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ÖZ
Giriş/Amaç:
Bu çalışmanın amacı, obez ve obez olmayan Polikistik Over Sendromu tanılı kız çocuklarındaki 
klinik ve laboratuvar bulgularının değerlendirilmesidir.

Yöntem:
 Çalışmaya yaşları 13-18 arasında değişen 54 Polikistik Over Sendromu tanılı adolesan olgu 
dahil edildi. Obez ve obez olmayan Polikistik Over Sendromu tanılı olguların klinik, 
demografik, laboratuvar ve pelvik ultrasonografi bulguları karşılaştırıldı.

Bulgular: 
Obez ve obez olmayan gruplar karşılaştırıldığında serum; folikül stimule edici hormon (FSH), 
lüteinleştirici hormon (LH), serbest testosteron, dehidroepiandrosteron sülfat, 17-OH progester-
on, androstenedion, açlık kan şekeri,  düşük dansiteli lipoprotein düzeyleri ve pelvik ultraso-
nografi iki grupta benzer bulundu. Obez olgularda, açlık insülin düzeyi, HOMA-IR skoru, 
trigliserid düzeyi anlamlı olarak daha yüksek iken, yüksek dansiteli lipoprotein ise düşük 
saptandı. Androjen düzeyleri ile bel çevresi, kol çevresi, derialtı yağ kalınlığı, vücut yağ oranı ve 
over volümleri arasında ilişki saptanmaz iken LH/FSH oranı ile serbest testosteron, 17-OH 
progesteron ve androstenedion düzeyleri arasında pozitif korelasyon saptandı.

Sonuç: 
Adolesan dönemde Polikistik Over Sendromu tanısı konulduğunda mutlaka metabolik sendrom 
açısından değerlendirme yapılmalıdır. Metabolik sendrom riski saptanan olgularda bu dönemde 
dengeli diyet ve düzenli egzersiz alışkanlığı edinmek erişkinlik döneminde eşlik edebilecek 
komorbid hastalıklar sıklığının azaltılmasında anahtar rol oynamaktadır.

Anahtar Sözcükler: Polikistik over sendromu, Adolesan, Obezite, Hirsutizm

ABSTRACT
Objective: 
The present study aimed to evaluate the clinical and laboratory findings in obese and non-obese 
girls diagnosed with Polycystic Ovary Syndrome.

Methods:
The total sample size was obese and non-obese 54 adolescents diagnosed with Polycystic Ovary 

Syndrome aged between 13-18 years. Demographic,  clinic, 
laboratory, and pelvic ultrasonography findings of both 
groups were compared. 
Results: 
Both obese and non-obese adolescents with PCOS features 
have shown similarities in the levels of serum Follicle-stimu-
lating hormone (FSH), luteinizing hormone (LH), free testos-
terone, dehydroepiandrosterone sulfate, 17-OH progesterone, 
androstenedione, fasting blood glucose, low-density lipopro-
tein levels and pelvic ultrasonography. Fasting insulin level, 
HOMA-IR score, and triglyceride level were significantly 
higher in obese patients, though high-density lipoprotein was 
found to be low. There was no correlation between androgen 
levels and waist circumference, arm circumference, subcuta-
neous fat thickness, body fat ratio, and ovarian volume.  A 
positive correlation was found between LH / FSH ratio and 
free testosterone, 17-OH progesterone and androstenedione 
levels. 

Conclusions:
Adolescents diagnosed with the Polycystic Ovary Syndrome 
should be evaluated in terms of metabolic syndrome.  In cases 
with metabolic syndrome risk,  healthy balanced diet accom-
panied by regular exercise play an important role in reducing 
the frequency of comorbid diseases that can occur in adult-
hood.

Key Words: Polycystic ovary syndrome, Adolescent, 
Obesity, Hirsutism

GİRİŞ
Polikistik over sendromu (PKOS) sıklıkla adolesan dönemde 
başlayan başlıca ovulatuvar disfonksiyon ve hiperandro-
jenizm ile karakterize heterojen kliniğe sahip bir hastalıktır 
(1). Buna ek olarak, bu hastalık artmış metabolik sendrom, tip 
2 diyabet, kardiyovasküler hastalık ve endometriyal 
karsinom riski ile ilişkilendirilmektedir (2). Adolesanlarda 
sıklığı %6-18 aralığında bildirilmektedir (3). Polikistik over 
sendromunun etiyolojisi tam olarak aydınlatılamamış olmak-
la birlikte genetik yatkınlık ve androjen fazlalığı hastalığın 
patogenezinde önemli rol oynar (1).
Adolesan dönemde erişkin dönemden farklı olarak menarştan 
iki yıl sonra devam eden adet düzensizliği, klinik ve/veya 
laboratuvar olarak kanıtlanmış hiperandrojenizm bulguları 
PKOS tanı kriterleri olarak kullanılırken, polikistik over 
morfolojisinin pubertal dönemde gözlenen fizyolojik değişik-
liklerle karışması sebebiyle  tanı kriteri olarak kullanılması 
önerilmemektedir (1).

Polikistik over sendromu tanılı adolesanlarda insülin direnci, 
hiperinsülinemi,  tip 2 diyabet ve obezite birlikteliğinin sık 
olduğu bilinmektedir. PKOS’lu olgulardaki obezite sıklığı 
%30 ile %75 arasında değişen oranlarda bildirilmektedir (4). 
Obezitenin eşlik ettiği PKOS’lu olgularda metabolik 
sendrom riskinin 14 kat arttığı gösterilmiştir (5). Obeziteye 
ek olarak, vücut yağ dağılımı da önem arz etmektedir. Öyle 
ki, PKOS’lu olgulardaki abdominal yağlanma ile metabolik 
sendrom gelişimi arasındaki yakın ilişki pek çok çalışmada 

gösterilmiştir (6). Bu nedenle, PKOS’lu olgularda obezite 
gelişimi ve özellikle visseral yağlanmanın ortaya çıkması 
mortalite ve morbiditeyi arttırıcı yönde etki etmektedir.
Polikistik over sendromlu olgularda obeziteden bağımsız 
olarak artan insülin düzeyi adrenal ve gonadal 
steroidogenezis ve dolayısıyla androjen sekresyonunu 
(testosteron) arttırır (1). İnsülin mitojenik özellikteki bu 
etkisini hipotalamo-hipofizer-gonadal aksının çeşitli doku-
larında bulunan insülin reseptörleri üzerinden gerçekleştirir 
ve bu yolla steroidogenezisi etkiler. Hiperinsülinizm etkisi ile 
artan serum androjen düzeyleri cinsiyet hormonu bağlayıcı 
globülin (SHBG) sentezinin azalmasına ve hiperandrojenizm 
kliniğinin derinleşmesine yol açar. İlginç olarak, karaciğer, 
iskelet kası ve yağ dokusunda insülin direnci gözlenirken 
steroid üreten dokular ve hipofiz insülin duyarlılığını korur 
(insülin sinyal paradoksu) (1,7).
Bu çalışmanın amacı, PKOS tanılı kız çocuklarının klinik ve 
laboratuvar bulgularının değerlendirilmesi ve obezitenin 
PKOS üzerine etkisinin değerlendirmesidir.

GEREÇ ve YÖNTEM 
Çalışma tek merkezli yapılmış olup yaşları 13-18 arasında 
olan 54 PKOS tanılı adolesan içermektedir. Çalışmaya dahil 
edilen tüm hastalar Çiğli Bölge Eğitim Hastanesi Çocuk 
Endokrinoloji polikliniğinde, Çocuk Endokrinoloji uzmanı 
tarafından değerlendirildi. Çalışmaya dahil edilme kriterleri; 
13-18 yaş arasında olma, ilk adet tarihinden sonra en az iki yıl 
geçmiş olması ve i) oligo- ve/veya amenore, ii) klinik veya 
biyokimyasal hiperandrojenizm bulgularının varlığı (1). 
Pelvik ultrasonografide polikistik over görünümü (over 
volümünün >10ml olması, periferik yerleşimli 2-9 mm çapın-
da 12 den fazla folikül kisti varlığı) destekleyici bulgu olarak 
kullanılmıştır. Kronik hastalığı olan olgular, herhangi bir ilaç 
kullanan olgular çalışmadan çıkarıldı. Serum tiroid stimüle 
edici hormon düzeyi ile tiroid disfonksiyonu, serum bazal 
17-OH progesteron düzeyi ile geç başlangıçlı konjenital 
adrenal hiperplazi, serum prolaktin düzeyleri ile hiperprolak-
tinemi dışlandı.

Çalışma için Sağlık Bilimleri Üniversitesi İzmir Dr. Behçet 
Uz Çocuk Hastalıkları ve Cerrahisi Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 25.04.2019 
tarihinde 2019/294 protokol numarası ile izin alınmış ve 
Helsinki kriterlerine uygun olarak yürütülmüştür. 
Tüm olguların boy, vücut ağırlığı, bel ve kalça çevresi ölçüm-
leri yapıldı. Vücut ağırlığı giysilerle sabah 12 saatlik açlık 
sonrası ölçüldü. Boy ölçümleri çıplak ayakla, ayakta dik 
durumda ve derin inspirasyonda yapıldı. Beden kitle indeksi, 
vücut ağırlığının boyun metre cinsinden karesine oranları ile 
elde edildi (ağırlık/boy2=kg/m2). Kan basıncı ölçümleri 10 
dakika oturarak dinlendikten sonra uygun manşon ile yapıldı. 
Olguların vücut yağ analizi “TANİTA MC 780 P ” marka BİA 
kullanılarak sabah 12 saatlik açlık sonrası ölçüldü. Olguların 
hirsutizm skoru modifiye Ferriman-Gallwey (FG) skorlaması 
yöntemi ile yapıldı. Ferriman-Gallwey puanı < 8 olanlar 
normal kabul edildi (8). Ferriman-Gallwey puanı 8-15 arasın-
da olanlar hafif hirsutizm; 16-25 arasında orta hirsutizm; 
25-36 arasında şiddetli hirsutizm olarak değerlendirildi (8,9). 

Hastaların kan örnekleri 12 saatlik açlık sonrası sabah 08:00 
ile 09:00 saatleri arasında alındı. Lüteinleştirici hormon, fsh 
ve 17-OH progesteron foliküler fazda değerlendirildi. Olgu-
ların açlık serum glukoz düzeyi hekzokinaz yöntemi ile; 
alanin amino transferaz (ALT) ve lipitleri [HDL (high density 
lipoprotein), LDL (Low-density lipoprotein), trigliserid] 
spektrofotometrik yöntem ile; folikül stimule edici hormon 
(FSH), lüteinleştirici hormon (LH), total testosteron, 
dehidroepiandrosteron sülfat (DHEAS), androstenedion, 
prolaktin, adrenokortikotropik hormon (ACTH), kortizol 
düzeyleri kemilüminesans immunoassay yöntemi ile; açlık 
insülin, serbest testosteron, 17-OH progesteron radioimmu-
noassay yöntemi ile ölçüldü. 
‘Homeostasis Model 17 Assesment-Insulin Resistance’ 
(HOMA-IR) skoru, açlık insülini (µU/ml) x açlık serum 
glukozu (mg/dl)/405 formülüne göre hesaplandı. HOMA-IR 
skoru >3,5 olanlar insülin direnci olarak kabul edildi (10).  
Hastaların yapılan pelvik ve üst batın ultrasongrafi bulguları 
kaydedildi. Over hacminin 10 ml’nin üzerinde olması veya 
iki-dokuz mm çaplı, 12 veya daha fazla kistin varlığı 
durumunda polikistik over morfolojisi olarak değerlendirildi.

İstatistik 
İstatistiksel analiz SPPS 21,0 (SPSS Inc., Chicago, IL, ABD) 
programı kullanılarak yapıldı. Tüm veriler ortalama±standart 
sapma (SS) veya ortanca (interquartile range (IR)-çeyrekler 
açıklığı (ÇA)) olarak verildi. Verilen homojen dağılımı 
Kolmogorov–Smirnov testi kullanılarak değerlendirildi. 
Homojen dağılım gösteren verilerin karşılaştırılmasında 
Student T testi, homojen dağılım göstermeyen verilerin 
karşılaştırılmasında Mann-Whitney U testi kullanıldı. Grup 
oranlarının karşılaştırılmasında ki-kare testi uygulandı. 
Parametrelerin birbiri ile olan ilişkisi, normal dağılım 
durumuna göre, Pearson ya da Spearman korelasyon analizi 
ile gerçekleştirildi. P değeri <0,05 olması istatistiksel olarak 
anlamlı kabul edildi. 

BULGULAR
Çalışmaya toplam 54 PKOS tanılı adolesan (22 obez, 32 obez 
olmayan) dahil edildi. Olguların klinik, demografik ve labor-
atuvar özellikleri Tablo I’de belirtilmiştir.

Tablo Ⅰ. Hastaların antropometrik, klinik ve laboratuvar özellikleri 

*Ortalama±standart sapma (SS), ***ortanca (interquartile range 
(IR)-çeyrekler açıklığı (ÇA)) ve n (%) olarak verilmiştir. VKİ: 
Vücut kütle indeksi, FGS: Ferriman-Gallwey skoru, VYO: Vücut 
yağ oranı, FSH: folikül stimule edici hormon, LH: lüteinizan 
hormone, HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment for Insulin 
Resistance, IR: İnsülin direnci, DHEAS: dehidroepiandrosteron 
sülfat.

Obez grup ile obez olmayan grup karşılaştırıldığında yaş, 
boy, menarş yaşı, FGS skoru, hirsutizm, akne varlığı, sistolik 
ve diyastolik kan basıncı açısından gruplar arasında istatistik-
sel olarak anlamlı farklılık saptanmazken, obez olgularda 
vücut kitle indeksi SDS ve vücut yağ oranı anlamlı olarak 
daha yüksekti (p<0,001) (Tablo II). 

Tablo Ⅱ. Obez ve obez olmayan hasta gruplarının antropometrik ve  
                klinik özellikleri 

Ortalama±standart sapma (SS), ortanca (interquartile range 
(IR)-çeyrekler açıklığı (ÇA)) ve n (%) olarak verilmiştir. *Student’s 
t testi, **Mann-Whitney U testi, ***Chi-Square testi, VKİ: Vücut 
kütle indeksi, FGS: Ferriman Gallvey skoru, VYO (d/n/y): Vücut 
yağ oranı (düşük/normal/yüksek), SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: 
Diyastolik kan basıncı

Serum FSH, LH, serbest testosteron, DHEAS, 17-OH 
progesteron, androstenedion, açlık kan şekeri ve LDL düzey-
leri iki grupta benzer bulundu (p>0,05) (Tablo III). Gruplar 
arasında pelvik ultrasonografi bulguları karşılaştırıldığında 
over boyutları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 
saptanmadı (p>0,05) (Tablo III). Obez olgularda, açlık 
insülin düzeyi, HOMA-IR skoru, trigliserid düzeyi anlamlı 
olarak daha yüksek iken, HDL ise anlamlı olarak daha düşük 
saptandı (sırasıyla; p=0,019, p=0,014, p=0,006 ve p=0,001) 
(Tablo III).

Tablo Ⅲ. Obez ve obez olmayan hasta gruplarının laboratuvar  
   özellikleri

Ortalama±standart sapma (SS), ortanca (interquartile range 
(IR)-çeyrekler açıklığı (ÇA)) ve n (%) olarak verilmiştir. *Student’s 
t testi, **Mann-Whitney U testi, ***Chi-Square testi.AKŞ: Açlık 
kan şekeri, TG: trigliserid, LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein, 
HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein, FSH: Folikül stimule edici 
hormon, LH: Lüteinizan hormone, HOMA-IR: Homeostatic Model 
Assessment for Insulin Resistance, DHEAS: dehidroepiandrosteron 
sülfat.

LH/FSH oranı ile serbest testosteron, 17-OH progesteron ve 
androstenedion düzeyleri arasında pozitif korelasyon 
saptandı (sırasıyla, r=0, 424, p=0,002; r=0,313, p=0,036; 
r=0,374, p=0,016). Androjen düzeyleri ile bel çevresi, kol 
çevresi, derialtı yağ kalınlığı, vücut yağ oranı ve over volüm-
leri arasında ilişki saptanmadı (p>0,05). 

