogenetik disfonksiyon sonucu olduğu düşünülmektedir.68 

PKOS tanılı obez kadınlarda %30 ile %45 oranında glukoz intoleransı aynı zamanda 

tip 2 diyabet görülme sıklığı artmıştır.69 PKOS tanılı kadınlarda uzun etkili GnRH 

analoğuyla steroidogenezin baskılanması insülin direcini ve serum seviyelerini 

değiştirmemektedir.70 

İnsülin direncinin laboratuvar olarak değerlendirilmesinde altın standart, 

hiperinsülinemik öglisemik klemp yöntemidir. Bu test ayrıca intravenöz glikoz 

tolerans testi olarak da adlandırılmakta olup intravenöz kateter ve aralıklı örnekleme 

gerektirir, yoğun emek ve zaman gerektirir ve klinik bir ortamda pratik değildir. 

Bunun yerine diğer daha az duyarlı bazı benzer belirteçler insülin direncini 

değerlendirmek kullanılır ve şunları içerir:5(s396)  

• 2 saatlik glikoz tolerans testi 

• Serum insülin seviyesi  

• (HOMA-IR) Homeostaz modeli değerlendirmesi insülin rezistansı  

• (QUICKI) Kantitatif insülin duyarlılığı kontrolü  

• Serum glikozunun insüline oranları 

     İnsülin direnci ölçümünde açlık glukozun açlık insüline oranı kabaca bir fikir 

verse de (HOMA-IR skorlaması=açlık glukoz × açlık insülin ÷ 405); daha güvenilir 

olan ancak maliyet verimli olmayan insülin tolerans testi uygulaması altın standart 

olarak kabul edilmektedir. Sırasıyla öglisemik-hiperinsülinemik klemp ve 
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hiperglisemik klemp, insülin direnci ve ilgili metabolik sorunları ölçmek için diğer 

'altın standartlar' olarak görülse de artık bu yöntemler günümüzde pek tercih 

edilmemektedir. Epidemiyolojik veya büyük klinik çalışmalar yapılırken hasta 

uyumu gerekliliği, maliyetli olması, deneyimli personel gerekliliği ve fazla zaman 

alması gibi nedenlerden ötürü son birkaç on yılda uygulanabilecek daha pratik, basit, 

ucuz insülin direnci alternatif ölçümleri için aktif araştırmalar yapılmaktadır.71 

Gereğinde altın standart bu testler nadir de olsa yapıldığında, 2 saatlik insülin 

cevabına göre insülin direncinin değerlendirilmesi aşağıdaki gibidir: 

 

• Yüksek ihtimalle insülin direnci mevcut: 100-150 U/ml 

• İnsülin direnci mevcut: 151-300 U/ml 

• Şiddetli insülin direnci mevcut: >300 U/ml 

 

Bu testlerden en sık ve pratik kullanılanı 2 saatlik glukoz tolerans testidir. Bu 

test bozulmuş glukoz toleransını göstermede etkilidir ve tip 2 diyabetin 

ekartasyonunda önemlidir. Bu test obez PKOS tanılı hastalarda bahsedilen her iki ko-

morbidite için risk faktörüdür. PKOS tanılı kadınlarda bozulmuş glukoz toleransı 

saptandığında bu kadınların her yıl tip 2 diyabete yakalanma şanssızlıkları %2 

kadardır. Bu kadınların 2 saatlik glukoz tolerans testiyle belli aralıklarla takibi önem 

arz etmektedir.3 Androjen Excess-PCOS Society (AE-PCOS) bozulmuş glukoz 

tolerans testi olan PKOS tanılı kadınların her 2 yılda en az bir kez glukoz tolerans 

testi ile taranmasını önermektedir.72 

2 saatlik glukoz tolerans testinde normal değer aralıkları aşağıda belirtilmiştir: 

(“World Health Organization-WHO” kriterlerine göre 75 gr oral glukoz 

yüklemesinden sonra)28(s2115) 

• Açlık.........64-128 mg/dl 

• 1 saat.........120-170 mg/dl 

• 2 saat.........70-140 mg/dl 
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Bozulmuş glukoz toleransı ve Tip 2 diyabet tanısı için 2. saat glukoz değerleri 

ise aşağıdaki belirtildiği gibidir: (WHO kriterlerine göre 75 gr oral glukoz 

yüklemesinden sonra)28(s2116) 

• Normal.........<140 mg/dl 

• Bozulmuş tolerans.........140-199 mg/dl 

• Tip 2 diyabetes mellitus.........>200 mg/dl 

 

İnsülin direnci hakkında fikir verebilecek klinik pratikte uygulanan bir başka 

hesaplama formülü “Homeostatic Model Assessment-Insulin Resistance” terimi, 

kısaca HOMA-IR olarak adlandırılmaktadır. Aşağıda farklı birimlerle HOMA-IR 

hesaplaması gösterilmiştir. (Şekil 6) 

 

Şekil 6. HOMA-IR değerinin farklı birimlerle hesaplanan formülleri. 

 

 

  

 

 

 

Klinik kullanımda yeri olan bir başka insülin rezistansı açısından 

değerlendirme için kullanılan hesaplama QUICKI formülüdür. “Quantitave Insulin 

Sensitivity Check Index” teriminin kısaltması olan QUICKI temelde HOMA-IR 

hesaplamasıyla benzerlik göstermektedir. (Şekil 7) 
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Şekil 7. QUICKI hesaplama formülü. 

 

 

 

Pek çok antropometrik göstergelerle HOMA-IR hesaplamasının önemli ölçüde 

pozitif korelasyon halinde olduğu görünmektedir. Bununla birlikte QUICKI indeks bu 

antropometrik göstergelerle anlamlı olarak negatif korelasyon göstermektedir. Dahası 

trigliserit seviyesi QUICKI indeksiyle negatif korelasyon gösterirken; HOMA-IR 

hesaplaması, trigliserit ve sistolik kan basıncıyla pozitif bir korelasyon halindedir.73 

Bu formülasyonlar; insülin direncini belirlemede klinik kullanımda zaman 

almayan, maliyet etkili, pratik araçlardır. 

