
SSK TEPECIK HAST DERG 1995; 5 (1) : 34-9 

POLİKİSTİK OVER SENDROMUNDA 
"LİPOPROTEİN LİPİD METABOLiZMASI VE 
İNSÜLİN DÜZEYi" DEGiŞiKLİKLERİ 

CHANGES IN "LIPOPROTEIN LIPIDS AND INSULIN LEVELS" 
IN POL YCYSTIC OV ARY SYNDROME 
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Gülgün ERGEZER 

SUMMARY 
In this study serum lipoprotein levels and fasting insulin levels of 32 women with poly­

cystic ovary syndrome and 31 healthy women with regular menstruation and no hyperan­
drogenism were compared. 

In polycystic ovary cases it was seen that serum triglyceride, VLDL cholesterol, Apo-B lev­
els and total cholesterol/ HDL cholesterol ratio and LDL cholesterol/ HDL cholesterol ratio 
increased (p<O.OS) whereas HDL cholesterol and Apo-A1 levels decreased (p<O.OS). Even 
though body mass index is the same in the two groups (p>O.OS) a statistically significant in­
crease was observed in fasting insulin levels polycystic ovary cases ( p<O.OS). This findings 
suggested that there is a higher risk of coronary artery disease in hiperandrogenic women. 

(Key words: Hirsutism, Obesity, Insulin Resistance, Hyperandrogenism, Coronary Heart 
Disease.) 

ÖZET 
Bu çalı~mada, Polikistik Over Sendromu tanısı almı~ 32 ka_dın ile, ~üze~l~ adet gören v_e ~~­

rojen fazlalığı bulunmayan 31 sağlıklı kadında serum lipoproteın lıpıd ve açlık ınsulın 
düzeyleri kar~ıla~tırıldı. .. 

Polikistik overli olgularda, kontrollara göre serum trigliserid, VLDL kolesterol, Apo-B duzey-
leri ile T. kolesterol j HDL kolestrol ve LDL kolesterol /HDL kolesterol oranlarında artma (p 
<0.05 ); HDL kolesterol ve Apo-Al düzeylerinde azalma saptandı (p<O.OS)_. ~ü~ud kitl~ indeksi 
değerlerinde; her iki grup arasında fark olmamasına rağmen (p>0.05), polıkıstık overl~ olSU:lar­
da açlık insülin düzeylerinde istatiksel yönden anlamlı artma bulundu (p<O.?S). ~~ ~er~le!:" hı~e­
randrojenik kadınlarda, koroner arter hastalığı (KAH) riskinde artma olabılecegını du~undur-
mektedir. 

(Anahtar Sözcükler : Hirsutism, Obesite, İnsülin Rezistansı, Hiperandrojenizm, Koroner 

Arter Hastalığı) 
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Polikistik over sendromu diğer adıyla 
Stein- Leventhal sendromu; infertilite, akne, 
hirsutism, amenore, dismenore, obezite ve 
virilism gibi değifiik semptomları içeren bir 
hastalıktır (1). Artmıfi androjen aktivitesi so­
rumlu tutulmaktadır. (2-4). Bu sendromda, 
over androjen sekresyonu gonadotropine 
bağımlıdır. 

Erkeklerde kadınlara göre yafia bakıl­
maksızın serum trigliserid düzeyleri yüksek, 
HDL kolesterol düzeyleri düfiüktür (5). Bu­
nun sonucu olarak koroner arter hastalığı 
riski erken yaşlarda erkeklerde daha faz­
ladır. (6). Hiperandrojenik kadınlarda ise, 
serum trigliserid, VLDL kolesterol ve Apo-B 
seviyelerindeki artmanın yanısıra HDL ko­
lesterol. ve Apo-A1 düzeylerindeki azalına; 
androjen fazlalığı, obezite veya hiperinsüli­
nemiye bağlı olarak gelifiebilınekte ve so­
nuçta koroner arter hastalığı için risk olufi­
turmaktadır (7). 

