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YAYIMLAMA VE FİKRİ MÜLKİYET HAKLARI BEYANI 

Enstitü tarafından onaylanan lisansüstü tezimin/raporumun tamamını veya herhangi bir 

kısmını, basılı (kağıt) ve elektronik formatta arşivleme ve aşağıda verilen koşullarla kullanıma 

açma iznini Hacettepe Üniversitesine verdiğimi bildiririm. Bu izinle Üniversiteye verilen 

kullanım hakları dışındaki tüm fikri mülkiyet haklarım bende kalacak, tezimin tamamının ya 

da bir bölümünün gelecekteki çalışmalarda (makale, kitap, lisans ve patent vb.) kullanım 

hakları bana ait olacaktır. 

Tezin kendi orijinal çalışmam olduğunu, başkalarının haklarını ihlal etmediğimi ve tezimin 

tek yetkili sahibi olduğumu beyan ve taahhüt ederim. Tezimde yer alan telif hakkı bulunan ve 

sahiplerinden yazılı izin alınarak kullanılması zorunlu metinlerin yazılı izin alınarak 

kullandığımı ve istenildiğinde suretlerini Üniversiteye teslim etmeyi taahhüt ederim.  

Yükseköğretim Kurulu tarafından yayınlanan “Lisansüstü Tezlerin Elektronik Ortamda 

Toplanması, Düzenlenmesi ve Erişime Açılmasına İlişkin Yönerge” kapsamında tezim 

aşağıda belirtilen koşullar haricince YÖK Ulusal Tez Merkezi / H.Ü. Kütüphaneleri Açık 

Erişim Sisteminde erişime açılır.  

o Enstitü / Fakülte yönetim kurulu kararı ile tezimin erişime açılması mezuniyet tarihimden

itibaren 2 yıl ertelenmiştir. (1) 

o Enstitü / Fakülte yönetim kurulunun gerekçeli kararı ile tezimin erişime açılması mezuniyet

tarihimden itibaren ... ay ertelenmiştir. (2) 

o Tezimle ilgili gizlilik kararı verilmiştir. (3)

/………/…… 

Uz. Dr. Ayşe Gül GÜVEN 

1“Lisansüstü Tezlerin Elektronik Ortamda Toplanması, Düzenlenmesi ve Erişime Açılmasına İlişkin Yönerge” 

(1) Madde 6. 1. Lisansüstü tezle ilgili patent başvurusu yapılması veya patent alma sürecinin devam etmesi 

durumunda, tez danışmanının önerisi ve enstitü anabilim dalının uygun görüşü üzerine enstitü veya fakülte 

yönetim kurulu iki yıl süre ile tezin erişime açılmasının ertelenmesine karar verebilir.  

(2) Madde 6. 2. Yeni teknik, materyal ve metotların kullanıldığı, henüz makaleye dönüşmemiş veya patent gibi 

yöntemlerle korunmamış ve internetten paylaşılması durumunda 3. şahıslara veya kurumlara haksız kazanç imkanı 

oluşturabilecek bilgi ve bulguları içeren tezler hakkında tez danışmanının önerisi ve enstitü anabilim dalının 

uygun görüşü üzerine enstitü veya fakülte yönetim kurulunun gerekçeli kararı ile altı ayı aşmamak üzere tezin 

erişime açılması engellenebilir.  

(3) Madde 7. 1. Ulusal çıkarları veya güvenliği ilgilendiren, emniyet, istihbarat, savunma ve güvenlik, sağlık vb. 

konulara ilişkin lisansüstü tezlerle ilgili gizlilik kararı, tezin yapıldığı kurum tarafından verilir *. Kurum ve 

kuruluşlarla yapılan işbirliği protokolü çerçevesinde hazırlanan lisansüstü tezlere ilişkin gizlilik kararı ise, ilgili 

kurum ve kuruluşun önerisi ile enstitü veya fakültenin uygun görüşü üzerine üniversite yönetim kurulu 

tarafından verilir. Gizlilik kararı verilen tezler Yükseköğretim Kuruluna bildirilir. Madde 7.2. Gizlilik kararı verilen 

tezler gizlilik süresince enstitü veya fakülte tarafından gizlilik kuralları çerçevesinde muhafaza edilir, gizlilik 

kararının kaldırılması halinde Tez Otomasyon Sistemine yüklenir  

* Tez danışmanının önerisi ve enstitü anabilim dalının uygun görüşü üzerine enstitü veya fakülte yönetim

kurulu tarafından karar verilir. 
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ÖZET 

Güven A, Polikistik Over Sendromlu Ergenlerde Kas Kuvvetinin Değerlendirilmesi, 

Hacettepe Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü Adolesan Sağlığı Doktora Programı 

Tezi, Ankara, 2024. Polikistik over sendomu (PKOS), temellerinin ergenlik döneminde 

atıldığı, doğurganlık çağındaki kadınlarda en sık görülen, androjen yüksekliği ve kronik 

anovulasyonla seyreden endokrinolojik,  kompleks bir hastalıktır. PKOS’un kas kuvveti 

üzerine etkisini erişkinde gösteren çalışmalar olmasına rağmen, kas kuvveti ve kütle 

etkilenimini ergenlik döneminde araştıran çalışma mevcut değildir. Bu çalışmadaki birincil 

hipotez, PKOS’ta artmış testosteron düzeyine bağlı olarak kuadriseps kas kuvvet ve kalınlık 

ölçümlerinin sağlıklı gruba göre artış olabileceği, ikinci hipotez  ise hasta grubunda testosteron 

maruziyetine bağlı olarak artmış olabileceği düşünülen kas kuvvet parametrelerinin, oral 

kontraseptif tedavi sonucu azalan testosterona bağlı azalmış olabileceğidir. Bu çalışmada,  

ergenlik döneminde PKOS’ta kuadriseps kas kuvvet ve kalınlığının oral kontraseptif tedavi 

öncesi ve sonrası karşılaştırılması, antropometrik, biyokimyasal ve hormonal parametreler ile 

kas kuvvet ve kütle ilişkisinin araştırılması amaçlanmıştır. Çalışmaya, ergenlik dönemine özgü 

PKOS tanı kriterlerini karşılayan 20 hasta ile yaş ve vücut kütle indeksi (VKİ) ile eşleştirilmiş 

ve benzer  puberte evresinde  20 sağlıklı ergen dahil edilmiştir. Katılımcıların kuadriseps kas 

kuvveti, alt extremite analizi için altın standart olarak kabul edilen izokinetik dinamometre ile, 

kuadriseps kas kalınlığı ölçümü ise, PKOS’ta literatürde kütle ölçümü için ilk kez kullanılan 

ultrasonografi ile gerçekleştirilmiştir. Ayrıca, üst ekstremite el kavrama kuvveti  pratik ve 

yoğun olarak kullanılan el dinamometresi ile ölçülmüştür. PKOS hasta grubunda yaş 

ortalaması 15,7±0,6, kontrol grubunda 15,8±1.3 yıl (p=0,684), vücut kütle indeksi ortanca 

değerleri ise sırasıyla 22,9 (17,9-39,7) ve 22,2 (17,6-39,2)’dir (p=0,808). PKOS hasta grubu 

ve kontrol grubu arasında başlangıç fiziksel aktivite skoru (p=0,461), kuadriseps kas kalınlığı 

(p==0,525) ve izokinetik kuadriseps 60° ekstansiyon (p=0,889), 180° ekstansiyon ( p=0,402) 

ve el dinamometre kuvvet analiz sonuçları (p=0,746) benzer saptanmıştır. PKOS hasta 

grubunda 6. ayda boy (p=0,010), kilo (p=0,035) ve VKİ (p=0,030)’nin, düşük dansiteli 

lipoprotein kolesterol (LDL) (p=0,001), total kolesterol (p<0,001), trigliserid (p=0,003) ve 

yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol (HDL) (p=0,030) değerlerinin istatistiksel anlamlı 

olarak arttığı, luteinize edici hormon(LH) (p<0,001), folikül stimüle edici hormon (FSH) 

