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Abstract

Relation Between Insulin Resistance and the Clinical and Laboratory Findings in
Polycystic Ovary Syndrome Patients 
Objective: The polycystic ovary syndrome, presenting itself mainly with chronic anovulation and hyperandrogenism is one
of the most frequently seen endocrine disorders. It’s a disorder with heterogenous presentations. Nowadays, hyperinsulinemia
and high insulin resistance, being a serious metabolic disorder, is accused in its etiopathogenesis. In our study we tried to in-
vestigate the relation between insulin resistance and the clinical and laboratory findings in polycystic ovary patients and al-
so to ascertain the factor(s) inducing glucose intolerance.
Materials and Methods: Besides the patients with polycystic ovary syndrome forming the study group (n=60), twenty nor-
mal women with no menstruation problems or clinically or biochemically proven hyperandrogenism (the control group) we-
re included in the study. All women (n=80) were tested for insulin resistance, fasting insulin levels and fasting glucose/fas-
ting insulin ratio; Homeostatic Model Assessment index was calculated and oral glucose tolerance test was undertaken. The
patients were randomized into various groups according to body mass index, androgen levels and degree of hirsutism.
Results: In 19 out of the sixty study patients (32%) high insulin resistance was noted. The fasting glucose/fasting insulin ra-
tio was below 4.5 among these patients but no patient from this group met the criteria for diabetes mellitus diagnosis in her
oral glucose tolerance test. When the patients of the two groups were revized for insulin resistance, from demographic point
of view, there were differences only in the body mass indices,  the insulin resistance being higher with greater body mass in-
dex (p<0.013). In the hormonal analysis between the groups there was a statistically significant difference only in the total
testosterone levels, being higher in the insulin resistance group (p<0.001). For lipid profile low density lipoprotein (p<0.002),
total cholesterol (p<0.029) and trigliseride levels were significantly higher (p<0.001) in the insulin resistance group.
Conclusion: Obesity is a frequent finding in polycystic ovary syndrome patients. The risk for high insulin resistance is greatly
increased when this disorder, being a risk factor for insulin resistance by itself, is combined with obesity. The hyperandroge-
nism has also been shown as an important risk factor for insulin resistance. We recommend the routine screening for insulin
resistance and the close follow-up of all, especially obese and hyperandrogenic patients with polycystic ovary syndrome.
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Özet

Amaç: Polikistik over sendromu kendini kronik anovülasyon ve hiperandrojenizm ile belli eden, en s›k rastlanan endokrin
hastal›klar aras›nda yer alan ve heterojen prezentasyonlar› olabilen  bir sendromdur. Günümüzde, ciddi bir metabolik bozuk-
luk olan yüksek insülin direnci ve hiperinsülineminin bu hastal›¤›n etyopatogenezinde önemli rol oynad›¤› bilinmektedir. Ça-
l›flmam›z›n amac› polikistik over sendromu olan hastalarda insülin direnci ile di¤er klinik ve laboratuvar bulgular› aras›nda-
ki iliflkiyi de¤erlendirmek ve glukoz intolerans› için risk art›r›c› faktör veya faktörleri saptamakt›r.
Materyal ve Metot: Çal›flmam›za polikistik over sendromu olan 60 hasta (çal›flma grubu) ile menstrüel düzensizli¤i, klinik ve bi-
yokimyasal olarak hiperandrojenizmi bulunmayan 20 kad›n kontrol grubu olarak dahil edildi. Tüm olgular (n=80) insülin diren-
ci, açl›k insülin, açl›k kan flekeri/açl›k insülin oran›, Homeostatic Model Assessment indeksi ve oral glukoz tolerans testi ile de-
¤erlendirildi. Hastalar vücut kitle indeksi, kanda androjen düzeyi ve hirsutizm derecesi aç›s›ndan gruplara ayr›larak k›yasland›.
Sonuçlar: Çal›flmam›za kat›lan 60 polikistik overli hastan›n 19’unda (%32) yüksek insülin direnci saptand›. Bu hastalar›n
hepsinde açl›k kan flekeri/açl›k insülin oran› 4.5’in alt›nda saptand› ancak hiçbirinde oral glukoz tolerans testi ile diabetes
mellitus tan›s›n› koydurtacak   kriterlere rastlanmad›. ‹nsülin direnci saptanan ve saptanmayan gruplar aras›nda demografik
aç›dan sadece vücut kitle indeksi ortalamas›nda anlaml› fark kaydedilerek, insülin direnci yüksek olan grupta daha yüksek bu-
lundu (p<0.013). Hormon düzeylerinde ise sadece total testosteron ortalamas›nda istatistiksel olarak anlaml› fark saptand›;
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Girifl
Kad›n hastal›klar› kliniklerine baflvuran hastalar›n büyük bir
k›sm› âdet düzensizliklerinden yak›nmaktad›r. Bu hastalar›n
ço¤unda polikistik over sendromu (PKOS) mevcuttur. Poli-
kistik over sendromu, tipik olarak kendini kronik anovülas-
yon ve hiperandrojenizm ile belli eden, en s›k rastlanan en-
dokrin bozukluklar aras›nda yer alan bir sendromdur. Repro-
düktif ça¤daki kad›nlar›n yaklafl›k %5-10’u PKOS’tan ya-
k›nmaktad›r (1,2,3). Normal kad›nlar›n %25 kadar›nda ultra-
sonografik olarak polikistik over bulgular› görülmektedir
(4,5). Oral kontraseptif kullanan kad›nlar›n %14 kadar›nda
da bu ultrasonografik bulgu izlenmifltir. Ancak polikistik
overin yaln›zca bir belirti oldu¤u, bir hastal›k olmad›¤› unu-
tulmamal›d›r. Polikistik over sendromlu hastalar›n %50-65’i
obezdir (6,7), %30-70’inde insülin direnci ve %7-10’unda
tip II diabetes mellitus (DM) mevcuttur. Obezite, normal
ovülasyonu bozan üç de¤ifliklik yaparken, zay›flama ile bu
de¤iflikliklerin hepsi düzelebilmektedir: i. periferde andro-
jenlerin östrojenlere aromatizasyonunda art›fl; ii. serbest öst-
radiol ve testosteron düzeylerinin artmas›na neden olan seks
hormonu ba¤lay›c› globülin (SHBG) düzeylerinde azalma ve
iii. overin stroma dokusunda androjen sentezini uyaran insü-
lin düzeyinde art›fl. Eskiden beri PKOS olan hastalarda esas
sorun oligomenore, infertilite ve hirsutizm oldu¤u biliniyor-
du; günümüzde ise art›k, bir metabolik bozukluk olan yüksek
insülin direnci ve hiperinsülineminin, hastal›¤›n patogenezi,
hastalar›n uzun vadeli prognozu ve yaflam kalitesi üzerinde
önemli etkilere sahip oldu¤u bilinmektedir. Hastalar genel-
likle âdet düzensizli¤i, infertilite ve hirsutizm flikâyetleri ile
baflvururken, kronik anovülasyon sonucu ortaya ç›kan: i. in-
sülin direnci ve dolay›s›yla Tip II DM; ii. endometrial hi-
perplazi ve bunun sonucunda endometrium kanseri; iii. hi-
perlipidemi ve bununla birlikte ortaya ç›kan kalp-damar has-
tal›klar› aç›s›ndan tarama yapmak, erken dönemde önlem al-
mak ve tedavi etmek hekimin görevi olmal›d›r.

