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ÖZET

Amaç: Obez olan ve olmayan polikistik over sendromlu (PKOS) 
kadınlarda insulin rezistansı ve insulin rezistansının hormonel 
parametrelerle korelasyonunu araştırmayı amaçladık.

Gereçler ve Yöntem: Polikliniğe başvuran, 21 ile 40 yaşları 
arasında klinik ve endokrinolojik özelliklerine dayanılarak 
PKOS tanısı konulan ve çalışma şartlarını sağlayan 78 hasta 
çalışmaya dahil edildi. PKOS tanısı Rotterdam yeniden gözden 
geçirilmiş tanı kriterlerine göre konuldu. Hastalar, obez olan-
lar (Vücut Kitle İndeksi 25 üzerinde olanlar) ve Obez olmayan-
lar (Vücut Kitle İndeksi 25 altında olanlar) olarak iki grupta 
incelendi.

Bulgular: Obez olan grupta bakılan QUİCKİ ve Açlık glukoz 
/ Açlık insulin düzeyleri anlamlı düsük, HOMA-İR anlamlı 
olarak yüksek saptandı. Obez olan grupta LH düzeyi ve LH 
/ FSH oranının HOMA-IR ve QUİCKİ ile korele olduğu sap-
tandı. Obez olmayan grupta LH / FSH oranının HOMA-IR ve 
QUİCKİ ile korele olduğu ve yine obez olmayan grupta total 
testosteron düzeyinin QUİCKİ ile korele olduğu saptandı. FSH 
düzeyinin insulin rezistansı ile korele olmadığı görüldü.

Sonuç: PKOS lu tüm hastaların insülin rezistansı açısından 
taranmasını önermekteyiz. Obez olan PKOS lu hastalarda LH 
düzeyinin insulin rezistansını öngörmede önemli olabileceğini 
düşünmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: polikistik over sendromu, vücut kitle indek-
si, FSH, LH

ABSTRACT
Objective: The aim of our study was to investigate the corre-
lation between insulin resistance and hormonal parameters of 
insulin resistance on the non-obese and obese patients with pol-
ycystic ovary syndrome (PCOS).
 
Material and Methods: 78 women patient with age range 21 
to 40 diagnosed with PCOS based on the clinical and endoc-
rine features were included to our study. PCOS was diagnosed 
according to the reviewed Rotterdam criteria. PCOS patients 
were studied in two groups: Obese patients (the patients that 
body mass indexes over 25) non-obese patients (the patients 
that body mass indexes under 25).

Results: It has been detected, fasting insulin, total testosterone 
and HbA1c levels were significantly higher and also HDL level 
was significantly lower in the obese group. Besides, QUICKI 
and fasting glucose / fasting insulin level have been detected 
significantly low, HOMA-IR was significantly higher in the 
obese group.

 In the non-obese group LH / FSH ratio is correlated with 
HOMA-IR and QUICKI and also total testosterone levels are 
correlated with QUICKI. Besides, it has been noted that the 
insulin resistance is not correlated with FSH level. PCOS pa-
tients Impaired glucose tolerance and the prevalence of DM are 
5 times greater than the general population. PCOS is seen more 
frequently in type 2 DM patients.

Conclusion: We suggest insulin resistance screening in all 
PCOS patients. However, if this is not possible, at least all pa-
tients that VKI levels over 25, should be screened. We think 
that, LH level in obese patients with PCOS is important to pre-
dict the insulin resistance.

