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ÖZET 
Amaç: Polikistik Over Sendromu prevalansı yüksek olan ve metabolik etkileri nedeniyle yaşam boyu takip gerektiren multisistemik bir hasta-
lıktır. Subklinik hipotiroidinin de PKOS’a benzer bazı metabolik riskler taşıdığı düşünülmektedir. Biz çalışmamız ile subklinik hipotiroidinin 
PKOS hastalarında hormonal parametreler, lipit profili ve insülin direnci düzeyleri üzerindeki etkisini ve bunlara bağlı olarak uzun dönem me-
tabolik sonuçlar açısından bu hasta grubunda ek bir risk faktörü olup olmadığını incelemeyi amaçladık. Gereç ve Yöntemler: Bu çalışma bir ke-
sitsel vaka kontrol çalışmasıdır. Ankara Şehir Hastanesi’ne Mayıs 2021-Eylül 2021 tarihleri arasında başvuran PKOS ve subklinik hipotiroidisi 
olan 18-40 yaş arası 53 kadın grup 1; PKOS olup ötiroid olan 18-40 yaş arası 53 kadın grup 2; tamamen sağlıklı olan 54 kadın kontrol grubu ola-
rak ele alınmıştır. Her hastanın serum TSH, T4, FSH, LH, E2, Total testosteron, AMH, Açlık glukoz, Açlık insülin, Trigliserit, Total kolesterol, 
LDL, HDL, VLDL düzeylerine bakılmış, LH/FSH oranı ve HOMA-IR değerleri hesaplanmıştır. Bulgular: SCH’nin klinik tabloya eklenmesi so-
nucunda açlık insülin, HOMA-IR, insülin rezistansı varlığı, AMH ve total testosteron düzeyleri anlamlı olarak etkilenmiştir. VKİ, LH, LH/FSH 
oranı, trigliserid, HDL ve VLDL düzeylerinde ise PKOS’lu gruplar ile sağlıklı kontrol grubu arasında anlamlı farklar gözlenmiştir. Sonuç: Elde 
ettiğimiz verilere göre;  subklinik hipotiroidi TSH 2,5-4,0 mIU/L aralığında olduğunda bile, PKOS’un özellikle insülin direnci ve glukoz meta-
bolizması üzerindeki olumsuz etkilerini belirginleştirmektedir. Bu sonuç, subklinik hipotiroidi ve PKOS’un birlikte bulunduğu hasta popülasyo-
nunda ek önlemlere ve tedavi modalitelerine gereksinim olduğunu düşündürmektedir. 
 
Anah tar Ke li me ler: PKOS, subklinik hipotiroidi, insülin direnci, dislipidemi 
 
 

ABS TRACT 
Objective: Polycystic Ovary Syndrome is a multisystemic disease with a high prevalence and requires lifelong follow-up due to its metabolic ef-
fects. Subclinical hypothyroidism is thought to carry some metabolic risks similar to PCOS. The co-existence of both endocrinological disorders 
may increase these risks and may require changes in follow-up and treatment modalities. In our study, we aimed to examine the effect of sub-
clinical hypothyroidism on hormonal parameters, lipid profile and insulin resistance levels in PCOS patients and whether there is an additional 
risk factor in this patient group in terms of long-term metabolic outcomes. Materials and Methods: This study was designed as a cross-sectional 
case-control study consisting of three groups. Group 1 of 53 women aged 18-40 years with PCOS and subclinical hypothyroidism who applied 
to Ankara City Hospital Reproductive Endocrinology Clinic between May 2021 and September 2021; 53 women aged 18-40 years with PCOS 
who were euthyroid group 2; 54 completely healthy women were taken as the control group. Each patient's serum TSH, T4, FSH, LH, E2, Total 
testosterone, AMH, Fasting glucose, Fasting insulin, Triglyceride, Total cholesterol, LDL, HDL, VLDL levels were checked, LH/FSH ratio and 
HOMA-IR values were calculated. Results: As a result of our study, fasting insulin, HOMA-IR, presence of insulin resistance, AMH and total 
testosterone levels were significantly affected. Significant differences were observed between the PCOS groups and the healthy control group in 
BMI, LH, LH/FSH ratio, triglyceride, HDL and VLDL levels. Conclusion: According to the data we obtained as a result of our study; even the 
TSH levels are in the range of 2.5-4.0 mIU/L, subclinical hypothyroidism highlights the negative effects of PCOS, especially on insulin resis-
tance and glucose metabolism. This results suggest that additional precautions and treatment modalities are needed in the patient population with 
subclinical hypothyroidism and PCOS. 
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Polikistik Over Sendromu (PKOS), dünya gene-
linde reproduktif dönemdeki kadınları yaygın olarak 
etkilemektedir. Obezite, menstrüel düzensizlikler, 
kıllanma artışı, akne, infertilite, bozulmuş glukoz me-
tabolizması, insülin direnci, akantozis nigrikans ve 
dislipidemiye sebep olurken uzun dönemde kardiyo-
vasküler sistem hastalıkları, tip 2 diabetes mellitus ve 
endometrium kanseri riskini arttırmaktadır. PKOS sa-
dece bir üreme endokrinopatisi olmayıp aynı za-
manda kardiyovasküler riskleri de arttıran multi- 
sistemik bir hastalıktır.1 

