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ÖZET

Amaç: Bu çalışmanın amacı fazla kilolu ve obez polikis-
tik over sendromu (PKOS)’lu hastalar ile normal kilolu 
PKOS’lu kadınları klinik, hormonal ve metabolik özellikler 
açısından karşılaştırmaktı. 
Yöntemler: Çalışmaya yaşları 15-39 arasında değişen 
119 PKOS’lu hasta dahil edildi. Tüm hastalarda antropo-
metrik, metabolik ve hormonal ölçümler yapıldı. 
Bulgular: Fazla kilolu ve obez PKOS’lu hastalarla (n=78) 
normal kilolu hastalar (n=41) arasında Ferriman- Gallwey 
hirsutizm skoru açısından bir fark saptanmadı (p=0,373). 
Obez grubun %71,8’inde menstruel düzensizlik görülür-
ken, normal kilolu grupta bu oran %60,9 idi (p=0,160). 
HOMA-IR değerleri obez grupta anlamlı derecede daha 
yüksekti (1,7±0,7’ye karşın 3,3±1,7, p<0,001). Serum trig-
liserid düzeyleri (87,2±49,8’e karşın 123,4±65,3 mg/dl) ve 
LDL-kolesterol düzeyleri (104,5±29,4’e karşın 121,7±32,9 
mg/dl) obez grupta normal kilolu gruba göre anlamlı de-
recede yüksekti (p=0,002, p=0,006). HDL-kolesterol dü-
zeyleri ise obez grupta anlamlı derecede daha düşüktü 
(46,5±11’e karşın 56,7±11,7 mg/dl, p<0,001). Serbest tes-
tosteron düzeyleri ise fazla kilolu ve obez PKOS’lularda 
3,54±2,5 pg/ml iken, normal kilolu grupta 2,36±1,2 pg/ml 
olarak saptandı (p=0,016). VKİ yaş (r=0,210), bel çevre-
si (r=0,916), sistolik (r=0,238) ve diyastolik kan basıncı 
(r=0,181), insülin (r=0,635), HOMA-IR (r=0,650), total-K 
(r=0,242), LDL-K (r=0,295), trigliserid (r=0,424) ve total 
testosteron (r=0,230) ile pozitif korele iken, HDL-K (r=-
0,476) ile aralarında negatif bir ilişki saptandı
Sonuç: Bu çalışmada obezitenin PKOS’lu hastalarda 
hirsutizm ve menstruel düzen üzerine etkisi görülmedi, 
ancak insülin sensitivitesi ve lipid profilini kötüleştirdiği 
gözlendi. 
Anahtar kelimeler: Polikistik over sendromu, obezite, 
hirsutizm, menstruel düzen, HOMA-IR