Keywords: polycystic ovary syndrome, body mass index, FSH, 
LH

GİRİŞ

 Polikistik over sendromu (PKOS); anovulas-
yon, amenore, adet düzensizliği ve hirsutizm gibi 
birçok klinik bulgusu olan, yaygın olarak görülen 
bir problemdir. Uzun dönem riskleri ise infertilite, 
endometrium kanseri ve meme kanseri gelişme ris-
kidir. Ayrıca oluşan hiperinsulinemi durumu; hipe-
randrojenizm, kardiyovaskuler hastalıklar ve insu-
line bağımlı olmayan diyabet gelişimi riskine katkı 
sağlamaktadır (1).
 Pankreasın β hücrelerinden salgılanan insulin, 
vücuttaki tüm hücreler tarafından glukoz alımını 
stimule eder. İnsulin rezistansı metabolik sendro-
mun önemli bir komponentidir. Metabolik sendrom, 
insulin rezistansına ek olarak, hipertansiyon, hipert-
rigliseridemi, abdominal obezite ve hiperglisemi ile 
karakterizedir (2).
 Hem obez hem de obez olmayan PKOS’lu ka-
dınlarda hiperinsulinemi görülebilir ancak tüm hi-
perandrojenik PKOS’lu kadınlar hiperinsulinemik 
değildir. Obez kadınlarda hem hiperinsulinemi daha 
sık hem de androjenik etkiler daha yoğundur. Obez 
olmayan hiperinsulinemik kadınlarda diyabet ge-
lişme riski daha düşük ve daha geç yaşlarda ortaya 
çıkmaktadır (3).
 Android obezite, karın duvarında ve viseral 
mezenterik bölgelerde yağ toplanmasının bir so-
nucudur. Android obezite, anovulatuar hiperandro-
jenemik kadınlarda sık rastlanan bir bulgudur. Bu 
yağ dokusu katekolaminlere karşı daha duyarlı, in-
suline karşı ise daha duyarsız olduğundan metabo-
lik olarak daha aktiftir. Yağ dokusunun bu dağılımı 
ile birlikte hiperinsulinemi, glukoz toleransında bo-
zukluk, diabetes mellitus ve androjen yapım hızında 
artış görülmektedir. Androjenlerdeki artış ise seks 
hormon bağlayıcı globulin düzeyini azaltarak ser-
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best testosteron ve estradiol düzeylerinin artmasına 
neden olmaktadır (4).
 Biz bu çalışmamızda obez olan ve olmayan 
PKOS lu hastalarda insulin rezistansı ve insulin re-
zistansını etkileyen hormonal parametreler ve bazı 
laboratuvar sonuçlarının obez olan ve olmayan 
PKOS lu hastalardaki farkını araştırmayı amaçladık. 

GEREÇ ve YÖNTEM

 Hastanemiz polikliniğine başvuran, 21 ile 40 
yaşları arasında klinik ve endokrinolojik özellik-
lerine dayanılarak PKOS tanısı konulan hastaların 
retrospektif olarak dosyaları incelendi. PKOS tanısı 
Rotterdam yeniden gözden geçirilmiş tanı kriterle-
rine göre oligo-anovulasyon (siklus uzunluğu >45 
gün veya yılda 6 siklustan az), klinik veya biyokim-
yasal hiperandrojenizm (FG skoru>12 veya norma-
lin üzerinde serum testosteron düzeyi) ve ultrasonda 
polikistik over görüntüsü (stroma dokusunun artma-
sı nedeniyle büyümüş overler ve periferik yerleşimli 
2-8 mm boyutlarında 10’un üzerinde folikül görümü) 
kriterlerinden en az ikisinin varlığı ile konuldu (5). 
 Tüm olguların tiroid fonksiyonları, prolaktin 
düzeyi, total testosteron, 17OH progesteron düzey-
lerine bakılarak tiroid hastalığı, hiperprolaktinemi, 
konjenital adrenal hiperplazisi olan PKOS lu has-
talar ve gecmiş 6 ay icinde hormonal ilaclar, glu-
kokortikoid, antiandrojen ve antihipertansif ilaçları 
kullanan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. Bunla-
rın dışında kalan 78 PKOS hasta çalışmaya dahil 
edildi.
 Hastalar vücut kitle indeksi (Vücut ağırlığı 
(kg) / boy (m2)) 25 in üzerinde olan ve olmayan ola-
rak iki gruba ayrıldı. Bu iki grup arasında biyokim-
yasal parametreler ve insulin dirençleri kıyaslandı. 
 Kadınlardan kan örnekleri, spontan veya ges-
tagenle indüklenmiş menstruel sikluslarının 3. ve 
5. günleri arası olan erken fol1ikuler fazda alındı. 
Venöz kan ön koldan sabah saat 08.00 ile 10.00 ara-
sında, 8 saatlik açlığı takiben alındı.
 Alınan kanlarda total kolesterol, HDL, LDL, 
Trigliserit, Glukoz, İnsulin (Açlık) , FSH, LH, Est-
radiol, Total testosteron, HBA1c, CRP çalışıldı.
 Sonuçlar tek tek değerlendirilerek; LH / FSH 
ve AKŞ / Açlık insulin oranlarına bakıldı. HO-
MA-IR indeksi formülü kullanılarak her hasta için 
hesaplandı. QUİCKE indeksi formülüne uygun he-
saplandı (6-8).
 Çalışmamız, Dünya Tıp Birliği Helsinki Bil-
dirgesi’ne uygun olarak düzenlendi. Çalışma proto-
kolü, Zeynep Kamil Kadın Ve Çocuk Hastalıkları 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi Etik Kurulu kararın-
ca uygun görüldü.
 Çalışmada elde edilen bulgular değerlendiri-
lirken, istatistiksel analizler için IBM SPSS Statis-
tics 22 (IBM SPSS, Türkiye) programı kullanıldı. 
Çalışma verileri değerlendirilirken parametrelerin 
normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov 
testi ile değerlendirildi. Çalışma verileri değerlen-
dirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodların (Or-
talama, Standart sapma) yanısıra normal dağılım 
gösteren parametrelerin iki grup arası karşılaştırma-
larında Student t test, normal dağılım göstermeyen 
parametrelerin iki grup arası karşılaştırmalarında 