PKOS ve tiroid patolojileri; uzun süredir birbir-
leriyle bağlantı kurulan endokrin bozukluklardır. Ya-
pılan çalışmalara göre PKOS hastalarında subklinik 
hipotiroidi görülme oranı %22,5-27 civarındadır.2-4 

Tiroid hormonlarının eksikliğinde kas ve adipoz 
dokuda insülin rezistansı izlenir ve glikozun  bu do-
kulara geri alımında bozukluk meydana gelir, bunun 
sonucunda hipotiroidili hastalarda daha yüksek insü-
lin seviyeleri görülür.5 Ayrıca kanda total kolesterol, 
LDL ve trigliserit düzeylerinde artış beklenir.6 Ancak 
subklinik hipotiroidinin metabolik etkileri henüz ke-
sinleşmiş değildir. 

Subklinik hipotiroidi (SCH), belirgin klinik 
semptom vermeyen ancak subfertiliteye ve olumsuz 
gebelik sonuçlarına katkıda bulunabilen daha hafif 
bir hipotiroidizm biçimidir. Biyokimyasal olarak; 
yüksek TSH seviyesi ve normal serbest tiroksin 
(FT4) ile karakterizedir. SCH tanısı koymak için kul-
lanılan TSH üst limiti konusunda görüş birliği yoktur 
ve literatürde yapılan çalışmalarda da farklı referans-
lar kullanılmıştır.  

Bu çalışmanın amacı subklinik hipotiroidinin, 
özellikle de TSH değeri çoğunlukla herhangi bir kli-
nik önemi olmadığı düşünülen 2,5-4,0 mIU/L ara-
sında olan PKOS hastalarının klinik parametreleri 
üzerinde etkisi olup olmadığını araştırmaktır. Bu 
amaçla subklinik hipotiroidili PKOS ve ötiroid PKOS 
hastaları kendi aralarında ve sağlıklı kontrol guru-
buyla hormonal parametreler, insülin direnci ve lipit 
profili açısından karşılaştırılmıştır.  

 GEREç vE yöNTEMLER 
Çalışmamız Ankara Şehir Hastanesi 2 Nolu Klinik 
Araştırmalar Etik Kurul Başkanlığı’nın E2-21-404 

nolu etik onayının ardından Ankara Şehir Hastanesi 
Kadın Doğum Hastanesi Reproduktif Endokrinoloji 
Kliniği’nde prospektif ve tek merkezli olarak Mayıs 
2021-Eylül 2021 tarihleri arasında yapılmıştır.  

Çalışmaya katılmayı kabul eden tüm gönüllüler 
aydınlatılmış onam formu imzalamıştır. Çalışmamız 
Helsinki Deklerasyonu Prensipleri’ne uygun olarak  
yapılmıştır.  

Çalışmaya 18-40 yaş arasında olan, PKOS’tan 
başka bir sistemik- endokrin hastalığı olmayan, son 6 
ay içerisinde hormon profilini etkileyecek ilaç alma-
mış olan ve her grup için biyokimyasal olarak nor-
mal FT4 değerine sahip olan (0,89-1,76 ng/dL) 160 
kadın katılmıştır.  

Çalışma süreci boyunca günlük olarak polikli-
niklerimize başvuran ve Rotterdam kriterlerine göre 
PKOS tanısı konmuş, takip edilmekte olan ve dahil 
edilme kriterlerini karşılayan hastalar basit rastgele 
örnekleme yöntemiyle seçilerek PKOS grupları için 
çalışmaya dahil edilmiştir.  

Hastaların öncelikle TSH ve FT4 değerlerine ba-
kılmıştır. TSH değeri 2,5-4,0 mIU/L arasında olup 
dahil edilme kriterlerini karşılayan 53 hasta 
SCH+PKOS grubu olan grup 1’e, TSH değeri 0,5-2,5 
mIU/L aralığında ötiroid olup dahil edilme kriterle-
rini karşılayan 53 hasta ötiroid PKOS grubu olan 
grup 2’ye seçilmiştir. Polikliniklerimize herhangi 
başka bir nedenle başvuran ve dahil edilme kriterle-
rini karşılayan ötiroid hastalar basit rastgele örnek-
leme yöntemiyle seçilerek kontrol grubu için 
çalışmaya dahil edilmiştir. 