(p=0,017) ve total testosteron (p=0,001) değerlerinin azaldığı saptanmıştır. Tedavi sonrası 

6.ayda, kuadriseps kalınlığı ölçümlerinde ve üst ekstremite kuvvet ölçümünde tedavi öncesi 

ile istatistiksel anlamlı fark gözlenmemekle birlikte (p>0.05), izokinetik alt ekstremite 60° 

ekstansiyon (p=0,008), 60° fleksiyon (p=0,018)  ve 180° ekstansiyon (p=0,001) tepe tork (PT) 

ölçümlerinde anlamlı artış gözlenmiştir. Hasta grubunda VKİ ölçümü ile kuadriseps kalınlığı 

(r=0,672, p=0,001), 60° ekstansiyon PT (r=0,535, p=0,015), 60° fleksiyon PT (r=0,707, 

p<0,001), 180° fleksiyon PT (r=0,560, p=0,010), serum insulin düzeyi ile 60° ekstansiyon PT 

(r=0,498, p=0,025), 60° fleksiyon PT (r=0,457, p=0,043) ve 180° fleksiyon PT (r=0,565, 

p=0,009), HOMA-IR değeri ile 60° ekstansiyon PT (r=0,615, p=0,004), 180° ekstansiyon PT 

(r=0,489, p=0,029) ve maksimum el kavrama kuvveti (r=0,557, p=0,011) ölçümü arasında 

pozitif yönlü bir ilişki gözlenmiştir. Açlık kan şekeri ve testosteron ölçüm değeri ile kuadriseps 

kas kalınlığı, el kavrama kuvveti ve diğer kuvvet parametreleri arasında ilişki saptanmamıştır 

( p>0.05). PKOS-kas ilişkisini inceleyen literatürdeki çalışmaların artırılması, hastalığın 

bütüncül yönetiminde gerekli, uygun egzersiz programlarının geliştirilmesi açısından çok 

önem arz etmektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: Polikistik over sendromu, kas, kuvvet,  kuadriseps, ultrasonografi, 

adölesan 

 

  



viii 

 

ABSTRACT 

Güven A, Evaluation of Muscle Strength in Adolescents with Polycystic Ovary 

Syndrome, Hacettepe University Graduate School of Health Sciences, Adolescent Health 

PhD Program Thesis, Ankara, 2024. Polycystic ovary syndrome (PCOS) is an 

endocrinological disease, the foundations of which are are laid in adolescence, is most 

common in women of reproductive age and progresses with androgen elevation and chronic 

anovulation. Although there are studies on evaluating the muscle strength level of PCOS in 

adults,  there are no studies investigating muscle strength and mass in adolescence. In this 

study, the primary hypothesis is that quadriceps muscle strength and thickness measurements 

may increase in the PCOS group compared to the healthy group due to increased testosterone 

levels, and the second hypothesis is that muscle strength parameters, which are thought to 

increase due to testosterone exposure in the patient group, may decrease due to decreased 

testosterone as a result of oral contraceptive treatment. The aim of the study was to compare  

muscle strength and thickness in PCOS during adolescence before and after oral contraceptive 

treatment and to investigate the relationships between anthropometric, biochemical and 

hormonal parameters and muscle strength and mass.  The study included 20 adolescents with 

PCOS patients who met the PCOS diagnostic criteria specific to adolescence and 20 healthy 

adolescents at a similar pubertal stage, matched by age and BMI. Muscle strength of the 

participants was measured by isokinetic dynamometer, which is considered the gold standard 

for lower extremity analysis, and a practical and widely used hand dynamometer for the upper 

extremity. Anterior thigh muscle thickness measurement was performed with ultrasound, 

which was  used for the first time in the literature for mass measurement  in PCOS. The mean 

age in the PCOS patient and control group was 15.7±0.6 and  15.8±1.3 years (p=0.684), and 

the median body mass index (BMI) values were 22.9 (17.9-39.7) and 22.2 (17.6-39.2) 

(p=0.808) respectively. There was also no statistically significant difference between the 

groups in terms of initial physical activity score(p=0,461), thigh muscle thickness(p=0,525), 

isokinetic 60° extension (p=0,889), 180° extension (p=0,402)  and hand dynamometer strength 

analysis results (p=0,746). In the patient group, height (p=0.010), weight (p=0.035) and BMI 

(p=0.030), LDL (low density lipoprotein cholesterol) (p=0.001), total cholesterol (p<0.001), 

triglyceride (p=0.003) and HDL (high density lipoprotein cholesterol) (p=0.030) values 

increased statistically significantly, luteinizing hormone (LH) (p=0.000), folicular stimulating 

hormone (FSH) (p=0.017) and total testosteron (p=0.001) values were found to decrease 

statistically significantly at the 6th month. In PCOS patients, although no statistically 

significant difference was observed in thigh thickness measurements and upper extremity 

strength measurements (p>0.05), statistically significant increase was observed in isokinetic 

lower extremity 60° extension (p=0.008),  60° flexion (p=0.018) and 180° extension (p=0.001) 

peak torque (PT) measurements after the 6th month of treatment. A positive relationship was 

observed between BMI measurement, thigh thickness (r=0.672, p=0.001), 60° extension PT 

(r=0.535, p=0.015), 60° flexion PT (r=0.707, p<0.001), 180° flexion PT ( r=0.560, p=0.010), 

also a positive relationship between the serum insulin levels and 60° extension PT (r=0.498, 

p=0.025), 60° flexion PT (r=0.457, p=0.043) and 180° flexion PT (r=0.565, p=0.009) 

measuremts, and HOMA-IR values  and 60° extension PT (r=0.615, p=0.004), 180° extension 

PT (r=0.489, p=0.029) and maximum hand grip strength (r=0.557, p=0.011) measurements. 

No relationship was found between fasting blood sugar and testosterone measurement values

and thigh thickness, maximum hand grip strength and strength parameters (p>0.05). Increasing 

the studies examining the PCOS-muscle relationship in the literature is very important in terms 

of developing appropriate exercise programs in exercise management, which is essential in the 

holistic management of the disease. 

 

Keyword: Polycystic ovary syndrome, muscle, strength, quadriceps, utrasound, adolescent 
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1. GİRİŞ  

Polikistik over sendromu (PKOS) doğurganlık çağında kadınlarda en sık 

görülen, hiperandrojenizm ve kronik anovulasyonla seyreden kompleks heterojen bir 

hastalıktır. Semptomların ergenlik döneminde ortaya çıktığı, insülin 

direnci/hiperinsülinemi, bozulmuş glukoz toleransı, tip 2 diyabetes mellitus (DM), 

hipertansiyon, alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığı, dislipidemi, endometriyal 

kanser ve uyku apnesi gibi komorbid birçok hastalığın eşlik edebildiği, depresyon ve 

yaşam kalitesinde bozulmanın da gözlenebileceği bir bozukluktur (1). 

Normal pubertal gelişim ve PKOS’un özelliklerinin benzerlik göstermesi 

nedeniyle erişkin kadınlardaki PKOS tanısındaki kriterler ergenlik döneminde geçerli 

kabul edilmemektedir. Ergenlik döneminde PKOS tanısını koymak sıklıkla zordur. 

Menarş sonrası en az iki yıl devam eden düzensiz menstruasyon kanamasına,  klinik 

ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizmin eşlik etmesi ile tanı konulur (1).  

Androjenlerin iskelet kası üzerinde anabolik etkileri olduğu gösterilmiştir (2, 

3). Kas kütlesinde artışa yol açtıkları yönünde güçlü kanıtlar var olmakla birlikte,  kas 

kuvveti ve kasın fiziksel fonksiyonuna etkileri konusunda henüz net veri yoktur (4). 

Ergenlik döneminde  PKOS’taki komorbid hastalıklar (5), yaşam kalitesi ve  

psikiyatrik etkilenimi literatürde raporlayan çalışmalar var olmakla birlikte (6-8), var 

olan androjen yüksekliğinin iskelet kası üzerindeki etkisini araştıran çalışma sayısı 

erişkinde sınırlı sayıda olmakla birlikte ergenlik döneminde mevcut değildir. 

