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Polikistik over sendromu olgularında artmış visseral 
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ÖZET
Polikistik over sendromu (PKOS) insulin direnci, hiperandrojenizm ve subklinik 
inflamasyon ile birlikte seyreder. Visseral adipozite artışı, proinlamatuvar 
aktivite, bozulmuş insulin duyarlılığı, artmış diyabet gelişim riski, hipertansiyon, 
aterosklerozis ve yüksek ölüm oranı ile ilişkili bulunmuştur. Biz bu çalışmamızda 
PKOS olgularının visseral adipozite indeksinin (VAİ) artıp artmadığını, ayrıca 
inflamasyon, insülin duyarlılığı ve hiperandrojenizmin VAİ ile ilişkisini araştırdık.  
Çalışmamıza 39 PKOS olgusu ile  yaş ve vücut kitle indeksi (VKİ) benzer 42 sağlıklı 
kontrol olgusu dahil edildi. VAİ-[Bel çevresi / (36.58 + (1.88XVKİ)] x (Trigliserid/0.81) 
x (1.52/HDL-K) formülü ile hesaplandı. High sensitif C reaktif protein (hs-CRP) 
seviyesi enzim immunoassay (EIA) kullanılarak ölçüldü. İnsülin direnci ise 
Homeostasis model assessment of IR (HOMA-IR) formülasyonu ile hesaplandı. 
PKOS olgularında plazma trigliserid, LH/FSH oranı, testosteron, insülin, hs-CRP, 
HOMA-IR, dehidroepiandrosteron sülfat (DHEA-S) ve VAİ düzeyleri belirgin 
artmış bulunurken (p=0.0001, p=0.002, p=0.0001, p=0.0001, p=0.003, p=0.0001, 
p=0.0001, sırasıyla) HDL-K düzeyi belirgin düşük saptandı (p=0.02). (Tablo 1). 
VAİ, VKİ, hs-CRP, bel kalça oranı (BKO), seks hormon bağlayıcı globülin (SHBG)  ve 
HOMA-IR ile pozitif korelasyon gösterdi. Testosteron, DHEA-S ve LH/FSH  oranları 
ile VAİ arasında anlamlı korelasyon saptanmadı. VAİ PKOS olgularında, insülin 
direnci ve inflamasyon ile ilişkili olarak artmış bulunurken bu hasta grubunda 
hiperandrojenite ile VAİ arasında da anlamlı bir ilişki bulunmuştur.

Anahtar Kelimeler: Hiperandrojenizm, insülin direnci, visseral adipozite indeksi

SUMMARY
Increased Visceral Adiposity Index in Patients with Polycystic Ovary 
Syndrome; Relationship Between Inflammation, Insulin Reisistance and 
Hyperandrogenity

Polycystic ovary syndrome (PCOS) is characterized by insulin resistance, 
hyperandrogenism and subclinical inflammation. Visceral obesity is associated 
with proinflammatory activity, deterioration of insulin sensitivity, increased risk of 
developing diabetes, hypertension, atherosclerosis, and higher mortality rate. We 
searched if the patients with PCOS have increased visceral adiposity index (VAI) 
and along with its relation to the measures of inflammation, insulin sensitivity 
and hyperandrogenism. Thirty-nine patients with PCOS and forty-two age and 
body mass index (BMI) matched healthy controls were enrolled in the study. 
VAI was calculated by the Formula [Waist Circumference / (36.58 + (1.88XBMI))] 
x (Triglyceride/0.81) x (1.52/HDL Cholesterol). High sensitivity C reactive protein 
(hs-CRP) level was determined by Enzyme immunoassay (EIA). IR was calculated 
by the Homeostasis model assessment of IR (HOMA-IR) formula. Plasma 
triglyceride, LH/FSH ratio, testosterone, insulin, hs-CRP levels, HOMA-IR score, 
Dehydroepiandrosterone sulfate (DHEA-S) and VAI were significantly higher where 
as HDL-C level and sex hormone binding globulin (SHBG) levels were significantly 
lower in women with PCOS compared to healthy controls. VAI correlated 
positively with BMI, hs-CRP, waist-to-hip ratio, HOMA-IR and negatively with SHBG. 
Testosterone and LH/FSH did not significantly correlated with VAI. VAI is increased 
in patients with PCOS in concordance with insulin resistance and inflammation. 
We found also relationship between hyperandrogenism and VAI in PCOS patients.
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Giriş
Polikistik over sendromu % 5-7 prevelans ile üreme çağın-

