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OZET

Amag: Bu calismada amacimiz, PKOS tanisi alan hastalan degisik klinik ve laboratuvar bulgularina gére alt gruplara ayirarak, PKOS tani kriterlerinden biri olan
artmig overyan hacmin, insilin direnci ile iligkisini aragtirmak ve instlin direncini 6ngérmedeki degerini saptamakt.

Gereg ve Yontemler: Calismamiza PKOS olan 47 hasta ve menstriiel diizensizligi veya klinik ve biyokimyasal olarak hiperandrojenizmi olmayan 25 kontrol olgusu
dahil edildi. Tiim olgularda insilin direnci, aclik insilini ve “Homeostatik Model Assessment” indeksine gdre, androjen diizeyi ise serbest androjen indeksine
gore degerlendirildi. Hastalarin over hacimleri ultrasonografi ile her iki overin (i¢ boyutta 6lgiimleri alinarak hesaplandi. Hastalar ortalama over hacmi 10 ml altinda
olanlar ve 10 ml ve istii olanlar olmak iizere iki gruba ayirildi. Toplanan verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde Student’s t test ve Pearson korelasyon testleri
kullanild.

Bulgular: PKOS tanisi konulmus hastalar ve kontrol grubu arasinda HOMA indeksi, ortalama over hacmi, aglik kan sekeri, FAI agisindan anlamli derecede fark
saptandi. PKOS grubunda over hacmi artmig hastalarin %96’sinda hiperandrojenemi ve %100’tinde insiilin direnci saptanirken, over hacmi normal olanlarin
%46’sinda hiperandrojenemi ve %10’unda insilin direnci saptand.. iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamii bulundu.

Sonug: Bu galisma, uzun vadeli metabolik hastaliklara predispozisyon olusturan insilin direncinin 6ngdrilebilmesi icin, obez olsun veya olmasin her PKOS
hastasinda, over hacminin dederlendirilmesi ve over hacmi artmig olan tim PKOS hastalarinin insiilin direnci yoniinden arastirimasi gerektigini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: PKOS, insiilin direnci, HOMA, over hacmi

ABSTRACT

Aim: The aim of this study was to divide the patients with polycystic ovarian syndrome in to subgroups to according to various clinical and laboratory findings
and to demonstrate the correlation between ovarian volume and insulin resistance and to determine the value of ovarian volume in predicting insulin resistance.

Material and Methods: In our study, 47 patients with PCOS and 25 control subjects without any menstrual disorders or clinical and biochemical hyperand-
rogenism were included. In all subjects, insulin resistance was determined by measurement of fasting insulin and “Homeostatik Model Assessment” index.
Androgenic status was assessed with free androgen index . Ovarian volume measurement was also performed for each participant by ultrasound. Patients were
divided into two groups of ovarian volume, including those above and below the 10 ml. Collected data were analyzed by using Student’s t-test and Spearman’s
correlation analysis.

Results: The difference in mean ovarian volume, fasting glucose, FAI and HOMA index between PCOS and control group was statistically significant. When high
and low ovarian volume patients were compared, the rate of insulin resistance was 100% and10%, the rate of hyperandrogenemia was 96% and 46% respecti-
vely. Both rates between two groups were found to be statistically significant.

Conclusion: The results of this study demonstrated that, volumetric assessment of the ovaries in all PCOS patients whether or not obese, would be the approp-
riate approach to predict the long-term metabolic disease predisposition caused by insulin resistance. Also, all PCOS patients with increased ovarian volume
need to be studied for insulin resistance.

Key Words: PCOS, insulin resistance, HOMA, ovarian volume

Yazigma Adresi / Correspondence Address: Gelig Tarihi/ Received: 12.05.2015
Cenk Gezer . .

Kabul Tarihi/ Accepted: 01.07.2015
Tepecik Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi, ul Tarihi P
Gaziler Cad. No: 468 Yenisehir, Izmir, Tiirkiye
Tel/ Phone: +90 532 523 91 30
E-mail: drcenkgezer@gmail.com

Jinekoloji - Obstetrik ve Neonatoloji Tip Dergisi 2015; Volum:12, Sayi:4, Sayfa: 148-152



Girig

Polikistik over sendromu (PKOS) kadin nedenli infertilitenin en 6nemli sebeple-
rinden birisidir (1). PKOS’a yol agan sebepler tam olarak bilinmemekle birlikte
hastaligin patogenezinde kalitsal nedenlerin yani sira insiilin direnci ve obezite
gibi kazaniimig faktorlerin etkisi oldugu distinilmektedir (2,3).