PKOS’taki kas kuvveti-androjen ilişkisini irdeleyen literatürdeki sınırlı sayıdaki 

çalışmada kas kuvvetinde artışı destekleyen veya hasta ve kontrol grubunda fark 

olmadığını gösteren sonuçlar mevcuttur (9-12). PKOS’ta kas kütlesindeki değişimi 

inceleyen literatürdeki çalışmaları derleyen bir meta-analizde, o döneme kadar yapılan 

çalışmalarda total ve bölgesel kas kütle ölçümünün dual-energy X-ray absorptiometry 

(DXA), biyolektrik empedans analizi (BIA) gibi yöntemler ile yapıldığı, analiz 

sonucunda PKOS’ta kontrol gruba göre kas kütlesinin artmış olduğu belirtilmiştir (13). 

Şu ana kadar var olan çalışmalarda kullanılan klasik appendiküler veya total kas kütle 

ölçümlerinden ziyade, vücut kas kütlesi ölçümünde güncel olarak kolay, ucuz ve 

güvenilir olması nedeniyle kuadriseps kalınlığı  ölçümü güncel çalışmalarda artık daha 

değerli kabul edilmektedir (14, 15). PKOS hastalarında ultrasonografi ile  kuadriseps 

kas kalınlığı ölçümü değerlendirilmesi çalışması literatürde henüz yayınlanmamıştır. 
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Ergenlik döneminde literatürde PKOS’ta kas kuvvet ve kütlesini değerlendiren 

ilk çalışma olan bizim çalışmamızın amacı, PKOS’u olan ergenlerin vücut kütle 

indeksi (VKİ) eşleştirilmiş sağlıklı ergenlerle quadriseps kas kuvveti ve kas kalınlığı 

açısından medikal tedavi öncesi ve sonrası karşılaştırılması ve antropometrik, 

biyokimyasal ve hormonal parametreler ile kas kuvvet ve kütle ilişkisinin 

araştırılmasıdır. Kas kütle ve kuvvetinin, egzersiz performansı ve günlük yaşam 

aktivitelerindeki ve ayrıca metabolik hastalıkları önlenmesi ve etkili tedavi 

yönetiminde rolünün giderek tanınması gerçeğinden hareketle, PKOS’a bağlı kas-

iskelet sistemi etkileniminin açığa kavuşturulmasının, hastalığın getirdiği metabolik 

ve üreme sorunlarının çözümlenmesine katkıda bulunacak hastalığa özgü etkili 

egzersiz programları geliştirilmesi anlamında çok katkı sağlayabileceğini 

düşünmekteyiz. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Polikistik Over Sendromu (PKOS) Tanımı ve Tarihçe 

PKOS üreme çağındaki kadınlarda en sık görülen endokrinolojik hastalıktır. 

Sendrom ilk kez 1935 yılında Stein ve Leventhal tarafından  oligo-amenore ve 

polikistik overlerin olduğu, hirsutizm, akne ve obezitenin eşlik edebildiği bir sendrom 

olarak tanımlanmıştır (16). Etyolojisinin halen netlik  kazanmadığı, prevalansının %5-

15 arasında değiştiği ailevi heterojen  bir hastalıktır (17, 18). Genç kadınlarda kronik 

hiperandrojenik anovulasyonun ve infertilitenin  en yaygın nedenidir (19). PKOS’ta 

görülen kronik anovulasyon ve hiperandrojenizm gibi klinik semptomlar ergenlik 

döneminde ortaya çıkar. Hastalık, aynı zamanda metabolik sendromun sebep olduğu 

birçok komorbidite ve mortalite için önemli bir risk faktörüdür (20).  

2.2. PKOS Patofizyolojisi 

PKOS patofizyolojisinde sonuçta ovaryan steroidoigenezin etkilendiği kalıtsal 

ve çevresel etkenler yer alır.  Yıllar boyunca hastalığın net fizyolojik sebebine yönelik 

birçok hipotez öne sürülmüştür. Şu an için epigenetik ve çevresel faktörlerle etkilenen 

birden çok protein ve genin etkileşiminin PKOS fenotip gelişimine sebep olduğu kabul 

edilmektedir (Şekil 2.1) (21). Patofizyolojiyi çözümlemeye yönelik çalışmalar daha 

çok hayvan çalışmaları ve in vitro preklinik modeller üzerinden gerçekleştirilmektedir. 

Son yıllardaki klinik, deneysel ve genetik veriler ışığında PKOS’un patofizyolojisinde 

nöroendokrin sebeplerin de etkin rol aldığına vurgu yapılmaktadır (22). 
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Şekil 2.1. PKOS fenotipine etki eden faktörler. Selma Feldman ve ark., J Endocr 

Soc, 2019’dan alınmıştır. 

2.2.1. Ovaryan ve/veya Adrenal Androjen Fazlalığı 

PKOS, over ve/veya adrenal kaynaklı androjen üretiminin aşırı artışı ile 

karakterizedir. Steroidogenezin değişmesi ve hiperinsülinemi gibi faktörler bu artıştan 

sorumludur (7). PKOS’ta büyüyen ve uykudaki foliküller arasındaki dinamik dengeyi 

sağlayan androjenler, antimüllerian hormon (AMH) ve folikül stimüle edici hormon 

(FSH) arasındaki denge bozulmuştur ve bu da folikül büyümesinin duraklamasına 

neden olur (23). Artmış lüteinize edici hormon (LH), teka hücrelerinin androjen 

üretmesine neden olur, fakat FSH düzeyleri ve androjenlerin estradiole dönüşümü 

yetersizdir. Bu da dominant folikül oluşamamasına ve böylece kronik anovulasyona 

yol açar. PKOS’ta normal overdekinden farklı küçük, büyümesi durmuş küçük boyutta 

foliküller mevcuttur. Teka hücrelerinde artmış CYP17A ekspresyonu  veya P450c17 

aktivitesi sonucu androjen aktivitesi artış gösterir (24). DENND1A.V2  gen bölgesinin 

aşırı/fazla ifadesinin de teka hücrelerinden fazla androjen salınımına yol açtığı 

deneysel olarak gösterilmiştir (25). Ayrıca, PKOS’lu hastaların  serum 11-

oksijenlenmiş steroid düzeylerinin sağlıklı menopoz öncesi kadın popülasyona göre 

yüksek olduğu gözlenmiştir (26).  
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2.2.2. İnsülin Direnci/ Hiperinsülinemi 

PKOS’lu hastalarda insülin direnci/hiperinsülinemi obeziteden ve androjen 

düzeylerinden bağımsız var olan bulgulardır (27). Zayıf yada normal kilodaki PKOS 

hastası, insülin direnci ile karşımıza gelebilir. PKOS’taki insülin direnci özellikle yağ 

dokusu, iskelet kası ve karaciğerde olacak şekilde dokuya özeldir, adrenal bez ve 

yumurtalıktaki insülin duyarlılığı etkilenmemiştir (28). İnsülin, glukoz 

homeostazında, protein metabolizmasında  ve lipogenezde önemli işlevi olan 

mitojenik bir hormondur. PKOS’lu hastaların daha yüksek oranda tip 2 DM ve 

bozulmuş glukoz toleransı riski vardır  (29, 30). İnsülin, seks hormonu bağlayıcı 

globulinin karaciğerde üretimini azaltır ve böylece serbest androjen miktarı dolaşımda 

artmış olarak bulunur. İnsülin, LH ile sinerjistik olarak teka hücrelerinden androjen 

üretimini artırır (31), ovaryan P450c17 ve P450 enzimlerini ovaryan androjen üretimi 

için uyarır (32).  

2.2.3. Nöroendokrin Değişiklikler 

PKOS’lu hastalarda LH düzeyinin, LH pulse ve/veya amplitütünün, LH/FSH 

oranının arttığı, FSH düzeylerinin yetersiz olduğu, başka bir deyişle gonadotropin 

salınımının kontrol altında olmadığı gösterilmiştir (33). Artmış androjen düzeyleri, 

seks steroidlerinin GnRH/LH salınımını düzenleyici etkisini bozar (34). PKOS’lu 

kişilerde ayrıca GnRH nöronların ürünü olan Kisspeptin ve GABA sinyalizasyonunda  

değişiklikler olduğu gösterilmiştir (35, 36). 