daki bayanlarda görülen en sık endokrinopatolojidir (1). Komp-
leks etiopatogenezin rol oynadığı bir hastalıktır. Polikistik over-
ler, menstruasyon düzensizlikleri, infertilite, androjen fazlalığı, 
insülin direnci, santral obezite, dislipidemi ve artmış tip 2 dia-
betes mellitus sıklığı ile seyreder. Daha önce tarafımızca yapı-
lan çalışmalarda polikistik over sendromlu olgularda subklinik 
inflamasyonun arttığı ve bunun insülin direnci ile ilişkili olduğu 
saptanmıştır (2-4). 

Visseral yağ dokusu insülin direnci, metabolik sendrom ve 
kardiyovasküler komplikasyonlar ile ilişkili olarak bulunmuştur 
(5). Visseral yağ dokusu dağılımını göstermek için biyoelektrik 
empedans, manyetik rezonans görüntüleme, DEXA gibi farklı 
cihazlar kullanılır ve bu sebeple de visseral yağ dokusunun 
gösterilmesi çok kolay bir yöntem değildir (6,7). Yakın bir tarih-
te, vücut kitle indeksi, bel çevresi, trigliserid ve HDL-kolesterol 
gibi değerler kullanılarak hesaplanan VAİ’nin, visseral yağ da-
ğılımını ve insülin direncini çok iyi yansıttığı gösterilmiştir. VAİ 
yağ dokusu disfonksiyonunun ve anormal yağ dağılımının bir 
göstergesidir. Ayrıca VAİ’nin kardiyometabolik risk ve subklinik 
inflamasyon ile de ilişkili olduğu da daha önceki çalışmalarda 
gösterilmiştir (8). 

Bu çalışmamızda polikistik over sendromlu olgularda VAİ’nin 
artıp artmadığı ayrıca VAİ’nin insülin duyarlılığı, hiperandroje-
nizm ve subklinik inflamasyonun ile  ilişkili olup olmadığı araş-
tırılmıştır.  
Materyal-Metod

Hastalar ve kontrol olguları
Çalışmamıza 39 PKOS olgusu dahil edildi. Hastalar 2009-

2012 yılları arasında endokrinoloji polikliniğine adet düzensiz-
liği ve/veya hiperandrojenizm bulguları ile başvuran hastalar-
dı. Kontrol grubu olarak da yaş ve vücut kitle indeksi (VKİ) 
benzer olan normal olan 42 sağlıklı olgu dahil edildi. Kontrol 
grubunun klinik, biyokimyasal ve hormonal değerleri ve over 
ultrasonografik bulguları normal olarak saptandı. Hasta ve 
kontrol olgularının kan basınçları normaldi ve sigara kullanmı-
yorlardı. Bilinen kronik ilaç kullanım öyküleri yoktu.

Hastalarda hirsutizm dışında anlamlı fizik muayene bulgusu 
yoktu. Hepsinin prolaktin düzeyleri ve tiroid hormon düzeyleri 
referanslar arasında idi. Metabolik, kardiyovasküler ve karaci-
ğer hastalıkları yoktu. Over tümörü, konjenital adrenal hiperp-
lazili olgular, herhangi bir ilaç kullanım öyküsü ve VKİ’i 35 kg/
m2’in üzerinde olanlar çalışma dışı bırakıldılar. Hamile olan-
lar da çalışmaya dahil edilmediler. Ayrıca başka inflamatuvar 
hastalığı olanlar (romatolojik hastalıkları, inflamatuvar barsak 
hastalığı, enfeksiyon hastalıkları olanlar ile kanser hastaları, 
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vb.) da çalışma dışı bırakıldılar. Çalışma GATA Etik kurulunun 
izni ile yapıldı ve tüm olguların yazılı onamları alındı. 