Ailesel anovülasyon ve polikistik overlerin saptanmas›, has-
tal›¤a neden olan genetik bir yatk›nl›k olabilece¤ini düflün-
dürmektedir (8,9). Bu hastalar›n bir bölümünde, hastal›¤›n,
X kromozomuna ba¤l› dominant geçifl gösteren genetik özel-
lik tafl›d›¤› gösterilmifltir. Hemen hemen tamam› sürrenal
glandlardan salg›lanan DHEA-S’nin kan düzeylerindeki
yükselme, bu probleme sürrenalin de katk›s›n› göstermekte-
dir. Polikistik over sendromu fizyopatolojisi ve insülin diren-
ci konusunda tart›flmal› konular mevcuttur. Bu çal›flman›n

amac›, kronik anovülasyonu olan ve polikistik over sendro-
mu saptanan hastalar›, de¤iflik klinik ve laboratuvar bulgula-
r›na göre altgruplara ay›rarak ve gruplar aras›nda karfl›laflt›r-
ma yaparak glukoz intolerans› ve insülin direnci için risk
faktörlerini saptamakt›r. Bu amaca yönelik insülin direnci ve
vücut kitle indeksi (VK‹), Bel/Kalça oran›, LH/FSH oran›,
akne, hirsutizm derecesi ve androjen düzeyleri aras›ndaki
iliflki araflt›r›ld›.

Materyal ve Metot
Çal›flmam›za, ‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi
Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um AD poliklini¤ine Ocak-A¤us-
tos 2003 döneminde baflvuran “PKOS” tan›s› konulmufl 60
hasta çal›flma grubu olarak; ve farkl› flikâyetlerle gelen, poli-
kistik over sendromu kriterlerine uymayan 20 hasta kontrol
grubu olarak dahil edildi. Çal›flmam›za kat›lan tüm kad›nlar-
dan (n=80), çal›flma hakk›nda ayr›nt›l› bilgi verilerek, onay-
lar› al›nd›.

PKOS tan›s› klinik olarak:
1. Kronik oligomenore (<8 siklüs/y›l) ve/veya
2. Hirsutizm
ve bunlara ek olarak:
1. Ultrasonografide bilateral büyük overler, kortikal olarak

inci kolyesi tarz›nda dizilimli 10’dan fazla 2-8 mm’lik
folliküller ve stroman›n artmas› ve/veya

2. LH/FSH oran› 1.5’in üzerinde olmas› ve/veya
3. Serumda artm›fl androjen düzeylerinin saptanmas›yla ko-

nuldu.

‹nsülin direnci tan›s›
1. Açl›k glukoz/açl›k insülin oran› < 4.5  ve/veya
2. OGTT’de (75 mg glukoz), 2 saatlik kan glukoz de¤eri

140-200 mg/dl ise insülin direnci tan›s› konuldu.