 

 

2.6.  İnsülin Direnci ve Obezite İlişkisi 

 

Pek çok araştırmada obez kişilerde yüksek değerlere ulaşan leptin hormonu 

sonucu; insülin direnci ve obeziteyle leptin ilişkisi olduğu hakkında fikir verdiği 

görüşü hakimdir. Leptin adipoz dokudan salınan 167 aminoasitlik bir peptid hormon 

olup negatif geri beslenimle santral sinir sistemi üzerinde doygunluk hissinin 

oluşmasına yardımcı olur. Leptinin bu mekanizmadaki yeri sadece santral sinir 

sistemiyle ilgili olmayıp insülinin etkisinde bir hormon olarak düşünülmesidir. 

Leptin aynı zamanda ghrelin isimli açlık hissi ile ilgili hormonla belli bir düzende 

çalışmaktadır. Her iki hormon üzerine dolaylı yoldan insülin ve kan şekeri düzeyi 

etkisi mevcuttur. Leptin üretiminden sorumlu gen, fare deneylerinde keşfedilmiş olup 

insanda bu gen ismi LEP genidir. Kadın ve erkeklerde leptin düzeyleri aynı olmakla 

birlikte; kilo alımıyla birlikte artan leptin düzeyleri, kadınlarda erkeklerden 3 kat 

daha hızlı artmaktadır.74 Bunun sonucunda da leptin direnci meydana gelmekte olup; 
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leptin direnciyle birlikte korele olduğu düşünülen insülin direnci ve obezite 

yatkınlığının kadınlarda daha yüksek oranda olduğu düşünülmektedir.75 

Artan adipoz doku kitlesiyle daha fazla leptin üretimi gerekeceğinden LEP 

gen ekspresyonu artar. Bunun sonucu olarak kanda belli seviyelerin üzerine çıkan 

leptin hormonu ile leptin direnci oluşmaya başlamakta ve leptin hormonu işlevini 

yerine getiremez hale gelmektedir.76–78 Bu kısır döngü içerisinde obezite; gerekli 

önlemler alınmadığı, kilo verilmediği, egzersiz yapılmadığı ve düşük kalori diyet 

alımı olmadığı müddetçe insülin direncine ve beraberinde metabolik sendroma giden 

bir yolda ciddi komplikasyonlara ve ko-morbiditeye neden olması beklenmektedir. 

Ne kadar adipoz doku varsa o kadar leptin üretimi olacağından leptin seviyesinin 

düşmemesiyle oluşan leptin direncinin obeziteye zemin hazırladığı 

düşünülmektedir.79 

Vücut kitlesinde % 10 kadar bir artış serum leptin düzeylerinde % 300 kadar 

bir artışı beraberinde getirir.80 Öte yandan vücut kitlesinde %10 kadar bir azalma 

serum leptin düzeylerinde %53 kadar bir düşüş meydana getirmektedir.77 Obez 

kişilerde gerçekleştirilen uzun süreli bir çalışmada sonuç olarak; kilo verme ve 

sabitleme gerçekleştirildiğinde leptin seviyelerinde düşme sağlanmaktadır.81 

Hayvan deneylerinde leptin geni üzerinde bazı mutasyonlar gösterilmiştir. Bu 

mutasyonlardan olan homozigot leptin mutasyonu ob/ob olarak adlandırılmış ve bu 

mutasyona sahip olan fareler; obez karakterde, birçok organ sisteminde bozulmuş 

termojenez olan, kısa ömürlü; kardiyovasküler, solunum, sinir ve gastrointestinal 

sistemler dahil anormallikler gösteren bir yapıya sahip oldukları görülmüştür.82 Aynı 

zamanda ob/ob leptin gen mutasyonuna sahip farelerin obez olmalarının yanı sıra; 

hiperinsülinemik ve hiperglisemik oldukları da saptanmıştır.3,83 

İnsanlarda gösterilen verilere göre leptin beslenme sonrası hemen zirve serum 

seviyelerine ulaşmaz. İnsülin, insanlarda leptin seviyelerinin hemen yükselmesine 

yol açmadığı gibi LEP geni ekspresyonu üzerine hızlı cevap alınabilen bir etki 

göstermemektedir.77,84,85 Uzun süreli yüksek kalori alımı ve fazla beslenme 

sonrasında kronik insülin yüksekliği yoluyla LEP gen ekspresyonu uyarımı olur.86  
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Kemirgenlere leptin uygulamasıyla pubertenin başlamasının hızlandırıldığı 

görülmüştür.87 Maymunlar üzerinde yapılan deneylerde noktürnal leptin 

seviyelerinin yükselmesinin, noktürnal pulsatil LH sekresyonunun artmasından önce 

olduğu gösterilmiştir.88 Yapılan başka çalışmalarda leptin düzeylerine bakıldığında; 

atletlerde, anoreksik hastlarda ve gecikmiş pubertede düşük leptin seviyeleri 

saptanmıştır.89 LEP geni üzerinde ob/ob gen mutasyonu olan farelerde normal 

seksüel gelişimin olduğu ancak prepubertal kaldıkları ve asla ovule olamadıkları 

görülmüştür. Bu farelere leptin uygulandığında fertilitenin düzeldiği saptanmıştır.87 

Polikistik overlere sahip olan ve olmayan kadınlar serum leptin seviyesi 

açısından karşılaştırıldığında anlamlı bir fark olmadığı görülmüştür.90–93 Bu sebeple 

hayvan deneylerinde görülen sonuçların aksine polikistik overli kadınlarda leptin 

seviyelerinin, insülin resistansı ve hiperinsülinemi üzerinde direk etkisi olmadığı 

görülmektedir. Ancak yapılan bir çalışmada leptin seviyeleri ve 24 saatlik insülin 

seviyesi arasında korelasyon olduğu ortaya çıkmıştır.90 Dahası insülin rezistansı için 

kullanılan troglitazonun LEP gen ekspresyonunu baskıladığı görülmüştür.94 İn vitro 