PKOS Tanısı
PKOS tanısı 2004 Roterdam kriterlerine göre kondu (9). 

Tüm hastaların aşağıdaki üç kriterden iki tanesini bulundur-
maları şart koşuldu: (i) Oligomenore veya amenore (ii) Klinik 
ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm  (iii) Polikistik overler 

Antropometrik ölçümler
Tüm ölçümler aynı kişi tarafından yapıldı. VKİ, ağırlık/boy2 

olarak (kg/m2) bulundu. Bel çevresi (cm) 10. Kaburga ile spina 
iliaca anterior superiorun birleşiminin orta noktasının çevresi-
nin ölçülmesi ile bulundu. Kalça çevresi (cm) ise torakanter 
majör çizgisinin çevresi olarak ölçüldü. Bel/kalça oranı olarak 
bu iki değerin ortalaması alındı. 

VAİ [Bel çevresi / (36.58 + (1.88XVKİ)] x (Trigliserid/0.81) x 
(1.52/HDL-K) formülü ile hesaplandı (8). 

Laboratuvar ölçümleri
Bir gece açlıktan sonra, venöz kan örnekleri menstrüal dön-

günün 3-5. gününde sabah saat 08.00-09.00 arasında alındı. 
Glukoz, total kolesterol, trigliserid ve HDL-Kolesterol düzeyleri 
Olympus AU 600 auto analyzer (Olympus Diagnostics, GmbH, 
Hamburg, Germany) cihazı kullanılarak enzimatik kalorimet-
rik yöntem ile ölçüldü. LDL-kolesterol düzeyleri ise Fridewald 
formülü ile hesaplandı (10).  Lüteinizan hormon (LH), folikül 
stimüle edici hormon (FSH), estradiol (E2), total testosteron, 
dehidroepiandrosteron-sülfat (DHEA-S), seks hormon bağ-
layıcı globülin (SHBG), Tiroid stimülan hormon (TSH) ve in-
sülin düzeyleri Modular E-170 Immunologic Analyzer (Roche 
Diagnostics, Osaka, Japan) cihazı kullanılarak kemolimüne-
san yöntemi ile ölçüldü. İnsülin direnci, homeostasis model 

assessment (HOMA) formülü [Açlık insülini (microU/mL) × 
Açlık glukozu (mg/dl)/405)] kullanılarak hesaplandı (11). hs-
CRP ölçümü enzim immünassay yöntemi ile ölçüldü (en düşük 
saptanabilir konsantrasyon 0.02 μg/ml). 

İstatistiksel ölçümler
İstatistiksel ölçümler SPSS programı (15.0 versiyonu, SPSS 

Inc., Chicago, IL, USA) kullanılarak yapıldı. Ortalama değerler 
± standart sapma olarak yazıldı. Değişkenliğin normalitesinin 
evalüasyonu için Kolmogorov–Smirnov testi kullanıldı. Düzen-
siz dağılım gösteren veriler için Nonparametric Mann-Whitney 
U testi, düzenli dağılım gösteren veriler için ise Student T testi 
kullanıldı. Parametreler arasındaki ilişkinin ortaya konması için 
ise Pearson korelasyon katsayısı kullanıldı.  