Son alt› ay içinde herhangi bir nedenle steroid veya seks hor-
monlar› içeren veya hirsutizmle iliflkisi oldu¤u bilinen her-
hangi bir ilaç alan, hiperprolaktinemisi olan, konjenital adre-
nal hiperplazisi veya 17-α hidroksiprogesteronu patolojik
düzeyde yüksek olan, Cushing sendromu veya kortizolü yük-
sek olan, tiroid hastal›¤› veya TSH, T3, T4 de¤erlerinde
anormallik saptanan ve hiperandrojenemiye neden olabile-
cek fonksiyonel  tümörü olan hastalar oligomenore ve hirsu-
tizm flikayetleri olmalar›na ra¤men çal›flmaya dahil edilmedi.
Ayr›nt›l› anamnezi takiben kilo ve boylar ölçülerek VK‹
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insülin direnci yüksek olan grupta daha yüksek bulundu (p<0.001). Lipid profili aç›s›ndan düflük dansiteli lipoprotein
(p<0.002), total kolesterol (p<0.029) ve trigliserid düzeyleri (p<0.001) insülin direnci yüksek olan grupta anlaml› derecede
daha yüksek bulundu.
Tart›flma: Polikistik over sendromu olan hastalarda obezite s›k rastlanan bir bulgudur. Bu hastal›k tek bafl›na insülin direnci
için önemli bir risk faktörü iken, obezitenin de efllik etmesi, sinerjistik etkisi nedeniyle bu riski büyük ölçüde art›rmaktad›r.
Obezitenin yan› s›ra hiperandrojenizmin de yüksek insülin direnci için önemli bir risk faktörü oldu¤u gösterilmifltir. Polikis-
tik over sendromlu hastalar›n, özellikle de obez ve hiperandrojenizmi olanlar›n, insülin direnci aç›s›ndan daha yak›ndan  ve
rutin olarak takibini önermekteyiz.

Anahtar sözcükler: polikistik over sendromu, insülin direnci
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kg/m2 olarak hesapland› ve 25 kg/m2 alt›nda olanlar normal,
25 kg/m2 ve üzerinde olanlar obez kabul edildi. Bel ve kalça
çevreleri ölçüldü ve bel/kalça oran› 0.85’ten daha fazla olan-
lar android obez olarak kabul edildi. Hirsutizm skoru  Ferri-
man-Gallowey sistemine göre hesapland›. Bu sisteme göre
dokuz anatomik bölge de¤erlendirildi, her bölge için 0 (ter-
minal k›l geliflimi yok) ile 4 (maksimum k›l geliflimi) aras›n-
da puan verildi; 12 ve alt›ndaki skor normal kabul edilirken,
12 ile 36 aras›ndaki skorlar patolojik olarak de¤erlendirildi.
Bu çal›flmada hastalar hirsutizm skoruna göre 3 gruba ayr›l-
d›: skoru 12’nin alt›nda olanlar, skoru 12 ile 24 aras›nda
olanlar ve skoru 24 ile 36 aras›nda olanlar. Her hasta aknesi-
nin olup olmamas›na göre ayr›ca de¤erlendirildi.

Kontrol grubu olarak kabul edilen 20 olgu dismenore, vagi-
nit veya nonspesifik pelvik a¤r› flikâyetiyle baflvuran hasta-
lardan oluflmaktayd›. Bu hastalar›n hiçbirinde âdet düzensiz-
li¤i veya hirsutizm yoktu, hepsinde androjen de¤erleri nor-
mal s›n›rlar içerisindeydi. Kontrol grubunun yar›s› (n=10)
obez (VK‹>25), di¤er yar›s› da obez olmayan (VK‹<25) has-
talardan oluflmaktayd›.

Kad›nlardan kan örnekleri, menstrüel siklüsün 3.-5. günle-
rinde, erken folliküler fazda al›nd›. Venöz kan önkoldan sa-
bah saat 08.00-10.00’da, en az 8 saatlik açl›¤› takiben al›nd›.
OGTT, 75 gr oral glukoz verilerek 30., 60., 90. ve 120. daki-
kada venöz glukoz düzeyine bak›larak de¤erlendirildi. Adet
düzensizli¤i olan olgulara MPA (Farlutal tb) 10 mg/gün, 5
gün süreyle verilerek âdet görmeleri sa¤land›. Al›nan kanlar-
da LH, FSH, prolaktin, androstenedion, total testosteron, ser-
best testosteron, 17-α hidroksiprogesteron, DHEA-S, serbest
kortizol, TSH, serbest T3, serbest T4, glukoz, insülin, total
kolesterol, HDL, LDL ve trigliserid ölçümleri yap›ld›. Sonuç-
lar tek tek de¤erlendirilerek LH/FSH, açl›k glukoz/açl›k insü-
lin oranlar›na bak›ld›. HOMA indeksi [(açl›k insülin x açl›k
glukoz) / 450] formülü kullan›larak her hasta için hesapland›.

Gruplar aras›nda istatistiksel karfl›laflt›rmalarda Student’s t
testi ve Spearman korelasyon analizi testleri kullan›ld›.  ‹sta-
tistiksel  hesaplamalarda  Statistical Package for Social Sci-
ences for Windows Version 11.5 (SPSS, Inc., Chicago, IL)
program›ndan yararlan›ld›. p de¤erinin 0.05 ve alt›nda olma-
s› istatistiksel olarak anlaml› kabul edildi.