2.2.4. Genetik 

PKOS’ta kalıtım, ikiz çalışmalarında %70 olarak gösterilmiştir (37). 

Kalıtsallığı tanımlayıcı en az 16 duyarlılık lokusu gösterilmiştir (38, 39).  

2.2.5. Epigenetik 

Epigenetik çalışmalarda, LH/koryogonadotropin reseptörünün 

hipometilasyonunun, LH pulselarına duyarlılığı artırdığı, bunun da PKOS duyarlılığını 

artırdığı düşünülmektedir (40). 
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2.2.6. Mikrobiyom 

PKOS’lu kişilerde gastrointestinal sistemde mikrobiyoma ait tür sayısının 

azaldığı gösterilmiştir (41). 

2.3. Ergenlerde Polikistik Over Sendromu Tanısı 

Erişkin kadında PKOS tanısında Rotterdam kriterleri kullanılmaktadır. Erişkin 

kadında PKOS tanısı için oligo-ovulasyon veya anovulasyon, klinik ve/veya 

biyokimyasal hiperandrojenizm veya ultrasonda PKOS morfolojisi kriterlerinden 

ikisinin olması gereklidir. Ayrıca bu bulgulara yol açabilecek diğer hastalıkların da 

ekarte edilmesi gerekmektedir. 2012 yılı itibariyle Ulusal Sağlık Enstitüsü 

öncülüğünde PKOS çalıştayında erişkinde 4 tip PKOS fenotipi (A, B, C, D) 

belirlenmiştir (42, 43). Erişkin kadında PKOS tanısında kullanılan patolojik özellikler 

ergenlikte pubertal dönemde görülebilen fizyolojik değişiklikler olduğu için,  ergenlik 

döneminde PKOS tanısında kriter belirlenmesi yönünde tartışmalar halen devam 

etmektedir. Polikistik over morfolojisi, menstrual düzensizlikler ve kistik akne 

ergenlikte görülebilen bu değişikliklerden bazılarıdır (44). Hipotalamo-hipofiz-over 

aksının ergenlerde tam olgunlaşmamasına bağlı hafif hiperandrojenemi, normalden 

daha uzun, ovulatuar olmayan sikluslar bu yaş döneminde gözlenebilir. PKOS 

hastalarında güncel tanı kriterleri içinde obezite, insülin direnci veya hiperinsülinemi 

yer almamaktadır (45-47). Ergenlik döneminde, erişkin kadında da olduğu gibi 

düzensiz menstruasyon ve/veya hiperandrojenizmle giden konjenital adrenal 

hiperplazi (özellikle non klasik 21-hidroksilaz eksikliği formu), tiroid hormon 

bozuklukları, Cushing sendromu, hiperprolaktinemi, steroid hormon ve androjenlerin 

ekzojen kullanımı, androjen salgılayan tümörler ve insülin direnci PKOS ayırıcı 

tanısında ekarte edilmesi gereken durumlardır (48, 49). PKOS tanısı ergenlik 

döneminde, Pediatric Endocrine Society 2015 tanı kriterlerine göre;  

a. Anormal uterin kanama paterni (yaşa veya jinekolojik yaşa göre anormal 

olması, semptomların 2 yıldan uzun sürmesi) ve 

b. Hiperandrojenizmin kanıtı (biyokimyasal ve/veya klinik hiperandrojenizm) 

(erişkin normları üzerindeki sebat eden testosteron yüksekliği biyokimyasal 

hiperandrojenizm olarak tanımlanmaktadır) olması, 



7 

c. a ve b maddesindeki kriterleri karşılayan diğer hastalıklar dışlanarak

konmaktadır (1). 

2.3.1. Ergenlikte PKOS’ta görülen Klinik Özellikler 

Hiperandrojenizm ergende, erişkinde olduğu gibi klinik ya da biyokimyasal 

olarak karşımıza çıkabilir. Erkek tipi kıvrık, aşırı kıllanma anlamına gelen hirsutizmin 

ergende en sık sebebi PKOS’tur (50). Hirsutizm skorlamasında ergende erişkinden 

farklı olarak modifiye, yarı subjektif olan Modifiye Ferriman Gallwey skorlaması 

kullanılır (51). Hirsutizmin skorunun 8’dan yüksek olması ırka göre değişiklik 

göstermekle birlikte, hirsutizmin  varlığına işaret eder (52). Bu skorlama sistemine 

göre 8-15 arası hafif, 16-24 arası orta, 24’ün üzeri ağır hirsutizm olarak kabul 

edilmektedir (53). Hafif hirsutizmden farklı olarak orta-ağır hirsutizm, menarş sonrası 

dönemde androjen fazlalığının belirtisi olarak kabul edilebilir (54, 55). Serum 

androjen düzeyi ile hirsutizmin derecesi korele olmayabilir. Ayrıca, hirsutizm 

skorunun yüksek/düşük olması etnik ve genetik farklılıklardan etkilenebilir (56).  

Akne, ergenlik döneminde sık görülen bir problemdir. Geçici olabileceği için 

her zaman hiperandrojenizm varlığını işaret etmez (57, 58). Topikal tedaviye dirençli, 

orta ve ağır inflamatuvar akne androjen yüksekliği açısından ileri araştırmayı 

gerektiren durumlardan biridir (1, 59). İzole akne ve alopesi ise ergenlik döneminde 

PKOS tanısında gerekli kriterlerden sayılmamaktadır (60). 

Prematür adrenarjı, sebat eden hiperandrojenemisi ve obezitesi de olan hastalar 

ileriki yıllarda PKOS gelişimi açısından takip edilmelidir (61). 

PKOS tanısında ergenlik döneminde düzensiz adetler tek kriter olarak kabul 

edilmemelidir. Ergenlikte her ne kadar PKOS tanısına menarş sonrası iki yıla kadar 

devam eden adet düzensizliği işaret etse de, PKOS gelişmeden bile adetler menarş 

sonrası beş yılda düzensiz seyredebilir (62, 63). Ergen kızlarda düzensiz adet tanımı 

Tablo 2.1’de verilmiştir. 
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Tablo 2.1. Ergen Kızlarda Düzensiz Adetin Tanımı 

1. Menarş sonrası ilk yılda normaldir.  

2. Menarş sonrası 1-3 yılda: <21 gün, >45 gün süren siklus 

3. Menarş sonrası 3 yıl-perimenopoz: <21 gün veya >35 gün veya yılda 8’den az 

olan siklus 

4. Menarş sonrası 1 yılda: 90 günden daha uzun süren siklus 

5. 15 yaş sonrası veya telarştan 3 yıl sonra primer amenore 

Teedo HJ, Misso ML, Costello MF ve ark, Fertil Steril 2018; 110: 364-379’dan alınmıştır. 

 

Endokrin Society Derneği, ergenlik döneminde  45 günden uzun süren 

persistan oligomenoreyi PKOS tanısında zorunlu kılmaktadır (47). Androjen 

yüksekliğini düşündüren diğer menstrual bozukluklar; sekonder amenore (üç aydan 

daha uzun süredir adet olamama), pubertesi tamamlanmış olan kızda primer amenore 

varlığı ve anormal uterin kanama varlığıdır (21 günden daha sık adet olması veya 

adetlerin 7 günden uzun sürmesi) (64-67).  

PKOS’ta biyokimyasal hiperandrojenizmi belirlemede total/serbest testosteron 

ölçümü en çok önerilen hormon parametresidir (68). Yüksek kalite likid 

kromatografi/tandem mass spektrometri (LC-MS/MS) testosteron düzeyini ölçmede 

en çok önerilen yöntemdir. Ergenlik döneminde bu yöntemle,  siklusun foliküler 

fazında bakılan total testosteron düzeyinin 42 ng/dl (1,45 nmol/L)’nin üzerinde olması 

hiperandrojenizm olarak tanımlanmaktadır (69). 