Bulgular
Antropometrik ve biyokimyasal bulgular
Hastaların ve kontrol grubunun demografik verileri Tablo 1 

de özetlenmiştir. Her iki grup arasında yaş, VKİ ve BKO açı-
sından fark tespit edilmedi. PKOS hastalarında açlık plazma 
glukozu, trigliserid düzeyi, LH/FSH oranı, total testosteron 
düzeyleri anlamlı olarak yüksekken, HDL-K düzeyleri anlam-
lı olarak düşük bulundu. Hasta grubunda kontrollere kıyasla 
insülin düzeyleri anlamlı düzeyde yüksek bulunurken, insülin 
direncini gösteren HOMA-IR değeri hasta grubunda daha yük-
sek bulundu. hs-CRP ve VAİ değerleri de hasta grubunda an-
lamlı olacak şekilde daha yüksek tespit edildi.

Korelasyon analizi
VAİ ile VKİ, hs-CRP, BKO ve HOMA-IR arasında pozitif 

yönde anlamlı korelasyon saptandı. VAİ ile hiperandrojeniteyi 
gösteren testosteron ve LH/FSH oranları arasında anlamlı ko-
relasyon saptanmadı.

Tablo I. PKOS olgularının biyokimyasal ve antropometrik bulguları
Değişkenler PKOS (n=39) Kontrol (n=42) p
Yaş (yıl) 21.3±4.4 21.5±3.1 0.937
VKİ (kg/m2) 24.5±5.2 22.1±2.4 0.074
Bel kalça oranı 0.73 ±0.1 0.72±0.0 0.283
APG (mg/dl) 88.8±8.1 82.3±6.9 0.001
Total kolesterol (mg/dl) 158.7±33.3 161.7±32.8 0.625
LDL-K (mg/dl) 87.2±25.1 94.5±28.2 0.263
HDL-K (mg/dl) 49.5±10.9 54.1±9.0 0.02
Trigliserid (mg/dl) 107.8±71.7 65.5±22.0 0.0001
LH/FSH oranı 1.5±1.0 0.9±0.5 0.002
Testosteron (ng/dl) 69.0±29.3 42.3 ±14.8 0.0001
DHEA-S  (μg/dL) 342.9±144.8 286.8±98.3 0.014
SHBG  (nmol/L) 28.6±11.1 57.4±25.7 0.032
Estradiol  (pg/mL) 64.7±75.4 65.1±84.7 0.971
hs-CRP (µg/ml) 1.9±1.5 1.0±1.0 0.003
İnsülin (mIU/ml) 10.8±4.9 6.4±2.2 0.0001
HOMA-IR 2.4±1.1 1.3±0.5 0.0001
VAİ 4.1±3.0 2.1±1.0 0.0001
VKİ: Vücut kitle indeksi, APG: Açlık plazma glukozu, HDL: High density lipoprotein, LDL: Low density lipoprotein, K: Kolesterol, LH: 

Luteinizan hormon, FSH: Folikül stimulant hormon, HOMA-IR: Homeostasis model assessment of insulin resistance,    DHEA-S: Dehidro-
epiandrosteron sülfat, SHBG: Seks hormon bağlayıcı globülin, VAİ: Visseral adiposite indeksi



Tartışma
Bu çalışmada PKOS olgularında VAİ’nin belirgin olarak art-

tığı, aynı zamanda VAİ ile insülin direnci ve inflamasyon ara-
sında anlamlı bir korelasyon olduğu gösterilmiştir. VAİ ile hipe-
randrojenite arasında da anlamlı bir ilişki gösterilmiştir. Ayrıca 
PKOS olgularında lipid düzeylerinde anormallikler ve artmış 
insülin direnci saptanmıştır.

VAİ, visseral yağ dokusunun bir belirteci olup, kardiyovas-
küler olaylar ve serebrovasküler olaylar ile ilişkili bulunmuştur. 
Ayrıca diabetes mellitus gelişim riski hakkında da fikir verir (5). 
Bu güne dek PKOS hastalarında prospektif bir takiple kardiyo-
vasküler hastalık geliştiğine dair bir veri tespit edilememiştir. 
Ancak bu hasta grubunda kardiyovasküler risk faktörlerinin 
arttığını göstererek, bu yönden bir risk artışı olduğu ifade edil-
mektedir (4). Bu sebeple de PKOS hastalarında VAİ’nin arttı-
ğının gösterilmesi bu hasta grubundaki artmış kardiyovasküler 
hastalık riskini ortaya koymaktadır. 