Çalışmamızda; polikistik over sendromlu 
kadınlarda lipoprotein lipid konsantrasyon­
ları ile, insülin düzeyleri arasındaki değiElik­
likleri arafitırmayı amaçladık. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalıfimamız Ege Tıp Fakültesi Endokri­
noloji Bilim Dalı Polikliniğine hirsutism, 
akne, (1 -4 seneden beri) oligomenore yakın­
malarıyla müracaat eden ve daha önceden 
yakınmaları nedeniyle tedavi görmemifi 32 
polikistik over sendromlu olgu ile düzenli 
adet gören ve androjen fazlalığı bult111ma­
yan 31 sağlıklı kadın üzerinde yapıldı. Poli­
kistik overli olguların yafi ortalaması 28.41 ± 
1.31, vücut kitle indeksi (BMI) 25.4 ± 1.04; 
kontrol grubunun yafi ortalaması 27.10 ± 
1.18, vücutkitle indeksi 24.14 ±O. 48 bulun­
du. Menarfi yafiı ise; polikistik over send­
romlu grubun 13.45 ± 0.30, kontrol grubu­
nun 11.57 ± 0.60 olarak saptandı. 

Bir gecelik açlığı takiben, (menstruasyo­
nun proliferasyon döneminde) alınan düz 
kan örneğinden; total kolesterol, HDL koles­
terol, trigiliserid ve açlık kan fiekeri ( Hitac-
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hi -705 otoanalizörü ile) enzimatik yöntemle; 
Apo- Aı ve Apo-B immunotürbidimetrik 
metodla; insülin , FSH, LH, serbest testoste-: 
ron (FT) ve Dehidroepiandrosteron sülfat 
(DHE-AS) RIA yöntemiyle, VLDL kolesterol 
= Trigliserid/5; LDL Kolesterol; Freidwald 
formülü . ile hesaplandı, EDTA lı kan 
örneğinden kromotografik olarak HbAlc 
düzeylerine bakıldı. Sonuçların gruplar 
arasındaki anlamlılıkları student-t testi kul­
lanılarak araş-tırıldı. 

Gerek kontrol grubu gerek polikistik 
over sondromlu olguların hiçbirinde; alkol, 
sigara kullanımı ile düzenli diyet ve egzersiz 
alıfikanlıkları yoktu. 

. SONUÇ VE BULGULAR 

Polikliniğimizde polikistik over tanısı 
konan 32 olgunun tümü 1-4 yıl arasında 
değifien akne, hirsütism ve adet düzensizliği 
yakınmaları ile bafivurdu. 

Yaş, menarş yafiı ve vücud kitle indeksin­
de; kontrol grubu ile polikistik overli olgular 
arasında istatiksel fark bulunmadı ( p> 0.05 ) 
(TABLO: I) 

TABLO :1 Polikistik over sendromlu olgular ve kont­
rol grubuna ait; yaş, menarş yaşı ve BMI değerlerL 

(ort ss) 

GRUP YAŞ MENARŞ YAŞI BMI (kg/m2) 

POS 28.41±1.3 13.45±0.3 25.40±1.0 

(s:32) 

KONTROL 27.1 0±1.1 12.51±0.6 24.14±0.4 

(s:31) 
p >0.05 >0.05 >0.05 

BMI: Body Mass index: vücut kitle indek.si 

POS: Polikistik Over Sendromu 

Polikistik over sendromlu olgularda; 
serum LH/FSH oranı, PT, bHEAS düzeyleri 
kontrol gurubuna göre istatiksel yönden an­
lamlı yüksek bulundu (p<0.05), serum pro­
laktin (PRL) düzeylerinde ise fark görülıne-
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di (p>O.OS) (TABL0:2). 