ABSTRACT

Objectives: Our aim was to compare the clinical, hor-
monal and metabolic features between overweight and 
obese patients with PCOS and normal weight women 
with polycystic ovary syndrome (PCOS). 
Methods: 119 patients with PCOS (15-39 years) were 
included in the study. We evaluated anthropometric, hor-
monal and metabolic parameters in all patients.
Results: Ferriman- Gallwey hirsutism score was similar 
in overweight or obese patients with PCOS (n=78) and 
normal weight patients with PCOS (n=41) (p=0.373). 
While 71.8% of the obese group had irregular menses, 
this ratio was 60.9% in normal weight group (p=0.160). 
HOMA-IR values were higher in the obese group (1.7±0.7 
vs 3.3±1.7, p<0.001). Serum triglyceride (87.2±49.8 vs. 
123.4±65.3 mg/dl) and LDL-cholesterol levels (104.5±29.4 
vs 121.7±32.9 mg/dl) were higher in obese group than the 
normal weight group (p=0.002, p=0.006). HDL-cholester-
ol levels were lower in obese group (46.5±11 vs 56.7±11.7 
mg/dl, p<0.001). Free testosterone levels were 3.54±2.5 
pg/ml in overweight and obese group and 2.36 ± 1.2 pg/ml 
in normal weight group (p = 0.016). While BMI was posi-
tively correlated with age (r=0.210), waist circumference 
(r=0.916), systolic (r=0.238) and diastolic blood pressure 
(r=0.181), insulin (r=0.635), HOMA-IR (r=0.650), total-C ( 
r=0.242), LDL-C (r=0.295), triglyceride (r=0.424) and total 
testosterone (r=0.230), it was negatively correlated with 
HDL-C (r=-0.476).
Conclusion: Obesity did not influence hirsutism and 
menstruel regularity in patients with PCOS in this study, 
however obesity deteriorated insulin sensitivity and lipid 
profile. J Clin Exp Invest 2014; 5 (4): 567-571
Key words: Polycystic ovary syndrome; obesity; hirsut-
ism; menstruel regularity; HOMA-IR
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GİRİŞ
Polikistik over sendromu (PKOS) hirsutizm ve/veya 
akne gibi hiperandrojenizm bulguları, menstruel 
düzensizlik, kronik anovulasyon ve infertilite ile ka-
rakterize, üreme yaşındaki kadınların % 5-10’nunu 
etkileyen yaygın bir endokrin bozukluktur [1,2]. 
PKOS, artmış tip 2 diyabet, hipertansiyon, dislipide-
mi ve kardiovasküler hastalık riski ile ilişkilidir [3-5]. 

PKOS’da obezite görülme sıklığı %30-70 ola-
rak bildirilmektedir ve bu oran toplumun genel 
obezite prevelansına bağlı olarak farklılık göstere-
bilmektedir [6-9]. PKOS’ta obezite tipik olarak bel/
kalça oranın arttığı santral obezite şeklinde olup, 
normal vücut ağırlığındaki hastalarda da bu oran 
artmış olarak bulunmuştur [10]. 

PKOS’da artan abdominal yağ dokusu hipe-
randrojenemi, insülin direnci, glukoz intoleransı, 
metabolik sendrom ve dislipidemi ile birliktelik gös-
termektedir [11-13]. Bununla birlikte, obezitenin 
hastalık fenotipine etkisi farklı populasyonlarda de-
ğişiklikler göstermektedir [14]. 

Bu çalışmadaki amacımız, fazla kilolu ve obez 
PKOS’lu kadınlar ile normal kilolu PKOS’lu kadınla-
rı klinik, hormonal ve metabolik özellikler açısından 
karşılaştırmaktı. 

YÖNTEMLER
Hasta popülasyonu
Çalışmaya Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Hastanesi Endokrinoloji ve İç Hastalıkla-
rı polikliniklerinde, Rotterdam tanı kriterlerine göre 
ilk defa tanı koyduğumuz ve daha önce tedavi edil-
memiş PKOS’lu hastalar dahil edildi [2]. Üniversi-
temiz etik kurulundan onay alındı. Rotterdam tanı 
ölçütlerine göre; i) Oligo veya anovulasyon, ii) hipe-
randrojenizmin klinik (hirsutizm, akne, erkek tipi saç 
dökülmesi) ya da biyokimyasal bulguları, iii) ultra-
sonografide polikistik over görünümü kriterlerinden 
iki tanesinin olması ve hiperandrojenizmin diğer 
nedenlerinin ekarte edilmesi PKOS tanısını koy-
durmaktadır [2]. Hirsutizm, Ferriman- Gallwey (FG) 
skoru ile değerlendirildi. FG skorunun 8 ve üzerinde 
olması hirsutizm olarak tanımlanmaktadır [15]. 

Tüm hastalarda hiperprolaktinemi, Cushing 
sendromu (1 mg deksametazon supresyon testi), 
konjenital adrenal hiperplazi ve androjen sekrete 
eden tümörler ekarte edildi. 