PKOS genelde kendini adélesan ddnemde adet diizensizlidi, hiperandrojenizm
bulgular ve blyimus overler ile gosterir. Hastaligin en belirgin o6zeliklerinden
biri de insilin direnci bulgulandir (4). Bilindigi gibi instilin direnci, PKOS olan
kadinlarin %30-70’inde gorilmektedir. Dolayisiyla bu kadinlarda uzun dénem-
de metabolik sendrom, tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler sistem hastaliklari riski
de artmaktadir (5).

Bizim g¢alismamizin amaci, polikistik over sendromlu hastalarda overyan ha-
cim ile insdlin direnci arasindaki iliskiyi arastirmak ve overyan hacmin instilin
direncini 6ngérmedeki degerini saptamakir.

Gereg ve Yontemler

Galismamiza, izmir Katip Gelebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Aragtirma Has-
tanesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Kilinigi'ne bagvuran PKOS tanisi konulmus
47 hasta ve 25 Kisilik kontrol grubu dahil edildi.

PKOS tanisinda 2003 Rotterdam kriterleri kullanildi (6). Ug kriterden (oligo ve/
veya anovulasyon, klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm bulgulan ve
polikistik overler) en az ikisinin varliginda, oligo-anovulasyon ve hiperandroje-
nizme neden olan PKOS disi diger nedenler ekarte edildikten sonra hastalara
PKOS tanisi koyuldu.

Oligomenoresi ve/veya hirsutizmi olan ancak son 6 ay icinde herhangi bir ne-
denle steroid veya seks hormonlari igeren bir ilag alan, son 6 ay iginde hirsu-
tizmle iligkisi oldugu bilinen herhangi bir ilag alan, hiperprolaktinemisi olan,
konjenital adrenal hiperplazisi olan veya 17 alfa hidroksiprogesteron seviyesi
patolojik diizeyde yiiksek olan hastalar, Cushing sendromu olan veya kortizol
seviyesi yiiksek olan hastalar, tiroid hastaligi olan veya tiroid stimiile edici hor-
mon (TSH), serbest tiroksin (ST4), serbest triiyodotironin (ST3) degerlerinde
anormallik saptanan hastalar ve hiperandrojenemiye neden olabilecek fonksi-
yonel timéri olan hastalar calisma disi birakildi.

Kontrol grubu olarak olusturulan 25 hasta ise poliklinigimize; dismenore, vaji-
nit veya nonspesifik pelvik agr sikayetiyle bagvuran hastalardan olugmaktaydi.
Bu hastalanin higbirinde adet diizensizligi veya hirsutizm bulgusu yoktu ve hep-
sinde androjen degerleri normal sinirlar igerisindeydi. Ayrica hasta grubunda
bulunmamasi istenen sartlar kontrol grubu igin de gegerli kabul edildi.

Galismamiza katlan tim hastalara, calisma hakkinda aynintii agiklama
yapilarak onamlari alindi. Ayrintili anamnezleri alindiktan sonra kilo ve boylar
blgillerek viicut kitle indeksleri (VKi) kg/m? olarak hesaplandi ve VKI'si 25 kg/
m? altinda olanlar normal kabul edilirken, 25 kg/m? (izerinde olanlar obez ola-
rak kabul edildi. Hirsutizm skoru Ferriman-Gallwey skorlama sistemine gore
hesaplandi. Bu sisteme gore dokuz anatomik bolge degerlendirildi ve 8'in ds-
tiindeki skorlar hirsutizm olarak kabul edildi.