çalışmalarda leptin over dokusunddan izole edilmiş ve steroidogenezde spesifik rol 

oynadığı görülmüştür.95–97  

Leptin, FSH stimulasyonu ile salınan insülin benzeri büyüme hormonu-1 

(IGF-1) ve insülinin sinerjistik etkisini inhibe eder. Bununla birlikte insanlarda 

leptin; overde granüloza hücreleri ve kümülüs hücrelerinde, aynı zamanda matür 

oositlerde ve folikül sıvısında tespit edilmiştir.98 In vitro fertilizasyon tedavisindeki 

ovum toplama işleminden önce yapılan insan koryonik gonodotropin 

uygulamasından sonra, işlemden önceki döneme göre saptanan serum leptin 

seviyelerindeki artış gebe kalma oranını arttırmaktadır.98 

    Leptinin santral sinir sistemi üzerindeki etkisi aşikardır ve bu da üreme 

sistemini etkilemektedir. Hipotalamik amenorede tedavi seçeneği olarak egzersiz ve 

kilo vermeye rekombinant leptin uygulaması; gonodotropin, serbest tiroksin, IGF-1 

düzeylerinde artışa yol açar ve over fonksiyonlarında düzelmeyle sonuçlanır.99 Bu 

mekanizmada gastrointestinal sistemden salgılanan ghrelin dengeleyici rol 

üstlenmektedir.100,101 Ağır egzersiz yapan ve beslenme bozukluğu olan kadınlarda 

görülen hipotalamik amenore sonucu hiperkortizolemi görülmekte olduğu 
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gösterilmişir. Serum kortizol seviyesinin yükselmesiyle (artan kortizol salgılayıcı 

hormon (CRH) ve adrenokortikotropin salgılayıcı hormon (ACTH) düzeyleriyle) 

ortaya çıkan etkileşim, stresin neden üreme fonksiyonlarını olumsuz etkilediğini 

göstermektedir. CRH direk olarak GnRH salgısını inhibe eder. 102 Yetersiz luteal faz, 

amenore ve anovulasyonun GnRH baskılanmasının bir sonucu olduğu 

düşünülmektedir. Leptin mekanizmasında özet olarak; leptinin obez hastalarda 

yüksek serum konsantrasyonlarına ulaşmasıyla leptin fonksiyonunun yetersiz kaldığı 

görülmektedir. Düşük seviye leptin düzeyleri de büyüme ve üreme için yeterli adipoz 

doku uyarımlarını gerçekleştiremez. Bu bağlamda düzenli menstrual siklus ve üreme 

fonksiyonları için leptin düzeyinin dengede tutulması kilit rol üstlenmektedir.27 

Leptin ve insülin arasındaki ilişki; leptin sinyalleri tarafından yönetilen NPY/AgRP 

ekspresyonunun, insülin tarafından inhibe edilerek beslenme azaltılması yönünden 

önem arz etmektedir.3 

 

 

2.7.   Dislipidemi 

 

Kardiyovasküler risk faktörleri, hipertansiyon ve olumsuz kolesterol-

lipoprotein profilleri dahil olmak üzere ilişkili bu durum, merkezi vücut 

obezitesidir.103 Risk skalasında bel/kalça oranı önemli bir parametre olup ve 

kardiyovasküler korumayla ilişkili kolesterolü en tutarlı şekilde gösteren high density 

lipoprotein (HDL) fraksiyonu olan HDL2 seviyesi ile ters orantılıdır.104 Fazla 

kilonun ergenlik dönemindeki olumsuz etkisi ergenlik döneminde yağ birikiminin 

büyük ölçüde merkezi lokasyonda olduğu gerçeği ile açıklanabilir.105,106 Kilo kaybı, 

alt vücut obezitesi olan kadınlarda esas olarak kozmetik sebepledir, oysa merkezi 

vücut ağırlığının kaybı genel sağlık için daha önemlidir çünkü kardiyovasküler risk, 

merkezi vücut yağ miktarı ile orantılıdır. VKI düzeyinde herhangi bir artış ve vücut 

merkezinde daha fazla depolanmış olan yağ, kardiyovasküler hastalık riskini 

artırmaktadır. 

Dislipidemi durumunu ölçmek için kullanılan adipozite indeksleri günümüzde 

klinik uygulamalarda kolaylık sağlamakta olup; birincil koruma ve metabolik 
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hastalık tanıları olanlarda ikincil koruma açısından diğer ölçüm ve parametrelerle 

birlikte önem arz etmektedir. Pratikte en sık kullanılan adipozite indeks formüllerden 

ikisi LAP ve VAI formülleridir.  

 

 LAP; “Lipid Accumulation Product” teriminin kısaltması olarak yaygın 

kullanılan bir formüldür.107 (Şekil 8) 

 

Şekil 8. LAP indeksinin hesaplanması.  

 

 

 

VAI formülü; “Visceral Adiposity Index” teriminin kısaltması olarak 

kulanılmaktadır. Cinsiyet bazında farklılık gösterdiğinden kadınlarda farklı 

katsayıdaki formülle aşağıdaki gibi hesaplanır:108 (Şekil 9)  

 

Şekil 9. Kadınlarda VAI hesaplaması. 

 

 

 

Dislipidemik profilde iyileşme sağlanması ve kardiyovasküler komplikasyon 

riskinin azaltılması yönünden kilo vermenin önemi yadsınamaz derecede büyüktür. 

Ancak kilo vermenin lipit profili, obezite, insülin direnci üzerine olumlu etkilerini 

görebilmek için uygun diyet, hasta uyumu, düzenli ve yeterli egzersiz hususuna 

dikkat edilmesi; hastaların bu konuda yeterince bilinçlendirilmesi gerekmektedir.  
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Randomize kontrollü bir çalışmada, düşük karbonhidrat,yüksek 

protein,yüksek yağ içerikli bir diet uygulayan hastalarda ilk 6 ayda düşük kalori 

düşük yağ diyeti ile kilo veren hastalara göre daha fazla kilo kaybı söz konusu 

olduğu görülmüştür. Ancak diyetlerini 1 yıldan fazla bu iki diyet şeklini devam 

ettiren hasta grupları arasında kilo verme olarak anlamlı bir fark kalmadığı 

izlenmiştir.109,110 

 

İdeal bir diyet; 

• Karbonhidrat  %50 

• Protein  %15–%20 

• Yağ   < %30  şeklinde olmalıdır. 