TARTIŞMA
Prepubertal ve peripubertal obezitenin, PKOS gelişiminde 
katkıda bulunan faktörler arasındaki önemi gittikçe artmak-

tadır. Genetik yatkınlığı olan kişilerde, özellikle beslenme 
gibi birçok çevresel faktörler PKOS’un klinik ve biyokimy-
asal fenotipini etkilemektedir (1,11). Polikistik over sendro-
munun hiperinsülinemi, metabolik disfonksiyon ve hiperan-
drojenemi gibi özellikleri aşırı yağ dokusunun birikmesi ile 
ilişkilendirilmektedir. Polikistik over sendromu tanısını alan 
adolesanların üçte birinin, genel popülasyondaki adolesan-
ların ise  %5’inin metabolik sendrom kriterlerine uyduğu 
bildirilmiştir (risk faktörleri; obezite, hiperglisemi, dislipid-
emi ve hipertansiyon) (12-14). Artmış abdominal obezite ve 
adipoz doku dağılımı vücut kitle indeksinden bağımsız olarak 
PKOS ile ilişkili metabolik bozuklukları arttırmaktadır (15). 
Çalışmamızda PKOS tanılı olguların % 40,7’sinin obez 
olduğu, % 71,2’sinin vücut yağ oranının yüksek olduğu 
görülmüştür. Ezeh ve ark. (16)  PKOS tanılı bir grup yetişkin 
kadın hastayı incelemiş ve artan yağ / kas oranıyla karakter-
ize, olumsuz bir vücut kompozisyonu bulmuşlardır. Gruplar 
arasında sadece VKİ'yi karşılaştıran çalışmalarda, PKOS 
tanılı adolesanların, kontrol grubuna kıyasla anlamlı 
derecede daha yüksek VKİ'ye sahip oldukları bildirilmiştir 
(17). Buna karşılık Geronikolou ve ark. (18) adolesan 
PKOS’lu hastalar ve sağlıklı gruplar arasında biyoimpedans 
yöntemi kullanılarak ölçülen vücut kitle bileşiminde istatis-
tiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadığını göstermişlerdir. 
Çalışmamızda, olguların %71,2’i yüksek yağ oranı, %25’i 
normal yağ oranı ve %3,8’i ise düşük yağ oranına sahipti.
Polikistik over morfolojisi, artan stroma ve daha küçük 
periferik kistlere sahip genişlemiş overler olarak tanımlanır. 
Bu tanım PKOS için erişkin dönemde tanı kriterlerinden biri 
olarak kullanılmaktadır (19). Fakat bu kriterin adolesan yaş 
grubunda kullanılması önerilmemektedir (1). Bunun sebebi, 
pubertede fizyolojik olarak overlerin polikistik görünüme 
sahip olabilmesidir. İkinci sınırlayıcı faktör olarak adolesan 
kızlarda transabdominal ultrasonografi tercih edilmesi 
sayılabilir. Transabdominal ultrasonografi tekniğinin güve-
nirliği kilolu ve obez olgularda sınırlıdır. Polikistik over 
morfolojisi, adolesan kızlarda tutarsız bir bulgudur ve 
anovülasyon veya metabolik anormallikler ile ilişkili değildir 
(1,20). Bu nedenle, adolesan kızlarda pelvik ultrasonografi 
yol gösterici değildir. Bizim çalışmamızda da, obez ve obez 
olmayan gruplar arasında over morfolojisi arasında anlamlı 
fark saptanmadı.
Polikistik over sendrumunun patofizyolojisinde androjen 
fazlalığı önemli rol oynamaktadır (1). Adolesanlarda hirsut-
izm veya akne gibi artmış androjen klinik bulguları PKOS’un 
değerlendirilmesinde katkı sağlayabilir. Bu yaş grubunda 
ciddi akne varlığı özellikle DHEAS düzeyleri ile ve daha az 
derecede total ve serbest testosteron düzeyleri ile ilişkilendir-
ilmiştir (1,21). Çalışmamızdaki olguların %24,1’inde akne 
saptanmış olup %75,9 olguda akne yakınması yoktu. 
Hiperandrojenizm klinik semptomlarının güvenilirliğinin 
düşük olması sebebiyle serum androjen düzeyleri adolesan-
larda hiperandrojeneminin en iyi göstergesi kabul edilir. 
Normal pubertal gelişimde androjen seviyelerinde fizyolojik 
artış beklense de, biyokimyasal hiperandrojenemi PKOS 
tanısı koymada önemini korumaya devam etmektedir (1,22). 
Serum total testosteron (T), SHBG, serbest androjen indeksi 
(T/SHBGx100), serbest testosteron, androstenedion ve 
DHEAS biyokimyasal olarak hiperandrojeneminin değer-

lendirilmesinde kullanılır (23). Çalışmamızda her iki grupta-
ki olgularda biyokimyasal hiperandrojenemi saptanmış olup 
obez ve obez olmayan olgular karşılaştırıldığında anlamlı 
fark saptanmamıştır.
Polikistik over sendromu patogenezinde gonadotropin 
salgılatıcı hormon (GnRH) salınım sıklığının artması ile LH 
ve FSH sekresyon sıklığında değişiklikler meydana gelir. 
Buna bağlı olarak teka hücrelerinde androjen sentezi artar 
(1,24,25). Polikistik over sendromu patogenezinde bir diğer 
önemli nokta ise insülin direncidir. İnsülin, PKOS’ta ortaya 
çıkan hiperandrojeneminin patogenezinde iki farklı rol oynar. 
Polikistik over sendromunda insülin invitro teka hücrelerinde 
LH ile sinerjik etki yaparak androjen üretimini uyarır. Aynı 
zamanda hepatik SHBG sentezinin inhibisyonuna sebep olur 
(25). Bu etkileri ile plazmada dolaşan serbest testosteron 
seviyelerinin artmasına neden olur. Polikistik over sendromu 
tanılı olguların önemli bir kısmında tespit edilen hiperinsülin-
emi, total testosteron miktarı normal veya hafif yüksekken 
bile serbest testosteronun yüksek olmasına neden olur (26). 
Çalışmamızda, bu bulgular ile uyumlu olarak, LH/FSH oranı 
ile serbest testosteron, 17-hidroksiprogesteron ve androstene-
dion düzeyleri arasında pozitif korelasyon saptandı. Obez ve 
obez olmayan olgular karşılaştırıldığında ise FGS, hirsutizm 
varlığı, LH/FSH oranı, serbest testosteron, DHEAS, 17-OH 
progesteron düzeyleri ve over boyutları arasında fark yoktu. 
Klinik hirsutizm açısından değerlendirildiğinde tüm olguların 
%57,4’ü klinik hirsutizm tanısı alırken %42,6 olguda klinik 
hirsutizm tanısı yoktu. 
Polikistik over sendromu tanısal yaklaşımında LH, LH/FSH 
oranının kullanımıyla ilgili fikir birliği yoktur. Cho ve ark. 
(27), kadınlarda LH/FSH oranının doğurganlıkla ilişkisinin 
PKOS tanılı olan veya olmayan kadınlarda zayıf olduğunu 
göstermiştir. Escobar Morreale ve ark. (28) ise menstrüel 
siklustan bağımsız olarak rastgele zamanlarda alınan LH, 
FSH düzeylerinin PKOS’ta tanısal bir değerinin olmadığını 
göstermiştir. Bunlara karşılık Barth ve ark. (29) erken 
foliküler fazda bakılan LH/FSH oranlarının PKOS tanılı 
kadınlarda anlamlı düzeyde yüksek olduğunu göstermişlerdir 
ve bunun obez ile obez olmayan olgularda farklı patolojilere 
bağlı olabileceğini ileri sürmüşlerdir. Yazarlar, LH/FSH 
oranındaki yüksekliği obez olmayan olgularda hipofizer LH 
hipersekresyonuna, obez olgularda ise insülin direncine bağlı 
geliştiğini savunmuşlardır. Çalışmamızda da her iki grupta 
foliküler fazda değerlendirilen LH/FSH oraları yüksek olarak 
tespit edildi ve obez olgularla obez olmayan olgular arasında 
anlamlı fark saptanmadı. 
Obezitenin metabolik disfonksiyon gelişiminde önemi 
bilinse de PKOS’ta hiperandrojeneminin obeziteden 
bağımsız olarak metabolik sendrom riskini arttırdığı göster-
ilmiştir (30,31). Polikistik over sendromunda obezite sıklığı 
%40-60 olarak bilinmektedir (12,32). Farklı coğrafyalarda 
toplumlarda görülen genel obezite prevalansı değişkenlik 
gösterir. Buna bağlı olarak PKOS olgularında obezite preva-
lansı ülkelere göre farklılık gösterebilir. Polikistik over 
sendromu tanılı olgularda obezite sıklıkla bel/kalça oranının 
arttığı santral obezite tipinde olup beraberinde ek riskler 
getirmektedir. Artmış insülin direncinin PKOS gelişiminde 
anahtar rol oynaması sebebiyle birinci basamak tedavi 

yaklaşımında mevcut normal kilonun korunması veya fazla 
kilolu / obez olgularda kilo kaybı yer almaktadır (12). Yapılan 
çalışmalarda, tanı anındaki vücut ağırlığında %10 kaybın 
düzenli menstrüel döngünün sağlanmasında, fertilitenin 
artmasında ve dokulardaki insülin duyarlılığının artmasına 
bağlı olarak metabolik parametrelerde iyileşmede yardımcı 
olduğu gösterilmiştir (32,33). 
Polikistik over sendromu tanılı kadınlarda obezite, hipertan-
siyon, dislipidemi ve hiperglisemi olarak tanımlanan metabo-
lik sendrom prevalansı yaklaşık üç kat daha yüksektir (34). 
Adolesanlarda, uzlaşılan metabolik sendrom pediatrik tanı 
kriterleri yetişkin kriterlerine dayanmaktadır ve yüksek 
trigliserid konsantrasyonu, yüksek LDL kolesterol konsantra-
syonu, açlık kan şekerinin ≥110mg/dL olması, artmış bel 
çevresi ve hipertansiyonu içermektedir (33). Bizim 
çalışmamızda açlık insülin düzeyi, HOMA-IR skoru, dislip-
idemi (trigliserid yüksekliği, HDL kolesterol düşüklüğü) 
obez grubunda anlamlı olarak daha yüksek saptandı. Roe ve 
ark. (17) PKOS tanılı adolesan olgularda önemli ölçüde 
artmış metabolik sendrom riski geliştiğini ve beraberinde 
genç erişkinlik döneminde asemptomatik koroner ve aortik 
ateroskleroz gibi kardiyovasküler hastalıkların sıklığını 
arttırdığını göstermiştir.

SONUÇ
Polikistik over sendromu hayatın erken dönemlerinde 
başlayan ve erişkinlik döneminde devam eden karmaşık bir 
kadın endokrinopatisidir. Adolesan dönemde PKOS tanısı 
alan hastaların metabolik sendrom açısından değerlendir-
ilmesi gereklidir. Çocukluk çağı obezitesinin gün geçtikçe 
artıyor olması, PKOS semptomlarını şiddetlendirebilir. 
Adolesan dönemde dengeli diyet ve düzenli egzersiz alışkan-
lığı edinmek erişkinlik döneminde eşlik edebilecek komorbid 
hastalıklar sıklığının azaltılmasında anahtar rol oynamak-
tadır.
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ÖZ
Giriş/Amaç:
Bu çalışmanın amacı, obez ve obez olmayan Polikistik Over Sendromu tanılı kız çocuklarındaki 
klinik ve laboratuvar bulgularının değerlendirilmesidir.

Yöntem:
 Çalışmaya yaşları 13-18 arasında değişen 54 Polikistik Over Sendromu tanılı adolesan olgu 
dahil edildi. Obez ve obez olmayan Polikistik Over Sendromu tanılı olguların klinik, 
demografik, laboratuvar ve pelvik ultrasonografi bulguları karşılaştırıldı.

Bulgular: 
Obez ve obez olmayan gruplar karşılaştırıldığında serum; folikül stimule edici hormon (FSH), 
lüteinleştirici hormon (LH), serbest testosteron, dehidroepiandrosteron sülfat, 17-OH progester-
on, androstenedion, açlık kan şekeri,  düşük dansiteli lipoprotein düzeyleri ve pelvik ultraso-
nografi iki grupta benzer bulundu. Obez olgularda, açlık insülin düzeyi, HOMA-IR skoru, 
trigliserid düzeyi anlamlı olarak daha yüksek iken, yüksek dansiteli lipoprotein ise düşük 
saptandı. Androjen düzeyleri ile bel çevresi, kol çevresi, derialtı yağ kalınlığı, vücut yağ oranı ve 
over volümleri arasında ilişki saptanmaz iken LH/FSH oranı ile serbest testosteron, 17-OH 
progesteron ve androstenedion düzeyleri arasında pozitif korelasyon saptandı.

Sonuç: 
Adolesan dönemde Polikistik Over Sendromu tanısı konulduğunda mutlaka metabolik sendrom 
açısından değerlendirme yapılmalıdır. Metabolik sendrom riski saptanan olgularda bu dönemde 
dengeli diyet ve düzenli egzersiz alışkanlığı edinmek erişkinlik döneminde eşlik edebilecek 
komorbid hastalıklar sıklığının azaltılmasında anahtar rol oynamaktadır.

Anahtar Sözcükler: Polikistik over sendromu, Adolesan, Obezite, Hirsutizm

ABSTRACT
Objective: 
The present study aimed to evaluate the clinical and laboratory findings in obese and non-obese 
girls diagnosed with Polycystic Ovary Syndrome.

Methods:
The total sample size was obese and non-obese 54 adolescents diagnosed with Polycystic Ovary 

Syndrome aged between 13-18 years. Demographic,  clinic, 
laboratory, and pelvic ultrasonography findings of both 
groups were compared. 
Results: 
Both obese and non-obese adolescents with PCOS features 
have shown similarities in the levels of serum Follicle-stimu-
lating hormone (FSH), luteinizing hormone (LH), free testos-
terone, dehydroepiandrosterone sulfate, 17-OH progesterone, 
androstenedione, fasting blood glucose, low-density lipopro-
tein levels and pelvic ultrasonography. Fasting insulin level, 
HOMA-IR score, and triglyceride level were significantly 
higher in obese patients, though high-density lipoprotein was 
found to be low. There was no correlation between androgen 
levels and waist circumference, arm circumference, subcuta-
neous fat thickness, body fat ratio, and ovarian volume.  A 
positive correlation was found between LH / FSH ratio and 
free testosterone, 17-OH progesterone and androstenedione 
levels. 

Conclusions:
Adolescents diagnosed with the Polycystic Ovary Syndrome 
should be evaluated in terms of metabolic syndrome.  In cases 
with metabolic syndrome risk,  healthy balanced diet accom-
panied by regular exercise play an important role in reducing 
the frequency of comorbid diseases that can occur in adult-
hood.

Key Words: Polycystic ovary syndrome, Adolescent, 
Obesity, Hirsutism

GİRİŞ
Polikistik over sendromu (PKOS) sıklıkla adolesan dönemde 
başlayan başlıca ovulatuvar disfonksiyon ve hiperandro-
jenizm ile karakterize heterojen kliniğe sahip bir hastalıktır 
(1). Buna ek olarak, bu hastalık artmış metabolik sendrom, tip 
2 diyabet, kardiyovasküler hastalık ve endometriyal 
karsinom riski ile ilişkilendirilmektedir (2). Adolesanlarda 
sıklığı %6-18 aralığında bildirilmektedir (3). Polikistik over 
sendromunun etiyolojisi tam olarak aydınlatılamamış olmak-
la birlikte genetik yatkınlık ve androjen fazlalığı hastalığın 
patogenezinde önemli rol oynar (1).
Adolesan dönemde erişkin dönemden farklı olarak menarştan 
iki yıl sonra devam eden adet düzensizliği, klinik ve/veya 
laboratuvar olarak kanıtlanmış hiperandrojenizm bulguları 
PKOS tanı kriterleri olarak kullanılırken, polikistik over 
morfolojisinin pubertal dönemde gözlenen fizyolojik değişik-
liklerle karışması sebebiyle  tanı kriteri olarak kullanılması 
önerilmemektedir (1).

Polikistik over sendromu tanılı adolesanlarda insülin direnci, 
hiperinsülinemi,  tip 2 diyabet ve obezite birlikteliğinin sık 
olduğu bilinmektedir. PKOS’lu olgulardaki obezite sıklığı 
%30 ile %75 arasında değişen oranlarda bildirilmektedir (4). 
Obezitenin eşlik ettiği PKOS’lu olgularda metabolik 
sendrom riskinin 14 kat arttığı gösterilmiştir (5). Obeziteye 
ek olarak, vücut yağ dağılımı da önem arz etmektedir. Öyle 
ki, PKOS’lu olgulardaki abdominal yağlanma ile metabolik 
sendrom gelişimi arasındaki yakın ilişki pek çok çalışmada 

gösterilmiştir (6). Bu nedenle, PKOS’lu olgularda obezite 
gelişimi ve özellikle visseral yağlanmanın ortaya çıkması 
mortalite ve morbiditeyi arttırıcı yönde etki etmektedir.
Polikistik over sendromlu olgularda obeziteden bağımsız 
olarak artan insülin düzeyi adrenal ve gonadal 
steroidogenezis ve dolayısıyla androjen sekresyonunu 
(testosteron) arttırır (1). İnsülin mitojenik özellikteki bu 
etkisini hipotalamo-hipofizer-gonadal aksının çeşitli doku-
larında bulunan insülin reseptörleri üzerinden gerçekleştirir 
ve bu yolla steroidogenezisi etkiler. Hiperinsülinizm etkisi ile 
artan serum androjen düzeyleri cinsiyet hormonu bağlayıcı 
globülin (SHBG) sentezinin azalmasına ve hiperandrojenizm 
kliniğinin derinleşmesine yol açar. İlginç olarak, karaciğer, 
iskelet kası ve yağ dokusunda insülin direnci gözlenirken 
steroid üreten dokular ve hipofiz insülin duyarlılığını korur 
(insülin sinyal paradoksu) (1,7).
Bu çalışmanın amacı, PKOS tanılı kız çocuklarının klinik ve 
laboratuvar bulgularının değerlendirilmesi ve obezitenin 
PKOS üzerine etkisinin değerlendirmesidir.