Sonuçlar
Çal›flmam›za kat›lan 60 polikistik over sendromlu hastan›n
19’unda (%32) yüksek insülin direnci (‹D) saptand›. Bu has-
talar›n hepsinde açl›k kan flekeri/açl›k insülin oran› 4.5’in al-
t›nda saptan›rken, sadece ikisinde (%11) ek olarak OGTT’de
120. dakikada kan flekeri de¤eri 140-200 mg/dl bulundu. Bu
hastalar›n hiçbirinde OGTT ile DM tan›s›n› koydurtacak kri-
terlere rastlanmad›.

Çal›flma grubunun insülin direnci olan ve olmayan  altgrup-
lar› aras›nda yap›lan karfl›laflt›rmada (Tablo 1)  diskriptif bul-
gular aç›s›ndan sadece vücut kitle indeksi (VK‹) ortalama-
s›nda anlaml› fark saptanarak insülin direnci olan grupta  da-

ha yüksek bulundu (p<0.013). Hormon düzeylerinde ise sa-
dece total testosteron ortalamas›nda anlaml› fark saptand› ve
yine insülin direnci olan grupta daha yüksek bulundu
(p<0.001). Lipid profili aç›s›ndan LDL (p<0.002), total ko-
lesterol (p<0.029) ve trigliserid düzeyleri (p<0.001) insülin
direnci olan grupta anlaml› derecede daha yüksek bulunur-
ken, HDL (p<0.001) insülin direnci olmayan grupta daha
yüksek bulundu. Do¤al olarak insülin direnci olan grupta aç-
l›k insülin ve HOMA indeksi ortalamalar› anlaml› derecede
daha yüksek bulunurken, açl›k  kan flekeri/açl›k insülin ora-
n›n›n ortalamas› anlaml› derecede daha düflük bulundu. Her
iki grup aras›nda yafl, bel/kalça oran›, hirsutizm skoru,
DHEA-S, androstenedion, serbest testosteron, LH, FSH,
LH/FSH oran›, TSH, serbest T3, serbest T4, prolaktin, korti-
zol, 17-α hidroksiprogesteron, açl›k kan flekeri, OGTT’nin
120. dakika kan flekeri de¤eri ve HbA1c ortalamalar› aç›s›n-
dan ise anlaml› fark saptanmad›. Çal›flmam›za kat›lan hasta-
lar›n 22’si (%37) obez (VK‹>25), 38’i (%63) ise kilo aç›s›n-
dan normal de¤erlendirildi (VK‹<25). Obez olan hastalar›n
11’inde (%50) insülin direnci saptan›rken, obez olmayan
hasta grubunda ise insülin direnci 8 (%21) hastada saptand›.

‹nsülin direnci saptanan hastalar›n›n %58’i obez iken, insü-
lin direnci olmayanlar›n sadece %27’si obezdi. Obez olan ve
olmayan hastalar insülin direnci aç›s›ndan karfl›laflt›r›ld›kla-
r›nda (Tablo 2) obez olan grupta açl›k insülin (p<0.006) ve
HOMA indeksi (P<0.004) anlaml› derecede daha yüksek bu-
lunurken, açl›k kan flekeri/açl›k insülin oran› (p<0.007) da
anlaml› derecede daha düflük bulundu.

Hastalar androjen düzeyleri aç›s›ndan de¤erlendirildi¤inde
toplam 24 (%40) hastada hiperandrojenemi saptand›. Bunla-
r›n hepsinde total testosteron (>82 ng/dl), dördünde andros-
tenedion (>310 ng/dl), birinde DHEA-S (>430 ug/dl) ve dör-
dünde serbest testosteron (>3.6 pg/ml) normalin üzerinde
saptand›. Hiperandrojenemisi olan hastalar›n %67’sinde
(16/24) insülin direnci saptan›rken, normoandrojenemik has-
talar›n sadece %8’inde (3/36) insülin direnci saptand›.

Hastalar Ferriman-Gallowey hirsutizm skoruna göre 3 gruba
ayr›l›p (skor<12 hirsutizm yok, 12-24 hafif hirsutizm, 24-36
a¤›r hirsutizm) karfl›laflt›r›ld›¤›nda insülin direnci  aç›s›ndan
anlaml› fark bulunmad›. Ayr›ca hastalar› hirsutizmi olmayan
(skor<12) ve hirsutizmi olan (skor>12) fleklinde iki gruba
ay›rd›¤›m›zda, insülin direnci indeksleri aç›s›ndan anlaml›
fark bulunmad›¤›n› gördük. Pearson korelasyon yöntemiyle
hirsutizm skoru ve androjenler aras›nda da anlaml› bir kore-
lasyon saptanmad›.

Olgular› bel/kalça (B/K) oran›na göre iki gruba ay›rd›¤›m›z
zaman, her iki grup aras›nda insülin direnci aç›s›ndan anlam-
l› bir fark saptayamad›k (Tablo 3).
Bel/kalça oran› ve VK‹ aras›nda pozitif korelasyon (r: 0.535)
saptand›.