 

Diyetler vitamin, mineral destekleri olamadan yapıldığında kardiyak aritmi 

sebepli ani ölümlere neden olabilmektedir. Düşük kalori protein ve karbonhidrattan 

zengin diyetler (yaklaşık olarak 800 kalori/gün) beraberinde vitamin ve mineral 

desteğiyle medikal denetim altında şiddetli obezitede kullanılabilir ancak günümüzde 

hala tehlikeli diyet rejimleri olarak düşünülmektedir.111 

Yarı açlık ile yürütülen diyetlerde kısa dönemde başarı sağlansa da uzun 

vadede kiloyu kontrol altında tutmak zor olabilir. İdeal bir diyet ve egzersizin yaşam 

tarzı haline getirilmesi önemlidir.112 

Kilo vermede motivasyon büyük önem taşır ve grup halinde birlikte yapılan 

diyetlerde başarı şansı daha yüksek olup bu durum da klinik olarak iyileşmeyi 

hızlandırabilir.113–117 %5-%10 kadar bile kilo kaybı kardiyovasküler riski düşürmeye 

yararlar sağlamaya yardımcı olur.59,118 U.S. Diabetes Prevention Program tarafından 

randomize bir klinik çalışmada diyabet insidansını azaltmak için; sağlıklı yaşam tarzı 

değişikliklerinin profilaktik metformin kullanımına göre daha etkili olduğu sonucuna 

varılmıştır.119 Bu çalışmanın 10 yıllık prospektif takibinde yaşam tarzı 

değişikliklerinin tip 2 diyabet insidansını %58 azalttığı, profilaktik metformin 

kullanımının ise %31 azalttığı sonucu ortaya çıkmıştır.120 
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Tüm bu faktörler ışığında PKOS; bugüne dek yapılan çalışmalarda gösterildiği 

üzere; beraberinde getirdiği riskler ve olumsuz yaşam kalitesi yaratması açısından 

multifaktöriyel bir sorun olarak görülmektedir. PKOS bir ekartasyon tanısı olmakla 

birlikte geç adolesan-20’li yaşların başında bulgu verebilen bir durum olup, ileriki 

yaşam kalitesi açısından ve oluşturabileceği ko-morbidite profilinden ötürü teşhisi 

oldukça önemlidir. Kardiyovasküler komplikasyonlarla ilişkisinin yanı sıra; 

infertiliteye de yol açabileceğinden sosyolojik ve psikolojik boyutu da 

düşünüldüğünde üzerinde daha çok çalışma yapılması gereken bir sorundur.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma Etik Kurulu’nun 01.02.2019 tarihli 

09.2019.167 nolu etik kurul onayı [Ek-1] alındıktan sonra; Marmara Üniversitesi 

Pendik Eğitim ve Araştırma Hastanesi Jinekoloji ve İnfertilite polikliniklerine Şubat 

2019-Haziran 2020 tarihleri arasında başvuran, 18-35 yaş arası, ek medikal özelliği 

bulunmayan 200 PKOS hastası çalışmaya dahil edilmiştir. Çalışmaya katılan tüm 

olgular ekte sunulmuş olan hasta bilgilendirme formunu [Ek-2] okuduktan sonra yine 

ekte sunulmuş olan katılımcı onam formununa [Ek-3] imzaları alınarak çalışmaya 

dahil edilmiştir. 

Polikistik over sendromlu hastaların oligomenore öyküsüne ek hirsutizm veya 

diğer şikayetinin bulunup bulunmadığı, obstetrik, medikal, cerrahi ve menstrual 

özgeçmişi ve soygeçmişleri de değerlendirildi. Fizik muayene sırasında ölçülen 

sistolik ve diyastolik tansiyon değerleri, vücut kitle indeksi, bel/kalça oranları 

değerlendirildi. Rutinde değerlendirilen metabolik parametreler açısından açlık kan 

şekeri, insulin, lipid profilleri; hormonal parametreler açısından FSH/LH/Estradiol/ 

Total testesteron/Androstenedion/DHEA-S/SHBG; hirsutizm açısından modifiye 

Ferriman-Gallwey skorları ve FAI [Total testosteron (nmol/L) ÷ SHBG (nmol/L) × 

100] formülü ile değerlendirildi. Polikistik over sendrom hastalarında insulin direnci  

HOMA-IR [Açlık glukozu (nmol/L) × açlık insülin (µU/mL)/22.5] formülü ile 

hesaplandı. Lipit profili açısından LAP indeksi [Bel çevresi (cm) – 58] × [Trigliserit 

(mmol/l)]  formülü ile, visseral adipozite indeksi (VAI) [Bel 

Çevresi/36.58 + (1.89 × Vücut kitle indeks)] × (Trigliserit/0.81) × (1.52/HDL 

kolesterol) formülü ile hesaplandı. Metabolik sendrom tanısı İnternational Diabetes 

Federation kriterlerine göre konuldu. Santral obezite (bel çevresi > 80 cm) ve 

aşağıdaki belirtilen 4 kriterden ikisinin olması tanı kriteri olarak belirlendi: 

1-Trigliserit ≥ 150 mg/dl 

2- HDL < 50 mg/dl 

3-Açlık glikoz > 100 mg/dl 

4-Sistolik kan basıncı ≥ 130 mm-hg diastolik kan basıncı ≥ 85 mm-hg 
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Hastalar Rotterdam kriterlerine göre polikistik over sendromu tanısı aldıktan 

sonra mevcut kriterlere göre fenotiplere ayrıldı. Fenotip A tanı kriterlerinin üçünü de 

karşılayan; hiperandrojenizm (H), oligoanovulasyon (O) ve polikistik over görünümü 

(P) olan hastalar; fenotip B (H+O) hiperandrojenizm ve oligoanovulasyonu olan 

hastalar; fenotip C (H+P) hiperandrojenizm ve polikistik over görünümü olan 

hastalar; fenotip D (O+P) oligoanovulasyon ve polikistik over görünümü olan 

hastalar olarak gruplandırıldı. Her fenotip (grup) kendi aralarında; klinik, adipozite 

indeksleri, hormonal ve metabolik parametreler açısından karşılaştırıldı. Verilerin 

normal dağılımı Kolmogorov Smirnov testiyle değerlendirldi. Nicel verilerin gruplar 

arası değerlendirilmesi açısından Anova testi kullanıldı. P değeri <0,05 olması 

istatistiksel olarak anlamlı olarak kabul edildi. Gruplar arasındaki ilişkiyi 

değerlendirmek üzere Anova testiyle birlikte Post hoc analiz uygulandı. Oranların 

gruplar arası karşılaştırmak için Ki-kare testi yapıldı.  
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4. BULGULAR 