KAN öRNEKLERİ vE vERİLERİN TOpLANMASI 
Çalışmaya dahil edilen hastaların anamnezleri alın-
mış, fizik muayeneleri yapılmış ve kg/m2 cinsinden 
vücut kitle indeksleri (VKİ) kaydedilmiştir.  

Hastaların menstrüel siklusun 2-4’üncü günle-
rinde öncelikle TSH ve FT4 değerlerine bakılmış, 
hastalar bu değerlere göre gruplandırılmıştır. TSH ve 
FT4 değerleri çalışma kriterlerinin dışında kalan has-
talar çalışma dışı bırakılmıştır. Ardından aynı mens-
trüel siklusun 3-5’inci günlerinde FSH, LH, E2, Total 
testosteron, AMH, Açlık glukoz, Açlık insülin, Trig-
liserit, Total kolesterol, LDL, HDL, VLDL düzeyle-
rine bakılmıştır. 



TSH, T4, FSH, LH, E2, total testosteron, açlık 
insülin için alınan kan örnekleri güncel olarak kalibre 
edilmiş Siemens ATELLICA IM1600 marka cihazda,  
LDL, HDL, VLDL, trigliserit, total kolesterol, açlık 
glukoz için alınan kan örnekleri güncel olarak kalibre 
edilmiş Siemens ATELLICA CH2000 marka ci-
hazda, AMH için alınan kan örnekleri güncel olarak 
kalibre edilmiş Biomerieux VIDAS marka cihazda 
çalışılmıştır. 

LH/FSH oranı hesaplanmış; İnsülin direncinin 
belirlenmesi için HOMA-IR formülü kullanılmıştır. 
(açlık plazma insülin (mIU/L) x açlık plazma glikozu 
(mmol/L)/22.5) HOMA-IR düzeyi 2,5 ve üzeri insü-
lin direnci olarak kabul edilmiştir.  

İSTATİSTİKSEL ANALİz 
Verilerin analizinde SPSS 11.5 programından fayda-
lanılmıştır. Tanımlayıcı olarak nicel değişkenler için 
ortalama±standart sapma ve ortanca (minimum-mak-
simum), nitel değişkenler için ise hasta sayısı (yüzde) 
kullanılmıştır. Nicel değişken bakımından ikiden 
fazla kategoriye sahip nitel değişkenin kategorileri 
arasında fark olup olmadığına, normal dağılım var-
sayımları sağlanıyorsa One Way ANOVA testi, sağ-
lanmıyorsa Kruskal Wallis H testi kullanılarak 
bakılmıştır. Post-hoc testi olarak ise Tukey ve Bon-
ferroni düzeltmeli Mann-Whitney U testleri kullanıl-
mıştır. İki nitel değişken arasındaki ilişki incelenmek 
istendiğinde ise Ki-kare testi kullanılmıştır. İstatis-
tiksel anlamlılık düzeyi 0,05 olarak alınmıştır. 

 BULGULAR 

GRUpLAR ARASI DEMOGRAfİK vERİLER 
Yaş ortalaması SCH+PKOS grubu olan Grup 1’de 
25,66±3,72, ötiroid PKOS grubu olan Grup 2’de 
25,96±4,34 ve kontrol grubu olan Grup 3’te 28,20± 
4,16 olarak bulunmuştur. Grup 1 (SCH+ PKOS) ile 
Grup 3 (kontrol grubu) ve Grup 2 (ötiroid PKOS) ile 
Grup 3 (kontrol grubu) arasında yaş ortalaması açı-
sından anlamlı farklılık bulunmuştur (sırasıyla 
p=0,003 ve p=0,009). 

VKİ ortalaması Grup 1’de 27,87±6,13, Grup 
2’de 26,58±5,71 ve Grup 3’te 23,68±4,29 olarak bu-
lunmuştur. Grup 1(SCH+PKOS) ile Grup 3 (Kontrol 
grubu) ve Grup 2 (Ötiroid PKOS) ile Grup 3 (Kont-

rol grubu) arasında VKİ ortalamaları açısından an-
lamlı farklılık bulunmuştur (sırasıyla p<0,001 ve 
p=0,025). 