2.3.2. Ultrasonda Polikistik Overler: Polikistik Over Morfolojisi 

Polikistik over morfolojisi, overlerin stromasında artış ve birden fazla periferal 

kist yerleşimi ile karakterizedir. “Androjen Fazlılığı- PKOS Topluluğu” kriterlerine 

göre yüksek çözünürlük teknolojisi ile transvajinal prob kullanarak tek over başına 

20’den fazla folikül gelişimi genel olarak bu morfolojik görünümü tanımlamaktadır 

(70). Ergenlik döneminde artmış gonadotropin uyarımına bağlı artmış over volümü ve 

folikül gelişimi sonucu, overlerde multifoliküler over görünümü mevcuttur. Bu da 

ovaryan morfolojinin bu yaş grubunda değerlendirilmesini zorlaştırır. Yine ergenlik 

döneminde transvajinal prob kullanımı sorun yaratabilmektedir. Kısaca bu yaş 
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grubunda polikistik over morfolojisi  anovulasyon veya metabolik bozukluklarla 

ilişkili değildir ve ultrasonografi yapılması gereksizdir (71).  

2.3.3. PKOS-Biyomarkerlar 

PKOS’ta tanısal biyobelirteç olarak dolaşımda veya overde özgül protein veya 

mikroRNA bakılması, antimüllerian hormon, testosteron/dihidrotestosteron 

oranlarının kullanımı ergenlik döneminde geçerli olarak kabul edilmemektedir (72-

75).  

2.3.4. PKOS-İnsülin Direnci ve/veya Hiperinsülinemi 

Sıklıkla PKOS’lu kadınlarda sık görülmesine rağmen güncel PKOS 

klavuzlarına göre ergenlik döneminde insülin direnci, hiperinsülinemi ve obezite, 

PKOS tanı kriterlerinden kabul edilmemektedir (76).  

2.4. PKOS Tedavisi 

PKOS semptomlarını kontrol almak için farmokolojik yaklaşımlar 

kullanılmaktadır (46). Şu an için PKOS tedavisinde ergenlik döneminde metformin ve 

kombine oral kontraseptifler kullanılmaktadır (76). 

2.4.1. Eğitim ve Danışmanlık 

Ergeni hastalık hakkında eğitmek ve danışmanlık vermek çok önemlidir. Açık, 

net, anlaşılabilir şekilde bireye özgü duyarlılıkla uyarlanmış şekilde, PKOS hakkında 

ergene eğitim verilmelidir (77). Hastalık hakkında konuşurken, empati yaparak 

ergenin öz bakımını destekleyici ve akran desteğini ön plana çıkaran, fertilite 

kaygılarını da azaltıcı  bir danışmanlık  vermek çok kıymetlidir (78). 

2.4.2. Yaşam Tarzı Değişiklikleri 

PKOS hastalarının büyük bir oranda fazla kilolu/obez ya da kilo alma riski 

olması nedeniyle  davranışsal değişiklikler, sağlıklı diyet, fiziksel aktivite olarak 

tanımlanan yaşam tarzı değişiklikleri ilk basamak yaklaşım olarak önerilmektedir (47). 

Beslenme düzenlenmesi ve yoğun egzersizin birlikte uygulandığı programın, ilaç 
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tedavisine oranla bazı randomize kontrollü çalışmalarda daha etkin olarak testosteron 

düzeylerini düşürdüğü, seks hormon bağlayıcı hormon düzeylerini artırdığı ve 

menstrual düzeni sağladığı gösterilmiştir (79-81). Haftada en az üç kez 60 dakika 

olacak şekilde planlanan orta-şiddetli fiziksel aktivite PKOS hastasına kilo alımının 

engellenmesinde ve sağlığın idamesinde önemli olduğu için yapılması yönünde teşvik 

edilmelidir (82). Ergenlerde kilo kaybının siklus düzenlenmesine ve gebelik 

sonuçlarına dair uzun dönem sonuçlarına dair yeterli çalışma yoktur (58). 

Hipertansiyon, bozulmuş glukoz toleransı ve dislipidemi gibi kardiyovasküler risk 

faktörleri yaşam tarzı değişiklikleri sonrası düzelebilir (47). Ergenlerde kalori 

kısıtlayıcı olarak hangi diyetin daha üstün olduğuna dair yeterli kanıt mevcut değildir. 

Sedanter yaşamın önüne geçilmesi, ergenin ekran (tablet, bilgisayar, mobil telefon) 

maruziyetinin günlük iki saate indirilmesi yönünde telkinlerde bulunulmalıdır. Yaşam 

tarzı değişikliklerinin hayata geçmesinde aile danışmanlığı verilmesi de davranış 

değişikliklerinin hayata geçmesinde çok  önemli olduğu için gereklidir (83).  

2.4.3. Metformin 

PKOS’ta en çok üzerinde çalışılan insülin duyarlaştırıcı ajan olan metformin, 

15-19 yaş arasındaki grupta bu endikasyonda lisanslı olmamasına rağmen 

kullanılmaktadır (84). Kısa dönem faydalı etkisi ergen yaş grubunda  yapılan 

çalışmalarda  daha çok aşırı kilolu ve obez grupta gösterilmiştir (85-88). 1000-2000 

mg/gün standart kullanım dozudur. Farklı doz kullanımı ile ilgili yan etki sıklığı ve 

tedaviye uyumla ilgili bilgi kısıtlılığı halen devam etmektedir. Kombine oral 

kontraseptiflere ilave olarak vücut kütle indeksi (VKİ) >25 kg/m2 olan, tip 2 DM riski 

olan grupta metformin kullanılabilir (77). 

2.4.4. Kombine Oral Kontraseptifler 

Kombine oral kontraseptifler (KOK), en güncel uluslararası kanıta dayalı 

klavuzlara göre, dikkatli bir şekilde PKOS tanısı konulan ergendeki menstrual 

düzensizlik ve/veya klinik hiperandrojenizmi tedavi etmede kullanılabilir (76). Tipik 

olarak etinil estradiol ve bir progestin içeren bu preparatların PKOS’lu ergenlerde 

kullanımında östrojen komponenti, seks hormon bağlayıcı hormon düzeylerini artırıp 

LH düzeylerini azaltarak serbest androjen indeksini azaltır,  progestin komponenti 
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endometrial proliferasyonu baskılar, ayrıca düzenli olarak menstrual kanamayı sağlar. 

Yine, KOK akne ve hirsutizmi iyileştirebilir (45). Hangi tip ve hangi dozda östrojen, 

progestin veya bunların kombinasyonunun PKOS’lu yetişkin kadın ve ergende 

kullanılması gerektiğine dair kanıta dayalı bilgiler yetersizdir (52). Ergenlerde 

PKOS’ta tedavide iki yıldan daha uzun süreli  KOK kullanılması ile ilgili bilgi yoktur 

(22). 

2.4.5. Hirsutizm Tedavisi 

PKOS’lu ergene hirsutizme yönelik tedavi seçeneği sunarken onun için 

hirsutizmin önemi ve beklentileri detaylı olarak irdelenmelidir (52). Güncel tedavi 

seçenekleri; fiziksel epilasyon yöntemleri (tıraşlama, ağda, koparma), topikal ilaçlar 

(eflornitin krem), ışık bazlı tedaviler (alexandrite, diot lazer ve yoğun dalga ışığı), 

KOK ve antiandrojenler (spironolakton, siproteron asetat ve flutamid)’dir (89-91). 

2.4.6. Akne Tedavisi 

Hafif vakalarda benzoil peroksit, topikal retinoid veya bu ikisinin 

kombinasyonu gibi topikal ajanlarla başlangıç tedavisi yapılabilir. Orta-ağır vakalarda 

ise makrolid gibi sistemik antibiyotik eklemek gerekir (92, 93). Yine bu ergenlerde 

KOK tedaviye eklenebilir (94). Ergenin psikososyal iyilik halini etkileyen, tedaviye 

yanıtın zayıf kaldığı ağır vakalarda dermatoloji danışımı alınmalıdır (7). 