Kan ornekleri, oligomenoreik hastalardan menstriiel siklusun ilk 5 giiniinde,
amenoreik hastalarda ise herhangi bir giinde 8 saat tam aglik sonrasinda alin-
di. Alinan kanlarda serum luteinize edici hormon (LH), folikil stimiile edici hor-
mon (FSH), prolaktin (PRL), total testosteron (TT), serbest testosteron (ST),
17-0H progesteron, dehidroepiandrostenodion siilfat (DHEAS), seks hormon
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baglayici globiilin (SHBG), kortizol, tiroid stimiile edici hormon (TSH), serbest
tiroksin (ST4), serbest triiyodotironin (ST3), aclik kan sekeri (AKS) ve insilin
Glgtimleri yapildi.

insulin direnci icin her hastanin Homeostatik Model Assessment indeksi
(HOMA) [(aghk insilin diizeyi [uU/mL] x aglik kan sekeri diizeyi [mg/dL])
/ 405] formiilii kullanilarak hesaplandi(7). Ug ve tizerindeki degerler insiilin
direnci icin anlamli kabul edildi. Hiperandrojeneminin laboratuvar olarak de-
@erlendirilmesi amaciyla her hasta i¢in (TT[nmol/L ] / SHBG[nmol/L] x 100)
formdili ile serbest androjen indeksi (FAI) hesaplandi ve 3.8 ve Uzerindeki de-
Gerler hiperandrojenemi olarak kabul edildi.

Hastalarin over hacimleri kan alinma giiniinde Logic 200 Proseries, GE Me-
dical Systems, Korea marka USG cihazinin 6.5 Mhz transvajinal probu ile
Olclildd. Her iki overin (¢ boyutta en, boy ve derinlik dlgimleri alinarak D1x-
D2xD3x0.523 formiili ile hacim hesaplamalari yapildi ve her iki over hacmi-
nin toplaminin ortalamalar alindi. Galigma grubu, ortalama over hacmi 10 ml
altinda olanlar ve 10 ml ve (stii olanlar olmak dzere iki gruba ayirildi. Qver
hacminin 10 ml'nin altinda olmasi normal, 10 ml ve Ustiinde olmasi ise artmig
over hacmi olarak kabul edildi.

Toplanan verilerin istatistiksel degerlendirilmesi Statistical Package for Social
Sciences for Windows Version 11.0 (SPSS, Inc., Chicago, IL) programi kul-
lanilarak yapildi. Gruplar arasindaki istatistiksel karsilastirmalarda Student’s t
test ve Pearson korelasyon testleri kullanildi. P degerinin 0.05 ve altinda olmasi
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Galismamiza dahil olan PKOS tanisi konulmug 47 hasta ve 25 Kisilik kont-
rol grubu arasinda HOMA indeksi, ortalama over hacmi, aclik kan sekeri, FAI
acisindan anlaml derecede fark saptandi (Tablo 1). PKOS hastalar incelendi-
ginde 47 hastanin 27’sinde (%57) insilin direnci saptanirken geriye kalan 20
hastada (%43) insiilin direnci saptanmadi (Tablo 2). insiilin direnci saptanan
hastalarda ise aclik instilin seviyelerindeki yiikseklik, achk kan sekeri yiiksekli-
ginden daha anlamli bulundu (p<0.001, p<0.05).

Tablo 1: Polikistik over sendromlu hastalarin kontrol grubu ile kargilastinimasi

PKOS Kontrol Grubu p

(n=47) (n=25) degeri
Yas* 24+6 22+4 >0.05
HOMA indeksi* 2.8+1.2 1.7+0.9 <0.001
Ort. over hacmi* 10.7+7.3 7.2+45 <0.05
insiilin (uU/mL)* 12.1+5.0 8.6+3.9 <0.001
AK$[mg/dL]* 94+14 84+19 >0.05
VKi (kg/m2)* 23.8+3.6 22.7+2.1 <0.05
DHEA-S (ng/dl)* 202+54 20347 >0.05
TT (ng/dl)* 78+20 37.2+x11.4 <0.001
SHBG (nmol/L)* 56+20 92+34 <0.001
FAI* 5.5+3.1 24+13 <0.001
FSH (uU/mL)* 55+1.8 54x2.0 >0.05
LH (uU/mL)* 15.1+6.9 6.2+2.4 <0.001
LH / FSH 2.8+1.2 0.84+0.18 <0.001

*PKOS: Polikistik over sendromu HOMA: Homeostatik Model Assessment ;
AKS: ahk kan sekeri; VKI: viicut kitle indeksi; DHEA-S: dehidroepiandrosteno-
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dion siilfat; TT:total testosterone; SHBG: seks hormon baglayici globulin; FAI;
serbest androjen indeksi; FSH: folikiil stimiilan hormon; LH: luteinizan hormon.