GEREÇ ve YÖNTEM 
Çalışma tek merkezli yapılmış olup yaşları 13-18 arasında 
olan 54 PKOS tanılı adolesan içermektedir. Çalışmaya dahil 
edilen tüm hastalar Çiğli Bölge Eğitim Hastanesi Çocuk 
Endokrinoloji polikliniğinde, Çocuk Endokrinoloji uzmanı 
tarafından değerlendirildi. Çalışmaya dahil edilme kriterleri; 
13-18 yaş arasında olma, ilk adet tarihinden sonra en az iki yıl 
geçmiş olması ve i) oligo- ve/veya amenore, ii) klinik veya 
biyokimyasal hiperandrojenizm bulgularının varlığı (1). 
Pelvik ultrasonografide polikistik over görünümü (over 
volümünün >10ml olması, periferik yerleşimli 2-9 mm çapın-
da 12 den fazla folikül kisti varlığı) destekleyici bulgu olarak 
kullanılmıştır. Kronik hastalığı olan olgular, herhangi bir ilaç 
kullanan olgular çalışmadan çıkarıldı. Serum tiroid stimüle 
edici hormon düzeyi ile tiroid disfonksiyonu, serum bazal 
17-OH progesteron düzeyi ile geç başlangıçlı konjenital 
adrenal hiperplazi, serum prolaktin düzeyleri ile hiperprolak-
tinemi dışlandı.

Çalışma için Sağlık Bilimleri Üniversitesi İzmir Dr. Behçet 
Uz Çocuk Hastalıkları ve Cerrahisi Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 25.04.2019 
tarihinde 2019/294 protokol numarası ile izin alınmış ve 
Helsinki kriterlerine uygun olarak yürütülmüştür. 
Tüm olguların boy, vücut ağırlığı, bel ve kalça çevresi ölçüm-
leri yapıldı. Vücut ağırlığı giysilerle sabah 12 saatlik açlık 
sonrası ölçüldü. Boy ölçümleri çıplak ayakla, ayakta dik 
durumda ve derin inspirasyonda yapıldı. Beden kitle indeksi, 
vücut ağırlığının boyun metre cinsinden karesine oranları ile 
elde edildi (ağırlık/boy2=kg/m2). Kan basıncı ölçümleri 10 
dakika oturarak dinlendikten sonra uygun manşon ile yapıldı. 
Olguların vücut yağ analizi “TANİTA MC 780 P ” marka BİA 
kullanılarak sabah 12 saatlik açlık sonrası ölçüldü. Olguların 
hirsutizm skoru modifiye Ferriman-Gallwey (FG) skorlaması 
yöntemi ile yapıldı. Ferriman-Gallwey puanı < 8 olanlar 
normal kabul edildi (8). Ferriman-Gallwey puanı 8-15 arasın-
da olanlar hafif hirsutizm; 16-25 arasında orta hirsutizm; 
25-36 arasında şiddetli hirsutizm olarak değerlendirildi (8,9). 

Hastaların kan örnekleri 12 saatlik açlık sonrası sabah 08:00 
ile 09:00 saatleri arasında alındı. Lüteinleştirici hormon, fsh 
ve 17-OH progesteron foliküler fazda değerlendirildi. Olgu-
ların açlık serum glukoz düzeyi hekzokinaz yöntemi ile; 
alanin amino transferaz (ALT) ve lipitleri [HDL (high density 
lipoprotein), LDL (Low-density lipoprotein), trigliserid] 
spektrofotometrik yöntem ile; folikül stimule edici hormon 
(FSH), lüteinleştirici hormon (LH), total testosteron, 
dehidroepiandrosteron sülfat (DHEAS), androstenedion, 
prolaktin, adrenokortikotropik hormon (ACTH), kortizol 
düzeyleri kemilüminesans immunoassay yöntemi ile; açlık 
insülin, serbest testosteron, 17-OH progesteron radioimmu-
noassay yöntemi ile ölçüldü. 
‘Homeostasis Model 17 Assesment-Insulin Resistance’ 
(HOMA-IR) skoru, açlık insülini (µU/ml) x açlık serum 
glukozu (mg/dl)/405 formülüne göre hesaplandı. HOMA-IR 
skoru >3,5 olanlar insülin direnci olarak kabul edildi (10).  
Hastaların yapılan pelvik ve üst batın ultrasongrafi bulguları 
kaydedildi. Over hacminin 10 ml’nin üzerinde olması veya 
iki-dokuz mm çaplı, 12 veya daha fazla kistin varlığı 
durumunda polikistik over morfolojisi olarak değerlendirildi.

İstatistik 
İstatistiksel analiz SPPS 21,0 (SPSS Inc., Chicago, IL, ABD) 
programı kullanılarak yapıldı. Tüm veriler ortalama±standart 
sapma (SS) veya ortanca (interquartile range (IR)-çeyrekler 
açıklığı (ÇA)) olarak verildi. Verilen homojen dağılımı 
Kolmogorov–Smirnov testi kullanılarak değerlendirildi. 
Homojen dağılım gösteren verilerin karşılaştırılmasında 
Student T testi, homojen dağılım göstermeyen verilerin 
karşılaştırılmasında Mann-Whitney U testi kullanıldı. Grup 
oranlarının karşılaştırılmasında ki-kare testi uygulandı. 
Parametrelerin birbiri ile olan ilişkisi, normal dağılım 
durumuna göre, Pearson ya da Spearman korelasyon analizi 
ile gerçekleştirildi. P değeri <0,05 olması istatistiksel olarak 
anlamlı kabul edildi. 

BULGULAR
Çalışmaya toplam 54 PKOS tanılı adolesan (22 obez, 32 obez 
olmayan) dahil edildi. Olguların klinik, demografik ve labor-
atuvar özellikleri Tablo I’de belirtilmiştir.

Tablo Ⅰ. Hastaların antropometrik, klinik ve laboratuvar özellikleri 

*Ortalama±standart sapma (SS), ***ortanca (interquartile range 
(IR)-çeyrekler açıklığı (ÇA)) ve n (%) olarak verilmiştir. VKİ: 
Vücut kütle indeksi, FGS: Ferriman-Gallwey skoru, VYO: Vücut 
yağ oranı, FSH: folikül stimule edici hormon, LH: lüteinizan 
hormone, HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment for Insulin 
Resistance, IR: İnsülin direnci, DHEAS: dehidroepiandrosteron 
sülfat.

Obez grup ile obez olmayan grup karşılaştırıldığında yaş, 
boy, menarş yaşı, FGS skoru, hirsutizm, akne varlığı, sistolik 
ve diyastolik kan basıncı açısından gruplar arasında istatistik-
sel olarak anlamlı farklılık saptanmazken, obez olgularda 
vücut kitle indeksi SDS ve vücut yağ oranı anlamlı olarak 
daha yüksekti (p<0,001) (Tablo II). 

Tablo Ⅱ. Obez ve obez olmayan hasta gruplarının antropometrik ve  
                klinik özellikleri 

Ortalama±standart sapma (SS), ortanca (interquartile range 
(IR)-çeyrekler açıklığı (ÇA)) ve n (%) olarak verilmiştir. *Student’s 
t testi, **Mann-Whitney U testi, ***Chi-Square testi, VKİ: Vücut 
kütle indeksi, FGS: Ferriman Gallvey skoru, VYO (d/n/y): Vücut 
yağ oranı (düşük/normal/yüksek), SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: 
Diyastolik kan basıncı

Serum FSH, LH, serbest testosteron, DHEAS, 17-OH 
progesteron, androstenedion, açlık kan şekeri ve LDL düzey-
leri iki grupta benzer bulundu (p>0,05) (Tablo III). Gruplar 
arasında pelvik ultrasonografi bulguları karşılaştırıldığında 
over boyutları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 
saptanmadı (p>0,05) (Tablo III). Obez olgularda, açlık 
insülin düzeyi, HOMA-IR skoru, trigliserid düzeyi anlamlı 
olarak daha yüksek iken, HDL ise anlamlı olarak daha düşük 
saptandı (sırasıyla; p=0,019, p=0,014, p=0,006 ve p=0,001) 
(Tablo III).

Tablo Ⅲ. Obez ve obez olmayan hasta gruplarının laboratuvar  
   özellikleri

Ortalama±standart sapma (SS), ortanca (interquartile range 
(IR)-çeyrekler açıklığı (ÇA)) ve n (%) olarak verilmiştir. *Student’s 
t testi, **Mann-Whitney U testi, ***Chi-Square testi.AKŞ: Açlık 
kan şekeri, TG: trigliserid, LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein, 
HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein, FSH: Folikül stimule edici 
hormon, LH: Lüteinizan hormone, HOMA-IR: Homeostatic Model 
Assessment for Insulin Resistance, DHEAS: dehidroepiandrosteron 
sülfat.

LH/FSH oranı ile serbest testosteron, 17-OH progesteron ve 
androstenedion düzeyleri arasında pozitif korelasyon 
saptandı (sırasıyla, r=0, 424, p=0,002; r=0,313, p=0,036; 
r=0,374, p=0,016). Androjen düzeyleri ile bel çevresi, kol 
çevresi, derialtı yağ kalınlığı, vücut yağ oranı ve over volüm-
leri arasında ilişki saptanmadı (p>0,05). 

TARTIŞMA
Prepubertal ve peripubertal obezitenin, PKOS gelişiminde 
katkıda bulunan faktörler arasındaki önemi gittikçe artmak-

tadır. Genetik yatkınlığı olan kişilerde, özellikle beslenme 
gibi birçok çevresel faktörler PKOS’un klinik ve biyokimy-
asal fenotipini etkilemektedir (1,11). Polikistik over sendro-
munun hiperinsülinemi, metabolik disfonksiyon ve hiperan-
drojenemi gibi özellikleri aşırı yağ dokusunun birikmesi ile 
ilişkilendirilmektedir. Polikistik over sendromu tanısını alan 
adolesanların üçte birinin, genel popülasyondaki adolesan-
ların ise  %5’inin metabolik sendrom kriterlerine uyduğu 
bildirilmiştir (risk faktörleri; obezite, hiperglisemi, dislipid-
emi ve hipertansiyon) (12-14). Artmış abdominal obezite ve 
adipoz doku dağılımı vücut kitle indeksinden bağımsız olarak 
PKOS ile ilişkili metabolik bozuklukları arttırmaktadır (15). 
Çalışmamızda PKOS tanılı olguların % 40,7’sinin obez 
olduğu, % 71,2’sinin vücut yağ oranının yüksek olduğu 
görülmüştür. Ezeh ve ark. (16)  PKOS tanılı bir grup yetişkin 
kadın hastayı incelemiş ve artan yağ / kas oranıyla karakter-
ize, olumsuz bir vücut kompozisyonu bulmuşlardır. Gruplar 
arasında sadece VKİ'yi karşılaştıran çalışmalarda, PKOS 
tanılı adolesanların, kontrol grubuna kıyasla anlamlı 
derecede daha yüksek VKİ'ye sahip oldukları bildirilmiştir 
(17). Buna karşılık Geronikolou ve ark. (18) adolesan 
PKOS’lu hastalar ve sağlıklı gruplar arasında biyoimpedans 
yöntemi kullanılarak ölçülen vücut kitle bileşiminde istatis-
tiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadığını göstermişlerdir. 
Çalışmamızda, olguların %71,2’i yüksek yağ oranı, %25’i 
normal yağ oranı ve %3,8’i ise düşük yağ oranına sahipti.
Polikistik over morfolojisi, artan stroma ve daha küçük 
periferik kistlere sahip genişlemiş overler olarak tanımlanır. 
Bu tanım PKOS için erişkin dönemde tanı kriterlerinden biri 
olarak kullanılmaktadır (19). Fakat bu kriterin adolesan yaş 
grubunda kullanılması önerilmemektedir (1). Bunun sebebi, 
pubertede fizyolojik olarak overlerin polikistik görünüme 
sahip olabilmesidir. İkinci sınırlayıcı faktör olarak adolesan 
kızlarda transabdominal ultrasonografi tercih edilmesi 
sayılabilir. Transabdominal ultrasonografi tekniğinin güve-
nirliği kilolu ve obez olgularda sınırlıdır. Polikistik over 
morfolojisi, adolesan kızlarda tutarsız bir bulgudur ve 
anovülasyon veya metabolik anormallikler ile ilişkili değildir 
(1,20). Bu nedenle, adolesan kızlarda pelvik ultrasonografi 
yol gösterici değildir. Bizim çalışmamızda da, obez ve obez 
olmayan gruplar arasında over morfolojisi arasında anlamlı 
fark saptanmadı.
Polikistik over sendrumunun patofizyolojisinde androjen 
fazlalığı önemli rol oynamaktadır (1). Adolesanlarda hirsut-
izm veya akne gibi artmış androjen klinik bulguları PKOS’un 
değerlendirilmesinde katkı sağlayabilir. Bu yaş grubunda 
ciddi akne varlığı özellikle DHEAS düzeyleri ile ve daha az 
derecede total ve serbest testosteron düzeyleri ile ilişkilendir-
ilmiştir (1,21). Çalışmamızdaki olguların %24,1’inde akne 
saptanmış olup %75,9 olguda akne yakınması yoktu. 
Hiperandrojenizm klinik semptomlarının güvenilirliğinin 
düşük olması sebebiyle serum androjen düzeyleri adolesan-
larda hiperandrojeneminin en iyi göstergesi kabul edilir. 
Normal pubertal gelişimde androjen seviyelerinde fizyolojik 
artış beklense de, biyokimyasal hiperandrojenemi PKOS 
tanısı koymada önemini korumaya devam etmektedir (1,22). 
Serum total testosteron (T), SHBG, serbest androjen indeksi 
(T/SHBGx100), serbest testosteron, androstenedion ve 
DHEAS biyokimyasal olarak hiperandrojeneminin değer-

lendirilmesinde kullanılır (23). Çalışmamızda her iki grupta-
ki olgularda biyokimyasal hiperandrojenemi saptanmış olup 
obez ve obez olmayan olgular karşılaştırıldığında anlamlı 
fark saptanmamıştır.
Polikistik over sendromu patogenezinde gonadotropin 
salgılatıcı hormon (GnRH) salınım sıklığının artması ile LH 
ve FSH sekresyon sıklığında değişiklikler meydana gelir. 
Buna bağlı olarak teka hücrelerinde androjen sentezi artar 
(1,24,25). Polikistik over sendromu patogenezinde bir diğer 
önemli nokta ise insülin direncidir. İnsülin, PKOS’ta ortaya 
çıkan hiperandrojeneminin patogenezinde iki farklı rol oynar. 
Polikistik over sendromunda insülin invitro teka hücrelerinde 
LH ile sinerjik etki yaparak androjen üretimini uyarır. Aynı 
zamanda hepatik SHBG sentezinin inhibisyonuna sebep olur 
(25). Bu etkileri ile plazmada dolaşan serbest testosteron 
seviyelerinin artmasına neden olur. Polikistik over sendromu 
tanılı olguların önemli bir kısmında tespit edilen hiperinsülin-
emi, total testosteron miktarı normal veya hafif yüksekken 
bile serbest testosteronun yüksek olmasına neden olur (26). 
Çalışmamızda, bu bulgular ile uyumlu olarak, LH/FSH oranı 
ile serbest testosteron, 17-hidroksiprogesteron ve androstene-
dion düzeyleri arasında pozitif korelasyon saptandı. Obez ve 
obez olmayan olgular karşılaştırıldığında ise FGS, hirsutizm 
varlığı, LH/FSH oranı, serbest testosteron, DHEAS, 17-OH 
progesteron düzeyleri ve over boyutları arasında fark yoktu. 
Klinik hirsutizm açısından değerlendirildiğinde tüm olguların 
%57,4’ü klinik hirsutizm tanısı alırken %42,6 olguda klinik 
hirsutizm tanısı yoktu. 
Polikistik over sendromu tanısal yaklaşımında LH, LH/FSH 
oranının kullanımıyla ilgili fikir birliği yoktur. Cho ve ark. 
(27), kadınlarda LH/FSH oranının doğurganlıkla ilişkisinin 
PKOS tanılı olan veya olmayan kadınlarda zayıf olduğunu 
göstermiştir. Escobar Morreale ve ark. (28) ise menstrüel 
siklustan bağımsız olarak rastgele zamanlarda alınan LH, 
FSH düzeylerinin PKOS’ta tanısal bir değerinin olmadığını 
göstermiştir. Bunlara karşılık Barth ve ark. (29) erken 
foliküler fazda bakılan LH/FSH oranlarının PKOS tanılı 
kadınlarda anlamlı düzeyde yüksek olduğunu göstermişlerdir 
ve bunun obez ile obez olmayan olgularda farklı patolojilere 
bağlı olabileceğini ileri sürmüşlerdir. Yazarlar, LH/FSH 
oranındaki yüksekliği obez olmayan olgularda hipofizer LH 
hipersekresyonuna, obez olgularda ise insülin direncine bağlı 
geliştiğini savunmuşlardır. Çalışmamızda da her iki grupta 
foliküler fazda değerlendirilen LH/FSH oraları yüksek olarak 
tespit edildi ve obez olgularla obez olmayan olgular arasında 
anlamlı fark saptanmadı. 
Obezitenin metabolik disfonksiyon gelişiminde önemi 
bilinse de PKOS’ta hiperandrojeneminin obeziteden 
bağımsız olarak metabolik sendrom riskini arttırdığı göster-
ilmiştir (30,31). Polikistik over sendromunda obezite sıklığı 
%40-60 olarak bilinmektedir (12,32). Farklı coğrafyalarda 
toplumlarda görülen genel obezite prevalansı değişkenlik 
gösterir. Buna bağlı olarak PKOS olgularında obezite preva-
lansı ülkelere göre farklılık gösterebilir. Polikistik over 
sendromu tanılı olgularda obezite sıklıkla bel/kalça oranının 
arttığı santral obezite tipinde olup beraberinde ek riskler 
getirmektedir. Artmış insülin direncinin PKOS gelişiminde 
anahtar rol oynaması sebebiyle birinci basamak tedavi 