Daha önceki çalışmalarda PKOS hastalarında VAİ’nin arttığı 
gösterilmiş olup benzer olarak biz de VAİ’nin PKOS hastaların-
da arttığını bulduk. Ülkemizde bugüne dek saptayabildiğimiz 
kadarı ile PKOS hastalarında VAİ’nin arttığına dair herhangi 
bir çalışma mevcut değil. Bu anlamda bizim çalışmamız, Türk 
toplumunda PKOS hastalarının VAİ’nin arttığını gösteren ilk 
çalışma olması nedeniyle önem arzetmektedir. Ayrıca daha 
önceki çalışmalarda VAİ ile hiperandrojenemi arasında po-
zitif korelasyon gösterilmiş olup (12) bizim çalışmamızda ise 
androjen düzeyleri ve gonadotropinlerle VAİ indeksi arasında 
bir korelasyon gösterilemedi. Bununla birlikte SHBG düzeyleri 
ile VAİ arasında anlamlı negatif korelasyon olduğu saptandı. 
SHBG ile VAİ arasındaki negatif korelasyonun varlığı da hipe-
randrojenemi ile VAİ arasındaki korelasyonu destekler bir bul-
gudur. Çünkü SHBG düzeylerindeki azalma biyoaktif androjen 
düzeyinde artışa sebep olmaktadır (13).  

PKOS hastalarında insülin direncinin arttığı daha önce bir-
çok çalışmada gösterilmiş olup biz de bu hastalarda insülin di-
rencinin kontrol grubuna kıyasla daha yüksek olduğunu bulduk 
(14). PKOS hastalarında insülin direncinin artmasının sebebi 
olarak bir çok faktör suçlanmaktadır. İlki bu hastalarda genetik 

yatkınlık insülin duyarlılığını azaltmaktadır. Ayrıca hiperandro-
jenizm de bu hastalarda insülin direncinin ortaya çıkmasına 
katkı sağlıyor olabilir ve biz de daha önce yaptığımız çalışma-
larda PKOS hastalarında insülin direnci ile hiperandrojenizm 
arasında ilişki olduğunu ortaya koyduk (15). Başka bir sebep 
olarak bu hastalarda visseral yağ dokusunun da artmış olma-
sı, insülin direncinin artmasına katkı sağlamaktadır (14). Ça-
lışmamızda, visseral yağ dokusunun önemli bir belirteci olan 
VAİ’nin PKOS olgularında arttığını saptadık. Ayrıca VAİ’nin 
insülin direnci ile korelasyon gösterdiğini ortaya koyduk. Bu 
sonuçların ışığında hastalarda visseral yağ dokusunun azaltıl-
masına yönelik tedavilerin insülin duyarlılığına da katkı sağla-
yabileceği düşünülebilir. 