Mann Whitney U test kullanıldı. Parametreler ara-
sındaki ilişkilerin incelenmesinde Pearson korelas-
yon analizi kullanıldı. Anlamlılık p<0.05 düzeyinde 
değerlendirildi.

BULGULAR

 Obez olmayan olguların HBA1C, glukoz/in-
sülin ve total testosteron seviyesi, obez olmayan 
olgularınkinden istatistiksel olarak anlamlı düzey-
de yüksektir (p:0.001). Obez ve obez olmayan ol-
guların LDL, trigliserid, glukoz, FSH, LH, LH/
FSH, estradiol ve CRP seviyeleri arasında istatis-
tiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 
(p>0.05) (Tablo 1). Obez olguların açlık HOMA-IR 
seviyeleri, obez olmayan olgulardan istatistiksel 
olarak anlamlı düzeyde yüksektir (p:0.001) ( Tablo 
2). Obez olguların QUICKI seviyeleri, obez olma-
yan olgulardan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 
düşüktür (p:0.001) (Tablo 2).
 Obez grubunda; LH seviyesi ile HOMA-IR 
seviyesi arasında pozitif yönde %39.4 düzeyinde 
ve istatistiksel olarak anlamlı düzeyde bir ilişki 
bulunmaktadır (r:0.394; p:0.013). LH seviyesi ile 
QUICKI seviyesi arasında negatif yönde %32.2 dü-
zeyinde ve istatistiksel olarak anlamlı düzeyde bir 
ilişki bulunmaktadır (r:-0.322; p:0.046) (Tablo 3). 
Ayrıca; LH/FSH seviyesi ile HOMA-IR seviyesi 
arasında pozitif yönde %41.7 düzeyinde ve istatis-
tiksel olarak anlamlı düzeyde bir ilişki bulunmakta-
dır (r:0.417; p:0.008). LH/FSH seviyesi ile QUICKI 
seviyesi arasında negatif yönde %35.5 düzeyinde ve 
istatistiksel olarak anlamlı düzeyde bir ilişki bulun-
maktadır (r:-0.355; p:0.027). 
 Obez olmayan grupta; LH/FSH seviyesi ile 
HOMA-IR seviyesi arasında pozitif yönde %35.2 
düzeyinde ve istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 
bir ilişki bulunmaktadır (r:0.352; p:0.028). LH/FSH 
seviyesi ile QUICKI seviyesi arasında negatif yön-
de %35 düzeyinde ve istatistiksel olarak anlamlı dü-
zeyde bir ilişki bulunmaktadır (r:-0.350; p:0.029). 
Total testosteron seviyesi ile QUICKI seviyesi ara-
sında negatif yönde %32.6 düzeyinde ve istatistik-
sel olarak anlamlı düzeyde bir ilişki bulunmaktadır 
(r:-0.326; p:0.043).
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Obez Obez olmayan
p