2.4.7. Ergenin Komorbiditeler Açısından Taranması 

Ergenin aşırı kilolu olmasından bağımsız olarak PKOS’ta bozulmuş glukoz 

toleransı ve tip 2 DM gelişebilir (76). Azalmış yaşam kalitesi, anksiyete, depresyon, 

bozulmuş yeme tutumu, yeme bozukluğu, beden algısı bozukluğu diğer görülebilecek 

komorbiditelerdir (6-8, 91). 

2.4.8. Yetişkin Bakıma Geçiş 

Bu süreci PKOS’lu ergenin hastalık, komorbiditeler, yaşam tarzı değişiklikleri, 

tıbbi tedavi ve uzun dönem takip ihtiyacı hakkında eğitilmesi olarak özetleyebiliriz 

(76, 77). PKOS’lu hastaların pratisyen hekimler, aile hekimleri, endokrinoloji ve 
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jinekoloji alanında uzmanlığı olan multidisipliner bir ekiple takip edilmesi 

önerilmektedir (22). 

2.5. PKOS ve İskelet Kası 

İskelet kası üzerinden kan dolaşımındaki glukozun hücre içine alınması insülin 

aracılığı ile olur. Kas hücre membranı boyunca alfa ve beta subünitleri ile uzanan, 

intrinsik tirozin kinaz aktivitesi de olan insülin reseptörüne, insülinin bağlanması 

sonucu, glukoz transportu ile sonuçlanan sinyalizasyon kaskadı başlamış olur. 

PKOS’ta postreseptör düzeyinde  in vivo olarak insülin sinyalizasyonunda defekt 

gösterilmiştir (95). Transkriptomik veriler ve klinik çalışmalara dayandırılarak, iskelet 

kasındaki metabolik bozukluğun PKOS’lu hastalarda insülin direncine sebep olduğu 

kabul edilmektedir. Hücre içi insülin sinyalizasyonundaki yolaklara ek olarak yağ 

oksidasyonu, mitokondrial disfonksiyon ve azalmış adinopektin düzeylerinin  ve 

immunometabolizmadaki yer alan fonksiyonel olmayan yolakların da PKOS’ta var 

olan insülin direncinin oluş mekanizmasına katkıda bulunduğu düşünülmektedir (96, 

97).  

Primer androjenik hormon olarak kabul edilen testosteronun iskelet kası 

üzerindeki güçlü anabolik etkileri gösterilmiştir (2, 3). Yaşa bağlı sarkopeni ve zayıflık 

oluşmasında kabul gören nedenlerden birisi de testosteron düzeyindeki yaşla birlikte 

gözlenen düşmedir (98). Oligomenoreik veya amenoreik olan kadın atletlerde DXA 

ile yapılan, izometrik bacak kuvvetinin ölçüldüğü bir çalışmada, hiperandrojenik olan 

grupta daha anabolik vücut kompozisyonu, daha yüksek kas, yağsız vücut kitlesi ve 

yüksek performansın olduğu gözlenmiştir (99). Gözlemsel ve müdahele çalışmalarının 

güncel kanıtlarına bakıldığında, androjenlerin kas kütlesinde artışa yol açtığı yönünde 

güçlü kanıtlar vardır. Kas kuvveti ve kasın fiziksel fonksiyona etkileri konusunda tam 

netlik yoktur (4). 

PKOS da biyokimyasal ve klinik hiperandrojenizmle seyreden bir sendrom 

olduğu için,  literatür incelendiğinde PKOS-iskelet kası mekanik kuvveti ve kütle 

ilişkisini irdeleyen sınırlı sayıda çalışmada çelişkili sonuçlar gözlenmektedir:  

Soyupek ve ark. (9) 2008 yılında yayımladıkları bir erişkin çalışmasında, 

Rotterdam tanı kriterlerine göre tanı konulmuş,  yaş ve VKİ ile eşleştirilmiş 37 PKOS 

hastasını, 35 sağlıklı kontrol ile el fonksiyonları açısından kıyaslamışlardır. Dominant 



13 

 

elde el dianamometresi ile el kavrama ve ince kavrama kuvvet ölçümleri yapılmıştır. 

Çalışma sonucunda PKOS grubunda testosteron düzeyleri daha yüksek bulunmasına 

rağmen, gruplar arasında kas kuvvet ölçüm sonuçları açısından fark bulunmamıştır. 

Vücut kompozisyon analizleri DXA ile her iki grupta yapılmış, yağsız vücut 

kütlesi/yağ kütlesi oranı her iki grupta benzer bulunmuştur. Yine iki grup arasında 

katılımcıların fiziksel aktivite anket puanları açısından farklılık gözlenmemiştir. 

Thomson ve arkadaşları (10) yayınladıkları  bir erişkin çalışmasında, 10 PKOS 

tanılı hastayı, 25-44 yaş aralığında, kilo ve günlük aktivite düzeyi eş 16 PKOS 

olmayan obez- aşırı kilolu hasta ile maksimal aerobik kapasite, maksimal izometrik ve 

izokinetik kuadriseps kas kuvveti açısından karşılaştırmışlardır. Maksimal aerobik 

kapasite, koşu bandı sırasında maksimal oksijen tüketimi ve karbondioksit üretimi ile 

analiz edilmiştir. İzometrik kas kuvveti, izokinetik dinamometre kullanılarak diz 90º 

fleksiyonda üç maksimal tekrar sonrası ortaya çıkan peak tork (PT) değeri ile, 

izokinetik kuvvet ise dize 120º/sn açısal hızda yaptırılan beş tekrarın sonunda ulaşılan 

PT değeri ile ölçülmüştür. Sonuçta PKOS grubunda total ve serbest testosteron 

düzeyleri anlamlı yüksek iken, iki grup arasında kardiyovasküler hastalık risk 

belirteçleri olarak kabul edilen bel çevresi, insülin, HOMA, lipidler, CRP ve glukoz 

değerleri arasında anlamlı fark bulunmamıştır. İki grup arasında izokinetik, izometrik 

PT, maksimal aerobik kapasite değerleri arasında anlamlı fark bulunmamıştır. Çalışma 

sonucunda benzer kardiyovasküler hastalık risk faktörlerine ve insülin direncine sahip, 

VKİ ve yaşla eşleştirilmiş PKOS hasta ve sağlıklı popülasyonda kas kuvveti ve aerobik 

kapasite açısından farklılık gözlenmemiştir. 

2015 yılında Kogure ve arkadaşlarının (11) yayınladığı bir erişkin 

çalışmasında, Rotterdam  tanı kriterlerine göre düzenli fiziksel aktivitesi olmayan 40 

PKOS tanısı alan hasta, 40 kontrol grubuna dahil edilen kadın ile metabolik 

parametreler, vücut kompozisyonu ve kas kuvveti açısından karşılaştırılmıştır. Yaş ve 

VKİ açısından fark olmayan iki grupta, yağsız tüm vücut kütlesine (yağsız vücut 

kütlesi/boy2 ve apendiküler vücut  kütlesi/boy2) DXA ile bakılmıştır. İki grup arasında 

yağsız vücut kütlesi açısından anlamlı fark gözlenmemiştir. Obez PKOS, obez kontrol, 

normal kilolu kontrol grubunda yağsız vücut kütlesi/boy2 ölçüm sonuçları VKİ ile 

korele bulunmuştur. Serum insülin ve HOMA-IR, yağsız vücut kütlesi/boy2
 ölçümleri 

ile sadece obez PKOS grubunda korele bulunmuştur. PKOS’lu kadınlarda serum 
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testosteron düzeyi, vücut kompozisyonu ölçüm sonuçları ile korele bulunmamıştır. Bu 

çalışmada dinamik kas kuvvet ölçümleri 1-repetetive maksimum (1-RM) testleri ile 

gerçekleştirilmiş; alt ekstremite kuvveti için dominant bacak ekstansiyonu, gövde için 

halter kaldırma ve üst vücut bölgesi için biseps kasma testi şeklinde yapılmıştır. 