Her fenotip grubunda 50 hasta olmak üzere çalışmaya alınan toplam 200 hastanın 

ortalama yaş değeri 26.34 ± 4.54, ortalama VKI değeri 26.43 ± 5.39, ortalama 

bel/kalça oranı ise 0.80 ± 0.06 olarak saptandı. Hastalar kan basınçları açısından 

değerlendirildiğinde ortalama sistolik kan basıncı 113.94 ± 9.82 mm-Hg, ortalama 

diyastolik kan basıncı ise 72.84 ± 8.69 mm-Hg olarak hesaplandı. Metabolik 

parametrelerde ortalama HOMA-IR 3.53 ± 2.68; ortalama QUICKI 0.32 ± 0.02 

olarak hesaplandı. Lipit profilleri açısından grup değerlendirildiğinde ortalama HDL 

kolesterol değeri 51.20 ± 11.09 mg/dl; LDL kolesterol 114.61 ± 35.55 mg/dl, total 

kolesterol 179.78 ± 37.58 mg/dl, trigliserit 99.67 ± 50.76 mg/dl olarak hesaplandı. 

Ortalama LAP 31.48 ± 25.99 iken VAI 1.67 ± 1.08 olarak hesaplandı.  

Tüm PKOS hastaları arasında metabolik sendrom sıklığı %15 olarak tespit 

edildi. Toplamda ortalama vücut kitle indeksi 26.43 ± 5.21 kg/m2 şeklinde 

hesaplanırken, en yüksek ortalama değeri fenotip A’da saptandı. Hastaların bel/kalça 

oranlarının tüm gruplarda benzer olduğu görüldü. Hastaların kan basınçları ve 

metabolik parametleri karşılaştırıldığında; sistolik kan basıncı, açlık glikoz, açlık 

insülin, HOMA-IR, QUICKI ve HDL değerleri arasında istatistiksel bir fark 

görülmedi ancak en düşük ortalama HDL değeri fenotip A’da saptandı. 

FAI değerinin fenotip A’da; diğer hirsutizm bulguları içeren fenotip B ve C 

gruplarına göre daha yüksek olduğu sonucuna varıldı. İnsülin direnci tespiti için 

karşılaştırılan  HOMA-IR ve QUICKI değerleri her dört grupta benzer bulundu. LDL 

değerlerinde en yüksek ortalama fenotip A’da saptandı. LAP ve VAI değerleri 

fenotip A’da diğer gruplara göre anlamlı olarak yüksek saptandı. 

Fenotipler kendi içinde değerlendirildiğinde; demografik verileri olan yaş, 

gravide/parite, boy ve bel/kalça oranı (BKO) açısından 4 grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark izlenmemiştir. Bununla birlikte kilo, VKI, bel ve kalça çevresi 

değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmiştir (p<0.005). Vücut 

ağırlığı, VKI, bel çevresi ve kalça çevresi ortalama değerleri en yüksek fenotip A’da 

izlenirken post hoc analizlerde özellikle fenotip B ile istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmıştır. (Tablo-2) 
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Tablo-2: Demografik karakterlerin değerlendirilmesi. 

 

 

Tablo 2. VKI=vücut kitle indeksi; BKO=bel-kalça oranı;*=p<0.05; **=fenotip A-fenotip B p<0.005 

  

 Fenotip A 

(N=50) 

Fenotip B 

(N=50) 

Fenotip C 

(N=50) 

Fenotip D 

(N=50) 

P 

Yaş(Yıl) 26.70±4.47 25.70±4.46 26.64±4.59 26.32±4.72 0.680 

Gravide 0.64±1.10 0.34±0.59 0.58±1.12 0.62±0.96 0.383 

Parite 0.34±0.71 0.28±0.53 0.28±0.80 0.40±0.72 0.802 

Boy(Cm) 160.54±5.39 163.16±6.96 161.42±5.74 162.70±5.76 0.117 

Kilo(Kg) 72.94±15.25** 64.50±12.95** 69.26±12.67 70.20±13.38 0.020* 

VKI 28.33±5.92** 24.29±5.20** 26.59±4.77 26.53±4.96 0.002* 

Bel Çevresi(Cm) 88.10±14.30** 79.00±9.99** 84.34±11.42 84.46±12.65 0.003* 

Kalça 

Çevresi(Cm) 

109.20±13.34** 99.68±11.30** 103.88±11.95 106.50±11.22 0.001* 

BKO 0.800±0.007 0.790±0.070 0.810±0.049 0.790±0.071 0.457 

Oligo-

anovulasyon 

+ + - +  

Hiperandrojenizm + + + -  

Polikistik over 

görüntüsü 

+ - + +  
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Tablo 3. Klinik ve hormonal parametrelerin karşılaştırılması. 

 

 

Tablo 3. E2=Estradiol; TT=Total testosteron; SHBG=Seks hormon bağlayıcı protein; FAI=Serbest 

Androjen Indeks; DHEA-S=dehidroepiandrosteron sulfat; FGS=Ferriman-Gallway Skorlaması  

a=fenotip A/D; b=fenotip B/D; c=fenotip C/D; d=fenotip A/B;e=fenotip A/C; f=fenotip C/D 

 

 

 

 

Fenotip D’de (PKOS tanı kriterlerinden oligo/anovulasyon ve ultrasonik 

incelemede polikistik over görünümü) total testosteron, FAI, androstenodion,  

DHEA-S ve FGS değerleri diğer gruplarla karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı daha düşük değerler saptanmıştır (p<0.05). FSH, LH, E2, SHBG değerleri 4 

grup arasında benzerdir.(Tablo 3) 

  

 Fenotip A 

(N=50) 

Fenotip B 

(N=50) 

Fenotip C 

(N=50) 

Fenotip D 

(N=50) 