TABLO: 2 PKOS' lu olgular ve kont~ol grubuna ait 
FT, PRL, DHEAS ve LH/FSH değerleri. (Ort± ss) 

GRUP FT PRL DHEAS LH/FSH 
(pg/ml) (ng/ml) (~g/ml) 

PCOS 3.70±0.1 15.74±3.1 344.7±10.5 2.13±0.02 

(s:32) 

KONTROL 1.71±0.2 11.00±2.7 177.0±11.6 0.69±0.01 

(s:31) 
p <0.05 >0.05 <0.05 <0.05 

Polikistik overli olguların; serum triglise­
rid, VLDL kolesterol, Apo-B düzeyleri ile 
total kolesterol 1 HDL kolesterol ve LDL ko­
lesterol/ HDL kolesterol oranlarında kont­
rol grubuna göre istatiksel yönden anlamlı 
artma (p<O.OS), HDL kolesterol ve Apo-Al 
seviyelerinde ise istatiksel yönden anlamlı 
azalma ( p<O.OS) saptandı. (TABLO: 3) 

TABLO : 3 PKOS'Iu olgulara ve kontrol grubuna ait; 
serum trigliserid, total kolesterol, VLDL kolesterol, Apo­
A1, Apo-B, total kolesterol/ HDL kolesterol, LDUHDL 

kolesterol değerleri (Ort±ss). 
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TABLO: 4 PKOS'Iu olgulara ve kontrol grubuna ait 
açlık kan şekeri, HbA 1 C ve açlık insülin düzeyleri. ( Ort 
±ss) 

GRUP AKŞ HbA1C Ac.insulin 
(%mg) (%) (ı.tü/ml) 

PKOS 78.02 ±5.6 6.71 ±0.72 11.76 ±0.7 

(s:32) 

Kontrol 80.02 ±6.2 6.67 ±0.60 7.97 ±0.4 

(s:31) 

p >0.05 >0.05 <0.05 

TARTIŞMA 

Polikistik over sendromu; overdeki (8), 
gonadotropinlerdeki (9) ve adrenal bezdeki 
(10) primer anormalliklere bağlı sebeplerden 
meydana gelebilir (ll). Polikistik over send­
romu heterojen bir bozukluktur, pek çok pa­
tolojik antiteler ile konjenital adrenal hiperp­
lazi (12), Cushing sendromu (13), hiperpro­
laktinemi (14) ve insülin rezistansı (15) ile 
birlikte olabilir. LH seviyelerinde yükseklik, 
FSH seviyelerinde azalma (LH/FSH oranın­
daki arh~) ile birlikte, FT ve DHEAS düıey-

TABLO: 3 Polikistik Over Sendromu ve Kontrol Grubunda Lipid Metabolizmasına ait Biyoşimik Test Sonuçları 
(Ort+SS). 

Grup T.Giis. T.Kol. VLDL Kol. 

(%mg) (%mg) (%mg) 

PKOS 135.0 ±7.71 194.7 4.03 27.21 ±1.66 

(s:32) 

KONTROL 100.1 ±5.18 166.2 ±6.17 20.04 ±1.02 

p <0.05 >0.05 <0.05 

PKOS: Polikistik Over Sendromu 

Polisitik overli olguların, açlık insülin 
düzeyleri kontrol grubuna göre istatiksel 
yönden anlamlı artma gösterirken p<O.OS), 
açlık kan ~ekeri ve HbAıC düzeylerinde ise 
fark saptanmadı (TABLO: 4) 

Apo-A1 

(%mg) 

Apo-B 

(%mg) 

T.Kol/ 

HDL 

LDL 

HDL 

91.14±4.16 138.7±6.77 4.62±0.15 2.86±0.12 

148.1 ±1.16 97.9 ±1.16 3.17 ±.86 

<0.05 <0.05 <0.05 

1.76 ±0.08 

<0.05 

lerinde de yükselme polikistik over sendro­
mu için karakteristiktir. (16-18). 