Ort±SS Ort±SS 
1HDL 45,31±7,46 50,92±10,58 0,009**
1LDL 98,74±20,57 105,87±33,05 0,257
1Trigliserid 91,87±35,75 91,21±39,6 0,938
1Glukoz 86,28±7,28 84,77±9,24 0,424
1İnsülin 12,38±4,68 7,6±3,15 0,001**
1Glukoz/İnsülin 7,96±3,22 12,79±4,6 0,001**
2FSH 5,04±1,16 6,44±6,35 0,143
2LH 8,72±4,79 7,95±5,03 0,355
2LH/FSH 1,73±0,89 1,53±1,04 0,192
1Estradiol 42,69±12,41 43,18±17,28 0,887
2Total testesteron 3,01±10,83 0,41±0,11 0,001**
2CRP 0,31±0,39 (0,19) 0,25±0,33 (0,09) 0,321
1HbA1c 5,29±0,25 5,05±0,3 0,001**

Tablo 1: Gruplara göre değerlendirmeler.

1Student t Test      2Mann-Whitney U Test **p<0.01
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TARTIŞMA

 Polikistik over sendromunun en önemli biyo-
kimyasal özelliklerinden biri kompansatuar hiperin-
sülinemi ile bir arada olan insülin direncidir. Hipe-
rinsülinemi hem androjen düzeylerini hem de kanda 
androjenlerin bir kısmını bağlayan SHBG düzeyini 
düşürerek hiperandrojenizmi tetikler.
 Yunanistan da yapılan bir çalışmada 91 PCOS 
lu ve 48 kontrol hastası incelenmiş ve VKİ ile açlık 
insülin ve Açlık kan şekeri/insülin değerlerinin ko-
rele olduğu saptanmıştır  (9). 
 Günümüzde genel popülasyonda diabetes 
mellitus (DM) ve bozulmuş glukoz toleransı için 
en önemli risk faktörü IR olarak kabul edilmektedir 
(10). PCOS-IR ilişkisi nedeniyle DM ve bozulmuş 
glukoz toleransının PCOS lu hastalarda daha sık ol-
duğu ön görülmektedir. Yapılan çalışmalarda PCOS 
lu hastalarda bozulmuş glukoz toleransı ve DM pre-
valansının %40 civarında olduğu bildirilmektedir  
(10, 11). PCOS lu hastalarda bozulmuş glukoz to-
leransı ve DM prevalansının genel toplumdan 5 kat 
fazla olduğu düşünülmektedir. Tip 2 DM lu kadınlar 
arasında da PCOS daha sık görülmektedir  (12).
 Biz çalışmamızda insulin rezistansını sapta-
mak için açlık glukoz / açlık insulin düzeyi, HO-
MA-IR ve QUICKI skalasını kullandık. HOMA 
değeri için belirlenmiş uluslararası bir sınır değer 
yoktur. Bölgesel ve ırksal değişimler söz konusu-
dur. Bu konuda ülkemizde de HOMA sınırını be-
lirlemek için çeşitli çalışmalar yapılmıştır. Türkiye 
de 1774 hastada yapılan bir tarama çalışmasında 
HOMA için eşik değer 2.24-2.26 olarak saptanmış 
ve bu değerin üzerinin bozulmuş glukoz toleransı 