P 

FSH(U/l) 6.17±1.68 6.51±1.68 6.85±1.78 6.70±1.82 0.245 

LH(U/l) 10.62±5.39 9.80±5.31 9.31±5.32 10.21±5.78 0.664 

E2(µg/l) 61.48±25.74 60.23±37.23 53.97±28.57 57.34±22.80 0.578 

TT(µg/l) 0.687±0.254a 0,629±0,240b 0,640±0.240c 0,450±0.170a,b,c <0.001* 

SHBG(nmol/l) 42.06±34.09 55.65±35.04 49.30±28.08 62.46±63.41 0.100 

FAI 9.06±5.97a,d 5.27±3.80d 6.64±6.11 4.59±3.76a <0.001* 

Androstenodion(µg/l) 4.23±2.04a,d,e 3.22±1.55d 3.30±1.63e 2.96±1.26a 0.001* 

DHEA-S(µg/l) 231.40±89.23a 216.17±80.14 234.07±83.19f 172.88±72.15a,f 0.001* 

FGS 9.98±1.99a 10.72±2.85b 10.30±2.07c 3.70±1.84a,b,c <0.001* 
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Tablo 4. Kan basınçları ve metabolik parametrelerin karşılaştırılması. 

 

Tablo 4. TK=Total kolesterol; TRG=Trigliserit; MS=Metabolik sendrom; *= p<0.05; a=Fenotip A/B 

p<0.05; b=Fenotip B/D p<0.05 

 

Diyastolik kan basıncının en yüksek ortalaması fenotip D’de (74.58 ± 8.96), 

en düşük fenotip B’de (69.74 ± 8.14) saptanmıştır (p<0.05). Total kolesterol 

ortalama değerleri fenotip D’de en yüksek, fenotip B’de ise en düşük olarak 

saptanmıştır. LDL ve trigliserit  ortalama değerleri en yüksek fenotip A’da 

(LDL:121.60 ± 27.93; TRG:107.72 ± 47.35 ;) saptanırken, en düşük ortalama 

değerler fenotip B de (TRG:78.40 ± 33.02; LDL: 97.98±23.30)  saptanmıştır. Lipit 

birikim ürünü (LAP) ve visseral adiposite indekslerinde (VAI) fenotip A fenotip B 

ile karşılaştırıldığında; fenotip A’da istatiktiksel anlamlılık daha yüksek saptanmıştır 

(p<0.05). Metabolik sendrom parametleri açısından istatistiksel olarak başka anlamlı 

sonuçlar olmakla birlikte fenotiplerdeki metabolik sendrom oranları birbirleriyle 

benzer saptanmıştır.(Tablo 4) 

 Fenotip A 

(N=50) 

Fenotip B 

(N=50) 

Fenotip C 

(N=50) 

Fenotip D 

(N=50) 

P 

Sistolik Kan 

Basıncı (mm-

Hg) 

113.20±8.68 112.04±9.06 114.88±11.18 115.66±10.05 0.247 

Diastolik kan 

basıncı (mm-

Hg) 

73.44±8.44 69.74±8.14b 73.62±8.67 74.58±8.96 b 0.028* 

Açlık Glukoz 

(mg/dl) 

89.24±9.29 87.89±8.95 93.54±19.51 88.42±7.89 0.090 

Açlık İnsülin 

(mU/l) 

16.33±9.73 14.01±11.21 16.80±12.07 15.22±9.27 0.571 

HOMA_IR 3.62±2.31 3.14±2.72 4.00±3.28 3.37±2.30 0.421 

QUICKI 0.32±0.02 0.33±0.032 0.32±0.031 0.32±0.02 0.104 

HDL (mg/dl) 48.06±10.47a 53.92±12.01a 50.64±11.19 52.18±10.08 0.056 

LDL (mg/dl) 121.60±27.93 a 97.98±23.30 a 113.78±27.50 119.74±32.23 <0.001* 

TK (mg/dl) 187.97±34.57 a 163.14±29.16 a,b 175.48±44.17 192.58±34.69b <0.001* 

TRG (mg/dl) 107.72±47.35 a 78.40±33.02 a 105.50±53.52 107.08±60.40 0.007* 

LAP 40.01±32.51 a 19.94±17.63 a 31.63±20.14 34.34±27.42 0.001* 

VAI 1.95±1.22a 1.25±0.80a 1.73±0.94 1.76±1.21 0.009* 

MS 20% (10) 4% (2) 20% (10) 16% (8) 0.08 
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Şekil 10. Bel-kalça çevresi ölçümlerinin fenotiplere göre dağılımı. 
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Şekil 11. Kan basıncı değerlerinin  fenotiplere göre dağılımı. 
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Şekil 12. Total kolesterol değerlerinin fenotiplere göre dağılımı. 
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Şekil 13. Trigliserit değerlerinin fenotiplere göre dağılımı. 
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Şekil 14. LDL değerlerinin fenotiplere göre dağılımı. 
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Şekil 15. HDL değerlerinin fenotiplere göre dağılımı. 
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Şekil 16. LAP değerlerinin fenotiplere göre dağılımı. 
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Şekil 17. VAI değerlerinin fenotiplere göre dağılımı.  
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Şekil 18. HOMA-IR ve OUICKI değerlerinin fenotiplere göre dağılımı. 
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5. TARTIŞMA  

 

PKOS bir endokrinopati olarak üreme çağındaki kadınlar arasında son yapılan 

çalışmalarda %5 ile %16 sıklığında görülmektedir.10,11,12 Bununla birlikte belli 

metabolik ve endokrin faktörlerin PKOS tanısında etkili olduğu; obezite, insülin 

direnci gibi sorunlarda sıklığının daha da arttığı yapılan çalışmalarla ortaya 

konmuştur.13 

 PKOS ve metabolik sendrom ilişkisine bakıldığında pek çok çalışmada ve 

meta-analizde PKOS hastalarında artmış metabolik sendrom riski ortaya 

konmuştur.121 Yakın zamanlı yayınlanan bir çalışmada, PKOS hastalarında 

metabolik sendrom sıklığı %25.7 olarak saptanmıştır.32 Yine geniş hasta 

populasyonunda yapılan başka bir çalışmaya göre metabolik sendrom sıklığı %27.2 

olarak saptanmıştır.122 Çalışmamızda metabolik sendrom görülme sıklığının ise %15 

oranında olduğu sonucuna ulaşıldı.  