Hiperandrojenik kadınlarda ki lipoprote­
in lipid profilleri, hiperandrojenik olmayan 
kadınlara göre daha fazla erkek cinse ait 
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özellik göstermektedir (4,17); serum triglise-
1-id, VLDL kolesterol, Apo-B düzeyleri ile 
total kolesterol/ HDL kolesterol oranında 
artma, HDL2 kolesterol ve Apo-Aı dü­
zeylerinde ise azalma olmaktadır. (17, 19, 20, 
21) 

Hiperandrojenik kadınlarda, lipoprotein 
lipid metabolizması deği~iklikleri yanısıra 
insulin rezistansı da görülür, açlık insulin 
düzeyleri yüksektir, sadece obezite ile izah 
edilmesi de mümkün değildir (7, 22-24). 
Hem lipoprotein lipid düzeylerindeki deği­
~iklikler hem de hepatik lipoprotein sentezi­
nin düzenlenmesinde önemli rol oynayan 
"insulin" düzeylerindeki artma polikistik 
overli kadınlarlada koroner arter h~stalığı 
için risk te~kil eder (17). Buna kar~ı preme­
nopozal kadınlar da ise; koroner arter has­
talığı riski erkeklere oranla daha azqır (7,17). 

Çalı~maınız da polikisti}~ overli olgular, 
kontrol grubu ile kar~ılaştırıldığın da FT ve 
DHEAS düzeyleri ile Ui /FSH oranları ista­
tiksel olarak anlam lı yüksek saptandı 

(p<O.OS) ve literatürdeki benzeri çalı~ma­
larda da aynı sonuçlar bildirilmi~tir (2, 13, 
17, 19). 

Polikistik overli kadınların çoğunda obe­
site vardır. Hiperandrojenik kadınlardaki 
lpoprotein lipid düzeylerindeki .deği~iklik­
lerin sadece kilo fazlalığı ve ya~ ile izah edi­
lemeyeceği gösterilmi~tir (17, 19). Nitekim 
biz;im çalı~mamızda da polikistik over send­
romlu olgulara ait vücut kitle indeksi de­
ğerleri kontrol grubuna göre istatiksel 
yönden anlamlı olmayan yükseklik olması­
na rağmen (p>O.OS). Serum trigliserid, total 
kolesterol, VLDL kolesterol, Apo-B düzey­
leri ile total kol~:sterol/HDL kolesterol ve 
LDL/HDL kolesterol oranlarında artır.a 

(P<0.05) HDL kolesterol ve Apo-Aı di.izf~Y~ 
lerinde azalma da istatiksel vönden anlamlı 
bulundu (P<0.05). LiteratDrdeki benzeri 
çalı~malarda da aynı sonuçlar bildirilmi~tir: 
(4, 17, 19). Hiperandrojenik kadınlardaki li­
poprotein lipid düzeyi deği~ikliklerinin, at­
heroskleroza yol açması ile ilgili sonuçlar 
bugün için tam olarak bilinmemektedir. An-
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cak Framingham çalı~masına göre (17) se­
. rum trigliserid, HDL, LDL kolesterol seviye­
leri ile total kolesterol/HDL kolesterol oran­
larındaki deği~ikliklerin koroner arter has­
talığı riskini önceden saptamada yeterli ola­
cağı bildirildi. 

Androjen fazlalığı bulunmayan ancak ko­
roner arter hastalığı saptanan kadınlar da 
total kolesterol/HDL kolesterol oranı 4.5-
6.4, erkeklerde de 5.0 iken sağlıklı kadınlar 
3.3, erkeklerde ise 4.4 olduğu belirtildi (17). 
Çalı~ma grubuna .xlınan polikistik overli ka­
dınlar da ise bu oranı 4.62 ±0. 15 olarak sap­
tadık. 

Erkeklerde, ı;erum triglisefid düzeyi ya­
~am.boyu kadınlara oranla yüksektir. Post­
menopozal dönemdeki kadınlarda da serum 
trigliserid düzeyi, fertil ya~taki kadınlara 
göre artmı~hr. Düzenli adet gören kadınlara 
göre sözü edilen sendromlu olguların %40-
70 de serum trigliserid ve VLDL kolesterol 
düzeyleri yüksektir (4), artan serum triglise­
rid seviyeleri polikistik over sendromlu has­
talar için risktir (6). 

Wortmsman (21) hirsutismli kadınlar da 
HDL-C kolesterol düzey nin azaldığını belir­
tirken, Mattwn (4).HDL-C kolesterol düzey­
lerinde deği~iklik olmadığını saptadılar. 
Çalı~mamızda ise HDL-kolesterol düzeyin­
de kontrol grubuna oranla polikistik over 
sendromlu hastalarda istatiksel yönden an­
lamlı azalma saptadık (p<0.05). 