Tablo 2: insiilin direnci olan ve olmayan hastalarn karsilagtinimasi

insiilin Direnci | insiilin Direnci p
Olmayan Olan
degeri
(n=20) (n=27)
Yasg* 23+6 25+6 >0.05
HOMA indeksi* 1.7+04 3.7x0.9 <0.001
insiilin (uU/mL)* 7.6x22 15.4+3.7 <0.001
AKS (mg/dI)* 89+15 98+12 <0.05
Ort. over hacmi (ml)* 6.5+1.3 13.8+8.4 <0.001
Artmig ovaryan hacim 0(%0) 25 (%93) <0.001
VKi (kg/m2)* 211+1.9 25.8+3.3 <0.001
DHEA-S (ng/dl)* 203+53 20256 >0.05
TT(ng/d1)* 65+19 87+16 <0.001
SHBG(nmol/L)* 65+19 51+19 <0.05
FAI* 3.6x0.9 6.9+3.3 <0.001
Hiperandrojenemi 9(%45) 25(%93)
FSH (uU/mL)* 54+21 55+15 >0.05
LH (uU/mL)* 10.7+6.4 18.4+5.4 <0.001
LH / FSH 2.2+0.6 3.4x141 <0.05

*HOMA: Homeostatik Model Assessment ; AKS: aclik kan sekeri; VKI: viicut
kitle indeksi; DHEA-S: dehidroepiandrostenodion siilfat; TT:total testosterone;
SHBG: seks hormon baglayici globulin; FAI; serbest androjen indeksi; FSH:
folikdil stimtilan hormon; LH: luteinizan hormon.

PKOS hastalarinin ortalama over hacmi kontrol grubuna gére anlamli derecede
artmig olarak bulundu. PCOS’lu 47 hastanin 25'inde (%53) ortalama over hac-
mi 10 ml ve (izerinde iken geriye kalan 22 hastada (%47) 10 mm’nin altinda
olup normal sinirlardaydi (Tablo 3). Over hacmi artmis hastalarin %96’sinda
(24/25) FAI'ye gore hiperandrojenemi ve %100’inde (25/25) insilin direnci
saptanirken, normal olanlarin % 46’sinda (10/22) hiperandrojenemi, %10’unda
(2/22) insiilin direnci saptandi (Tablo 3). Demografik bulgular agisindan ince-
lendiginde ise iki grup arasinda sadece VKi ortalamasi agisindan anlamli fark
saptandi. Ortalama over hacmi artmis olan grupta VKi ortalamasinin daha
yiiksek oldugu giirilti (p<0.001).

Tablo 3: Hastalarin ortalama over hacmine gore karsilastirimasi

Ort. Over hacmi | Ort. over hacmi p

<10 ml >10 ml
degeri

(n=22) (n=25)
Yas* 23+6 25+6 >0.05
Obezite * 1(%5) 17(%68) <0.001
HOMA indeksi* 1.8+0.7 3.7x0.9 <0.001
IR 2/20(%10) 25/25 (%100) <0.001
insiilin (uU/mL)* 8.2+2.9 15+3.8 <0.001
AKS (mg/dI)* 89+15 98+13 <0.05
VKi (kg/m2)* 21.1+1.9 26.2+3.0 <0.001
DHEA-S (ng/dl)* 20256 20354 >0.05
TT (ng/dl)* 64+19 90+12 <0.001
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SHBG(nmol/L)* 63+19 51+20 <0.05
FAI* 3.6x+1.0 7.2+3.3 <0.001
Hiperandrojenemi 10(%46) 24(%96) <0.001
FSH (uU/mL)* 52+2.1 5.7x1.4 >0.05
LH (uU/mL)* 10.3+6.2 19.3+4.4 <0.001
LH / FSH 1.9+0.6 3.5+11 <0.001

*HOMA: Homeostatik Model Assessment ; AKS: aglik kan sekeri; VKI: viicut
kitle indeksi; DHEA-S: dehidroepiandrostenodion siilfat; TT:total testosterone;
SHBG: seks hormon baglayici globulin; FAI; serbest androjen indeksi; FSH:
folikll stimdlan hormon; LH: luteinizan hormon.