Aknesi olan ve olmayan hastalar karfl›laflt›r›ld›¤›nda insülin
direnci aç›s›ndan anlaml› fark bulunamad›.
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Pearson korelasyonu kullanarak tüm hastalarda açl›k insülin
(A‹), açl›k kan flekeri/açl›k insülin oran› (AKfi/A‹) ve HO-
MA indeksi ile tüm laboratuvar ve demografik bulgular, an-
laml› korelasyon aç›s›ndan karfl›laflt›r›larak Tablo 4’te göste-
rilmifltir.

Kontrol grubu olarak belirlenen 20 hastan›n hiçbirinde hipe-
randrojenemi saptanmad›. Kontrol grubu ile çal›flma grubu-
nu karfl›laflt›rd›¤›m›zda (Tablo 5), çal›flma grubunda hirsu-
tizm skoru, total testosteron, DHEA-S, androstenedion, ser-
best testosteron, LH, LH/FSH oran›, prolaktin, 17-α hidrok-
siprogesteron, LDL, trigliserid, açl›k insülin ve HOMA in-
deksi anlaml› derecede daha yüksek bulunurken, HDL ve aç-
l›k glukoz/açl›k insülin oran› anlaml› derecede daha düflük
bulundu.

Tart›flma
Çal›flmam›zda insülin direnci yüksek olan grupta vücut kitle
indeksi (VK‹) ortalamas›n›n ve obezite insidans›n›n daha

yüksek oldu¤unu gördük; ve tersi olarak da obez grupta in-
sülin direnci insidans›n› daha yüksek saptad›k. Bununla bir-
likte obez olgularda açl›k insülin, AKfi/A‹ oran› ve HOMA
indeksi sonuçlar›na göre insülin direncinin anlaml› derecede
daha yüksek oldu¤unu kaydettik. VK‹’nin açl›k insülin ve
HOMA indeksiyle anlaml› pozitif korelasyon, AKfi/A‹ ile
anlaml› negatif korelasyon gösterdi¤ini gördük. Kontrol gru-
bu da çal›flmam›za dahil edildi¤inde flu sonuçlar ortaya ç›k-
maktad›r: i. obez olan ve olmayan kontrol olgular›n› karfl›lafl-
t›rd›¤›m›zda insülin direnci obez olan grupta anlaml› derece-
de daha yüksek; ii. obez olan PKOS grubu ile obez olan
kontrol grubu karfl›laflt›r›ld›klar›nda  insülin direncinin
PKOS’lu olan grupta anlaml› derecede daha yüksek; iii. obez
olmayan PKOS grubu ile obez olmayan kontrol grubu karfl›-
laflt›r›ld›klar›nda insülin direnci PKOS grubunda anlaml› de-
recede daha yüksek ve iv. obez olmayan PKOS grubu ile
obez kontrol grubunu karfl›laflt›rd›¤›m›zda insülin direnci
obez kontrol grubunda anlaml› derecede daha yüksek olarak
saptand›. Özet olarak bu dört grubun insülin direncine göre
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Tablo 1. Çal›flma grubunda yüksek insülin rezistans› olan ve olmayan hastalar›n karfl›laflt›r›lmas› 

Kriter ‹nsülin rezistans› (+),n=19 ‹nsülin rezistans› (-), n=41 P de¤eri

Yafl (y›l) 23.63±4.28 22.65±4.29 AD

VK‹ (kg/m2) 27.27±4.92 23.6±5.41 0.013

Bel/kalça oran› 0.83±0.06 0.84±0.05 AD

Hirsutizm skoru 18.11±8.51 17.76±8.67 AD

Total testosteron (ng/dl) 101.05±33.58 58.68±26.89 0.000

DHEA-S (mg%) 253.19±74.09 250.92±85.74 AD

Androstenedion (ng/dl) 225.51±99.25 211.04±75.68 AD

Serbest testosteron (pg/ml) 2.82±0.94 2.60±0.86 AD

LH (mIU/ml) 11.42±8.44 10.30±6.25 AD

FSH (mIU/ml) 4.76±1.51 5.18±1.89 AD

LH/FSH oran› 2.29±1.26 2.07±1.28 AD

TSH (mIU/ml) 1,56±0,91 2,03±0,93 AD

Serbest T4 (ng/ml) 15,16±2,34 15,50±2,03 AD

Serbest T3 (pg/ml) 2.24±0.67 2.64±0.92 AD

Prolaktin (ng/ml) 15,30±4,8 15,13±4,97 AD

Kortizol (mg%) 17,06±5,09 16,48±4,14 AD

17-α hidroksiprogesteron (ng/ml) 0.88±0.23 0.90±0.29 AD

HDL (mg/dl) 44,68±8,79 56,73±13,94 0.001

LDL (mg/dl) 119,79±35,63 91,85±27,68 0.002

Trigliserid (mg/dl) 151,79±69,05 82,68±41,05 0.000

Total kolesterol (mg/dl) 188,74±35,55 166,60±33,61 0.029

AKfi (mg/dl) 82.36±12.07 84.17±6.52 AD

Açl›k insülin (A‹) (mIU/ml) 22.13±4.65 8.40±2.68 0.000

AKfi/A‹ oran› 3.78±0.52 11.24±3.72 0.000

HOMA-‹R 4.57±1.48 1.73±0.61 0.000

OGTT’de 120.dk glukoz (mg/dl) 97.78±26 92.92±18.34 AD

HbA1c (%) 5.67±0.20 5.62±0.24 AD

VK‹: vücut kitle indeksi, AKfi: açl›k kan flekeri, A‹: açl›k insülin, HOMA-‹R: insülin rezistans indeksi, AD: anlaml› de¤il.
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s›ralamas› flöyledir: PKOS, obez>kontrol, obez>obez olma-
yan PKOS>obez olmayan kontrol grubu.