için eşik değer olduğu saptanmıştır (13). 
 Türk toplumunda HOMA için 2.4-2.7 in üze-
rindeki değerlerinin insülin direncini gösterdiği de 
bazı yayınlarda bildirilmiştir (8). Çalışmamızda 
hem obez hem de obez olmayan grupta HOMA-IR 
nın eşik değerden yüksek olduğu saptandı. Obez 
olan grupta HOMA-IR düzeyleri obez olmayan 
gruptan anlamlı yüksek bulundu.
 Açlık kan şekeri/insülin değeri kullanılarak 
bozulmuş glukoz toleransı tespit edilebilir. Bu değer 
insülin direnciyle ters orantılıdır ve 0.33 ün altında-
ki değerler IR i gösterir (14). 28 PCOS lu hastada 
yapılan bir çalışmada bu oran kullanılarak IR sıklığı 
%53.5 olarak bulunmuştur (15). 2006 yılında Tür-
kiye de 88 PCOS lu hastada yapılan bir çalışmada 
açlık kan şekeri/insülin oranı 0.33 (glukoz degeri 
μU alındığında) un altında çıkan hasta oranı %63 
olarak bildirilmiştir. Glukoz değeri eğer mg/dl alı-
nırsa eşik değer 4.5 olarak alınmalıdır. (16). Bizim 
çalışmamızda obez olanlarda 7,96±3,22, obez ol-
mayanlarda 12,79±4,6 olarak hesaplandı. İki değer-
de eşik değerin üstündeydi. Ayrıca obez olan grupta 
anlamlı düsük saptandı. Sonuçta PKOS, insulin re-
zistansıyla ilerleyen bir süreç olduğundan iki grupta 
insulin rezistansı izlendi. Sonucumuz literatürdeki 
diğer sonuçlarla benzerdir. Ancak Açlık kan şekeri / 
açlık insülin testinin hiperglisemik hastalarda sensi-
tivitesi düşüktür.
 QUICKI= 1/[log (AI)+log (AG)] olarak he-
saplanır. HOMA indeksi gibi, hem normoglisemik 
hem de hiperglisemik hastalarda kullanışlı bir test-
tir. Klemp teknikleriyle karşılaştırıldığında insulin 
direnci saptamakta iyi bir sensitivite ve spesifisite 
gösteren QUICKI, standart değeri hala belirlenme-
yip değerlendirme aşamasındadır. İnsulin direnciyle 
ters orantılı olup değeri düştükçe insulin direnci-
nin derecesi artmaktadır (17). Bizim çalışmamızda 
obez olguların QUICKI seviyeleri, obez olmayan 
olgulardan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde dü-
şük saptandı. (p:0.001).
 235 hastanın sonuçlarının incelendiği retros-
pektif çalışmada VKI leri hesaplanabilen 89 PCOS 
lu hasta VKİ lerine göre 25 in altı 26-29 arası ve 
30 un üstü olarak üç gruba ayrılmış ve bozulmuş 
glukoz toleransı oranları sırasıyla %3, %5.6, %26.3 
olarak bulunmuştur. Aynı çalışmada ilk iki grupta 
DM tespit edilmezken VKI 30 un üstünde olanlarda 
%5.3 oranında DM saptanmıştır  (18).
 Bu sonuçlar PCOS lu hastalarda VKİ nin IR 
nin major belirleyicilerinden olduğunu göstermek-
tedir. Ülkemiz şartlarında bu hastalarda maliyet gibi 
sebeplerle OGTT ve insülin gibi tetkiklerin rutin 
olarak istenmediği aşikardır. Oysa ki sadece obez 
hastalara bile bu tetkiklerin çalışılmasıyla IR ve 
DM i olan hastaların önemli bir kısmı tanı alacak ve 
gerekli tedaviyi alabileceklerdir.
 Bir çalışmada 14 idiopatik hirsutizm, 13 
PCOS, 6 kontrol hastasının LH, SHBG, DHEA-S, 3 
androstenedion, serbest testosteron ve DHT düzey-
leri ile açlık immunreaktif insülin değerleri arasında 
korelasyon olup olmadığına bakılmış ve insülin dü-
zeyi ile serbest testosteron arasında pozitif, SHBG 
ile negatif korelasyon saptanmış. DHEA-S, DHT, 3 
androstenedion arasında ise korelasyon saptanma-
mıştır (19).
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Tablo 2: Gruplara göre insülin rezistansı parametrelerinin değerlendirilmesi.

Tablo 3: İnsülin rezistansı parametreleri ile LH, FSH, LH/FSH, Estra-
diol ve total testesteron seviyelerinin korelasyonu.