yaklaşımında mevcut normal kilonun korunması veya fazla 
kilolu / obez olgularda kilo kaybı yer almaktadır (12). Yapılan 
çalışmalarda, tanı anındaki vücut ağırlığında %10 kaybın 
düzenli menstrüel döngünün sağlanmasında, fertilitenin 
artmasında ve dokulardaki insülin duyarlılığının artmasına 
bağlı olarak metabolik parametrelerde iyileşmede yardımcı 
olduğu gösterilmiştir (32,33). 
Polikistik over sendromu tanılı kadınlarda obezite, hipertan-
siyon, dislipidemi ve hiperglisemi olarak tanımlanan metabo-
lik sendrom prevalansı yaklaşık üç kat daha yüksektir (34). 
Adolesanlarda, uzlaşılan metabolik sendrom pediatrik tanı 
kriterleri yetişkin kriterlerine dayanmaktadır ve yüksek 
trigliserid konsantrasyonu, yüksek LDL kolesterol konsantra-
syonu, açlık kan şekerinin ≥110mg/dL olması, artmış bel 
çevresi ve hipertansiyonu içermektedir (33). Bizim 
çalışmamızda açlık insülin düzeyi, HOMA-IR skoru, dislip-
idemi (trigliserid yüksekliği, HDL kolesterol düşüklüğü) 
obez grubunda anlamlı olarak daha yüksek saptandı. Roe ve 
ark. (17) PKOS tanılı adolesan olgularda önemli ölçüde 
artmış metabolik sendrom riski geliştiğini ve beraberinde 
genç erişkinlik döneminde asemptomatik koroner ve aortik 
ateroskleroz gibi kardiyovasküler hastalıkların sıklığını 
arttırdığını göstermiştir.

SONUÇ
Polikistik over sendromu hayatın erken dönemlerinde 
başlayan ve erişkinlik döneminde devam eden karmaşık bir 
kadın endokrinopatisidir. Adolesan dönemde PKOS tanısı 
alan hastaların metabolik sendrom açısından değerlendir-
ilmesi gereklidir. Çocukluk çağı obezitesinin gün geçtikçe 
artıyor olması, PKOS semptomlarını şiddetlendirebilir. 
Adolesan dönemde dengeli diyet ve düzenli egzersiz alışkan-
lığı edinmek erişkinlik döneminde eşlik edebilecek komorbid 
hastalıklar sıklığının azaltılmasında anahtar rol oynamak-
tadır.
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ÖZ
Giriş/Amaç:
Bu çalışmanın amacı, obez ve obez olmayan Polikistik Over Sendromu tanılı kız çocuklarındaki 
klinik ve laboratuvar bulgularının değerlendirilmesidir.

Yöntem:
 Çalışmaya yaşları 13-18 arasında değişen 54 Polikistik Over Sendromu tanılı adolesan olgu 
dahil edildi. Obez ve obez olmayan Polikistik Over Sendromu tanılı olguların klinik, 
demografik, laboratuvar ve pelvik ultrasonografi bulguları karşılaştırıldı.

Bulgular: 
Obez ve obez olmayan gruplar karşılaştırıldığında serum; folikül stimule edici hormon (FSH), 
lüteinleştirici hormon (LH), serbest testosteron, dehidroepiandrosteron sülfat, 17-OH progester-
on, androstenedion, açlık kan şekeri,  düşük dansiteli lipoprotein düzeyleri ve pelvik ultraso-
nografi iki grupta benzer bulundu. Obez olgularda, açlık insülin düzeyi, HOMA-IR skoru, 
trigliserid düzeyi anlamlı olarak daha yüksek iken, yüksek dansiteli lipoprotein ise düşük 
saptandı. Androjen düzeyleri ile bel çevresi, kol çevresi, derialtı yağ kalınlığı, vücut yağ oranı ve 
over volümleri arasında ilişki saptanmaz iken LH/FSH oranı ile serbest testosteron, 17-OH 
progesteron ve androstenedion düzeyleri arasında pozitif korelasyon saptandı.

Sonuç: 
Adolesan dönemde Polikistik Over Sendromu tanısı konulduğunda mutlaka metabolik sendrom 
açısından değerlendirme yapılmalıdır. Metabolik sendrom riski saptanan olgularda bu dönemde 
dengeli diyet ve düzenli egzersiz alışkanlığı edinmek erişkinlik döneminde eşlik edebilecek 
komorbid hastalıklar sıklığının azaltılmasında anahtar rol oynamaktadır.

Anahtar Sözcükler: Polikistik over sendromu, Adolesan, Obezite, Hirsutizm

ABSTRACT
Objective: 
The present study aimed to evaluate the clinical and laboratory findings in obese and non-obese 
girls diagnosed with Polycystic Ovary Syndrome.

Methods:
The total sample size was obese and non-obese 54 adolescents diagnosed with Polycystic Ovary 

Syndrome aged between 13-18 years. Demographic,  clinic, 
laboratory, and pelvic ultrasonography findings of both 
groups were compared. 
Results: 
Both obese and non-obese adolescents with PCOS features 
have shown similarities in the levels of serum Follicle-stimu-
lating hormone (FSH), luteinizing hormone (LH), free testos-
terone, dehydroepiandrosterone sulfate, 17-OH progesterone, 
androstenedione, fasting blood glucose, low-density lipopro-
tein levels and pelvic ultrasonography. Fasting insulin level, 
HOMA-IR score, and triglyceride level were significantly 
higher in obese patients, though high-density lipoprotein was 
found to be low. There was no correlation between androgen 
levels and waist circumference, arm circumference, subcuta-
neous fat thickness, body fat ratio, and ovarian volume.  A 
positive correlation was found between LH / FSH ratio and 
free testosterone, 17-OH progesterone and androstenedione 
levels. 

Conclusions:
Adolescents diagnosed with the Polycystic Ovary Syndrome 
should be evaluated in terms of metabolic syndrome.  In cases 
with metabolic syndrome risk,  healthy balanced diet accom-
panied by regular exercise play an important role in reducing 
the frequency of comorbid diseases that can occur in adult-
hood.

Key Words: Polycystic ovary syndrome, Adolescent, 
Obesity, Hirsutism

GİRİŞ
Polikistik over sendromu (PKOS) sıklıkla adolesan dönemde 
başlayan başlıca ovulatuvar disfonksiyon ve hiperandro-
jenizm ile karakterize heterojen kliniğe sahip bir hastalıktır 
(1). Buna ek olarak, bu hastalık artmış metabolik sendrom, tip 
2 diyabet, kardiyovasküler hastalık ve endometriyal 
karsinom riski ile ilişkilendirilmektedir (2). Adolesanlarda 
sıklığı %6-18 aralığında bildirilmektedir (3). Polikistik over 
sendromunun etiyolojisi tam olarak aydınlatılamamış olmak-
la birlikte genetik yatkınlık ve androjen fazlalığı hastalığın 
patogenezinde önemli rol oynar (1).
Adolesan dönemde erişkin dönemden farklı olarak menarştan 
iki yıl sonra devam eden adet düzensizliği, klinik ve/veya 
laboratuvar olarak kanıtlanmış hiperandrojenizm bulguları 
PKOS tanı kriterleri olarak kullanılırken, polikistik over 
morfolojisinin pubertal dönemde gözlenen fizyolojik değişik-
liklerle karışması sebebiyle  tanı kriteri olarak kullanılması 
önerilmemektedir (1).

Polikistik over sendromu tanılı adolesanlarda insülin direnci, 
hiperinsülinemi,  tip 2 diyabet ve obezite birlikteliğinin sık 
olduğu bilinmektedir. PKOS’lu olgulardaki obezite sıklığı 
%30 ile %75 arasında değişen oranlarda bildirilmektedir (4). 
Obezitenin eşlik ettiği PKOS’lu olgularda metabolik 
sendrom riskinin 14 kat arttığı gösterilmiştir (5). Obeziteye 
ek olarak, vücut yağ dağılımı da önem arz etmektedir. Öyle 
ki, PKOS’lu olgulardaki abdominal yağlanma ile metabolik 
sendrom gelişimi arasındaki yakın ilişki pek çok çalışmada 

gösterilmiştir (6). Bu nedenle, PKOS’lu olgularda obezite 
gelişimi ve özellikle visseral yağlanmanın ortaya çıkması 
mortalite ve morbiditeyi arttırıcı yönde etki etmektedir.
Polikistik over sendromlu olgularda obeziteden bağımsız 
olarak artan insülin düzeyi adrenal ve gonadal 
steroidogenezis ve dolayısıyla androjen sekresyonunu 
(testosteron) arttırır (1). İnsülin mitojenik özellikteki bu 
etkisini hipotalamo-hipofizer-gonadal aksının çeşitli doku-
larında bulunan insülin reseptörleri üzerinden gerçekleştirir 
ve bu yolla steroidogenezisi etkiler. Hiperinsülinizm etkisi ile 
artan serum androjen düzeyleri cinsiyet hormonu bağlayıcı 
globülin (SHBG) sentezinin azalmasına ve hiperandrojenizm 
kliniğinin derinleşmesine yol açar. İlginç olarak, karaciğer, 
iskelet kası ve yağ dokusunda insülin direnci gözlenirken 
steroid üreten dokular ve hipofiz insülin duyarlılığını korur 
(insülin sinyal paradoksu) (1,7).
Bu çalışmanın amacı, PKOS tanılı kız çocuklarının klinik ve 
laboratuvar bulgularının değerlendirilmesi ve obezitenin 
PKOS üzerine etkisinin değerlendirmesidir.

GEREÇ ve YÖNTEM 
Çalışma tek merkezli yapılmış olup yaşları 13-18 arasında 
olan 54 PKOS tanılı adolesan içermektedir. Çalışmaya dahil 
edilen tüm hastalar Çiğli Bölge Eğitim Hastanesi Çocuk 
Endokrinoloji polikliniğinde, Çocuk Endokrinoloji uzmanı 
tarafından değerlendirildi. Çalışmaya dahil edilme kriterleri; 
13-18 yaş arasında olma, ilk adet tarihinden sonra en az iki yıl 
geçmiş olması ve i) oligo- ve/veya amenore, ii) klinik veya 
biyokimyasal hiperandrojenizm bulgularının varlığı (1). 
Pelvik ultrasonografide polikistik over görünümü (over 
volümünün >10ml olması, periferik yerleşimli 2-9 mm çapın-
da 12 den fazla folikül kisti varlığı) destekleyici bulgu olarak 
kullanılmıştır. Kronik hastalığı olan olgular, herhangi bir ilaç 
kullanan olgular çalışmadan çıkarıldı. Serum tiroid stimüle 
edici hormon düzeyi ile tiroid disfonksiyonu, serum bazal 
17-OH progesteron düzeyi ile geç başlangıçlı konjenital 
adrenal hiperplazi, serum prolaktin düzeyleri ile hiperprolak-
tinemi dışlandı.

Çalışma için Sağlık Bilimleri Üniversitesi İzmir Dr. Behçet 
Uz Çocuk Hastalıkları ve Cerrahisi Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 25.04.2019 
tarihinde 2019/294 protokol numarası ile izin alınmış ve 
Helsinki kriterlerine uygun olarak yürütülmüştür. 
Tüm olguların boy, vücut ağırlığı, bel ve kalça çevresi ölçüm-
leri yapıldı. Vücut ağırlığı giysilerle sabah 12 saatlik açlık 
sonrası ölçüldü. Boy ölçümleri çıplak ayakla, ayakta dik 
durumda ve derin inspirasyonda yapıldı. Beden kitle indeksi, 
vücut ağırlığının boyun metre cinsinden karesine oranları ile 
elde edildi (ağırlık/boy2=kg/m2). Kan basıncı ölçümleri 10 
dakika oturarak dinlendikten sonra uygun manşon ile yapıldı. 
Olguların vücut yağ analizi “TANİTA MC 780 P ” marka BİA 
kullanılarak sabah 12 saatlik açlık sonrası ölçüldü. Olguların 
hirsutizm skoru modifiye Ferriman-Gallwey (FG) skorlaması 
yöntemi ile yapıldı. Ferriman-Gallwey puanı < 8 olanlar 
normal kabul edildi (8). Ferriman-Gallwey puanı 8-15 arasın-
da olanlar hafif hirsutizm; 16-25 arasında orta hirsutizm; 
25-36 arasında şiddetli hirsutizm olarak değerlendirildi (8,9). 

Hastaların kan örnekleri 12 saatlik açlık sonrası sabah 08:00 
ile 09:00 saatleri arasında alındı. Lüteinleştirici hormon, fsh 
ve 17-OH progesteron foliküler fazda değerlendirildi. Olgu-
ların açlık serum glukoz düzeyi hekzokinaz yöntemi ile; 
alanin amino transferaz (ALT) ve lipitleri [HDL (high density 
lipoprotein), LDL (Low-density lipoprotein), trigliserid] 
spektrofotometrik yöntem ile; folikül stimule edici hormon 
(FSH), lüteinleştirici hormon (LH), total testosteron, 
dehidroepiandrosteron sülfat (DHEAS), androstenedion, 
prolaktin, adrenokortikotropik hormon (ACTH), kortizol 
düzeyleri kemilüminesans immunoassay yöntemi ile; açlık 
insülin, serbest testosteron, 17-OH progesteron radioimmu-
noassay yöntemi ile ölçüldü. 
‘Homeostasis Model 17 Assesment-Insulin Resistance’ 
(HOMA-IR) skoru, açlık insülini (µU/ml) x açlık serum 
glukozu (mg/dl)/405 formülüne göre hesaplandı. HOMA-IR 
skoru >3,5 olanlar insülin direnci olarak kabul edildi (10).  
Hastaların yapılan pelvik ve üst batın ultrasongrafi bulguları 
kaydedildi. Over hacminin 10 ml’nin üzerinde olması veya 
iki-dokuz mm çaplı, 12 veya daha fazla kistin varlığı 
durumunda polikistik over morfolojisi olarak değerlendirildi.

İstatistik 
İstatistiksel analiz SPPS 21,0 (SPSS Inc., Chicago, IL, ABD) 
programı kullanılarak yapıldı. Tüm veriler ortalama±standart 
sapma (SS) veya ortanca (interquartile range (IR)-çeyrekler 
açıklığı (ÇA)) olarak verildi. Verilen homojen dağılımı 
Kolmogorov–Smirnov testi kullanılarak değerlendirildi. 
Homojen dağılım gösteren verilerin karşılaştırılmasında 
Student T testi, homojen dağılım göstermeyen verilerin 
karşılaştırılmasında Mann-Whitney U testi kullanıldı. Grup 
oranlarının karşılaştırılmasında ki-kare testi uygulandı. 
Parametrelerin birbiri ile olan ilişkisi, normal dağılım 
durumuna göre, Pearson ya da Spearman korelasyon analizi 
ile gerçekleştirildi. P değeri <0,05 olması istatistiksel olarak 
anlamlı kabul edildi. 

BULGULAR
Çalışmaya toplam 54 PKOS tanılı adolesan (22 obez, 32 obez 
olmayan) dahil edildi. Olguların klinik, demografik ve labor-
atuvar özellikleri Tablo I’de belirtilmiştir.

Tablo Ⅰ. Hastaların antropometrik, klinik ve laboratuvar özellikleri 

*Ortalama±standart sapma (SS), ***ortanca (interquartile range 
(IR)-çeyrekler açıklığı (ÇA)) ve n (%) olarak verilmiştir. VKİ: 
Vücut kütle indeksi, FGS: Ferriman-Gallwey skoru, VYO: Vücut 
yağ oranı, FSH: folikül stimule edici hormon, LH: lüteinizan 
hormone, HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment for Insulin 
Resistance, IR: İnsülin direnci, DHEAS: dehidroepiandrosteron 
sülfat.

Obez grup ile obez olmayan grup karşılaştırıldığında yaş, 
boy, menarş yaşı, FGS skoru, hirsutizm, akne varlığı, sistolik 
ve diyastolik kan basıncı açısından gruplar arasında istatistik-
sel olarak anlamlı farklılık saptanmazken, obez olgularda 
vücut kitle indeksi SDS ve vücut yağ oranı anlamlı olarak 
daha yüksekti (p<0,001) (Tablo II). 