GRUpLAR ARASI GLUKOz METABOLİzMASINA  
AİT vERİLER 
AKŞ değeri için ortalamalar Grup 1’de 89,08±9,32 
(mg/dL), Grup 2’de 87,43±7,94 (mg/dL) ve Grup 3’te 
87,93±9,43 (mg/dL) olarak bulunmuştur. Gruplar 
arasında bu parametre açısından istatistiksel anlamlı 
fark saptanmamıştır. 

Açlık İnsülin değeri için ortalamalar Grup 1’de 
18,97±19,01 (mU/L), Grup 2’de 16,63±12,91 
(mU/L) ve Grup 3’te 11,52±8,83 (mU/L) olarak bu-
lunmuştur. Yalnızca Grup 1’in (SCH+PKOS) açlık 
insülin değerleri ortalaması Grup 3’ten (Kontrol 
grubu) anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p=0,006) 
(Şekil 1). 

HOMA-IR değişkenine ait ortalamalar Grup 
1’de 4,34±4,94, Grup 2’de 3,71±3,18 ve Grup 3’te 
2,56±2,14 olarak bulunmuştur. Yalnızca Grup 1’in 
(SCH+PKOS) HOMA-IR değerleri ortalaması Grup 
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ŞEKİL 1: Açlık insülin değeri için gruplara göre dağılımlar.

ŞEKİL 2: HOMA-IR değeri için gruplara göre dağılımlar.



3’ten (Kontrol grubu) anlamlı olarak yüksek bulun-
muştur (p=0,011) (Şekil 2). 

İnsülin rezistansı varlığı açısından hasta grupları 
arasında anlamlı fark bulunmuştur (p=0,032). 
SCH+PKOS grubu olan Grup 1 hastalarında insülin 
rezistans varlığı oranı %54,7 iken, bu oran ötiroid 
PKOS grubu olan Grup 2’de %43,4; kontrol grubu 
olan Grup 3’te ise %29,6 olarak bulunmuştur (Tablo 
1). 

GRUpLAR ARASI LİpİT pROfİLİNE AİT vERİLER 
Lipid profillerine ait değerlere bakıldığında total ko-
lesterol değeri için ortalamalar Grup 1’de 
178,69±34,50 (mg/dL), Grup 2’de 168,07±28,13 

(mg/dL) ve Grup 3’te 173,07±27,80 (mg/dL) olarak 
bulunmuştur. Gruplar arasında bu parametre açısın-
dan istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır. 

Trigliserid değeri için ortalamalar Grup 1’de 
130,23±89,12 (mg/dL), Grup 2’de 121,30±55,84 
(mg/dL) ve Grup 3’te 92,70±41,29 (mg/dL) olarak 
bulunmuştur. Grup 1’in (SCH+PKOS) trigliserid de-
ğerleri ortalaması Grup 3’ten (Kontrol grubu) ve 
Grup 2’nin (Ötiroid PKOS) trigliserid değerleri orta-
laması Grup 3’ten (Kontrol grubu) anlamlı olarak 
yüksek bulunmuştur (sırasıyla p=0,011 ve p=0,012). 

HDL değeri için ortalamalar Grup 1’de 
46,81±12,41 (mg/dL), Grup 2’de 45,25±10,96 
(mg/dL) ve Grup 3’te 56,87±15,11 (mg/dL)  olarak 
bulunmuştur. Grup 1’in (SCH+PKOS) HDL değer-
leri ortalaması Grup 3’ten (Kontrol grubu) ve Grup 
2’nin (Ötiroid PKOS) HDL değerleri ortalaması Grup 
3’ten (Kontrol grubu)” anlamlı olarak düşük bulun-
muştur (sırasıyla p=0,002 ve p<0,001). 

LDL değeri için ortalamalar Grup 1’de 
105,25±25,61 (mg/dL), Grup 2’de 98,55±24,61 
(mg/dL) ve Grup 3’te 97,85±25,08 (mg/dL) olarak 
bulunmuştur. Gruplar arasında bu parametre açısın-
dan istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır. 
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Hasta Grubu 
Grup 1 Grup 2 Grup 3 

(SCH+PKOS) (Ötiroid PKOS) (Kontrol Grubu)   
Değişkenler n (%) n (%) n (%) p değeri 
İnsülin yok 24 (45,3) 30 (56,6) 38 (70,4) 0,032a 
Rez var 29 (54,7) 23 (43,4) 16 (29,6)  

TABLO 1:  İnsülin rezistansı varlığı açısından hasta gruplarının 
karşılaştırılması.