Klinik değerlendirme
Hastaların kilo, boy, bel çevresi ve kan basıncı öl-
çümleri yapıldı. Beden kitle indeksi (BKİ) kilogram 

olarak vücut ağırlığının metrekare olarak boya bö-
lünmesi ile hesaplandı (kg/m2). Bel çevresi, arkus 
kostaryum ve spina iliaka anterior superior arası 
mesafenin orta noktasından ölçüldü. Tüm hastalar 
akne, akantozis nigrikans, androjenik alopesi açı-
sından değerlendirildi. 

Biyokimyasal ve hormonal ölçümler
Tüm hastalardan menstruel siklüsün foliküler fazın-
da, 8-12 saat açlık sonrası, sabah saat 08:00’de 
venöz kan örnekleri alındı. Üre, kreatinin, total ko-
lesterol, yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol 
(HDL-K), düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol 
(LDL-K), trigliserid (TG) ve insülin düzeyleri ölçül-
dü. Tüm hastalara 75 gr oral glukoz tolerans testi 
(OGTT) yapıldı. İnsülin direnci, Homeostasis Model 
Assessment-Insulin resistance (HOMA-IR)= aç-
lık plazma glukozu (mmol/L) × açlık serum insülini 
(mU/mL)/22.5 formülüne göre hesaplandı [16]. HO-
MA-IR için eşik değer 2.7 olarak alındı [17].

Glukoz düzeylerini ölçmek için heksokinaz 
metodu ve lipid düzeylerini ölçmek için fotometrik 
metod (Abbott Architect c16000) kullanıldı. İnsülin 
düzeyi CMIA (Chemiluminescent microparticle im-
munoassay) (Abbott, Architect system, USA) yönte-
mi kullanılarak ölçüldü. 

Serum FSH, LH, östradiol, prolaktin, dehid-
roepiandrostenodion- sülfat (DHEAS), total tes-
tosteron ve TSH düzeyleri CMIA (Abbott Architect 
i2000, USA) metodu kullanılarak, serum 17 hidrok-
siprogesteron (17-OHP) düzeyleri ise radioimmuno-
assay (RIA) metodu ile ölçüldü. 

İstatistiksel analiz
İstatistiksel analiz için SPSS 19.0 programı (SPSS, 
Chicago, IL, USA) kullanıldı. Bulgular ortalama± 
standard deviasyon olarak değerlendirildi. Sayısal 
değişkenleri karşılaştırmak için Mann–Whitney U 
testi ve kategorik değişkenleri karşılaştırmak için 
ki-kare testi kullanıldı. VKİ ile klinik, metabolik ve 
hormonal değişkenler arasındaki korelasyonu de-
ğerlendirmek için Spearman’s korelasyon analizi 
kullanıldı. P<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul 
edildi. 

BULGULAR
Çalışmaya yaşları 15-39 arasında değişen, 78’i 
fazla kilolu ya da obez ve 41’i normal kilolu olmak 
üzere, toplam 119 PKOS’lu hasta dahil edildi. Faz-
la kilolu ya da obez hastaların %91’inde obezitesi 
santral tipteydi. Klinik olarak iki grup karşılaştırıldı-
ğında; FG skoru açısından aralarında anlamlı bir 
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fark saptanmadı (13,5 ± 4,2’ye karşın 14,2 ± 3,4, 
p =0,373). Obez grubun %71,8’inde menstruel dü-
zensizlik görülürken, normal kilolu grupta bu oran 
%60,9 idi (p = 0,160). Akne ve androjenik alopesi 
görülme sıklığı sırasıyla her iki grupta benzer idi (p = 
0,462, p = 0,055). Akantozis nigrikans obez grubun 
%53,8’inde mevcut iken, bu oran normal kilolu grup-
ta %26,8 idi ve aralarında istatistiksel olarak anlamlı 
bir fark saptandı (p = 0,004). Sistolik ve diyastolik 
kan basıncı ölçümleri her iki grupta benzerdi (p = 
0,256, p = 0,075). İki grubun klinik özellikler açısın-
dan karşılaştırılması tablo 1’de gösterilmektedir.