Laboratuvar verilerine bakildiginda, serum insilin (p<0.001), AKS (p<0.05),
TT (p<0.001) veLH (p<0.001) dizeyleri over hacmi artmig olanlarda anlamii
derecede yilksek bulunurken, serum SHBG diizeyi (p<0.05) anlamli derecede
diistik saptandi. Over hacmi artmig olan hastalarda HOMA indeksi (p<0.001),
FAIl (p<0.001) ve LH / FSH orani (p<0.001) anlamli derecede artmig olarak
bulundu. Her iki grup arasinda yas (p>0.05), DHEA-S (p>0.05) veya FSH
(p>0.05) agisindan ise anlamli fark saptanmadi (Tablo 1).

Obez hastalarin % 63’linde insiilin direnci, %83’iinde hiperandrojenemi go-
rildd. Her iki deger de obez olmayanlara gore daha yiiksek olmakla birlikte
over hacmi artmig olan grup ile karsilastinidiginda daha dusikti (Tablo 4).
FAI'ye gore hiperandrojenemi saptanan hastalarda ise insiilin direnci (%73.5)
hiperandrojenemisi olmayanlara gore (%15.3) daha yiiksek oranda saptand.

Tablo 4: Ortalama over hacmi artmig hastalann obez hastalarla karsilastinl-
masl

Obez hasta grubu | Ort. over hacmi p
>10ml
(n:18) degeri
n=25
insiilin rezistansi 17 (%63) 25/25 (%100) <0.05
Hiperandrojenemi 15 (%83) 24 (%96) <0.05

Tartisma

Overler yagamin belli dénemlerinde fonksiyonel ve morfolojik agidan degisim
gosterse de, erigkin halden menopoza kadarki donemde hacim olarak major
degisikler gostermez (8,9). Addlesan donemde ise insilin metabolizmasin-
da ve viicut yag dagiiminda meydana gelen degisikliklerle birlikte polikistik
gOrunimli ve biyimiis overler ortaya ¢ikar (10,11). Bu durum bize insilin
direnci ve overyan morfoloji arasinda bir iligki olabilecegi fikrini vermektedir.

Galismamizda, ortalama over hacmi artmig olan hastalarda insilin direnci-
nin, VKi’nin ve androjen diizeylerinin over hacmi normal olanlara gére daha
yiksek oldugu gosterildi. Ayrica over hacmi artmig olan hastalar igerisinde
insilin direnci ve hiperandrojenemi goriilme yiizdesi obez gruptan da daha
yiiksek bulundu.

Over morfolojisi ve Klinik bulgular arasindaki iliskiyi inceleyen calismalarda
birbiri ile gelisen sonuclar bildirilmistir. Bu ¢aligmalarin bir kismi PKOS has-
talanyla yapiimigken bazilarinda saglikl bireyler incelenmistir. Adams ve ar-
kadaslari saglikh kadinlarda yaptiklan galismada, polikistik over morfolojisi ile
LH/FSH orani arasinda, ovaryan hacim ile testosteron seviyeleri arasinda ve
aclik insilin diizeyi ile HOMA indeksi arasinda pozitif iliski saptamistir(12).
Klinik olarak hiperandrojenizm bulgusu olmayan kadinlarda bile eger polikistik



over morfolojisi var ise yilksek androjen ve insilin seviyeleri, azalmig SHBG
seviyeleri izlendigini bildirmistir (12). Hahn ve arkadaglan ise PKOS’lu hastalar
ile yaptiklar arastirmada, over hacmi ile testosteron yiiksekligi, FAI, LH/FSH
orani, insilin benzeri bilyiime faktori 1 (IGF-1) dizeyi, SHBG duisikligi ve
hirsutizm arasinda iligki bulurken, overyan hacim ile insilin direnci arasinda
iligki saptamamuslardir (13). Pache ve arkadaslarinin galigmasinda, ovaryan
hacim ile insilin direnci, hiperandrojenizm ve LH seviyeleri arasinda ve FAI
ile ovaryan hacim, VKi ve insiilin direnci arasinda iliski saptanmig, hirsutizm
seviyesi overin morfolojik bulgulari ile iligkili bulunmustur (9).