PKOS tanılı Türk kadınlar arasında yapılan bir çalışmaya göre metabolik 

sendrom sıklığının sağlıklı kadınlara göre 2 kat artmış risk taşıdığı görülmüştür.123 

Başka bir çalışmaya göre PKOS fenotiplerinin arasında metabolik sendrom sıklığı 

açısından farklılık izlenmediği ortaya konmuştur.124 Çalışmamızda ise metabolik 

sendrom parametreleri ayrı ayrı değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı 

sonuçlar olmakla birlikte benzer şekilde 4 fenotip arasında metabolik sendrom sıklığı 

açısından anlamlı farklılık izlenmediği sonucuna vardık. 

Metabolik sendrom; polikistik over hastalarında sık görülmektedir ve insulin 

direncinin hem polikistik over sendromu, hem de beraberinde getirdiği metabolik 

diğer risklerle ortaya çıkabilecek metabolik sendrom gelişiminde ortak bir faktör 

olduğu düşünülmektedir.3,15 

 Neden gösterilen faktörlerden biri olan insulin direnci; genel populasyonun   

% 10 ile 25’ini, polikistik over sendromlu hastaların ise %50 ile 70’ini etkileyen ve 

artmış tip 2 diyabet riski gibi endokrin hastalıkların nedeni olan önemli bir 

durumdur.14 İnsülin direnci göstergelerinden biri kabul edilen HOMA-IR düzeylerine 

bakılan PKOS hastalarının fenotiplere gruplandırılarak yapılan bir çalışmada, fenotip 
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A’da daha yüksek HOMA-IR değeri olduğu saptanmıştır.125 PKOS hastalarının 4 

fenotip grubuna ayrılarak yapılan bir başka çalışmada da fenotip grupları arasında 

benzer HOMA-IR değerlerine ulaşılmıştır.124 Bizim çalışmamızda her 4 grupta 

benzer HOMA-IR değerleri saptanırken tüm gruplarda insülin direnci sıklığının 

yüksek olduğu görülmüştür. HOMA-IR değerinin fenotip grupları arası görece 

yüksekliği fenotip C grubunda (4.00±3.28) izlenmiştir. Bir başka insülin direnci 

hesaplaması olan QUICKI formülüne göre PKOS hastaları arasında anlamlı 

farklılığın saptanmadığı ortaya çıkmıştır.126 Çalışmamızda fenotipler arasında 

QUICKI değerlerinin benzer olduğu sonucuna varılmıştır. Bunun yanı sıra açlık kan 

şekeri ve açlık insülin parameterelerinin değerlendirildiği başka bir çalışmada 

fenotipler arası anlamlı farklılık izlenmezken; çalışmamızda da bu parametrelerde 

fenotip grupları arasında anlamlı farklılık izlenmemektedir.127 

Visseral adipozite indeksinin (VAI) prediyabetin bir belirteci olduğu 

belirtilmiştir8 ve bu nedenle diyabet riskini belirlemede faydalı olabileceği 

düşünülmektedir.16 Uzun dönem kardiyovasküler sonuçlar ve mortalite açısından da 

önemi vurgulanmıştır.17 Yakın zamanlı PKOS hasta grubunda yapılan bir çalışmada; 

VAI’nin obez grupta obez olmayan gruba göre yüksek saptandığı, metabolik ve 

inflamatuar parametrelerle ilişkili olduğu belirtilmiştir.18 Son dönemde yapılan başka 

bir çalışmada ise PKOS hastalarında VAI’nin, insulin direnci ve metabolik 

değişikliklerle ilişkisinin önemi vurgulanmıştır.19 Lipit birikim ürünü (LAP) 

indeksinin hesaplanması; bel çevresi ve trigliserit değerleri ile hesaplanan 

matematiksel bir formül olup VAI gibi bir adipozite belirtecidir ve metabolik 

parametrelerle ilişkili bulunmuştur.20 Yakın zamanda yapılan bir çalışmaya göre; 

LAP ve VAI formüllerinin hem kardiyovasküler riski hem de hiperandrojenizmi 

gösterebileceğini destekleyen sonuçlar elde edilmiştir.128   

 Yakın zamanlı yapılan bir çalışmada fenotip B ve fenotip D’de yüksek 

trigliserit değerleri saptandığı görülmektedir.127 Çalışmamızda; trigliserit seviyeleri 

fenotip A ve fenotip D’de en yüksek seviyelerde izlenirken fenotip B’de düşük 

seviyelerde izlenmiştir. 

 Bununla birlikte diyastolik kan basıncı en yüksek fenotip D’de saptanmış 

olup (74.58 ± 8.96), en düşük fenotip B’de (69.74 ± 8.14) saptanmıştır(p<0.05). 
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LDL, total kolesterol, trigliserit ortalama değerleri en yüksek fenotip A’da 

saptanırken, en düşük ortalama değerler fenotip B’de saptanmıştır. Lipit birikim 

ürünü (LAP) ve visseral adipozite indeksleri (VAI) fenotip A ve fenotip B ile 

karşılatırıldığında fenotip A’da istatiktiksel anlamlılık daha yüksek 

saptanmıştır(p<0.05). 

 Geniş hasta populasyonunda değerlendirilen bir çalışmada metabolik 

parametrelerde en fazla bozulmanın fenotip A’da görüldüğü saptanmıştır.129 

Çalışmamızda da en fazla fenotip A hastalarında metabolik parametrelerin 

bozulduğu, metabolik sendrom sıklığının arttığı, lipit profilinin kötüleştiği 

saptanmıştır.  
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6. SONUÇ 

Her dört grupta ortalama sistolik kan basınç değerleri benzer iken; ortalama 

diyastolik kan basıncı değerleri en yüksek fenotip D’de, en düşük fenotip B’de 

saptanmıştır.  

Total kolesterol ortalama değerleri fenotip D’de en yüksek, fenotip B’de ise 

en düşük olarak saptanmıştır.  

LDL ve trigliserit  ortalama değerleri en yüksek fenotip A’da saptanırken, en 

düşük ortalama değerler fenotip B’de saptanmıştır.  

Lipit birikim ürünü (LAP) ve visseral adipozite indeksleri (VAI) fenotip A’da 

en yüksek saptanmıştır.  