Tablo 1. Normal kilolu ve obez PKOS’lu hastaların klinik 
açıdan karşılaştırılması

Parametre
Fazla kilolu/

obez
grup (n=78)

Normal 
kilolu

grup (n=41)
p

Yaş 23,9±5,04 22,3±4,7 0,102

Bel çevresi (cm) 106,6±15,3 79,4±8,1 <0,001

VKİ (kg/m2) 35,9±7,6 22,2±2,4 <0,001

SKB (mmHg) 126,4±14,4 122,9±17,8 0,256

DKB (mmHg) 76,3±10,9 72,5±11,5 0,075

FGS 13,5±4,2 14,2±3,4 0,373

Akne (%) 67,9 70,7 0,462

Akantozis nigrikans (%) 53,8 26,8 0,004

Androjenik alopesi (%) 53,8 70,7 0,055

Menstruel düzensizlik (%) 71,8 60,9 0,160

Ortalama ± SD değerleri verilmiştir. SKB sistolik kan ba-
sıncı, DKB diyastolik kan basıncı

İki grup metabolik bozukluklar açısından kar-
şılaştırıldığında; diyabet ve prediyabet, sıklığı açı-
sından aralarında anlamlı bir fark bulunmadı (p = 
0,231, p = 0,563), fakat HOMA-IR değerleri obez 
grupta anlamlı derecede daha yüksekti (1,7 ± 0,7’ye 
karşın 3,3± 1,7, p<0,001). Normal kilolu grupta insü-
lin direnci %12,2 sıklıkta görülürken, bu oran obez 
grupta %57,1 idi (p<0,001). Lipid parametrelerine 
bakıldığında, sırasıyla serum trigliserid düzeyleri 
(87,2 ± 49,8’e karşın 123,4 ± 65,3 mg/dl) ve LDL-ko-
lesterol düzeyleri (104,5 ± 29,4’e karşın 121,7 ± 
32,9 mg/dl) obez grupta normal kilolu gruba göre 
anlamlı derecede yüksekti (p = 0,002, p = 0,006). 
HDL-kolesterol düzeyleri ise obez grupta anlamlı 
derecede daha düşüktü (46,5 ± 11’e karşın 56,7 ± 
11,7 mg/dl, p<0,001). 

İki grubun hormon profili karşılaştırıldığında, 
serbest testosteron düzeyleri fazla kilolu ve obez 
PKOS’lularda 3,54 ± 2,5 pg/ml iken, normal kilolu 
grupta 2,36± 1,2 pg/ml olarak saptandı (p = 0,016). 

LH/FSH oranı, östradiol, DHEA-S, 17-OHP, prolak-
tin ve TSH düzeyleri her iki grupta benzerdi (tablo 2).

Tablo 2. Normal kilolu ve obez PKOS’lu hastaların meta-
bolik bozukluklar ve hormonlar açısından karşılaştırılması

Değişken
Fazla kilolu/
obez grup 

(n=78)

Normal kilolu 
grup (n=41) p

Açlık glukozu (mg/dl) 96,8±13,1 94,9±7,7 0,394

HOMA-IR 3,3±1,7 1,7±0,7 <0,001

Diyabet sıklığı (%) 5,9 0 0,231

Prediyabet sıklığı (%) 31 30,3 0,563

Total kolesterol (mg/dl) 192±38 180,5±37,2 0,121

Trigliserid (mg/dl) 123,4±65,3 87,2±49,8 0,002

LDL kolesterol (mg/dl) 121,7±32,9 104,5±29,4 0,006

HDL kolesterol (mg/dl) 46,5±11 56,7±11,7 <0,001

LH/FSH 1,2±0,4 1,2±0,4 0,784

Östradiol (pg/ml) 41,7±32,9 39,5±18,1 0,698

Total testosteron (ng/ml) 0,86±0,3 0,74±0,3 0,069

Serbest testosteron (pg/ml) 3,54±2,5 2,36±1,2 0,016

DHEA-S (µg/dl) 272,3±125,1 267,9±123,9 0,861

TSH (uIU/ml) 2,1±0,9 2,3±2,5 0,467

Prolaktin (ng/ml)
17- OHP (ng/ml) 

17,3±13,3
1,64±1,1

19,8±11,5
1,59± 0,8

0,311
0,793

Ortalama ± SD değerleri verilmiştir.