Ayrıca, manuel Sammons Preston bulb dinamometresi ile izometrik el kavrama 

kuvveti analizi gerçekleştirilmiştir. 1-RM testi ile PKOS grubunda sadece gövde kas 

kuvveti ve dominant el kavrama kuvveti anlamlı olarak yüksek gözlenmiştir. Yine 1-

RM ile ölçülen kuvvet parametreleri bireylerin vücut ağırlığına normalize edildiğinde, 

PKOS hasta ve kontrol grubu arasında fark gözlenmemiştir. Bu kuvvet parametreleri 

bölgesel kas kütlesine normalize edildiğinde ise PKOS hasta grubunda alt ekstremite 

kas kuvvetinin artmış olduğu gözlenmiştir. Metabolik parametrelere bakıldığında; 

HOMA-IR, halter kaldırma ve biseps kası kuvveti ile ilişkili bulunmuştur. İnsülin 

direnci kas kuvvet performansının belirleyicisi olarak bulunmamıştır. Androjenlerden 

testosteronun aksine androstenedion konsantrasyonlarının, bacak ekstansiyonu, bench 

press ve handgrip testlerinde kuvvetle ilişkili bulunduğu gözlenmiştir. Tüm egzersiz 

türlerinde VKİ, kas kuvvetinin öngörücüsü olarak gözlenmiştir. 

Güzelce ve arkadaşlarının (12), 2019 yılında yayınladıkları erişkin 

çalışmasında, Rotterdam kriterlerine göre PKOS tanısı alan hasta, 32 yaş ve VKİ eş, 

sedanter sağlıklı kadın ile antropometrik, biyokimyasal ve hormonal ölçümler ve kas 

mekanik fonksiyonu analizi için alt ekstremite izokinetik dinamometre kullanılarak 

karşılaştırılmıştır. Total, bölgesel yağ, yağsız vücut kütlesi ve kemik mineral dansitesi 

TANİTA ile ölçülmüştür. Sonuçta PKOS hasta grubunda total ve biyolojik olarak 

kullanılabilen testosteron düzeylerinin anlamlı daha yüksek,  insülin ve glukoz 

düzeylerinin, total ve bölgesel yağ ve yağsız vücut kütlesinin. hasta ve kontrol 

grubunda  benzer olduğu bulunmuştur. Alt ekstremite fleksör ve ekstansör kasların 

60º/sn açısal hızdaki normalize PT değerlerinin, normal kilodaki kadınlarda aşırı kilolu 

ve obez kadınlara göre anlamlı yüksek olduğu, hasta ve kontrol grubunda farklılık 

göstermediği gözlenmiştir. PKOS grubunda 60º/sn açısal hızda fleksiyon ve 

ekstansiyonda ortalama güç değerleri anlamlı olarak yüksek bulunmuş ve bu değerler 

ile biyolojik olarak kullanılabilen testosteron düzeyleri arasında korelasyon 

gözlenmiştir. 
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Erişkinde ‘‘sarkopenik obezite’ tanım olarak obeziteye bağlı kronik 

inflamasyon ve insülin direncinin kas kaybına yol açması ile sonuçlanan bir hastalıktır 

(100). Sarkopenik obezitenin patogenezinde netlik olmamakla birlikte artmış visseral 

adipoziteden kaynaklı inflamatuvar sitokinlerin protein yıkımı ve sarkopeni ile ilişkili 

olduğu düşünülmektedir (101, 102). İnsülin rezistansı da sarkopenik obeziteye neden 

olabilir ve iskelet kası yıkımını artırabilir (103). Yapılan çalışmalarda PKOS’un 

benzer şekilde metabolik değişikliklere bağlı kas  kütlesinde azalma yaptığı 

gösterilmiştir. Sarkopenik obezite her ne kadar ileri yaş ile ilişkili olsa da, PKOS’ta da 

VKİ-eş kontrolllerine göre artmış visseral adipoz doku, bozulmuş glukoz toleransı ve 

insülin direnci olduğu için PKOS, ileri yaştan kaynaklanan sarkopenik obezitenin 

birçok benzer özelliğini taşımaktadır (104-106). PKOS’taki sarkopenik obezitenin 

prevelansını araştıran McBreairty ve ark.’nın (107) yaptığı bir erişkin çalışmasında, 

18-35 yaş arasında 68 PKOS’lu kadın, 60 yaş-eş kontrol ile karşılaştırılmıştır. Her iki 

grupta vücut kompozisyonu DXA ile ölçülmüş olup, PKOS grubunda VKİ, bel 

çevresi, HOMA (homeostasis model assesment), HbA1C (hemoglobin A1C), hsCRP 

(high sensitive C-reaktif protein) düzeylerine bakılmıştır. Appendiküler iskelet kütle 

yüzdesi, bacak ve kolların kemik mineral yoğunluğu hariç yağsız doku kütlesinin total 

vücut kütlesine bölünüp 100 ile çarpılması ile hesaplanmıştır. Çalışmada, sarkopenik 

obezite, genç aynı cinsiyetteki kontrol grubuna göre ortalama 2 standart deviasyon altı 

appendiküler iskelet kütle yüzdesi olması ve %35’den fazla vücut yağ yüzdesi olması 

olarak tanımlanmıştır. Sonuçta PKOS grubunda %53, kontrol grubunda %24 hasta 

sarkopenik obez olarak bulunmuştur. PKOS’lu kadınların median appendiküler iskelet 

kas kütlesi % 23,8 (22,3-25,8)  kontrol grubunun %30,4 (28,6-32,4) olarak 

saptanmıştır (p<0.001). PKOS grubunda appendiküler iskelet kası kütlesi ile HOMA, 

hsCRP ve HbA1C arasında negatif korelasyon gözlenmiştir (p<0.001).  
Sarkopeniye ilginin son iki dekatta artması ile tanım  yaşla ilişkin kas kütle ve 

fonksiyon kaybı olarak değişmiştir (108). Prevelansı farklı metodoloji, etnik grup, 

teşhis kriterine göre %10-%40 arasında değişir (109). Fiziksel kırılganlık, hareket 

kısıtlığı ve erken ölümün öncüsü olması sebebiyle önemli bir toplum sağlığı 

problemidir (110). Sekizinci dekatta bireylerde kas kaybı ortalama %30’lara varabilir, 

çoğunlukla sarkopenide tip II kas liflerinin kaybı söz konusudur (111, 112). Tip II kas 

liflerinden oluşan kaslar daha güçlü kasılma yeteneğine ve vücut bölgelerini daha hızlı 
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hareket ettirme yeteneğine sahiptir (113). Kas kaybının tanımlanmasında appendiküler 

(üst ekstremite, alt ekstremite, pektoral kuşak ve pelvis kemikleri) kas kütlesi 

genellikle kullanılır (114). Ancak, tüm vücutta kas kaybı aynı şekilde gözlenmediği  

için bölgesel ölçüm yerine appendiküler ölçüm yanıltıcı olmaktadır (115). Kuadriseps 

kasları denge, yürüme ve diğer mobiliteye dayalı aktivitelerde çok önemlidir, tip II kas 

liflerinden zengindir ve yaşla kas kaybı diğer bölgesel kaslara göre daha sık ve erken 

başlar. Kuadriseps kaslarının kütlesinin ve fonksiyonunun ölçümü sarkopeni, 

dolayısıyla vücut yapı ve fonksiyonu hakkında daha hızlı bilgi verebilir (109-111). Bu 

durum, kas zayıflamasının önlenmesi ve müdahaleler için çok önemlidir. Yaşa bağlı 

kas kaybının ölçümünde DXA ile doğru ölçümün yapıldığı konusu net değildir (116). 