Çal›flmam›z›n sonuçlar›na göre hem obezite hem de PKOS
insülin direnci için ayr› birer risk faktörüdür. ‹nsülin direnci-
nin, obez kontrol grubunda, obez olmayan PKOS grubuna
göre daha yüksek ç›kmas›, Cresswell J ve arkadafllar› taraf›n-
dan (10) yap›lan çal›flmadan farkl› olarak, obezitenin, insülin
direnci aç›s›ndan PKOS’tan daha önemli bir risk faktörü ol-
du¤unu gösterdi.

Premenopozal kad›nlarda kronik anovülasyon ve hiperandro-
jenizm ile karakterize olan polikistik over sendromu s›k rast-
lanan bir durumdur, genel popülasyonda prevalans›n›n %5-
10 oldu¤u düflünülmektedir. Burghan ve arkadafllar› (11) ta-
raf›ndan PKOS ve hiperinsülinemi iliflkisi saptand›ktan son-
ra, insülin direnci ve PKOS aras›ndaki ba¤lant› çok say›da
bilimsel çal›flma  için araflt›rma konusu olmufltur. ‹nsülin di-
renci ve hiperinsülinemiye sonuç olarak de¤iflik bozuklukla-
r›n ortaya ç›kt›¤› saptanm›flt›r: i. yüksek trigliserid, LDL ve
düflük HDL düzeyleri ile kalp-damar hastal›klar›nda art›fl; ii.
plazminojen aktivatör inhibitörün düzeyinde yükselme ve
dolay›s›yla p›ht›laflmada art›fl; iii. ürik asit düzeyinde artma
ve gut hastal›¤›; iv. polikistik over sendromu; v. tip II DM;
vi. obezite; vii. böbrekten artm›fl anjiyotensin sal›n›m›na so-
nuç olarak kan bas›nc›nda art›fl.

Polikistik over sendromunda anahtar bulgu anovülasyon olup
olgular›n %50’sinde amenore, %30’unda ise düzensiz, fliddet-
li kanama fleklinde kendini göstermektedir (6,12). Gerçek vi-
rilizasyon nadir görülmekle birlikte anovülatuar hastalar›n
%70’inde kozmetik aç›dan rahats›z eden bir hirsutizm mev-
cuttur. Hirsutizm geliflmesi, kandaki androjen düzeyinin yan›
s›ra, k›l folliküllerinin androjenlere karfl› genetik duyarl›l›¤›-
na da ba¤l›d›r, bu nedenle tüm hiperandrojenemik hastalar
hirsutizmik de¤ildir. Alopesi ve akne hiperandrojenizmin gö-
rülebilecek di¤er sonuçlar›d›r (13,14). Vücut kitle indeksi art-
t›kça, testosteron düzeyi de artt›¤›ndan, afl›r› kilolu anovülatu-
ar kad›nlarda hirsutizm daha s›k görülmektedir. Park KH ve
arkadafllar› taraf›ndan yap›lan bir çal›flmada obez olan ve ol-
mayan PKOS olgular› aras›nda insülin direnci aç›s›ndan an-
laml› fark saptanmam›flt›r. Testosteron ile insülin direnci ara-
s›nda pozitif korelasyon saptan›rken, LH de¤eri ile insülin di-
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Tablo 2. Obez olan ve olmayan hastalar›n insülin direnci aç›s›ndan karfl›laflt›r›lmas› 

Kriter VK‹<25 (n=38) VK‹>25 (n=22) P de¤eri

AKfi (mg/dl) 82.05±8.64 86.27±8.04 AD

Açl›k insülin (A‹) (mIU/ml) 10.47±5.74 16.45±8.37 0.006

AKfi/A‹ oran› 10.04±4.74 6.88±3.84 0.007

HOMA-‹R 2.11±1.18 3.55±1.94 0.004

OGTT’de 120. dk glukoz 92.55+17.88 99.59±24.13 AD

HbA1c (%) 5.61±0.22 5.70±0.24 AD

‹nsülin direnci (‹D)

IR (+) n=19 8 (%42) 11 (%58)

IR (-) n=41 30 (%73) 11 (%27)

VK‹: vücut kitle indeksi, AKfi: açl›k kan flekeri, HOMA-‹R: insülin rezistans indeksi, AD: anlaml› de¤il.