Obez Obez olmayan
p

Ort±SS Ort±SS 

Açlık glukoz/insülin 7,96±3,22 12,79±4,6 0,001**

HOMA-IR 2,41±1,06 1,45±0,67 0,001**

QUICKI 0,34±0,02 0,36±0,02 0,001**
Student t Test     **p<0.01

Açlık glukoz/
insulin HOMA-IR QUICKI

R P r P r p

Obez

FSH 0,278 0,086 -0,042 0,798 0,090 0,586

LH -0,158 0,337 0,394 0,013* -0,322 0,046*

LH/FSH -0,272 0,094 0,417 0,008** -0,355 0,027*

Estradiol 0,013 0,935 0,205 0,211 -0,106 0,519

Total tes-
testeron -0,047 0,774 -0,165 0,316 0,166 0,313

Obez 
olmayan

FSH -0,213 0,192 0,054 0,743 -0,112 0,497

LH -0,184 0,262 0,259 0,112 -0,256 0,116

LH/FSH -0,199 0,255 0,352 0,028* -0,350 0,029*

Estradiol 0,177 0,280 -0,193 0,240 0,142 0,390

Total tes-
testeron -0,185 0,261 0,249 0,127 -0,326 0,043*

Pearson Correlation Test       *p<0.05      **p<0.01
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 Alkan ve ark. yaptığı çalışmada HOMA-IR 
düzeyi ile total testosteron düzeyi arasında pozitif 
korelasyon saptanmıştır (16). Bizim çalışmamızda 
HOMA-IR ile total testosteron düzeyi arasında hem 
obez hem de obez olmayan grupta korelasyon sapta-
madık. Çalışmamızda HOMA-IR değeri obez olgu-
larda 2,41±1,06 obez olmayan olgularda 1,45±0,67 
saptandı. HOMA-IR değerinin eşik değeri bazı ya-
yınlarda 3,8 bazı yayınlarda 2,4-2,7 olarak alınmış-
tır (8). Bizim çalışmamızda HOMA-IR ile total tes-
tosteron düzeyinin korele olmamasının nedeni vaka 
sayısının azlığı yada seçilen hastaların HOMA-IR 
düzeyinin daha düşük olması ile ilişkili olabilir. 
Obez olmayan grupta total testosteron düzeyi ile 
QUİCKİ indeksi arasında anlamlı korelasyon sap-
tadık. Bulgularımız bize insulin rezistansının sap-
tandığı HOMA-IR değerlerinin daha düşük olduğu 
PKOS hastalarında QUİCKİ in hiperandrojenizmin 
gösterilmesinde daha özgül olduğunu gösteren bir 
kriter olabilir.
 İnsülin rezistansı ve PCOS un yakın ilişkisi 
olduğu ve obez kadınlarda insülin ve androjen kon-
santrasyonlarının korele olduğu ilk olarak 1980 de 
öne sürülmüştür. Aynı ekibin yaptığı çalışmada 8 
PCOS lu hastada androstenedion ve testosteron dü-
zeylerinin açlık insülin düzeyleriyle korele olduğu 
saptanmıştır (20).
 Legro ve ark. yaptığı çalışmada 91 PCOS lu 
hastanın incelenmesi sonucu testosteron düzeyi ile 
AKŞ/insülin, HOMA ve QUICKI değerlerinin ko-
rele olduğu saptanmıştır (11).
 Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak obez 
PKOS lu hastalarda insülin rezistansı, Açlık insülin, 
total testosteron, HBA1c daha yüksek, HDL daha 
düşük bulundu (11, 16). LH düzeyinin insülin re-
zistansı testleriyle korelasyonuna bakıldığında obez 
olan PKOS lularda %39,4 düzeyinde ve yine obez 
olan PKOS lularda QUICKI seviyesi arasında nega-
tif yönde %32.2 istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 
bir ilişki bulunmaktadır.
 LH/FSH oranı hem obez olan PKOS lularda 
hem de obez olmayan PKOS lu grupta insülin rezis-
tansı ile korele bulundu (HOMA-IR ve QUİCKİ ye 
göre).
 PCOS lu hastalarda bozulmuş glukoz toleransı 
ve DM prevalansının genel toplumdan 5 kat fazla 
görünmektedir. Tip 2 DM lu kadınlar arasında da 
PCOS daha sık görülmektedir (12). Sonuç olarak 
PCOS lu tüm hastaların insülin rezistansı açısından 
taranmasını önermekteyiz. Ancak yapılamıyorsa 
en azından VKİ 25 in üstü olan hastaların mutlaka 
taranması gerektiği, obez olan PKOS lu hastalarda 
LH düzeyinin insülin rezistansını öngörmede önem-
li olabileceğini düşünmekteyiz.
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