Hasta Grupları  
Grup 1 (SCH+PKOS) Grup 2 (Ötiroid PKOS) Grup 3 (Kontrol grubu)  

Değişkenler Ort.±SS Ortanca (min-max) Ort.±SS Ortanca (min-max) Ort.±SS Ortanca (min-max) p değeri 
Total Kolesterol (mg/dL) 178,69±34,50 168,07±28,13 173,07±27,80 0,127a 

179,00 168,00 171,00 
(83,00-278,00) (111,00-227,00) (95,00-252,00)  

Trigliserid (mg/dL) 130,23±89,12 121,30±55,84 92,70±41,29 0,004b 
109,00 115,00 80,50 

(33,00-611,00) (42,00-293,00) (41,00-236,00)  
HDL (mg/dL) 46,81±12,41 45,25±10,96 56,87±15,11 <0,001b 

45,00 43,00 56,00 
(23,00-85,00) (26,00-69,00) (29,00-91,00)  

LDL (mg/dL) 105,25±25,61 98,55±24,61 97,85±25,08 0,247a 
105,00 95,00 92,00 

(39,00-186,00) (55,00-157,00) (40,00-165,00)  
vLDL (mg/dL) 26,08±17,80 24,23±11,17 18,52±8,24 0,004b 

22,00 23,00 16,00 
(7,00-122,00) (8,00-59,00) (8,00-47,00)  

TABLO 2:  Lipit profilleri açısından hasta gruplarının karşılaştırılması.

a: One Way ANOvA testi, b: Kruskal Wallis H testi

a: One Way ANOvA testi, b: Kruskal Wallis H testi



VLDL değeri için ortalamalar Grup 1’de 
26,08±17,80 (mg/dL), Grup 2’de 24,23±11,17 
(mg/dL) ve Grup 3’te 18,52±8,24 (mg/dL) olarak 
bulunmuştur. Grup 1’in (SCH+PKOS) VLDL de-
ğerleri ortalaması Grup 3’ten (Kontrol grubu) ve 
Grup 2’nin (Ötiroid PKOS) VLDL değerleri orta-
laması Grup 3’ten (Kontrol grubu) anlamlı olarak 
yüksek bulunmuştur (sırasıyla p=0,012 ve p=0,012) 
(Tablo 2). 

GRUpLAR ARASI HORMON pROfİLİNE AİT vERİLER 
Hormon parametrelerine bakıldığında; FSH değeri 
için ortalamalar Grup 1’de 6,52±2,19 (U/L), Grup 
2’de 7,17±2,24 (U/L) ve Grup 3’te 6,47±2,45 (U/L) 
olarak bulunmuştur. Gruplar arasında bu parametre 
açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır. 

LH değeri için ortalamalar Grup 1’de 
10,02±9,37 (U/L), Grup 2’de 12,38±8,75 (U/L) ve 
Grup 3’te 5,84±5,76 (U/L) olarak bulunmuştur. Grup 
1’in (SCH+PKOS) LH değerleri ortalaması Grup 
3’ten (Kontrol grubu) ve Grup 2’nin (Ötiroid PKOS) 
LH değerleri ortalaması Grup 3’ten (Kontrol grubu)  
anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (sırasıyla 
p<0,001 ve p<0,001). 

LH/FSH oranı için ortalamalar Grup 1’de 
1,60±1,21, Grup 2’de 1,76±1,28 ve Grup 3’te 
0,88±0,67 olarak bulunmuştur. Grup 1’in 
(SCH+PKOS) LH/FSH oranları ortalaması Grup 
3’ten (Kontrol grubu) ve Grup 2’nin (Ötiroid PKOS) 
LH/FSH oranları ortalaması Grup 3’ten (Kontrol 
grubu) anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (sırasıyla 
p<0,001 ve p<0,001).  

E2 değeri için ortalamalar Grup 1’de 
80,17±72,19 (ng/L), Grup 2’de 88,27±82,36 (ng/L) 
ve Grup 3’te 69,17±56,72 (ng/L) olarak bulunmuş-
tur. Gruplar arasında bu parametre açısından istatis-
tiksel anlamlı fark saptanmamıştır. 

AMH için ortalamalar Grup 1’de 6,52±2,38 
(mcg/L), Grup 2’de 4,48±3,10 (mcg/L) ve Grup 3’te  
3,67±2,27 (mcg/L) olarak bulunmuştur. Grup 1’in 
(SCH+PKOS) AMH değerleri ortalaması Grup 2’den 
(Ötiroid PKOS) ve Grup 1’in (SCH+PKOS) AMH 
değerleri ortalaması Grup 3’ten (Kontrol grubu) an-
lamlı olarak yüksek bulunmuştur (sırasıyla p<0,001 
ve p=0,001) (Şekil 3). 