Tablo Ⅱ. Obez ve obez olmayan hasta gruplarının antropometrik ve  
                klinik özellikleri 
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Ortalama±standart sapma (SS), ortanca (interquartile range 
(IR)-çeyrekler açıklığı (ÇA)) ve n (%) olarak verilmiştir. *Student’s 
t testi, **Mann-Whitney U testi, ***Chi-Square testi, VKİ: Vücut 
kütle indeksi, FGS: Ferriman Gallvey skoru, VYO (d/n/y): Vücut 
yağ oranı (düşük/normal/yüksek), SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: 
Diyastolik kan basıncı

Serum FSH, LH, serbest testosteron, DHEAS, 17-OH 
progesteron, androstenedion, açlık kan şekeri ve LDL düzey-
leri iki grupta benzer bulundu (p>0,05) (Tablo III). Gruplar 
arasında pelvik ultrasonografi bulguları karşılaştırıldığında 
over boyutları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 
saptanmadı (p>0,05) (Tablo III). Obez olgularda, açlık 
insülin düzeyi, HOMA-IR skoru, trigliserid düzeyi anlamlı 
olarak daha yüksek iken, HDL ise anlamlı olarak daha düşük 
saptandı (sırasıyla; p=0,019, p=0,014, p=0,006 ve p=0,001) 
(Tablo III).

Tablo Ⅲ. Obez ve obez olmayan hasta gruplarının laboratuvar  
   özellikleri

Ortalama±standart sapma (SS), ortanca (interquartile range 
(IR)-çeyrekler açıklığı (ÇA)) ve n (%) olarak verilmiştir. *Student’s 
t testi, **Mann-Whitney U testi, ***Chi-Square testi.AKŞ: Açlık 
kan şekeri, TG: trigliserid, LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein, 
HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein, FSH: Folikül stimule edici 
hormon, LH: Lüteinizan hormone, HOMA-IR: Homeostatic Model 
Assessment for Insulin Resistance, DHEAS: dehidroepiandrosteron 
sülfat.

LH/FSH oranı ile serbest testosteron, 17-OH progesteron ve 
androstenedion düzeyleri arasında pozitif korelasyon 
saptandı (sırasıyla, r=0, 424, p=0,002; r=0,313, p=0,036; 
r=0,374, p=0,016). Androjen düzeyleri ile bel çevresi, kol 
çevresi, derialtı yağ kalınlığı, vücut yağ oranı ve over volüm-
leri arasında ilişki saptanmadı (p>0,05). 

TARTIŞMA
Prepubertal ve peripubertal obezitenin, PKOS gelişiminde 
katkıda bulunan faktörler arasındaki önemi gittikçe artmak-

tadır. Genetik yatkınlığı olan kişilerde, özellikle beslenme 
gibi birçok çevresel faktörler PKOS’un klinik ve biyokimy-
asal fenotipini etkilemektedir (1,11). Polikistik over sendro-
munun hiperinsülinemi, metabolik disfonksiyon ve hiperan-
drojenemi gibi özellikleri aşırı yağ dokusunun birikmesi ile 
ilişkilendirilmektedir. Polikistik over sendromu tanısını alan 
adolesanların üçte birinin, genel popülasyondaki adolesan-
ların ise  %5’inin metabolik sendrom kriterlerine uyduğu 
bildirilmiştir (risk faktörleri; obezite, hiperglisemi, dislipid-
emi ve hipertansiyon) (12-14). Artmış abdominal obezite ve 
adipoz doku dağılımı vücut kitle indeksinden bağımsız olarak 
PKOS ile ilişkili metabolik bozuklukları arttırmaktadır (15). 
Çalışmamızda PKOS tanılı olguların % 40,7’sinin obez 
olduğu, % 71,2’sinin vücut yağ oranının yüksek olduğu 
görülmüştür. Ezeh ve ark. (16)  PKOS tanılı bir grup yetişkin 
kadın hastayı incelemiş ve artan yağ / kas oranıyla karakter-
ize, olumsuz bir vücut kompozisyonu bulmuşlardır. Gruplar 
arasında sadece VKİ'yi karşılaştıran çalışmalarda, PKOS 
tanılı adolesanların, kontrol grubuna kıyasla anlamlı 
derecede daha yüksek VKİ'ye sahip oldukları bildirilmiştir 
(17). Buna karşılık Geronikolou ve ark. (18) adolesan 
PKOS’lu hastalar ve sağlıklı gruplar arasında biyoimpedans 
yöntemi kullanılarak ölçülen vücut kitle bileşiminde istatis-
tiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadığını göstermişlerdir. 
Çalışmamızda, olguların %71,2’i yüksek yağ oranı, %25’i 
normal yağ oranı ve %3,8’i ise düşük yağ oranına sahipti.
Polikistik over morfolojisi, artan stroma ve daha küçük 
periferik kistlere sahip genişlemiş overler olarak tanımlanır. 
Bu tanım PKOS için erişkin dönemde tanı kriterlerinden biri 
olarak kullanılmaktadır (19). Fakat bu kriterin adolesan yaş 
grubunda kullanılması önerilmemektedir (1). Bunun sebebi, 
pubertede fizyolojik olarak overlerin polikistik görünüme 
sahip olabilmesidir. İkinci sınırlayıcı faktör olarak adolesan 
kızlarda transabdominal ultrasonografi tercih edilmesi 
sayılabilir. Transabdominal ultrasonografi tekniğinin güve-
nirliği kilolu ve obez olgularda sınırlıdır. Polikistik over 
morfolojisi, adolesan kızlarda tutarsız bir bulgudur ve 
anovülasyon veya metabolik anormallikler ile ilişkili değildir 
(1,20). Bu nedenle, adolesan kızlarda pelvik ultrasonografi 
yol gösterici değildir. Bizim çalışmamızda da, obez ve obez 
olmayan gruplar arasında over morfolojisi arasında anlamlı 
fark saptanmadı.
Polikistik over sendrumunun patofizyolojisinde androjen 
fazlalığı önemli rol oynamaktadır (1). Adolesanlarda hirsut-
izm veya akne gibi artmış androjen klinik bulguları PKOS’un 
değerlendirilmesinde katkı sağlayabilir. Bu yaş grubunda 
ciddi akne varlığı özellikle DHEAS düzeyleri ile ve daha az 
derecede total ve serbest testosteron düzeyleri ile ilişkilendir-
ilmiştir (1,21). Çalışmamızdaki olguların %24,1’inde akne 
saptanmış olup %75,9 olguda akne yakınması yoktu. 
Hiperandrojenizm klinik semptomlarının güvenilirliğinin 
düşük olması sebebiyle serum androjen düzeyleri adolesan-
larda hiperandrojeneminin en iyi göstergesi kabul edilir. 
Normal pubertal gelişimde androjen seviyelerinde fizyolojik 
artış beklense de, biyokimyasal hiperandrojenemi PKOS 
tanısı koymada önemini korumaya devam etmektedir (1,22). 
Serum total testosteron (T), SHBG, serbest androjen indeksi 
(T/SHBGx100), serbest testosteron, androstenedion ve 
DHEAS biyokimyasal olarak hiperandrojeneminin değer-

lendirilmesinde kullanılır (23). Çalışmamızda her iki grupta-
ki olgularda biyokimyasal hiperandrojenemi saptanmış olup 
obez ve obez olmayan olgular karşılaştırıldığında anlamlı 
fark saptanmamıştır.
Polikistik over sendromu patogenezinde gonadotropin 
salgılatıcı hormon (GnRH) salınım sıklığının artması ile LH 
ve FSH sekresyon sıklığında değişiklikler meydana gelir. 
Buna bağlı olarak teka hücrelerinde androjen sentezi artar 
(1,24,25). Polikistik over sendromu patogenezinde bir diğer 
önemli nokta ise insülin direncidir. İnsülin, PKOS’ta ortaya 
çıkan hiperandrojeneminin patogenezinde iki farklı rol oynar. 
Polikistik over sendromunda insülin invitro teka hücrelerinde 
LH ile sinerjik etki yaparak androjen üretimini uyarır. Aynı 
zamanda hepatik SHBG sentezinin inhibisyonuna sebep olur 
(25). Bu etkileri ile plazmada dolaşan serbest testosteron 
seviyelerinin artmasına neden olur. Polikistik over sendromu 
tanılı olguların önemli bir kısmında tespit edilen hiperinsülin-
emi, total testosteron miktarı normal veya hafif yüksekken 
bile serbest testosteronun yüksek olmasına neden olur (26). 
Çalışmamızda, bu bulgular ile uyumlu olarak, LH/FSH oranı 
ile serbest testosteron, 17-hidroksiprogesteron ve androstene-
dion düzeyleri arasında pozitif korelasyon saptandı. Obez ve 
obez olmayan olgular karşılaştırıldığında ise FGS, hirsutizm 
varlığı, LH/FSH oranı, serbest testosteron, DHEAS, 17-OH 
progesteron düzeyleri ve over boyutları arasında fark yoktu. 
Klinik hirsutizm açısından değerlendirildiğinde tüm olguların 
%57,4’ü klinik hirsutizm tanısı alırken %42,6 olguda klinik 
hirsutizm tanısı yoktu. 
Polikistik over sendromu tanısal yaklaşımında LH, LH/FSH 
oranının kullanımıyla ilgili fikir birliği yoktur. Cho ve ark. 
(27), kadınlarda LH/FSH oranının doğurganlıkla ilişkisinin 
PKOS tanılı olan veya olmayan kadınlarda zayıf olduğunu 
göstermiştir. Escobar Morreale ve ark. (28) ise menstrüel 
siklustan bağımsız olarak rastgele zamanlarda alınan LH, 
FSH düzeylerinin PKOS’ta tanısal bir değerinin olmadığını 
göstermiştir. Bunlara karşılık Barth ve ark. (29) erken 
foliküler fazda bakılan LH/FSH oranlarının PKOS tanılı 
kadınlarda anlamlı düzeyde yüksek olduğunu göstermişlerdir 
ve bunun obez ile obez olmayan olgularda farklı patolojilere 
bağlı olabileceğini ileri sürmüşlerdir. Yazarlar, LH/FSH 
oranındaki yüksekliği obez olmayan olgularda hipofizer LH 
hipersekresyonuna, obez olgularda ise insülin direncine bağlı 
geliştiğini savunmuşlardır. Çalışmamızda da her iki grupta 
foliküler fazda değerlendirilen LH/FSH oraları yüksek olarak 
tespit edildi ve obez olgularla obez olmayan olgular arasında 
anlamlı fark saptanmadı. 
Obezitenin metabolik disfonksiyon gelişiminde önemi 
bilinse de PKOS’ta hiperandrojeneminin obeziteden 
bağımsız olarak metabolik sendrom riskini arttırdığı göster-
ilmiştir (30,31). Polikistik over sendromunda obezite sıklığı 
%40-60 olarak bilinmektedir (12,32). Farklı coğrafyalarda 
toplumlarda görülen genel obezite prevalansı değişkenlik 
gösterir. Buna bağlı olarak PKOS olgularında obezite preva-
lansı ülkelere göre farklılık gösterebilir. Polikistik over 
sendromu tanılı olgularda obezite sıklıkla bel/kalça oranının 
arttığı santral obezite tipinde olup beraberinde ek riskler 
getirmektedir. Artmış insülin direncinin PKOS gelişiminde 
anahtar rol oynaması sebebiyle birinci basamak tedavi 

yaklaşımında mevcut normal kilonun korunması veya fazla 
kilolu / obez olgularda kilo kaybı yer almaktadır (12). Yapılan 
çalışmalarda, tanı anındaki vücut ağırlığında %10 kaybın 
düzenli menstrüel döngünün sağlanmasında, fertilitenin 
artmasında ve dokulardaki insülin duyarlılığının artmasına 
bağlı olarak metabolik parametrelerde iyileşmede yardımcı 
olduğu gösterilmiştir (32,33). 
Polikistik over sendromu tanılı kadınlarda obezite, hipertan-
siyon, dislipidemi ve hiperglisemi olarak tanımlanan metabo-
lik sendrom prevalansı yaklaşık üç kat daha yüksektir (34). 
Adolesanlarda, uzlaşılan metabolik sendrom pediatrik tanı 
kriterleri yetişkin kriterlerine dayanmaktadır ve yüksek 
trigliserid konsantrasyonu, yüksek LDL kolesterol konsantra-
syonu, açlık kan şekerinin ≥110mg/dL olması, artmış bel 
çevresi ve hipertansiyonu içermektedir (33). Bizim 
çalışmamızda açlık insülin düzeyi, HOMA-IR skoru, dislip-
idemi (trigliserid yüksekliği, HDL kolesterol düşüklüğü) 
obez grubunda anlamlı olarak daha yüksek saptandı. Roe ve 
ark. (17) PKOS tanılı adolesan olgularda önemli ölçüde 
artmış metabolik sendrom riski geliştiğini ve beraberinde 
genç erişkinlik döneminde asemptomatik koroner ve aortik 
ateroskleroz gibi kardiyovasküler hastalıkların sıklığını 
arttırdığını göstermiştir.

SONUÇ
Polikistik over sendromu hayatın erken dönemlerinde 
başlayan ve erişkinlik döneminde devam eden karmaşık bir 
kadın endokrinopatisidir. Adolesan dönemde PKOS tanısı 
alan hastaların metabolik sendrom açısından değerlendir-
ilmesi gereklidir. Çocukluk çağı obezitesinin gün geçtikçe 
artıyor olması, PKOS semptomlarını şiddetlendirebilir. 
Adolesan dönemde dengeli diyet ve düzenli egzersiz alışkan-
lığı edinmek erişkinlik döneminde eşlik edebilecek komorbid 
hastalıklar sıklığının azaltılmasında anahtar rol oynamak-
tadır.
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Obez ve Obez Olmayan Polikistik Over Sendromlu Adolesanların Klinik ve Laboratuvar Özelliklerinin Karşılaştırılması



ÖZ
Giriş/Amaç:
Bu çalışmanın amacı, obez ve obez olmayan Polikistik Over Sendromu tanılı kız çocuklarındaki 
klinik ve laboratuvar bulgularının değerlendirilmesidir.

Yöntem:
 Çalışmaya yaşları 13-18 arasında değişen 54 Polikistik Over Sendromu tanılı adolesan olgu 
dahil edildi. Obez ve obez olmayan Polikistik Over Sendromu tanılı olguların klinik, 
demografik, laboratuvar ve pelvik ultrasonografi bulguları karşılaştırıldı.

Bulgular: 
Obez ve obez olmayan gruplar karşılaştırıldığında serum; folikül stimule edici hormon (FSH), 
lüteinleştirici hormon (LH), serbest testosteron, dehidroepiandrosteron sülfat, 17-OH progester-
on, androstenedion, açlık kan şekeri,  düşük dansiteli lipoprotein düzeyleri ve pelvik ultraso-
nografi iki grupta benzer bulundu. Obez olgularda, açlık insülin düzeyi, HOMA-IR skoru, 
trigliserid düzeyi anlamlı olarak daha yüksek iken, yüksek dansiteli lipoprotein ise düşük 
saptandı. Androjen düzeyleri ile bel çevresi, kol çevresi, derialtı yağ kalınlığı, vücut yağ oranı ve 
over volümleri arasında ilişki saptanmaz iken LH/FSH oranı ile serbest testosteron, 17-OH 
progesteron ve androstenedion düzeyleri arasında pozitif korelasyon saptandı.

Sonuç: 
Adolesan dönemde Polikistik Over Sendromu tanısı konulduğunda mutlaka metabolik sendrom 
açısından değerlendirme yapılmalıdır. Metabolik sendrom riski saptanan olgularda bu dönemde 
dengeli diyet ve düzenli egzersiz alışkanlığı edinmek erişkinlik döneminde eşlik edebilecek 
komorbid hastalıklar sıklığının azaltılmasında anahtar rol oynamaktadır.

Anahtar Sözcükler: Polikistik over sendromu, Adolesan, Obezite, Hirsutizm

ABSTRACT
Objective: 
The present study aimed to evaluate the clinical and laboratory findings in obese and non-obese 
girls diagnosed with Polycystic Ovary Syndrome.

Methods:
The total sample size was obese and non-obese 54 adolescents diagnosed with Polycystic Ovary 

Syndrome aged between 13-18 years. Demographic,  clinic, 
laboratory, and pelvic ultrasonography findings of both 
groups were compared. 
Results: 
Both obese and non-obese adolescents with PCOS features 
have shown similarities in the levels of serum Follicle-stimu-
lating hormone (FSH), luteinizing hormone (LH), free testos-
terone, dehydroepiandrosterone sulfate, 17-OH progesterone, 
androstenedione, fasting blood glucose, low-density lipopro-
tein levels and pelvic ultrasonography. Fasting insulin level, 
HOMA-IR score, and triglyceride level were significantly 
higher in obese patients, though high-density lipoprotein was 
found to be low. There was no correlation between androgen 
levels and waist circumference, arm circumference, subcuta-
neous fat thickness, body fat ratio, and ovarian volume.  A 
positive correlation was found between LH / FSH ratio and 
free testosterone, 17-OH progesterone and androstenedione 
levels. 

Conclusions:
Adolescents diagnosed with the Polycystic Ovary Syndrome 
should be evaluated in terms of metabolic syndrome.  In cases 
with metabolic syndrome risk,  healthy balanced diet accom-
panied by regular exercise play an important role in reducing 
the frequency of comorbid diseases that can occur in adult-
hood.