Androj en fazlalığı bulunan kadınlar da li­
poprotein lipid profili anormalliklerin meka­
nizması tam olarak bilinmemektedir. Pek 
çok çalı~mada insulin ve androjen düzeyleri 
aras~da ili~kinin varlığı gösterildi (22, 24, 
25 ). Insulinin kendisinin veya IGF-I (Insulin 
Like Factor) ün overlerden (sekonder olarak 
) androjen salınımını arttırdığı, insülin rezis­
tansına bağlı olarak açlık insulin düzeylerin­
de artma olduğu ve serum trigliserid düiey­
lerindeki artı~tan da insulin rezistansının so­
rumlu tutulduğu gösterildi (7). Bu sendrom­
da insülin reseptörlerinde bozukluk, reseptör 
sayısında azalma yada reseptörlere kar~ı an­
tikor olu~ması ile hiperinsülinemi ve hipe 
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randrojenizm arasında direkt ili1iki kurula­
bilmektedir. Pcos hastaların over stromasın­
da belirgin olarak artmı1i IGF-1 reseptörleri 
gösterilmi1itir. IGF-1 reseptörlerinin yapısı 
insülin reseptör yapısı ile çok benzerdir. 
PCOS olgularda insülin, seks steroidlerin­
den bağımsız olarak SHBG'ni suprese ettiği 
için hiperinsülinemi ve hiperandrojemizmi 
daha arttırır. Ayrıca androjenlerin, insulin 
rezistansı yapmaksızın, hiperandrojenik ka­
dınlarda lipid metabolizması üzerine etkisi­
nin olduğunu belirten yayınlar vardır (26). 
Hiperinsulineminin; hiperandrojenizme kat­
kısı olduğu gibi androjenlerde periferal in­
sulin rezistansına yol açabilir (23). 

Hiperandrojenik kadınların %29'da 
Acanthosis Nigricans (AN) vardır ki bu 
kadınların büyük kısmı obezdir. Obez poli­
kisti overli kadınlarda ise Akantozis Nigri­
kans oranı %50 ye çıkmaktadır (28). Adı 
geçen sendromlu olgulardaki androjen faz­
lalığın, insulinin reseptör ve post-reseptör 
düzeylerindeki defekte bağlı olduğu bildiril­
mi1itir (25,27). İdiopatik hirsutizmde ise; 
serum insulin düzeylerinin normal olduğu 
ve periferik insulin rezistansının olmadığını 
belirtir yayınlar mevcuttur (25,27). Wild (17) 
polikistik overli olgular da artan LH düzey­
lerinin muhtemelen insulin aracılığı ile li­
poprotein lipid profili deği1iikliklerine kat­
kısı olabileceğini, Adashi (29) sözü edilen 
senciromda hiperinsulinemi; artm~ LH ve 
androjen seviyeleri sonucu ortaya çıktığını, 
insulinin LH sekresyonu üzerinde uyarıcı 
rol oynadığını, invitro olarak hipofiz hücre­
lerinde insulinin; LH ve FSH salınımı arttır­
dığını belirttiler. 

Poretsky (15) artmı1i insulin üretiminin 
overlerden androjen yapımını arttıracağını, 
Chang (24) ve Peiris (26) bu senciromda obe­
zitenin hiperinsulinemi üzerine fazla etkisi­
nin olmadığını belirttiier. 

Sonuç olarak; çalı1imamızda politikistik 
overli olgularda kontrol grubuna göre lipop­
rotein lipid profilindeki deği1iiklikler ile 
açlık insulin düzeylerindeki artı1iın; koroner 
arter hastalığı için risk olu1iturabileceği, in-
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sulin düzeylerindeki yükselme de bozulmu1i 
glukoz toleransına ve/veya insuline bağlı 
olmayan diabetes mellitusa neden olabile­
ceği göz önünde tutularak böyle olguların 
yakından izlenmesinin yararlı olacağı görü-
1iündeyiz. 
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