Total Testosteron değeri için ortalamalar Grup 
1’de 37,45±11,99 (mcg/dL), Grup 2’de 34,96±12,17 
(mcg/dL) ve Grup 3’te 29,84±12,54 (mcg/dL) olarak 
bulunmuştur. Yalnızca Grup 1’in (SCH+PKOS) total 
testosteron değerleri ortalaması Grup 3’ten (Kontrol 
grubu) anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p=0,004). 

Özetle; çalışmamızla elde ettiğimiz veriler gös-
termektedir ki; SCH’nin klinik tabloya eklenmesi so-
nucunda açlık insülin, HOMA-IR, insülin rezistansı 
varlığı, AMH ve total testosteron düzeyleri anlamlı 
olarak etkilenmiştir. VKİ, LH, LH/FSH oranı, trigli-
serid, HDL ve VLDL düzeylerinde ise PKOS’lu 
gruplar ile sağlıklı kontrol grubu arasında anlamlı 
farklar gözlenmiştir. 

 TARTIŞMA 
Çalışmamızın amacı subklinik hipotiroidinin, özel-
likle de TSH değeri 2,5-4,0 mIU/L arasında olan 
PKOS hastalarının klinik parametreleri üzerindeki et-
kisini ve uzun dönem metabolik ve kardiyovasküler 
riskleri arttırıp arttırmadığını araştırmaktı. Bu amaçla 
subklinik hipotiroidili PKOS ve ötiroid PKOS hasta-
ları kendi aralarında ve sağlıklı kontrol gurubuyla 
hormonal parametreler, insülin direnci ve lipit profili 
açısından karşılaştırıldı.  

Çalışmamızın sonucunda PKOS’a sahip birey-
lerin SCH’den bağımsız olarak daha yüksek VKİ’ye 
sahip olduğu görülmüştür.  

Açlık insülin ve HOMA-IR değerleri hem 
SCH’li hem de ötiroid PKOS hastalarında sağlıklı ka-
dınlara göre aşikar yüksek görünse de istatistiksel an-
lamlılık yalnızca SCH’li PKOS’lu hastalar ile sağlıklı 
kadınlar arasında saptanmıştır.  
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ŞEKİL 3: AMH değeri için gruplara göre dağılımlar.
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Çalışmamızda ayrıca insülin direnci varlığı açı-
sından grupları incelediğimizde SCH’li PKOS hasta-
larında insülin rezistans varlığı %54,7 iken bu oran 
ötiroid PKOS hastalarında %43,4; ötiroid sağlıklı 
kontrol grubunda yalnızca %29,6’dır.  

Kısıtlı örneklem grubumuza rağmen SCH ve 
PKOS’un beraber bulunmasının insülin direnci ve 
glukoz metabolizma bozukluğu açısından tek başına 
PKOS’tan daha belirgin bir risk oluşturduğu görül-
mektedir.  

PKOS hastalarında insülin rezistans sıklığının 
sağlıklı kadınlardan yüksek olması beklenen bir 
bulgu olmakla birlikte SCH ve ötiroid PKOS grup-
ları arasındaki fark dikkat çekicidir.  

Çelik ve ark. tarafından ülkemizde yapılan bir 
çalışmada bizim çalışmamızla da benzer olarak SCH 
ve PKOS’un beraber bulunduğu grup ötiroid sağlıklı 
kontrol grubu ile karşılaştırıldığında; HOMA-IR ve 
açlık insülin düzeyleri anlamlı olarak yüksek bulun-
muştur. Ötiroid PKOS grubu ile ötiroid sağlıklı kont-
rol grubu arasında anlamlı fark gözlenmemiştir.7 Her 
iki çalışma dikkate alındığında SCH ve PKOS’un bir-
likte bulunmasının glukoz metabolizması ve insülin 
direnci üzerinde sinerjistik etki oluşturduğu görül-
mektedir ve bu hastaların uzun dönem tip 2 DM ve 
kardiyovasküler hastalık riskleri açısından yakın 
takip edilmeleri gerektiğini düşündürmektedir. 

Dittrich ve ark. da benzer olarak PKOS hastala-
rını TSH değerleri 2,5 mIU/L’nin altında ve üstünde 
olacak şekilde gruplandırıp karşılaştırdıklarında TSH 
değeri yüksek olan grubun anlamlı olarak daha yük-
sek VKİ, açlık insülin ve total testosteron düzeyle-
rine ve daha düşük SHBG düzeylerine sahip 
olduklarını saptamıştır.8 

Muller ve ark.nın PKOS’lu hastaları TSH dü-
zeylerine göre karşılaştırdıkları çalışmalarında TSH 
düzeyinin 2,5 mIU/L’nin üstünde olduğu PKOS gru-
bundaki hastaların, TSH değeri 2,5 mIU/L’nin altında 
olan gruba göre açlık insülin düzeyleri daha yüksek 
bulunmuştur.9 