Key Words: Polycystic ovary syndrome, Adolescent, 
Obesity, Hirsutism

GİRİŞ
Polikistik over sendromu (PKOS) sıklıkla adolesan dönemde 
başlayan başlıca ovulatuvar disfonksiyon ve hiperandro-
jenizm ile karakterize heterojen kliniğe sahip bir hastalıktır 
(1). Buna ek olarak, bu hastalık artmış metabolik sendrom, tip 
2 diyabet, kardiyovasküler hastalık ve endometriyal 
karsinom riski ile ilişkilendirilmektedir (2). Adolesanlarda 
sıklığı %6-18 aralığında bildirilmektedir (3). Polikistik over 
sendromunun etiyolojisi tam olarak aydınlatılamamış olmak-
la birlikte genetik yatkınlık ve androjen fazlalığı hastalığın 
patogenezinde önemli rol oynar (1).
Adolesan dönemde erişkin dönemden farklı olarak menarştan 
iki yıl sonra devam eden adet düzensizliği, klinik ve/veya 
laboratuvar olarak kanıtlanmış hiperandrojenizm bulguları 
PKOS tanı kriterleri olarak kullanılırken, polikistik over 
morfolojisinin pubertal dönemde gözlenen fizyolojik değişik-
liklerle karışması sebebiyle  tanı kriteri olarak kullanılması 
önerilmemektedir (1).

Polikistik over sendromu tanılı adolesanlarda insülin direnci, 
hiperinsülinemi,  tip 2 diyabet ve obezite birlikteliğinin sık 
olduğu bilinmektedir. PKOS’lu olgulardaki obezite sıklığı 
%30 ile %75 arasında değişen oranlarda bildirilmektedir (4). 
Obezitenin eşlik ettiği PKOS’lu olgularda metabolik 
sendrom riskinin 14 kat arttığı gösterilmiştir (5). Obeziteye 
ek olarak, vücut yağ dağılımı da önem arz etmektedir. Öyle 
ki, PKOS’lu olgulardaki abdominal yağlanma ile metabolik 
sendrom gelişimi arasındaki yakın ilişki pek çok çalışmada 

gösterilmiştir (6). Bu nedenle, PKOS’lu olgularda obezite 
gelişimi ve özellikle visseral yağlanmanın ortaya çıkması 
mortalite ve morbiditeyi arttırıcı yönde etki etmektedir.
Polikistik over sendromlu olgularda obeziteden bağımsız 
olarak artan insülin düzeyi adrenal ve gonadal 
steroidogenezis ve dolayısıyla androjen sekresyonunu 
(testosteron) arttırır (1). İnsülin mitojenik özellikteki bu 
etkisini hipotalamo-hipofizer-gonadal aksının çeşitli doku-
larında bulunan insülin reseptörleri üzerinden gerçekleştirir 
ve bu yolla steroidogenezisi etkiler. Hiperinsülinizm etkisi ile 
artan serum androjen düzeyleri cinsiyet hormonu bağlayıcı 
globülin (SHBG) sentezinin azalmasına ve hiperandrojenizm 
kliniğinin derinleşmesine yol açar. İlginç olarak, karaciğer, 
iskelet kası ve yağ dokusunda insülin direnci gözlenirken 
steroid üreten dokular ve hipofiz insülin duyarlılığını korur 
(insülin sinyal paradoksu) (1,7).
Bu çalışmanın amacı, PKOS tanılı kız çocuklarının klinik ve 
laboratuvar bulgularının değerlendirilmesi ve obezitenin 
PKOS üzerine etkisinin değerlendirmesidir.

GEREÇ ve YÖNTEM 
Çalışma tek merkezli yapılmış olup yaşları 13-18 arasında 
olan 54 PKOS tanılı adolesan içermektedir. Çalışmaya dahil 
edilen tüm hastalar Çiğli Bölge Eğitim Hastanesi Çocuk 
Endokrinoloji polikliniğinde, Çocuk Endokrinoloji uzmanı 
tarafından değerlendirildi. Çalışmaya dahil edilme kriterleri; 
13-18 yaş arasında olma, ilk adet tarihinden sonra en az iki yıl 
geçmiş olması ve i) oligo- ve/veya amenore, ii) klinik veya 
biyokimyasal hiperandrojenizm bulgularının varlığı (1). 
Pelvik ultrasonografide polikistik over görünümü (over 
volümünün >10ml olması, periferik yerleşimli 2-9 mm çapın-
da 12 den fazla folikül kisti varlığı) destekleyici bulgu olarak 
kullanılmıştır. Kronik hastalığı olan olgular, herhangi bir ilaç 
kullanan olgular çalışmadan çıkarıldı. Serum tiroid stimüle 
edici hormon düzeyi ile tiroid disfonksiyonu, serum bazal 
17-OH progesteron düzeyi ile geç başlangıçlı konjenital 
adrenal hiperplazi, serum prolaktin düzeyleri ile hiperprolak-
tinemi dışlandı.

Çalışma için Sağlık Bilimleri Üniversitesi İzmir Dr. Behçet 
Uz Çocuk Hastalıkları ve Cerrahisi Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 25.04.2019 
tarihinde 2019/294 protokol numarası ile izin alınmış ve 
Helsinki kriterlerine uygun olarak yürütülmüştür. 
Tüm olguların boy, vücut ağırlığı, bel ve kalça çevresi ölçüm-
leri yapıldı. Vücut ağırlığı giysilerle sabah 12 saatlik açlık 
sonrası ölçüldü. Boy ölçümleri çıplak ayakla, ayakta dik 
durumda ve derin inspirasyonda yapıldı. Beden kitle indeksi, 
vücut ağırlığının boyun metre cinsinden karesine oranları ile 
elde edildi (ağırlık/boy2=kg/m2). Kan basıncı ölçümleri 10 
dakika oturarak dinlendikten sonra uygun manşon ile yapıldı. 
Olguların vücut yağ analizi “TANİTA MC 780 P ” marka BİA 
kullanılarak sabah 12 saatlik açlık sonrası ölçüldü. Olguların 
hirsutizm skoru modifiye Ferriman-Gallwey (FG) skorlaması 
yöntemi ile yapıldı. Ferriman-Gallwey puanı < 8 olanlar 
normal kabul edildi (8). Ferriman-Gallwey puanı 8-15 arasın-
da olanlar hafif hirsutizm; 16-25 arasında orta hirsutizm; 
25-36 arasında şiddetli hirsutizm olarak değerlendirildi (8,9). 

Hastaların kan örnekleri 12 saatlik açlık sonrası sabah 08:00 
ile 09:00 saatleri arasında alındı. Lüteinleştirici hormon, fsh 
ve 17-OH progesteron foliküler fazda değerlendirildi. Olgu-
ların açlık serum glukoz düzeyi hekzokinaz yöntemi ile; 
alanin amino transferaz (ALT) ve lipitleri [HDL (high density 
lipoprotein), LDL (Low-density lipoprotein), trigliserid] 
spektrofotometrik yöntem ile; folikül stimule edici hormon 
(FSH), lüteinleştirici hormon (LH), total testosteron, 
dehidroepiandrosteron sülfat (DHEAS), androstenedion, 
prolaktin, adrenokortikotropik hormon (ACTH), kortizol 
düzeyleri kemilüminesans immunoassay yöntemi ile; açlık 
insülin, serbest testosteron, 17-OH progesteron radioimmu-
noassay yöntemi ile ölçüldü. 
‘Homeostasis Model 17 Assesment-Insulin Resistance’ 
(HOMA-IR) skoru, açlık insülini (µU/ml) x açlık serum 
glukozu (mg/dl)/405 formülüne göre hesaplandı. HOMA-IR 
skoru >3,5 olanlar insülin direnci olarak kabul edildi (10).  
Hastaların yapılan pelvik ve üst batın ultrasongrafi bulguları 
kaydedildi. Over hacminin 10 ml’nin üzerinde olması veya 
iki-dokuz mm çaplı, 12 veya daha fazla kistin varlığı 
durumunda polikistik over morfolojisi olarak değerlendirildi.

İstatistik 
İstatistiksel analiz SPPS 21,0 (SPSS Inc., Chicago, IL, ABD) 
programı kullanılarak yapıldı. Tüm veriler ortalama±standart 
sapma (SS) veya ortanca (interquartile range (IR)-çeyrekler 
açıklığı (ÇA)) olarak verildi. Verilen homojen dağılımı 
Kolmogorov–Smirnov testi kullanılarak değerlendirildi. 
Homojen dağılım gösteren verilerin karşılaştırılmasında 
Student T testi, homojen dağılım göstermeyen verilerin 
karşılaştırılmasında Mann-Whitney U testi kullanıldı. Grup 
oranlarının karşılaştırılmasında ki-kare testi uygulandı. 
Parametrelerin birbiri ile olan ilişkisi, normal dağılım 
durumuna göre, Pearson ya da Spearman korelasyon analizi 
ile gerçekleştirildi. P değeri <0,05 olması istatistiksel olarak 
anlamlı kabul edildi. 

BULGULAR
Çalışmaya toplam 54 PKOS tanılı adolesan (22 obez, 32 obez 
olmayan) dahil edildi. Olguların klinik, demografik ve labor-
atuvar özellikleri Tablo I’de belirtilmiştir.

Tablo Ⅰ. Hastaların antropometrik, klinik ve laboratuvar özellikleri 

*Ortalama±standart sapma (SS), ***ortanca (interquartile range 
(IR)-çeyrekler açıklığı (ÇA)) ve n (%) olarak verilmiştir. VKİ: 
Vücut kütle indeksi, FGS: Ferriman-Gallwey skoru, VYO: Vücut 
yağ oranı, FSH: folikül stimule edici hormon, LH: lüteinizan 
hormone, HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment for Insulin 
Resistance, IR: İnsülin direnci, DHEAS: dehidroepiandrosteron 
sülfat.

Obez grup ile obez olmayan grup karşılaştırıldığında yaş, 
boy, menarş yaşı, FGS skoru, hirsutizm, akne varlığı, sistolik 
ve diyastolik kan basıncı açısından gruplar arasında istatistik-
sel olarak anlamlı farklılık saptanmazken, obez olgularda 
vücut kitle indeksi SDS ve vücut yağ oranı anlamlı olarak 
daha yüksekti (p<0,001) (Tablo II). 

Tablo Ⅱ. Obez ve obez olmayan hasta gruplarının antropometrik ve  
                klinik özellikleri 

Ortalama±standart sapma (SS), ortanca (interquartile range 
(IR)-çeyrekler açıklığı (ÇA)) ve n (%) olarak verilmiştir. *Student’s 
t testi, **Mann-Whitney U testi, ***Chi-Square testi, VKİ: Vücut 
kütle indeksi, FGS: Ferriman Gallvey skoru, VYO (d/n/y): Vücut 
yağ oranı (düşük/normal/yüksek), SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: 
Diyastolik kan basıncı

Serum FSH, LH, serbest testosteron, DHEAS, 17-OH 
progesteron, androstenedion, açlık kan şekeri ve LDL düzey-
leri iki grupta benzer bulundu (p>0,05) (Tablo III). Gruplar 
arasında pelvik ultrasonografi bulguları karşılaştırıldığında 
over boyutları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 
saptanmadı (p>0,05) (Tablo III). Obez olgularda, açlık 
insülin düzeyi, HOMA-IR skoru, trigliserid düzeyi anlamlı 
olarak daha yüksek iken, HDL ise anlamlı olarak daha düşük 
saptandı (sırasıyla; p=0,019, p=0,014, p=0,006 ve p=0,001) 
(Tablo III).

Tablo Ⅲ. Obez ve obez olmayan hasta gruplarının laboratuvar  
   özellikleri

Ortalama±standart sapma (SS), ortanca (interquartile range 
(IR)-çeyrekler açıklığı (ÇA)) ve n (%) olarak verilmiştir. *Student’s 
t testi, **Mann-Whitney U testi, ***Chi-Square testi.AKŞ: Açlık 
kan şekeri, TG: trigliserid, LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein, 
HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein, FSH: Folikül stimule edici 
hormon, LH: Lüteinizan hormone, HOMA-IR: Homeostatic Model 
Assessment for Insulin Resistance, DHEAS: dehidroepiandrosteron 
sülfat.

LH/FSH oranı ile serbest testosteron, 17-OH progesteron ve 
androstenedion düzeyleri arasında pozitif korelasyon 
saptandı (sırasıyla, r=0, 424, p=0,002; r=0,313, p=0,036; 
r=0,374, p=0,016). Androjen düzeyleri ile bel çevresi, kol 
çevresi, derialtı yağ kalınlığı, vücut yağ oranı ve over volüm-
leri arasında ilişki saptanmadı (p>0,05). 

TARTIŞMA
Prepubertal ve peripubertal obezitenin, PKOS gelişiminde 
katkıda bulunan faktörler arasındaki önemi gittikçe artmak-