Tablo 3. PKOS’lu hastalarda VKİ ile klinik, metabolik ve 
hormonal değişkenler arasındaki korelasyon 

Değişken r p

Yaş 0.210 0.022
Bel çevresi 0.916 <0.001
SKB 0.238 0.009
DKB 0.181 0.049
FGS -0.129 0.163
AKŞ 0.066 0.473
İnsülin 0.635 <0.001
HOMA-IR 0.650 <0.001
Total-kolesterol 0.242 0.008
Trigliserid 0.424 <0.001
LDL-kolesterol 0.295 0.001
HDL-kolesterol -0.476 <0.001
Total testosteron 0.230 0.012
Serbest testosteron 0.203 0.055
LH/FSH -0.213 0.330
Östradiol 0.071 0.454

VKİ: vücut kitle indeksi, SKB: sistolik kan basıncı, 
DKB: diyastolik kan basıncı, FGS: Ferriman- Gallwey 
skoru
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VKİ yaş (r = 0,210), bel çevresi (r=0,916), sis-
tolik (r=0,238) ve diyastolik kan basıncı (r = 0,181), 
insülin (r =0,635), HOMA-IR (r=0,650), total-K 
(r=0,242), LDL-K (r = 0,295), trigliserid (r = 0,424) 
ve total testosteron (r = 0,230) ile pozitif korele iken, 
HDL-K (r = -0,476) ile aralarında negatif bir ilişki 
saptandı (tablo 3).

TARTIŞMA

Bu çalışmada, hirsutizm skoru ve menstruel düzen-
sizlik oranı iki grupta benzer olmasına rağmen, fazla 
kilolu ve obez grupta serbest testosteron düzeyleri 
daha yüksek olarak bulundu. HOMA-IR değerleri, 
LDL-K ve trigliserid düzeyleri fazla kilolu ve obez 
PKOS’lu kadınlarda daha yüksek, HDL-K düzeyleri 
ise daha düşük olarak saptandı. Hipertansiyon ve 
prediyabet sıklığı açısından iki grup arasında fark 
bulunmadı. Yapılan korelasyon analizinde, VKİ yaş, 
bel çevresi, sistolik ve diyastolik kan basıncı, insü-
lin, HOMA-IR, total-K, LDL-K, trigliserid ve total tes-
tosteron ile pozitif korele, HDL-K ile negatif korele 
bulundu. 

Literatürde obezitenin PKOS’un klinik prezen-
tasyonuna etkisini değerlendiren az sayıda çalışma 
mevcuttur [18-22]. Menstruel düzensizlik, PKOS’un 
en önemli klinik bulgularından birini oluşturmakta-
dır. Baldani ve arkadaşları yaptıkları çalışmada, 
obez PKOS’lu kadınlarda oligo-amenore riskinin 
daha fazla olduğunu göstermişlerdir [18]. Diğer iki 
çalışma da, bu çalışmaya benzer şekilde oligo-a-
menore insidensinin obez olgularda daha yüksek 
olduğunu göstermiştir [20,21]. Bizim çalışmamızda 
ise, menstruel düzensizlik oranı obez grupta daha 
yüksek oranda olmasına rağmen, aradaki fark ista-
tistiksel olarak anlamlı değildi. 