Tersine; Trakakis ve ark. PKOS’lu hastalar üze-
rinde yaptıkları araştırmada SCH ve ötiroid hasta 
grupları arasında VKİ, bel-kalça oranı ve HOMA-IR 
düzeylerinde anlamlı farklılık olmadığını bildirmiş-
lerdir.10 Enzevaei ve ark. da SCH’li ve ötiroid 

PKOS’luları karşılaştırdıkları çalışmalarında iki grup 
arasında açlık insülin seviyesi ve HOMA-IR açısın-
dan anlamlı farklılık saptamamışlardır.4 

Çelik ve ark. çalışmalarında kısıtlayıcı faktör 
olarak karşılaştırdıkları grupların VKİ ve bel/kalça 
oranı açısından benzer olmadıklarını, istatistiksel ola-
rak bu fark ortadan kaldırılarak yapılan analizlerde 
ise gruplar arasında açlık insülin ve HOMA-IR de-
ğerleri açısından anlamlı fark gösteremediklerini de 
kaydetmişlerdir.7 Bizim çalışmamızda ise SCH’li ve 
ötiroid PKOS’lu kadınlar arasında VKİ açısından 
fark yoktur. Açlık insülin ve HOMA-IR değerleri ba-
kımından anlamlı fark ise yalnızca SCH’li PKOS’lu 
kadınlar ile ötiroid sağlıklı kadınlar arasında göste-
rilmiştir; ötiroid PKOS’lu kadınlar ile ötiroid sağlıklı 
kadınlar arasında fark yoktur. Bu bulgular SCH’nin 
tabloya eklenmesinin VKİ ve obeziteden bağımsız 
olarak açlık insülin, HOMA-IR ve insülin rezistans 
düzeylerini olumsuz etkilediğini desteklemektedir.  

Çalışmamızda LH düzeyi ve LH/FSH oranı dü-
zeyleri SCH’li ve ötiroid PKOS’lu hastalarda sağlıklı 
kadınlara göre daha yüksek bulunmuştur. 

AMH değerleri SCH’li PKOS’lu kadınlarda hem 
ötiroid PKOS’lu kadınlardan hem de ötiroid sağlıklı 
kadınlardan belirgin olarak yüksek bulunmuştur. 

AMH düzeylerinin PKOS’lu kadınlarda, ovula-
tuvar fonksiyonu normal olan kadınlarla kıyaslandı-
ğında yüksek bulunduğu bilinmektedir.11 PKOS’lu 
kadınlarda AMH düzeyinin yüksek olmasının sebebi, 
vücuttaki androjen yüksekliği ve insülin direncine 
bağlı olarak preantral folikül ve küçük antral foli-
kül sayısındaki fazlalıktır.  

Bizim çalışmamızda SCH’li PKOS’lu hastaların 
AMH düzeylerinin ötiroid PKOS’lulardan anlamlı 
düzeyde yüksek olması dikkat çekicidir. 

Ötiroid PKOS grubunda ise serum AMH düzey-
leri ötiroid sağlıklı kadınlardan yüksek görünmekle 
birlikte bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunma-
mıştır. 

Bu bilgiler ışığında; bizim çalışmamızda ulaştı-
ğımız bulguların PKOS ve SCH’nin birlikte bulun-
masının insülin direnci ve hiperandrojenemi 
üzerindeki sinerjistik etkisi sonucunda elde edildiği 
düşünülebilir. 



Total testosteron düzeyleri bizim çalışma-
mızda SCH ve PKOS’un beraber bulunduğu ka-
dınlarda ötiroid sağlıklı kadınlara göre anlamlı 
olarak yüksek bulunmuştur. Ötiroid PKOS’lu ka-
dınlarla ötiroid sağlıklı kadınlar arasında ise total 
testosteron bakımından anlamlı fark gösterileme-
miştir. Bu bulgu SCH varlığının hiperandrojenemi 
üzerinde olumsuz etkisi olabileceğini düşündür-
mektedir. 