Tim bu galismalar dogrultusunda, hiperandrojenemi, insiilin direnci ve obezite
birbirleriyle iligkili goriinmektedir. Obezite, periferal androjenlerin aromatizas-
yonu yoluyla ve SHBG diizeyini azaltici etkisiyle anovulasyonda énemli rol oy-
nar. Androjenler de SHBG diizeyini azaltarak obezite ile sinerjistik etki gosterir.
Hiperinsilinemi ise direkt teka hiicre hiperplazisi meydana getirmesinin yani
sira SHBG ve androjen seviyeleri {izerine yaptigi etkilerle hiperandrojenizm
ortaya cikanr. Bu da over stromasinda degisikliklere, folikiiler arrest sonucu
atretik folikillerin birikmesine ve sonugta over hacminin artigina neden olur
(9,12,13). Biz de calismamizda overyan hacim artigi ile instlin direnci, hipe-
randrojenemi bulgulan ve obezite arasinda anlamli iligki oldugunu gosterdik.
Hastalarimizin %72°sinde hiperandrojenemi saptadik. Hiperandrojenemisi olan
hastalarda ise insilin direncinin olmayanlara gore anlaml derecede yiiksek
oldugunu gosterdik (%73.5 vs. %15.3).

Abdominal ve visseral bolgelerde depolanan yag dokusu katekolaminlere agir
duyarl, insiiline ise belirgin derecede direnglidir. Dolayisiyla obezite; hiperinsi-
linemi, bozulmus glukoz toleransi, hiperandrojenemi ve azalmis SHBG diize-
yine neden olarak, hem anovulasyona neden olmakta hem de buna eslik eden
insilin direncine sinerjistik etki gdstermektedir. Literatiirde PKOS’lu olgularda,
insilin direnci icin obezitenin sart oldugunu bildiren yayinlar bulunmaktadir
(14). Diger yandan, PKOS’un tek bagina insilin direncine neden oldugunu
ve obezitenin de bu riski arttirarak sinerjistik etki gosterdigini belirten yayinlar
da bulunmaktadir (13,15,16). Bazi arastirmacilar ise, hem obezitenin hem de
PKOS’un insiilin direncine neden oldugunu saptamig ancak hangisinin daha
giclu etkiye sahip oldugu konusunda net bir sonuca varamamiglardir (17).

Birgok galismada obezite ile insilin direnci arasinda anlamli iligki saptanmig
ve obezitenin insilin direnci (izerindeki 6nemi vurgulanmig olsa da PKOS’lu
hastalarda insilin direncinin obeziteden bagimsiz olarak daha fazla oldugu
gosteren yayinlar da bulunmaktadir (18,19,20). Literatiirde PKOS hastalari-
nin %35-60"Inin obez oldugu bildirilmistir. Bizim galismamizda bu oran %38
ile kontrol grubumuza gore daha yiksek olup literatiir ile uyumluydu. Obez
olan grupta insilin direnci, FAl ve overyan hacim obez olmayan gruba gore
daha yiiksek saptandi. Galismamizda ayrica obez olmayan PKOS’lu hastalarda
da insiilin direncinin saptanmig olmasi (%37) bize hem obezitenin hem de
PKOS’nun insiilin direnci icin ayn birer risk faktorii oldugunu géstermektedir.
Sonuglanmiz, obezite ve PKOSnin insiilin direnci gelismesinde sinerjistik et-
kiye sahip oldugunu ve PKOS olanlarda obezitenin insiilin direnci igin bir sart
olmadigini séyleyen calismalarla uyumlu goriinmektedir. Bu calismada obez
PKOS hastalarin % 63’iinde insilin direnci saptamig olsak da, overyan hacmi
artmig olan grupta bu oran %100’e ulagmaktaydi. Bulgularimiz, obez olmayan
PKOS hastalarinda da insilin direnci aragtinimasi amaciyla over hacminin de-
Gerlendirilmesinin 6nemini gostermektedir.
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Sonug¢

Sonug olarak bu galigma, uzun vadeli metabolik hastaliklara predispozisyon
olusturan inslin direncinin 6ngérilebilmesi igin, obez olsun veya olmasin her
PKOS hastasinda, non-invaziv bir yéntem olan jinekolojik ultrasonda, over hac-
minin degerlendirilmesi ve over hacmi artmis olan tiim PKOS hastalarinin insi-
lin direnci yoniinden arastinimasinin uygun yaklasim olacagini gostermektedir.
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