PKOS hastalarında subklinik inflamasyon önemli patolo-
jilerden birisidir. Subklinik inflamayonun ateroskleroz patog-
nezinde rol oynadığı daha önceki çalışmalarda gösterilmiştir 
(16). PKOS hastalarında hs-CRP dışında TNFα, IL6, IL1β, IL7, 
IL17, monosit kemotaktik protein, makrofaj inflamatuvar prote-
in 1α gibi inflamatuvar sitokinlerin de arttığı gösterilmiştir (17). 
Ayrıca ekibimiz tarafından yapılan çalışmalarda da subklinik 
inflamasyon göstergelerinin insülin direncinin belirleyicileri 
arasında olduğu gösterilmiştir (15). Bu çalışmamızda da subk-
linik inflamasyon göstergesi olan hs-CRP düzeyinin PKOS 
hastalarında yüksek olduğunu gösterdik. Ayrıca hs-CRP düze-
yinin VAİ ile korelasyon gösterdiğini saptadık. Daha önce ya-
pılmış bir çalışmada visseral yağ dokusu ile hs-CRP arasında 
güçlü bir ilişki olduğu gösterilmiştir (18). Diyabetik hastalarda 
yapılmış başka bir çalışmada, VAİ ile hs-CRP arasında an-
lamlı bir ilişki gösterilmiş ise de (19) PKOS hastalarında VAİ 
ile subklinik inflamasyon arasında ilişki olduğunu gösteren bir 
çalışma mevcut değildir. Bu nedenle de PKOS hastalarında 
VAİ ile subklinik inflamasyon arasında bir ilişkinin olduğu ilk 
defa mevcut çalışmamızla gösterilmiş oldu. Visseral yağ do-
kusunun subklinik inflamasyona nasıl sebep olduğu bazı araş-
tırmalar ile ortaya konmuştur. Adipoz dokudan birçok sitokin, 
akut faz reaktanları ve inflamatuvar mediatörler salgılanır ve 
bu moleküller otokrin, parakrin ve sistemik etkiler ile glukoz 
metaboizması, proinflamatuvar ve inflamatuvar aktiviteler üze-
rinde etkili olurlar. Örnek vermek gerekirse, adipoz dokudan 
salınan IL-6 ve benzeri sitokinler hs-CRP salınımını uyararak 
hs-CRP düzeyinin artmasına sebep olurlar (20,21).

Çalışmamızda bir takım kısıtlılıklar mevcuttur. Öncelikle 
hasta sayımız çok fazla olmamakla birlikte PKOS hastaları 
ile yapılan birçok çalışma benzer sayıda hasta ile yapılmıştır. 
Ayrıca çalışmamızın kesitsel bir çalışma olması nedeniyle VAİ 
ile koroner arter hastalığı ve diyabet gelişimi arasındaki ilişki-
yi gösterebilmek mümkün değildir. Öte taraftan inflamatuvar 
gösterge olarak sadece hs-CRP’nin de bakılmış olması bir kı-
sıtlılık olarak kabul edilebilir. Ancak hs-CRP’nin bu konuda en 
çok çalışılan markerlardan birisi olması, viseral adiposite ile 
yakın ilişki göstermesi ve subklinik inflamasyonu doğru bir şe-
kilde göstermesi nedeniyle bu marker seçilmiştir (18). Bunlarla 
birlikte PKOS hastalarında VAİ ile subklinik inflamasyon ara-
sındaki ilişkinin ortaya konması nedeniyle çalışmamız önem 
arz etmektedir.

Özetle çalışmamızda PKOS hastalarında VAİ’nin arttığı gös-
terilmiş olup, VAİ ile insülin direnci ve subklinik inflamasyon 
arasında ilişki olduğu tespit edilmiştir. VAİ ile androjenler ara-
sında da anlamlı bir ilişki gösterilmiştir. Bu konuda daha fazla 
hasta sayısının dahil edildiği, prospektif çalışmaların yapıl-
ması PKOS hastalarında VAİ’nin öneminin ortaya konmasını 
sağlayacaktır.    
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Tablo 2-VAİ ile farklı parametrelerin Pearson Korelasyon 
Analizi ile ilişkisi

Variable r p
VKİ (kg/m2) 0.482 0.0001
Bel kalça oranı 0.394 0.001
hs-CRP (µg/ml) 0.273 0.042
HOMA-IR 0.514 0.0001
Testosteron 0.127 0.305
Serbest Testosteron 0.017 0.337
DHEA-S -0.075 0.544
SHBG -0.379 0.01
LH/FSH oranı 0.209 0.084
VKİ: Vücut kitle indeksi, LH: Luteinizan hormon, FSH: Folikül 
stimulant hormon, HOMA-IR: Homeostasis model assessment of 
insulin resistance, DHEA-S: Dehidroepiandrosteron sülfat, SHBG: 
Seks hormon bağlayıcı globülin
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