tadır. Genetik yatkınlığı olan kişilerde, özellikle beslenme 
gibi birçok çevresel faktörler PKOS’un klinik ve biyokimy-
asal fenotipini etkilemektedir (1,11). Polikistik over sendro-
munun hiperinsülinemi, metabolik disfonksiyon ve hiperan-
drojenemi gibi özellikleri aşırı yağ dokusunun birikmesi ile 
ilişkilendirilmektedir. Polikistik over sendromu tanısını alan 
adolesanların üçte birinin, genel popülasyondaki adolesan-
ların ise  %5’inin metabolik sendrom kriterlerine uyduğu 
bildirilmiştir (risk faktörleri; obezite, hiperglisemi, dislipid-
emi ve hipertansiyon) (12-14). Artmış abdominal obezite ve 
adipoz doku dağılımı vücut kitle indeksinden bağımsız olarak 
PKOS ile ilişkili metabolik bozuklukları arttırmaktadır (15). 
Çalışmamızda PKOS tanılı olguların % 40,7’sinin obez 
olduğu, % 71,2’sinin vücut yağ oranının yüksek olduğu 
görülmüştür. Ezeh ve ark. (16)  PKOS tanılı bir grup yetişkin 
kadın hastayı incelemiş ve artan yağ / kas oranıyla karakter-
ize, olumsuz bir vücut kompozisyonu bulmuşlardır. Gruplar 
arasında sadece VKİ'yi karşılaştıran çalışmalarda, PKOS 
tanılı adolesanların, kontrol grubuna kıyasla anlamlı 
derecede daha yüksek VKİ'ye sahip oldukları bildirilmiştir 
(17). Buna karşılık Geronikolou ve ark. (18) adolesan 
PKOS’lu hastalar ve sağlıklı gruplar arasında biyoimpedans 
yöntemi kullanılarak ölçülen vücut kitle bileşiminde istatis-
tiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadığını göstermişlerdir. 
Çalışmamızda, olguların %71,2’i yüksek yağ oranı, %25’i 
normal yağ oranı ve %3,8’i ise düşük yağ oranına sahipti.
Polikistik over morfolojisi, artan stroma ve daha küçük 
periferik kistlere sahip genişlemiş overler olarak tanımlanır. 
Bu tanım PKOS için erişkin dönemde tanı kriterlerinden biri 
olarak kullanılmaktadır (19). Fakat bu kriterin adolesan yaş 
grubunda kullanılması önerilmemektedir (1). Bunun sebebi, 
pubertede fizyolojik olarak overlerin polikistik görünüme 
sahip olabilmesidir. İkinci sınırlayıcı faktör olarak adolesan 
kızlarda transabdominal ultrasonografi tercih edilmesi 
sayılabilir. Transabdominal ultrasonografi tekniğinin güve-
nirliği kilolu ve obez olgularda sınırlıdır. Polikistik over 
morfolojisi, adolesan kızlarda tutarsız bir bulgudur ve 
anovülasyon veya metabolik anormallikler ile ilişkili değildir 
(1,20). Bu nedenle, adolesan kızlarda pelvik ultrasonografi 
yol gösterici değildir. Bizim çalışmamızda da, obez ve obez 
olmayan gruplar arasında over morfolojisi arasında anlamlı 
fark saptanmadı.
Polikistik over sendrumunun patofizyolojisinde androjen 
fazlalığı önemli rol oynamaktadır (1). Adolesanlarda hirsut-
izm veya akne gibi artmış androjen klinik bulguları PKOS’un 
değerlendirilmesinde katkı sağlayabilir. Bu yaş grubunda 
ciddi akne varlığı özellikle DHEAS düzeyleri ile ve daha az 
derecede total ve serbest testosteron düzeyleri ile ilişkilendir-
ilmiştir (1,21). Çalışmamızdaki olguların %24,1’inde akne 
saptanmış olup %75,9 olguda akne yakınması yoktu. 
Hiperandrojenizm klinik semptomlarının güvenilirliğinin 
düşük olması sebebiyle serum androjen düzeyleri adolesan-
larda hiperandrojeneminin en iyi göstergesi kabul edilir. 
Normal pubertal gelişimde androjen seviyelerinde fizyolojik 
artış beklense de, biyokimyasal hiperandrojenemi PKOS 
tanısı koymada önemini korumaya devam etmektedir (1,22). 
Serum total testosteron (T), SHBG, serbest androjen indeksi 
(T/SHBGx100), serbest testosteron, androstenedion ve 
DHEAS biyokimyasal olarak hiperandrojeneminin değer-
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lendirilmesinde kullanılır (23). Çalışmamızda her iki grupta-
ki olgularda biyokimyasal hiperandrojenemi saptanmış olup 
obez ve obez olmayan olgular karşılaştırıldığında anlamlı 
fark saptanmamıştır.
Polikistik over sendromu patogenezinde gonadotropin 
salgılatıcı hormon (GnRH) salınım sıklığının artması ile LH 
ve FSH sekresyon sıklığında değişiklikler meydana gelir. 
Buna bağlı olarak teka hücrelerinde androjen sentezi artar 
(1,24,25). Polikistik over sendromu patogenezinde bir diğer 
önemli nokta ise insülin direncidir. İnsülin, PKOS’ta ortaya 
çıkan hiperandrojeneminin patogenezinde iki farklı rol oynar. 
Polikistik over sendromunda insülin invitro teka hücrelerinde 
LH ile sinerjik etki yaparak androjen üretimini uyarır. Aynı 
zamanda hepatik SHBG sentezinin inhibisyonuna sebep olur 
(25). Bu etkileri ile plazmada dolaşan serbest testosteron 
seviyelerinin artmasına neden olur. Polikistik over sendromu 
tanılı olguların önemli bir kısmında tespit edilen hiperinsülin-
emi, total testosteron miktarı normal veya hafif yüksekken 
bile serbest testosteronun yüksek olmasına neden olur (26). 
Çalışmamızda, bu bulgular ile uyumlu olarak, LH/FSH oranı 
ile serbest testosteron, 17-hidroksiprogesteron ve androstene-
dion düzeyleri arasında pozitif korelasyon saptandı. Obez ve 
obez olmayan olgular karşılaştırıldığında ise FGS, hirsutizm 
varlığı, LH/FSH oranı, serbest testosteron, DHEAS, 17-OH 
progesteron düzeyleri ve over boyutları arasında fark yoktu. 
Klinik hirsutizm açısından değerlendirildiğinde tüm olguların 
%57,4’ü klinik hirsutizm tanısı alırken %42,6 olguda klinik 
hirsutizm tanısı yoktu. 
Polikistik over sendromu tanısal yaklaşımında LH, LH/FSH 
oranının kullanımıyla ilgili fikir birliği yoktur. Cho ve ark. 
(27), kadınlarda LH/FSH oranının doğurganlıkla ilişkisinin 
PKOS tanılı olan veya olmayan kadınlarda zayıf olduğunu 
göstermiştir. Escobar Morreale ve ark. (28) ise menstrüel 
siklustan bağımsız olarak rastgele zamanlarda alınan LH, 
FSH düzeylerinin PKOS’ta tanısal bir değerinin olmadığını 
göstermiştir. Bunlara karşılık Barth ve ark. (29) erken 
foliküler fazda bakılan LH/FSH oranlarının PKOS tanılı 
kadınlarda anlamlı düzeyde yüksek olduğunu göstermişlerdir 
ve bunun obez ile obez olmayan olgularda farklı patolojilere 
bağlı olabileceğini ileri sürmüşlerdir. Yazarlar, LH/FSH 
oranındaki yüksekliği obez olmayan olgularda hipofizer LH 
hipersekresyonuna, obez olgularda ise insülin direncine bağlı 
geliştiğini savunmuşlardır. Çalışmamızda da her iki grupta 
foliküler fazda değerlendirilen LH/FSH oraları yüksek olarak 
tespit edildi ve obez olgularla obez olmayan olgular arasında 
anlamlı fark saptanmadı. 
Obezitenin metabolik disfonksiyon gelişiminde önemi 
bilinse de PKOS’ta hiperandrojeneminin obeziteden 
bağımsız olarak metabolik sendrom riskini arttırdığı göster-
ilmiştir (30,31). Polikistik over sendromunda obezite sıklığı 
%40-60 olarak bilinmektedir (12,32). Farklı coğrafyalarda 
toplumlarda görülen genel obezite prevalansı değişkenlik 
gösterir. Buna bağlı olarak PKOS olgularında obezite preva-
lansı ülkelere göre farklılık gösterebilir. Polikistik over 
sendromu tanılı olgularda obezite sıklıkla bel/kalça oranının 
arttığı santral obezite tipinde olup beraberinde ek riskler 
getirmektedir. Artmış insülin direncinin PKOS gelişiminde 
anahtar rol oynaması sebebiyle birinci basamak tedavi 

yaklaşımında mevcut normal kilonun korunması veya fazla 
kilolu / obez olgularda kilo kaybı yer almaktadır (12). Yapılan 
çalışmalarda, tanı anındaki vücut ağırlığında %10 kaybın 
düzenli menstrüel döngünün sağlanmasında, fertilitenin 
artmasında ve dokulardaki insülin duyarlılığının artmasına 
bağlı olarak metabolik parametrelerde iyileşmede yardımcı 
olduğu gösterilmiştir (32,33). 
Polikistik over sendromu tanılı kadınlarda obezite, hipertan-
siyon, dislipidemi ve hiperglisemi olarak tanımlanan metabo-
lik sendrom prevalansı yaklaşık üç kat daha yüksektir (34). 
Adolesanlarda, uzlaşılan metabolik sendrom pediatrik tanı 
kriterleri yetişkin kriterlerine dayanmaktadır ve yüksek 
trigliserid konsantrasyonu, yüksek LDL kolesterol konsantra-
syonu, açlık kan şekerinin ≥110mg/dL olması, artmış bel 
çevresi ve hipertansiyonu içermektedir (33). Bizim 
çalışmamızda açlık insülin düzeyi, HOMA-IR skoru, dislip-
idemi (trigliserid yüksekliği, HDL kolesterol düşüklüğü) 
obez grubunda anlamlı olarak daha yüksek saptandı. Roe ve 
ark. (17) PKOS tanılı adolesan olgularda önemli ölçüde 
artmış metabolik sendrom riski geliştiğini ve beraberinde 
genç erişkinlik döneminde asemptomatik koroner ve aortik 
ateroskleroz gibi kardiyovasküler hastalıkların sıklığını 
arttırdığını göstermiştir.

SONUÇ
Polikistik over sendromu hayatın erken dönemlerinde 
başlayan ve erişkinlik döneminde devam eden karmaşık bir 
kadın endokrinopatisidir. Adolesan dönemde PKOS tanısı 
alan hastaların metabolik sendrom açısından değerlendir-
ilmesi gereklidir. Çocukluk çağı obezitesinin gün geçtikçe 
artıyor olması, PKOS semptomlarını şiddetlendirebilir. 
Adolesan dönemde dengeli diyet ve düzenli egzersiz alışkan-
lığı edinmek erişkinlik döneminde eşlik edebilecek komorbid 
hastalıklar sıklığının azaltılmasında anahtar rol oynamak-
tadır.
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ÖZ
Giriş/Amaç:
Bu çalışmanın amacı, obez ve obez olmayan Polikistik Over Sendromu tanılı kız çocuklarındaki 
klinik ve laboratuvar bulgularının değerlendirilmesidir.

Yöntem:
 Çalışmaya yaşları 13-18 arasında değişen 54 Polikistik Over Sendromu tanılı adolesan olgu 
dahil edildi. Obez ve obez olmayan Polikistik Over Sendromu tanılı olguların klinik, 
demografik, laboratuvar ve pelvik ultrasonografi bulguları karşılaştırıldı.

Bulgular: 
Obez ve obez olmayan gruplar karşılaştırıldığında serum; folikül stimule edici hormon (FSH), 
lüteinleştirici hormon (LH), serbest testosteron, dehidroepiandrosteron sülfat, 17-OH progester-
on, androstenedion, açlık kan şekeri,  düşük dansiteli lipoprotein düzeyleri ve pelvik ultraso-
nografi iki grupta benzer bulundu. Obez olgularda, açlık insülin düzeyi, HOMA-IR skoru, 
trigliserid düzeyi anlamlı olarak daha yüksek iken, yüksek dansiteli lipoprotein ise düşük 
saptandı. Androjen düzeyleri ile bel çevresi, kol çevresi, derialtı yağ kalınlığı, vücut yağ oranı ve 
over volümleri arasında ilişki saptanmaz iken LH/FSH oranı ile serbest testosteron, 17-OH 
progesteron ve androstenedion düzeyleri arasında pozitif korelasyon saptandı.

Sonuç: 
Adolesan dönemde Polikistik Over Sendromu tanısı konulduğunda mutlaka metabolik sendrom 
açısından değerlendirme yapılmalıdır. Metabolik sendrom riski saptanan olgularda bu dönemde 
dengeli diyet ve düzenli egzersiz alışkanlığı edinmek erişkinlik döneminde eşlik edebilecek 
komorbid hastalıklar sıklığının azaltılmasında anahtar rol oynamaktadır.

Anahtar Sözcükler: Polikistik over sendromu, Adolesan, Obezite, Hirsutizm

ABSTRACT
Objective: 
The present study aimed to evaluate the clinical and laboratory findings in obese and non-obese 
girls diagnosed with Polycystic Ovary Syndrome.

Methods:
The total sample size was obese and non-obese 54 adolescents diagnosed with Polycystic Ovary 

Syndrome aged between 13-18 years. Demographic,  clinic, 
laboratory, and pelvic ultrasonography findings of both 
groups were compared. 
Results: 
Both obese and non-obese adolescents with PCOS features 
have shown similarities in the levels of serum Follicle-stimu-
lating hormone (FSH), luteinizing hormone (LH), free testos-
terone, dehydroepiandrosterone sulfate, 17-OH progesterone, 
androstenedione, fasting blood glucose, low-density lipopro-
tein levels and pelvic ultrasonography. Fasting insulin level, 
HOMA-IR score, and triglyceride level were significantly 
higher in obese patients, though high-density lipoprotein was 
found to be low. There was no correlation between androgen 
levels and waist circumference, arm circumference, subcuta-
neous fat thickness, body fat ratio, and ovarian volume.  A 
positive correlation was found between LH / FSH ratio and 
free testosterone, 17-OH progesterone and androstenedione 
levels. 

Conclusions:
Adolescents diagnosed with the Polycystic Ovary Syndrome 
should be evaluated in terms of metabolic syndrome.  In cases 
with metabolic syndrome risk,  healthy balanced diet accom-
panied by regular exercise play an important role in reducing 
the frequency of comorbid diseases that can occur in adult-
hood.

Key Words: Polycystic ovary syndrome, Adolescent, 
Obesity, Hirsutism

GİRİŞ
Polikistik over sendromu (PKOS) sıklıkla adolesan dönemde 
başlayan başlıca ovulatuvar disfonksiyon ve hiperandro-
jenizm ile karakterize heterojen kliniğe sahip bir hastalıktır 
(1). Buna ek olarak, bu hastalık artmış metabolik sendrom, tip 
2 diyabet, kardiyovasküler hastalık ve endometriyal 
karsinom riski ile ilişkilendirilmektedir (2). Adolesanlarda 
sıklığı %6-18 aralığında bildirilmektedir (3). Polikistik over 
sendromunun etiyolojisi tam olarak aydınlatılamamış olmak-
la birlikte genetik yatkınlık ve androjen fazlalığı hastalığın 
patogenezinde önemli rol oynar (1).
Adolesan dönemde erişkin dönemden farklı olarak menarştan 
iki yıl sonra devam eden adet düzensizliği, klinik ve/veya 
laboratuvar olarak kanıtlanmış hiperandrojenizm bulguları 
PKOS tanı kriterleri olarak kullanılırken, polikistik over 
morfolojisinin pubertal dönemde gözlenen fizyolojik değişik-
liklerle karışması sebebiyle  tanı kriteri olarak kullanılması 
önerilmemektedir (1).

Polikistik over sendromu tanılı adolesanlarda insülin direnci, 
hiperinsülinemi,  tip 2 diyabet ve obezite birlikteliğinin sık 
olduğu bilinmektedir. PKOS’lu olgulardaki obezite sıklığı 
%30 ile %75 arasında değişen oranlarda bildirilmektedir (4). 
Obezitenin eşlik ettiği PKOS’lu olgularda metabolik 
sendrom riskinin 14 kat arttığı gösterilmiştir (5). Obeziteye 
ek olarak, vücut yağ dağılımı da önem arz etmektedir. Öyle 
ki, PKOS’lu olgulardaki abdominal yağlanma ile metabolik 
sendrom gelişimi arasındaki yakın ilişki pek çok çalışmada 

gösterilmiştir (6). Bu nedenle, PKOS’lu olgularda obezite 
gelişimi ve özellikle visseral yağlanmanın ortaya çıkması 
mortalite ve morbiditeyi arttırıcı yönde etki etmektedir.
Polikistik over sendromlu olgularda obeziteden bağımsız 
olarak artan insülin düzeyi adrenal ve gonadal 
steroidogenezis ve dolayısıyla androjen sekresyonunu 
(testosteron) arttırır (1). İnsülin mitojenik özellikteki bu 
etkisini hipotalamo-hipofizer-gonadal aksının çeşitli doku-
larında bulunan insülin reseptörleri üzerinden gerçekleştirir 
ve bu yolla steroidogenezisi etkiler. Hiperinsülinizm etkisi ile 
artan serum androjen düzeyleri cinsiyet hormonu bağlayıcı 
globülin (SHBG) sentezinin azalmasına ve hiperandrojenizm 
kliniğinin derinleşmesine yol açar. İlginç olarak, karaciğer, 
iskelet kası ve yağ dokusunda insülin direnci gözlenirken 
steroid üreten dokular ve hipofiz insülin duyarlılığını korur 
(insülin sinyal paradoksu) (1,7).
Bu çalışmanın amacı, PKOS tanılı kız çocuklarının klinik ve 
laboratuvar bulgularının değerlendirilmesi ve obezitenin 
PKOS üzerine etkisinin değerlendirmesidir.

GEREÇ ve YÖNTEM 
Çalışma tek merkezli yapılmış olup yaşları 13-18 arasında 
olan 54 PKOS tanılı adolesan içermektedir. Çalışmaya dahil 
edilen tüm hastalar Çiğli Bölge Eğitim Hastanesi Çocuk 
Endokrinoloji polikliniğinde, Çocuk Endokrinoloji uzmanı 
tarafından değerlendirildi. Çalışmaya dahil edilme kriterleri; 
13-18 yaş arasında olma, ilk adet tarihinden sonra en az iki yıl 
geçmiş olması ve i) oligo- ve/veya amenore, ii) klinik veya 
biyokimyasal hiperandrojenizm bulgularının varlığı (1). 
Pelvik ultrasonografide polikistik over görünümü (over 
volümünün >10ml olması, periferik yerleşimli 2-9 mm çapın-
da 12 den fazla folikül kisti varlığı) destekleyici bulgu olarak 
kullanılmıştır. Kronik hastalığı olan olgular, herhangi bir ilaç 
kullanan olgular çalışmadan çıkarıldı. Serum tiroid stimüle 
edici hormon düzeyi ile tiroid disfonksiyonu, serum bazal 
17-OH progesteron düzeyi ile geç başlangıçlı konjenital 
adrenal hiperplazi, serum prolaktin düzeyleri ile hiperprolak-
tinemi dışlandı.

Çalışma için Sağlık Bilimleri Üniversitesi İzmir Dr. Behçet 
Uz Çocuk Hastalıkları ve Cerrahisi Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 25.04.2019 
tarihinde 2019/294 protokol numarası ile izin alınmış ve 
Helsinki kriterlerine uygun olarak yürütülmüştür. 
Tüm olguların boy, vücut ağırlığı, bel ve kalça çevresi ölçüm-
leri yapıldı. Vücut ağırlığı giysilerle sabah 12 saatlik açlık 
sonrası ölçüldü. Boy ölçümleri çıplak ayakla, ayakta dik 
durumda ve derin inspirasyonda yapıldı. Beden kitle indeksi, 
vücut ağırlığının boyun metre cinsinden karesine oranları ile 
elde edildi (ağırlık/boy2=kg/m2). Kan basıncı ölçümleri 10 
dakika oturarak dinlendikten sonra uygun manşon ile yapıldı. 
Olguların vücut yağ analizi “TANİTA MC 780 P ” marka BİA 
kullanılarak sabah 12 saatlik açlık sonrası ölçüldü. Olguların 
hirsutizm skoru modifiye Ferriman-Gallwey (FG) skorlaması 
yöntemi ile yapıldı. Ferriman-Gallwey puanı < 8 olanlar 
normal kabul edildi (8). Ferriman-Gallwey puanı 8-15 arasın-
da olanlar hafif hirsutizm; 16-25 arasında orta hirsutizm; 
25-36 arasında şiddetli hirsutizm olarak değerlendirildi (8,9). 