Tablo 3. Çal›flma grubunda bel/kalça oran› ve insülin direnci
iliflkisinin karfl›laflt›r›lmas›

Kriter Bel/kalça Bel/kalça P de¤eri
<0.85, n=40 >0.85, n=20

AKfi (açl›k kan flekeri) 82.25±9.02 86.3±7.18 0.086

Açl›k insülin (A‹) 12.36±6.61 13.25±8.80 0.694

AKfi/A‹ oran› 8.88±4.85 8.88±4.37 0.999

HOMA-‹R 2.50±1.39 2.90±2.05 0.443

OGTT’de 120. dk glukoz 97±20.50 90.25±21.35 0.250

HbA1c 5.65±0.22 5.61±0.24 0.494

HOMA-‹R: insülin rezistans indeksi.

Tablo 4. ‹nsülin direnci ile korelasyon gösteren ö¤eler

Pozitif r de¤eri Negatif r de¤eri

korelasyon korelasyon

Açl›k insülin (A‹) VK‹ 0.453 HDL - 0.356

Total 0.615

testosteron

LDL 0.299

Trigliserid 0.446

AKfi/A‹ oran› FSH 0.256 VK‹ - 0.414

HDL 0.260 Total - 0.519

testosteron

Serb. - 0.259

testosteron

Trigliserid - 0.357

HOMA indeksi VK‹ 0.484 HDL - 0.343

Total 0.616

testosteron

Trigliserid 0.396

VK‹: vücut kitle indeksi.



renci aras›nda negatif korelasyon saptanm›flt›r (15). Meirow
ve arkadafllar› taraf›ndan yap›lan genifl kapsaml› bir çal›flma-
da insülin direnci olan ve olmayan PKOS’li hastalar karfl›lafl-
t›r›lm›flt›r. ‹nsülin direnci olan grupta VK‹, B/K oran›, hirsu-
tizm skoru ve testosteron de¤erleri anlaml› derecede daha
yüksek bulunurken LH/FSH oran› insülin direnci olmayanlar-
da anlaml› derecede daha yüksek bulunmufltur (16). Y›ld›z
BO ve arkadafllar› taraf›ndan yap›lan bir çal›flmada hiperand-
rojenemik PKOS olan hastalarda insülin direncinin normo-
androjenemik PKOS olan hastalardan anlaml› derecede daha
yüksek oldu¤u saptanm›flt›r (17). Michelmore K ve arkadafl-
lar› taraf›ndan yap›lan baflka bir çal›flmada VK‹, akne, hirsu-
tizm, LH, testosteron ile insülin direnci aras›nda anlaml› po-
zitif  korelasyon saptanm›flt›r (18).

PKOS’si olan hastalar›n, ayr› çal›flmalarda %35-60’›n›n obez
oldu¤u bildirilmifltir. Çal›flmam›zda da bununla uyumlu ola-
rak, PKOS olgular›n›n %37’sinin obez oldu¤unu saptad›k.

Obezite, periferal androjenlerin aromatizasyonu sonucu ve
SHBG düzeyini azaltarak anovülasyonda önemli  rol oynar;
androjenler de SHBG düzeyini azaltarak obezite ile sinerjis-
tik etki göstermektedir.

Bilindi¤i gibi hirsutizm polikistik over sendromu için önem-
li bir klinik bulgudur ve genel olarak hastalar›n yaklafl›k
%70’inde mevcuttur. Bu çal›flmada da bu oran %72 bulun-
mufltur. Yap›lan klinik çal›flmalarda hirsutizmin ortaya ç›k-
mas› için kan›tlanan iki flart mevcuttur: yüksek androjen se-
viyeleri ve genetik yap›daki androjenlere karfl› duyarl›l›k.
Dolay›s›yla  tüm hiperandrojenemik hastalar hirsutizmik ol-
mayabilir, ayn› zamanda androjenlere genetik olarak duyar-
l›l›k gösteren bir kifli minimum hiperandrojenemiye veya
hatta normoandrojenemiye ra¤men hirsutizm sergileyebilir.
Bizim çal›flmam›zda hirsutizm skoru ile androjenler aras›nda
anlaml› bir korelasyon saptanmamas› bu teoriyi destekle-
mektedir. Hirsutizm ile insülin direnci aras›ndaki iliflkiyi
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Tablo 5. Çal›flma grubu (PKOS) ile kontrol grubunun genel karfl›laflt›r›lmas›