Fatima ve ark. ötiroid olan ve subklinik hipoti-
roidisi olan PKOS’lu kadınları karşılaştırdıkları ça-
lışmalarında TSH ile LH, FSH ve testosteron arasında 
korelasyon saptamadıklarını belirtmişlerdir.12 Ancak 
bunun aksine Enzevaei ve ark.nın yaptığı çalışmada 
subklinik hipotiroidisi olan PKOS’lu kadınların öti-
roid PKOS’lu gruba göre daha yüksek serum serbest 
testosteron düzeylerine sahip olduğu gösterilmiştir.4 
Zhang ve ark. da benzer şekilde yüksek TSH düzey-
lerini yüksek serbest testosteron düzeyi ile ilişkili bul-
muşlardır.13 

Çalışmamız sonucunda trigliserit ve VLDL de-
ğerleri SCH ve ötiroid PKOS’lu hastalarda ötiroid 
sağlıklı kadınlara göre anlamlı olarak yüksek bulun-
muştur. HDL değerleri ise SCH ve ötiroid PKOS’lu 
hastalarda ötiroid sağlıklı kadınlardan anlamlı olarak 
düşük bulunmuştur. Total kolesterol ve LDL düzey-
leri açısından gruplar arasında anlamlı farklılık bu-
lunamamıştır. Bizim çalışma grubumuzda SCH 
varlığının dislipidemi açısından PKOS’a ek bir risk 
oluşturmadığı görülmüştür. 

Yu ve ark.nın yaptıkları çalışmada SCH’li 
PKOS hastalarında ötiroid PKOS’lularla karşılaştı-
rıldığında dislipidemi sıklığının arttığı kaydedilmiş-
tir.3 Mueller ve ark.nın yapmış olduğu çalışmada 
ise yaş ve VKİ’nden bağımsız olarak değerlendiril-
diğinde TSH düzeyi 2 IU/L’nin üzerinde olan 
PKOS’lularla ötiroid PKOS’lular arasında total ko-
lesterol, LDL ve trigliserit düzeyleri arasında anlamlı 
fark gösterilmemiştir.9 

Çelik ve ark.nın SCH ve ötiroid PKOS’larla 
kontrol grubunu karşılaştırdıkları çalışmasında 
ise trigliserit hariç diğer parametrelerde üç grup ara-
sında anlamlı fark görülmemiştir. Trigliserit düzey-
leri subklinik hipotiroidisi olan olgularda belirgin 
olarak daha yüksek bulunmuştur.7 

 SONUç  
Biz yaptığımız çalışmamız sonucunda, subklinik hi-
potiroidi ve PKOS’un beraber bulunduğu durumlarda 
özellikle insülin direnci ve glukoz metabolizmasının 
ötiroid PKOS ve ötiroid sağlıklı kadınlara göre daha 
çok bozulmuş olduğunu bulduk. İnsülin direncinin 
sistemik etkileriyle kiloartışı ve hiperandrojeneminin 
ağırlaşabileceği, hormon profili ve lipit profilinin de 
bozulacağı öngörülebilir. 

Literatürde subklinik hipotiroidinin tanı ve ta-
kibi konusunda olduğu kadar metabolik etkileri ko-
nusunda da çelişkili veriler mevcuttur. 

PKOS’un adolesan dönemden başlayarak hayat 
boyu süren sistemik etkileri olduğu ise bilinmekte-
dir. PKOS hastalarında subklinik hipotiroidinin de 
tabloya eklenmesiyle uzun dönemde oluşabilecek 
metabolik ve kardiyovasküler riskler daha da art-
maktadır.  

Yaptığımız çalışma; subklinik hipotiroidi grubu 
olarak yalnızca TSH değeri 2,5-4,0 mIU/L aralığın-
daki hastalarla yapılmış olması bakımından özellikle 
önemlidir. Tüm PKOS hastaları tanı anından itiba-
ren eşlik edebilecek subklinik hipotiroidi ve diğer ti-
roid patolojileri, insülin direnci, glukoz ve lipit 
metabolizma bozuklukları ve uzun dönem riskler 
açısından yakın takip edilmelidir. Biz çalışmamızla 
yalnızca aşikar hipotiroidinin değil subklinik hipoti-
roidinin de uzun dönemde ortaya çıkabilecek riskle-
rinden korunmak amacıyla yakın takip edilmesi 
gerektiğini vurgulamaktayız. Önerimiz; subklinik hi-
potiroidi tanısının akılda tutulması ve TSH değerleri 
2,5-4,0 mIU/L aralığında olanlar da dahil olmak 
üzere subklinik hipotiroidisi olan tüm PKOS hasta-
ları için özel takip ve tedavi protokollerinin oluştu-
rulmasıdır.  

PKOS ve subklinik hipotiroidinin toplumdaki 
yaygın prevalansı göz önüne alındığında literatür-
deki çelişkilerin giderilmesi adına daha spesifik 
hasta popülasyonları ve daha büyük örneklem grup-
larıyla yapılacak çalışmalara ihtiyaç olduğunu dü-
şünmekteyiz. Böylelikle özellikle PKOS’lu kadınlar 
gibi metabolik sendroma yatkın hastalarda SCH için 
özelleştirilmiş tanı ve takip protokolleri geliştirilebi-
lecektir. 
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