Hastaların kan örnekleri 12 saatlik açlık sonrası sabah 08:00 
ile 09:00 saatleri arasında alındı. Lüteinleştirici hormon, fsh 
ve 17-OH progesteron foliküler fazda değerlendirildi. Olgu-
ların açlık serum glukoz düzeyi hekzokinaz yöntemi ile; 
alanin amino transferaz (ALT) ve lipitleri [HDL (high density 
lipoprotein), LDL (Low-density lipoprotein), trigliserid] 
spektrofotometrik yöntem ile; folikül stimule edici hormon 
(FSH), lüteinleştirici hormon (LH), total testosteron, 
dehidroepiandrosteron sülfat (DHEAS), androstenedion, 
prolaktin, adrenokortikotropik hormon (ACTH), kortizol 
düzeyleri kemilüminesans immunoassay yöntemi ile; açlık 
insülin, serbest testosteron, 17-OH progesteron radioimmu-
noassay yöntemi ile ölçüldü. 
‘Homeostasis Model 17 Assesment-Insulin Resistance’ 
(HOMA-IR) skoru, açlık insülini (µU/ml) x açlık serum 
glukozu (mg/dl)/405 formülüne göre hesaplandı. HOMA-IR 
skoru >3,5 olanlar insülin direnci olarak kabul edildi (10).  
Hastaların yapılan pelvik ve üst batın ultrasongrafi bulguları 
kaydedildi. Over hacminin 10 ml’nin üzerinde olması veya 
iki-dokuz mm çaplı, 12 veya daha fazla kistin varlığı 
durumunda polikistik over morfolojisi olarak değerlendirildi.

İstatistik 
İstatistiksel analiz SPPS 21,0 (SPSS Inc., Chicago, IL, ABD) 
programı kullanılarak yapıldı. Tüm veriler ortalama±standart 
sapma (SS) veya ortanca (interquartile range (IR)-çeyrekler 
açıklığı (ÇA)) olarak verildi. Verilen homojen dağılımı 
Kolmogorov–Smirnov testi kullanılarak değerlendirildi. 
Homojen dağılım gösteren verilerin karşılaştırılmasında 
Student T testi, homojen dağılım göstermeyen verilerin 
karşılaştırılmasında Mann-Whitney U testi kullanıldı. Grup 
oranlarının karşılaştırılmasında ki-kare testi uygulandı. 
Parametrelerin birbiri ile olan ilişkisi, normal dağılım 
durumuna göre, Pearson ya da Spearman korelasyon analizi 
ile gerçekleştirildi. P değeri <0,05 olması istatistiksel olarak 
anlamlı kabul edildi. 

BULGULAR
Çalışmaya toplam 54 PKOS tanılı adolesan (22 obez, 32 obez 
olmayan) dahil edildi. Olguların klinik, demografik ve labor-
atuvar özellikleri Tablo I’de belirtilmiştir.

Tablo Ⅰ. Hastaların antropometrik, klinik ve laboratuvar özellikleri 

*Ortalama±standart sapma (SS), ***ortanca (interquartile range 
(IR)-çeyrekler açıklığı (ÇA)) ve n (%) olarak verilmiştir. VKİ: 
Vücut kütle indeksi, FGS: Ferriman-Gallwey skoru, VYO: Vücut 
yağ oranı, FSH: folikül stimule edici hormon, LH: lüteinizan 
hormone, HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment for Insulin 
Resistance, IR: İnsülin direnci, DHEAS: dehidroepiandrosteron 
sülfat.

Obez grup ile obez olmayan grup karşılaştırıldığında yaş, 
boy, menarş yaşı, FGS skoru, hirsutizm, akne varlığı, sistolik 
ve diyastolik kan basıncı açısından gruplar arasında istatistik-
sel olarak anlamlı farklılık saptanmazken, obez olgularda 
vücut kitle indeksi SDS ve vücut yağ oranı anlamlı olarak 
daha yüksekti (p<0,001) (Tablo II). 

Tablo Ⅱ. Obez ve obez olmayan hasta gruplarının antropometrik ve  
                klinik özellikleri 

Obez ve Obez Olmayan Polikistik Over Sendromlu Adolesanların Klinik ve Laboratuvar Özelliklerinin Karşılaştırılması

Ortalama±standart sapma (SS), ortanca (interquartile range 
(IR)-çeyrekler açıklığı (ÇA)) ve n (%) olarak verilmiştir. *Student’s 
t testi, **Mann-Whitney U testi, ***Chi-Square testi, VKİ: Vücut 
kütle indeksi, FGS: Ferriman Gallvey skoru, VYO (d/n/y): Vücut 
yağ oranı (düşük/normal/yüksek), SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: 
Diyastolik kan basıncı

Serum FSH, LH, serbest testosteron, DHEAS, 17-OH 
progesteron, androstenedion, açlık kan şekeri ve LDL düzey-
leri iki grupta benzer bulundu (p>0,05) (Tablo III). Gruplar 
arasında pelvik ultrasonografi bulguları karşılaştırıldığında 
over boyutları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 
saptanmadı (p>0,05) (Tablo III). Obez olgularda, açlık 
insülin düzeyi, HOMA-IR skoru, trigliserid düzeyi anlamlı 
olarak daha yüksek iken, HDL ise anlamlı olarak daha düşük 
saptandı (sırasıyla; p=0,019, p=0,014, p=0,006 ve p=0,001) 
(Tablo III).

Tablo Ⅲ. Obez ve obez olmayan hasta gruplarının laboratuvar  
   özellikleri

Ortalama±standart sapma (SS), ortanca (interquartile range 
(IR)-çeyrekler açıklığı (ÇA)) ve n (%) olarak verilmiştir. *Student’s 
t testi, **Mann-Whitney U testi, ***Chi-Square testi.AKŞ: Açlık 
kan şekeri, TG: trigliserid, LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein, 
HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein, FSH: Folikül stimule edici 
hormon, LH: Lüteinizan hormone, HOMA-IR: Homeostatic Model 
Assessment for Insulin Resistance, DHEAS: dehidroepiandrosteron 
sülfat.

LH/FSH oranı ile serbest testosteron, 17-OH progesteron ve 
androstenedion düzeyleri arasında pozitif korelasyon 
saptandı (sırasıyla, r=0, 424, p=0,002; r=0,313, p=0,036; 
r=0,374, p=0,016). Androjen düzeyleri ile bel çevresi, kol 
çevresi, derialtı yağ kalınlığı, vücut yağ oranı ve over volüm-
leri arasında ilişki saptanmadı (p>0,05). 

TARTIŞMA
Prepubertal ve peripubertal obezitenin, PKOS gelişiminde 
katkıda bulunan faktörler arasındaki önemi gittikçe artmak-

tadır. Genetik yatkınlığı olan kişilerde, özellikle beslenme 
gibi birçok çevresel faktörler PKOS’un klinik ve biyokimy-
asal fenotipini etkilemektedir (1,11). Polikistik over sendro-
munun hiperinsülinemi, metabolik disfonksiyon ve hiperan-
drojenemi gibi özellikleri aşırı yağ dokusunun birikmesi ile 
ilişkilendirilmektedir. Polikistik over sendromu tanısını alan 
adolesanların üçte birinin, genel popülasyondaki adolesan-
ların ise  %5’inin metabolik sendrom kriterlerine uyduğu 
bildirilmiştir (risk faktörleri; obezite, hiperglisemi, dislipid-
emi ve hipertansiyon) (12-14). Artmış abdominal obezite ve 
adipoz doku dağılımı vücut kitle indeksinden bağımsız olarak 
PKOS ile ilişkili metabolik bozuklukları arttırmaktadır (15). 
Çalışmamızda PKOS tanılı olguların % 40,7’sinin obez 
olduğu, % 71,2’sinin vücut yağ oranının yüksek olduğu 
görülmüştür. Ezeh ve ark. (16)  PKOS tanılı bir grup yetişkin 
kadın hastayı incelemiş ve artan yağ / kas oranıyla karakter-
ize, olumsuz bir vücut kompozisyonu bulmuşlardır. Gruplar 
arasında sadece VKİ'yi karşılaştıran çalışmalarda, PKOS 
tanılı adolesanların, kontrol grubuna kıyasla anlamlı 
derecede daha yüksek VKİ'ye sahip oldukları bildirilmiştir 
(17). Buna karşılık Geronikolou ve ark. (18) adolesan 
PKOS’lu hastalar ve sağlıklı gruplar arasında biyoimpedans 
yöntemi kullanılarak ölçülen vücut kitle bileşiminde istatis-
tiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadığını göstermişlerdir. 
Çalışmamızda, olguların %71,2’i yüksek yağ oranı, %25’i 
normal yağ oranı ve %3,8’i ise düşük yağ oranına sahipti.
Polikistik over morfolojisi, artan stroma ve daha küçük 
periferik kistlere sahip genişlemiş overler olarak tanımlanır. 
Bu tanım PKOS için erişkin dönemde tanı kriterlerinden biri 
olarak kullanılmaktadır (19). Fakat bu kriterin adolesan yaş 
grubunda kullanılması önerilmemektedir (1). Bunun sebebi, 
pubertede fizyolojik olarak overlerin polikistik görünüme 
sahip olabilmesidir. İkinci sınırlayıcı faktör olarak adolesan 
kızlarda transabdominal ultrasonografi tercih edilmesi 
sayılabilir. Transabdominal ultrasonografi tekniğinin güve-
nirliği kilolu ve obez olgularda sınırlıdır. Polikistik over 
morfolojisi, adolesan kızlarda tutarsız bir bulgudur ve 
anovülasyon veya metabolik anormallikler ile ilişkili değildir 
(1,20). Bu nedenle, adolesan kızlarda pelvik ultrasonografi 
yol gösterici değildir. Bizim çalışmamızda da, obez ve obez 
olmayan gruplar arasında over morfolojisi arasında anlamlı 
fark saptanmadı.
Polikistik over sendrumunun patofizyolojisinde androjen 
fazlalığı önemli rol oynamaktadır (1). Adolesanlarda hirsut-
izm veya akne gibi artmış androjen klinik bulguları PKOS’un 
değerlendirilmesinde katkı sağlayabilir. Bu yaş grubunda 
ciddi akne varlığı özellikle DHEAS düzeyleri ile ve daha az 
derecede total ve serbest testosteron düzeyleri ile ilişkilendir-
ilmiştir (1,21). Çalışmamızdaki olguların %24,1’inde akne 
saptanmış olup %75,9 olguda akne yakınması yoktu. 
Hiperandrojenizm klinik semptomlarının güvenilirliğinin 
düşük olması sebebiyle serum androjen düzeyleri adolesan-
larda hiperandrojeneminin en iyi göstergesi kabul edilir. 
Normal pubertal gelişimde androjen seviyelerinde fizyolojik 
artış beklense de, biyokimyasal hiperandrojenemi PKOS 
tanısı koymada önemini korumaya devam etmektedir (1,22). 
Serum total testosteron (T), SHBG, serbest androjen indeksi 
(T/SHBGx100), serbest testosteron, androstenedion ve 
DHEAS biyokimyasal olarak hiperandrojeneminin değer-
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lendirilmesinde kullanılır (23). Çalışmamızda her iki grupta-
ki olgularda biyokimyasal hiperandrojenemi saptanmış olup 
obez ve obez olmayan olgular karşılaştırıldığında anlamlı 
fark saptanmamıştır.
Polikistik over sendromu patogenezinde gonadotropin 
salgılatıcı hormon (GnRH) salınım sıklığının artması ile LH 
ve FSH sekresyon sıklığında değişiklikler meydana gelir. 
Buna bağlı olarak teka hücrelerinde androjen sentezi artar 
(1,24,25). Polikistik over sendromu patogenezinde bir diğer 
önemli nokta ise insülin direncidir. İnsülin, PKOS’ta ortaya 
çıkan hiperandrojeneminin patogenezinde iki farklı rol oynar. 
Polikistik over sendromunda insülin invitro teka hücrelerinde 
LH ile sinerjik etki yaparak androjen üretimini uyarır. Aynı 
zamanda hepatik SHBG sentezinin inhibisyonuna sebep olur 
(25). Bu etkileri ile plazmada dolaşan serbest testosteron 
seviyelerinin artmasına neden olur. Polikistik over sendromu 
tanılı olguların önemli bir kısmında tespit edilen hiperinsülin-
emi, total testosteron miktarı normal veya hafif yüksekken 
bile serbest testosteronun yüksek olmasına neden olur (26). 
Çalışmamızda, bu bulgular ile uyumlu olarak, LH/FSH oranı 
ile serbest testosteron, 17-hidroksiprogesteron ve androstene-
dion düzeyleri arasında pozitif korelasyon saptandı. Obez ve 
obez olmayan olgular karşılaştırıldığında ise FGS, hirsutizm 
varlığı, LH/FSH oranı, serbest testosteron, DHEAS, 17-OH 
progesteron düzeyleri ve over boyutları arasında fark yoktu. 
Klinik hirsutizm açısından değerlendirildiğinde tüm olguların 
%57,4’ü klinik hirsutizm tanısı alırken %42,6 olguda klinik 
hirsutizm tanısı yoktu. 
Polikistik over sendromu tanısal yaklaşımında LH, LH/FSH 
oranının kullanımıyla ilgili fikir birliği yoktur. Cho ve ark. 
(27), kadınlarda LH/FSH oranının doğurganlıkla ilişkisinin 
PKOS tanılı olan veya olmayan kadınlarda zayıf olduğunu 
göstermiştir. Escobar Morreale ve ark. (28) ise menstrüel 
siklustan bağımsız olarak rastgele zamanlarda alınan LH, 
FSH düzeylerinin PKOS’ta tanısal bir değerinin olmadığını 
göstermiştir. Bunlara karşılık Barth ve ark. (29) erken 
foliküler fazda bakılan LH/FSH oranlarının PKOS tanılı 
kadınlarda anlamlı düzeyde yüksek olduğunu göstermişlerdir 
ve bunun obez ile obez olmayan olgularda farklı patolojilere 
bağlı olabileceğini ileri sürmüşlerdir. Yazarlar, LH/FSH 
oranındaki yüksekliği obez olmayan olgularda hipofizer LH 
hipersekresyonuna, obez olgularda ise insülin direncine bağlı 
geliştiğini savunmuşlardır. Çalışmamızda da her iki grupta 
foliküler fazda değerlendirilen LH/FSH oraları yüksek olarak 
tespit edildi ve obez olgularla obez olmayan olgular arasında 
anlamlı fark saptanmadı. 
Obezitenin metabolik disfonksiyon gelişiminde önemi 
bilinse de PKOS’ta hiperandrojeneminin obeziteden 
bağımsız olarak metabolik sendrom riskini arttırdığı göster-
ilmiştir (30,31). Polikistik over sendromunda obezite sıklığı 
%40-60 olarak bilinmektedir (12,32). Farklı coğrafyalarda 
toplumlarda görülen genel obezite prevalansı değişkenlik 
gösterir. Buna bağlı olarak PKOS olgularında obezite preva-
lansı ülkelere göre farklılık gösterebilir. Polikistik over 
sendromu tanılı olgularda obezite sıklıkla bel/kalça oranının 
arttığı santral obezite tipinde olup beraberinde ek riskler 
getirmektedir. Artmış insülin direncinin PKOS gelişiminde 
anahtar rol oynaması sebebiyle birinci basamak tedavi 

yaklaşımında mevcut normal kilonun korunması veya fazla 
kilolu / obez olgularda kilo kaybı yer almaktadır (12). Yapılan 
çalışmalarda, tanı anındaki vücut ağırlığında %10 kaybın 
düzenli menstrüel döngünün sağlanmasında, fertilitenin 
artmasında ve dokulardaki insülin duyarlılığının artmasına 
bağlı olarak metabolik parametrelerde iyileşmede yardımcı 
olduğu gösterilmiştir (32,33). 
Polikistik over sendromu tanılı kadınlarda obezite, hipertan-
siyon, dislipidemi ve hiperglisemi olarak tanımlanan metabo-
lik sendrom prevalansı yaklaşık üç kat daha yüksektir (34). 
Adolesanlarda, uzlaşılan metabolik sendrom pediatrik tanı 
kriterleri yetişkin kriterlerine dayanmaktadır ve yüksek 
trigliserid konsantrasyonu, yüksek LDL kolesterol konsantra-
syonu, açlık kan şekerinin ≥110mg/dL olması, artmış bel 
çevresi ve hipertansiyonu içermektedir (33). Bizim 
çalışmamızda açlık insülin düzeyi, HOMA-IR skoru, dislip-
idemi (trigliserid yüksekliği, HDL kolesterol düşüklüğü) 
obez grubunda anlamlı olarak daha yüksek saptandı. Roe ve 
ark. (17) PKOS tanılı adolesan olgularda önemli ölçüde 
artmış metabolik sendrom riski geliştiğini ve beraberinde 
genç erişkinlik döneminde asemptomatik koroner ve aortik 
ateroskleroz gibi kardiyovasküler hastalıkların sıklığını 
arttırdığını göstermiştir.

SONUÇ
Polikistik over sendromu hayatın erken dönemlerinde 
başlayan ve erişkinlik döneminde devam eden karmaşık bir 
kadın endokrinopatisidir. Adolesan dönemde PKOS tanısı 
alan hastaların metabolik sendrom açısından değerlendir-
ilmesi gereklidir. Çocukluk çağı obezitesinin gün geçtikçe 
artıyor olması, PKOS semptomlarını şiddetlendirebilir. 
Adolesan dönemde dengeli diyet ve düzenli egzersiz alışkan-
lığı edinmek erişkinlik döneminde eşlik edebilecek komorbid 
hastalıklar sıklığının azaltılmasında anahtar rol oynamak-
tadır.
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