Kriter PKOS hastalar›, Kontrol grubu, P de¤eri

n=60 n=20

Yafl (y›l) 22.96±4.28 21.85±3.70 AD

VK‹ (kg/m2) 24.76±5.49 23.46±4.27 AD

Bel/kalça oran› 0.83±0.06 0.82±0.04 AD

Hirsutizm skoru 17.87±8.55 7.15±1.53 0.000

Total testosteron (ng/dl) 72.10±35.05 36.60±12.44 0.000

DHEA-S (mg%) 251.64±81.61 178.0±55.61 0.000

Androstenedion (ng/dl) 215.62±83.27 156.38±40.22 0.000

Serbest testosteron (pg/ml) 2.67±0.89 1.70±0.58 0.000

LH (mIU/ml) 10.66±6.97 4.20±1.56 0.000

FSH (mIU/ml) 5.05±1.78 5.26±2.13 AD

LH/FSH oran› 2.14±1.27 0.82±0.11 0.000

TSH (mIU/ml) 1.88±0.95 2.26±0.69 AD

Serbest T4 (ng/ml) 15.40±2.12 15.13±1.64 AD

Serbest T3 (pg/ml) 2.51±0.87 2.64±0.94 AD

Prolaktin (ng/ml) 15.18±4.88 12.74±3.85 0.046

Kortizol (mg%) 16.66±4.43 16.87±4.18 AD

17-α hidroksiprog.(ng/ml) 0.90±0.27 0.76±0.19 0.014

HDL (mg/dl) 52.92±13.69 60.35±8.63 0.006

LDL (mg/dl) 100.70±32.84 85.15±20.01 0.015

Trigliserid (mg/dl) 104.57±60.40 80.90±37.82 0.045

Kolesterol (mg/dl) 173.61±35.49 163.00±23.48 AD

Açl›k kan flekeri (AKfi) (mg/dl) 83.6±8.6 84.45±4.91 AD

Açl›k insülin (A‹) (mIU/ml) 12.75±7.28 8.59±4.27 0.003

AKfi/A‹ oran› 8.88±4.66 13.32±7.58 0.021

HOMA-‹R 2.63±1.64 1.60±0.78 0.000

OGTT’de 120. dk glukoz 94.47±20.96 85.75±12.73 AD

HbA1c (%) 5.64±0.23 5.56±0.26 AD

PKOS: polikistik over sendromu, VK‹: vücut kitle indeksi, HOMA-‹R: insülin rezistans indeksi, AD: anlaml› de¤il.
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araflt›ran az say›da çal›flmada anlaml› pozitif korelasyon sap-
tanm›flt›r (16,18,19,20). Çal›flmam›zda hirsutizmi olan hasta-
larda insülin direnci insidans› az bir farkla daha fazla bulu-
nurken (%35’e karfl›l›k %24), insülin direnci olan hastalarda
hirsutizm insidans› da yine az bir farkla daha fazla bulun-
mufltur (%79’a karfl›l›k %68). Bu sonuçlar ile hirsutizmin in-
sülin direnci üzerinde özgün bir etkisi veya ba¤lant›s› olma-
d›¤›n› düflünmekteyiz.

Akne ile insülin direnci aras›ndaki iliflkiyi araflt›ran az say›-
da çal›flma mevcuttur. Bir çal›flmada anlaml› pozitif iliflki
saptan›rken (18), baflka bir çal›flmada iliflki saptanmam›flt›r
(19). Çal›flmam›zda aknesi olan ve olmayan gruplar aras›nda
açl›k insülin, AKfi/A‹ ve HOMA indeksi aç›s›ndan anlaml›
fark bulunmad›.

Android obezite anlam›na gelen ya¤lar›n daha çok abdomi-
nal ve mezenterik bölgede toplanmas› ve dolay›s›yla bel/kal-
ça oran›n›n yükselmesi hiperlipidemi ve kardiyovasküler
hastal›klar için kan›tlanm›fl bir risk faktörüdür. Abdominal
ve mezenterik bölgede toplanan ya¤lar, katekolaminlere afl›-
r› duyarl›d›r ve metabolik aktivitesi artm›flt›r (21,22).
Bel/kalça oran›n›n 0.85’in üzerinde olmas› hiperlipidemi, is-
kemik kalp hastal›klar› ve hipertansiyon için kan›tlanm›fl bir
risk faktörüdür (23), hatta bel/kalça oran› HDL 2 ile (aterosk-
lerozda koruyuculuk aç›s›ndan en önemli lipoprotein fraksi-
yonu) çok anlaml› negatif korelasyon gösterdi¤i bilinmekte-
dir (24). Çal›flmam›zda, bekledi¤imizin tersine, fark az da ol-
sa, android obezitesi olmayan hastalarda insülin direnci insi-
dans› daha yüksek bulundu (%25’e karfl›l›k %35).

Sonuç olarak polikistik over sendromlu hastalarda obezite
s›k rastlanan bir bulgudur. Çal›flmam›z›n sonuçlar›na göre
hem obezite, hem de PKOS insülin direnci için ayr› birer risk
faktörüdür. PKOS tek bafl›na insülin direnci için önemli bir
risk faktörü iken, obezitenin de efllik etmesi bu riski büyük
ölçüde art›rmaktad›r. Çal›flmam›zda da insülin direncinin
obez kontrol grubu hastalar›nda, PKOS’lu obez olmayan
hastalardan daha yüksek bulunmas›, obezitenin PKOS’a gö-
re yüksek insülin direnci aç›s›ndan daha büyük bir risk fak-
törü oldu¤unu göstermektedir. ‹nsülin direncinin polikistik
over sendromuna hiperandrojenizmin efllik etti¤i hastalarda,
hiperandrojenizmi olmayanlara oranla daha yüksek saptan-
mas›, hiperandrojenizmin de insülin direnci için önemli bir
risk faktörü oldu¤unu göstermektedir. Bu nedenle polikistik
over sendromlu hastalar›n, özellikle de obez ve hiperandro-
jenemik olanlar›n, insülin direnci aç›s›ndan daha yak›n taki-
bini önermekteyiz.
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