Akne, hirsutizm ve androjenik alopesi, hipe-
randrojeneminin en sık görülen klinik bulgularıdır. 
PKOS’da obezitenin bu klinik bulgulara olan etkisini 
inceleyen araştırmalar çelişkili sonuçlar bulmuşlar-
dır. Yapılan bazı çalışmalarda obez PKOS’lu ka-
dınlarda nonobez olgulara göre hirsutizm ve akne 
gelişme riskinin daha düşük olduğu gösterilmiştir 
[18,20], ancak diğer iki çalışmada akne ve hirsutizm 
skoru açısından obez ve nonobez olgular arasında 
fark saptanmamıştır [19,22]. Biz de bu çalışmada, 
obezitenin hirsutizm skoru, akne ve androjenik alo-
pesi üzerine bir etkisi olmadığı sonucuna vardık. 

Obez PKOS’lu kadınlar normal kilolu olanlara 
göre daha ciddi kardiometabolik risk faktörlerine 
sahiptir [23]. Hipertansiyon bu risk faktörlerinden 
biri olup, daha önce yapılan bir çalışmada obez 

PKOS’lu kadınlarda sistolik ve diyastolik kan ba-
sıncının nonobez gruba göre daha yüksek olduğu 
gösterilmiştir [22]. Bizim çalışmamızda, obez ve no-
nobez gruplar arasında kan basıncı ölçümleri ara-
sında fark olmasa da, VKİ ile sistolik ve diyastolik 
kan basıncı arasında pozitif bir ilişki saptandı. 

PKOS tek başına lipid ve lipoprotein metabo-
lizması bozukluklarıyla ilişkili olsa da, obeziteyle 
birlikteliği daha aterojenik bir lipoprotein paternine 
neden olmaktadır [10]. Yapılan çalışmalarda, obez 
PKOS’lu kadınlarda normal kilolulara göre hem trig-
liserid hem de total kolesterol düzeylerinde daha 
fazla artış ile birlikte HDL-kolesterolde daha fazla 
düşüş olduğu görülmüştür [18,24]. Bizim çalışma-
mızda da, bu çalışmalara benzer sonuçlar elde edil-
miştir. 

Obez PKOS’lu kadınlarda daha yüksek oran-
da insülin direnci olduğu iyi bilinmektedir [10,18,21]. 
Bizim çalışmamızda da, normal kilolu grupta insülin 
direnci %12,2 sıklıkta iken, obez grupta bu oranın 
%57,1 olduğunu gördük ve yine HOMA-IR değeri 
obez grupta daha yüksekti. Sıklıkla insülin direnci 
olan kişilerde görülen akantozis nigrikans, bu çalış-
mada fazla kilolu ve obez PKOS’lu kadınlarda nor-
mal kilolulara göre daha sık oranda görüldü.

Bu çalışmada hormonal değişiklikler açısından 
bakıldığında, iki grup arasında LH/FSH oranı, östra-
diol ve total testosteron açısından anlamlı fark yok 
iken, serbest testosteron düzeylerinin obez olan 
grupta daha yüksek olduğu görüldü. Diğer çalışma-
larda da, benzer şekilde obez PKOS’lu kadınlarda 
testosteron seviyelerinin daha yüksek olduğu görül-
müştür [18,20,21]. Bu durum, obez olan PKOS’lu bi-
reylerde artan insülin direnci ve hiperinsülineminin, 
seks hormon bağlayıcı globülin (SHBG) düzeyinde 
azalmaya neden olması ve ovaryan androjen sente-
zini artırması ile ilişkilendirilmektedir [10]. 

Sonuç olarak, fazla kilolu ve obez PKOS’lu ka-
dınlar ile normal kilolu kadınlarda hirsutizm, akne ve 
menstruel düzensizlik benzer oranda görülürken, 
serbest testosteron düzeyleri obez grupta daha 
yüksek saptanmıştır. Ayrıca, kardiyometabolik risk 
faktörlerinden olan dislipidemi ve insülin direnci-
nin obez grupta kötüleştiği gözlendi. Bu nedenle 
PKOS’un tedavi hedeflerinden biri de, obezitenin 
önlenmesi olmalıdır. 
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