Çalışmamızda her 4 grupta benzer HOMA-IR, QUICKI değerleri saptandı.  

Hastaların %15’inde metabolik sendrom saptandı. Gruplar ayrı ayrı 

değerlendirildiğinde 4 fenotip arasında metabolik sendrom sıklığı açısından anlamlı 

farklılık izlenmediği sonucuna vardık. 

  Çalışmamızda fenotip A hastalarında vücut kitle indekslerinin ve trigliserit 

değerlerinin en yüksek, adipozite indekslerinin diğer gruplarla karşılaştırıldığında 

daha yüksek olduğu saptanmıştır.   

Fenotip B’de lipit profilinin en iyi, adipozite indekslerinin en düşük, sistolik 

ve diyastolik kan basıncı değerlerinin en düşük olduğu saptanmıştır. 

Tüm bu sonuçlar göz önüne alındığında; fenotip A ve fenotip D’nin 

metabolik ve kardiyovasküler hastalıklar açısından daha yüksek riske sahip olduğu 

görülmektedir. Fenotip B’nin kardiyometabolik açıdan en düşük riske sahip olduğu 

saptanmıştır. Polikistik over sendromu her ne kadar bir bütün olarak uzun dönem 

sağlık sorunları açısından risk oluştursa da  fenotiplerin ayrı ayrı değerlendirilmesi 

bu hastaların takibi açısından önem arz etmektedir. 
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8. EKLER 

 

Ek-1. Etik Kurul Onay Belgesi 
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Ek-2. Hasta Bilgilendirme Formu 

 

Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Pendik Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Kadın Hastalıkları ve Doğum bölümüne başvuran hastalarda “Polikistik over sendrom 

hastalarında fenotiplere göre metabolik parametreler ve adipozite indekslerinin 

değerlendirilmesi” isimli bir çalışma yürütmekteyiz. Polikistik over sendromu 

hastalarda adet düzensizliği, aşırı kıllanma, akne artışı, kısırlık problemi  yapabilen 

insülin direnci ve metabolik hastalıklar  ile yakından ilişkili önemli bir endokrin 

hastalıktır. Bu sebeple polikistik over sendromunun tanısını koyabilmek hastaları 

tedavi etmek ve hastalarda olabilecek ek endokrin patolojileri(örn: insülin direnci, 

diyabet, metabolik hastalık) öngörmek adına önem taşır. 

 

Bu çalışmaya katıldığınız takdirde size sağlığınız ve şikayetleriniz ile ilgili bir 

takım sorular sorulacaktır. Araştırılmak üzere rutin tetkık ve değerlendirmeniz 

yapılacaktır. Bu çalışma için tedavinizde herhangi bir değişiklik yapılmayacak ve ek 

bir işleme maruz kalmayacaksınız. Alternatif tedaviler uygulanmayacaktır. Farklı bir 

uygulama ile karşılaşmayacağınızdan araştırma nedeniyle hiçbir ek riske maruz 

kalmayacaksınız. Çalışma sırasında ve sonrasında isminiz gizli tutulacak, sadece 

bilimsel amaçlı kullanılacaktır. Tetkikler için sizden herhangi bir ücret talep 

edilmeyecektir ve çalışmaya katıldığınız için size herhangi bir ücret ödenmeyecektir. 

Çalışmaya katılıp katılmamak tamamen isteğinize bağlıdır. Kararınız tedavi sürecini 

etkilemeyecektir. 

 

Bu çalışma süresince sormak istediğiniz soruları, merak ettikleriniz   

Dr. Öğretim Üyesi Dr.Gökçe Anık İlhan’a ve Dr. Özlem Yavuzer’e iletebilirsiniz. 

Tel: (216)  625 45 45 dahili:2740 /2741 
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Ek-3. Katılımcı Onam Formu 

 

Proje Adı: Polikistik over sendrom hastalarında fenotiplere göre metabolik 

parametreler ve adipozite indekslerinin değerlendirilmesi  

Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Pendik Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kadın 

Hastalıkları ve Doğum Anabilimdalı'nda yürütülen 'Polikistik over sendrom 

hastalarında fenotiplere göre metabolik parametreler ve adipozite indekslerinin 

değerlendirilmesi' isimli çalışma ile ilgili tarafımıza gerekli bilgiler verilmiştir. 

Bilgilendirilmiş gönüllü olur formundaki açıklamaları okudum.Bana yukarıda 

konusu ve amacı belirtilen araştırma ile ilgili yazılı ve sözlü olarak tüm açıklamalar 

yapıldı. Araştırmaya gönüllü olarak katıldığımı,istediğim zaman ve gerekçeli veya 

gerekçesiz araştırmadan ayrılabileceğimi ve kendi isteğime bakılmaksızın araştırmacı 

tarafından araştırma dışı bırakılabileceğimi biliyorum. 

Söz konusu araştırmaya,hiç bir baskı ve zorlama olmaksızın kendi rızamla katılmayı 

kabul ediyorum. 

 

Tarih: 

Katılımcı                                                          Araştırmacı 

Ad Soyad:                                                        Ad Soyad 

İmza:                                                                İmza 
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Ek-4. Polikistik Over Sendromu Hasta Değerlendirme Formu 

Hastanın Adı Soyadı: 

Protokol no/ TC: 

Telefon: 

Yaş: 

Vücut –kitle indeksi: 

Bel/kalça oranı: 

Başvuru şikayeti: 

Hiperandrojenizm (H) :  Var     Yok 

Oligoanovulasyon: (O) :  Var     Yok 

Polikistik Over Görünümü( P)   Var    Yok 

Fenotip A  (H+P+0) : Var    Yok 

Fenotip B   (H+O):     Var    Yok 

Fenotip C    (H+P):     Var    Yok 

Fenotip D    (O+P):     Var    Yok  

Sistolik  ve diyastolik tansiyon: 

Özgeçmiş: Obstetrik: G..P.. A..D/C  

                   Medikal: 

                   Cerrahi:    

Açlık kan şekeri/insulin: 

HOMA-IR skoru: 

FH/LH/Estradiol 

Lipid profili: 

Androjenler (Total testesteron/Androstenedion/DHEA-S): 

SHBG: 

VAI indeksi: 

LAP indeksi: 

Hirsutizm skorlaması: 
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