Yaşa bağlı  kas kaybı genel vücut kaslarından ziyade, kuadriseps kaslarında meydana 

geldiği için DXA’nın  öngörü eksikliği  vardır (117, 118). Kas kuvveti ve performans 

testlerinin, total kas kalınlık ve kesit alanı ölçümünden ziyade, kuadriseps kas 

ölçümleri (kalınlık ve kesit alanı) ve performans testleri ile daha ilişkili olduğu yakın 

zamandaki çalışmalarda gösterilmiştir (110, (119). Bunlara ek olarak, alternatif vücut 

kompozisyonu ölçüm metodları olan bilgisayarlı tomografi ve manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG),  ultrasonografiye göre bölgesel ölçümlerde daha iyi olmasına 

karşı, artık ultrason kolay, ucuz, portabl, radyasyon içermemesi ve güvenli  olması 

nedeniyle kuadriseps kas kalınlığını değerlendirmede  geçerli-güvenilir  yöntem olarak 

kabul edilmektedir (120, 121). 

2.5.1. Kas Kuvvet Ölçümü 

Kas kuvvetinin, egzersiz performansı ve günlük yaşam aktivitelerindeki ve 

ayrıca hastalıkları  önlemedeki rolü giderek tanınmaktadır (122). Çocuklarda ve 

adölesanlarda da kas kuvveti fiziksel performansın önemli bir etkenidir (123, 124). 

Pek çok çalışmada farklı ekstremite kas kuvveti ölçüm yöntemi tanımlanmış olmakla 

beraber,  el kavrama kuvveti ve diz ekstansiyon ölçümü en sık yapılan kas kuvveti 

ölçümleridir (125-128). El kavrama kuvveti üst ekstremite kuvvetini, diz ekstansiyon 

kuvveti ise, alt ekstremite proksimal kas kuvvetini ölçmek için kullanılmaktadır (129). 

Kas kuvvetini değerlendirmek için kullanılan yöntemlerden ikisi sırasıyla el 

dinamometresi ve izokinetik dinamometre ile yapılan ölçümlerdir.  
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İzokinetik Dinamometre  

İzokinetik kasılma dinamik kas kasılmasıdır ve hareketin hızı özel bir cihaz 

tarafından kontrol edilip sürdürülür. İzokinetik hareketler esnasında direnç, kas 

kapasitesini gösterir ve dolayısıyla mekanik avantajın en fazla olduğu noktada kas 

yüklenmeside en fazladır (130). İzokinetik dinamometrelerden, dinamik kas 

kasılmasının fonksiyonlarını gösteren tork, iş ve dayanıklılıkla ilgili ölçülebilir veriler 

elde edilebildiği için bu cihazlar,  araştırmalarda sıklıkla kullanılmaktadırlar (131).  

Tork, döndürme momentidir yani bir objeyi belli bir eksen etrafında döndüren 

kuvvetin ölçütüdür ve birimi Newton-metredir (Nm) (132). Peak tork (PT), belirlenen 

açısal hızda tüm eklem hareket açıklığı içerisinde test edilen kaslar tarafından açığa 

çıkartılan en yüksek tork değeridir (133). PT, kasın en yüksek kuvvet kapasitesini 

gösterir ve 1 maksimum izotonik kuvvet testine eşittir. Tüm parametreler içerisinde 

doğruluk oranı açısından altın standart olarak kabul edilmektedir, ve bu değer, 

fonksiyonel aktivitelerle daha ilişkilidir (134). Test protokolünde hız, test edilecek 

bölgeye ve ölçümün ne amaçla yapıldığına göre değişir. Hızlar 30- 60/sn düşük, 90- 

120/sn orta, 180- 300/sn yüksek açısal hızda olarak kategorize edilmiştir ve güç ve 

kuvveti test etmek için düşük hızlar, dayanıklılığı test etmek için yüksek hızlar 

kullanılır (132,133).  

2.5.2. Kas Kütlesi Ölçümü 

Kesitsel çalışmalar, kas kuvveti ve performans testlerinin, toplam kas kütlesi 

ölçümlerinden daha ziyade, kuadriseps kas ölçümleri (kesit alanı ve kalınlık) ile daha 

iyi ilişkili olduğunu bildirmektedir (111). Sarkopeninin erken teşhisinde kuadriseps 

kas ölçümlerinin (yani hacim, kesit alanı veya kalınlık), appendiküler iskelet kası kütle 

ölçümünden daha değerli olduğu son zamanlarda yapılan çalışmalarda 

düşünülmektedir (135). Bölgesel ölçümler için MRG ve BT, ultrasondan daha iyi 

olabilse de, her iki teknik de yaygın klinik uygulama için uygun değildir. Buna 

karşılık, ultrason ölçümleri kolay, hızlı, güvenli, taşınabilir, geçerli (sınıf içi 

korelasyon katsayısı (ICC) 0,92–0,99) ve güvenilir (ICC 0,88–0,97) olması nedeniyle 

özellikle kuadriseps kas kalınlığını ölçmek için bir alternatif olduğu kabul 

edilmektedir (14, 136). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Hasta Seçimi ve Çalışmanın Yeri 

Bu çalışma Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Ergen Sağlığı Bilim Dalı ve 

Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Anabilim Dalı’nda yapılmıştır. Çalışmanın 

gerçekleştirilmesi için  KA-20083 karar numarası ile Hacettepe Üniversitesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu onayı alınmıştır.  

Ergen Sağlığı Polikliniği’ne Eylül 2020-Aralık 2022 tarihleri arasında 

başvuran yaşları 12-18 arasında değişen çalışmaya katılmaları için kendilerinden ve 

ailelerinden onam alınan PKOS tanısı almış olan 20 ergen çalışma grubunu, PKOS 

tanısı olmayan, düzenli adet gören ve hirşutizmi olmayan sağlıklı 20 ergen kontrol 

grubunu oluşturmuştur. 

PKOS tanısı 2015 Pediatrik Endokrin Derneği’nin (Pediatric Endocrine 

Society) kriterlerine  göre konulmuştur (18). Bu kriterler; 

a. Anormal uterin kanama paterni (yaşa veya jinekolojik yaşa göre anormal 

olması, semptomların 2 yıldan uzun sürmesi) ve 

b. Hiperandrojenizmin kanıtı (biyokimyasal ve/veya klinik hiperandrojenizm 

olabilir)  ve diğer buna neden olan durumların ekarte edilmesidir. Biyokimyasal 

hiperandrojenizm, total testosteron düzeyinin 42 ng/dl, klinik hiperandrojenizm ise 

modifiye Ferriman Gallwey skorunun 8 ve üstü olması olarak kabul edilmiştir. 

Yağsız vücut kitlesini yansıtan kas kütlesi, kız ergenlerde erken puberte döneminde 

artmaya başlar. Bu artış menarşta pik yapar ve sonrasında kas kütlesi azalmaya başlar 

(137). Türk toplumunda menarş yaşı ortalaması 12,2±0,9 yıl olarak saptanmış olduğu 

için (138), çalışmamızda katılımcılar kas kütlesinin belli bir doruk seviyesine ulaştığı, 

menarşın gerçekleştiği, puberte gelişimi Tanner evre 4 ve üzeri olan ergenlerden 

seçilmiştir. 

PKOS grubu için çalışmaya dahil olma kriterleri: 

1. 14-18 yaş aralığında olmak 

2. Puberte evresi 4 ve üzeri olmak 

3. PKOS tanısı almış olmak 

4. İmza verip çalışmaya dahil olmaktır. 
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PKOS grubu için çalışma dışı bırakılma kriterleri: 

1. Düzenli antrenman veya spor katılımı olmak 

2. Kronik sistemik hastalığı olmak 

3. Endokrinolojik bozukluğu veya yeme bozukluğu tanısı olmak 

4. Reçeteli (testosteron metabolizmasını etkileyen ilaç dahil) ya da reçetesiz ilaç 

kullanımı olmak 

5. Zihinsel yetersizliği olmaktır. 

Kontrol grubunda ise yaş ve VKİ açısından eşleştirilmiş, ergen sağlığı 

polikliniğine başvuran sağlıklı ergenler kontrol grubunu oluşturmuş olup dahil ve hariç 

olma kriterleri şu şekildedir;  

Kontrol grubu için çalışmaya dahil olma kriterleri: 

1. PKOS tanısı almamak, düzenli adet görmek 

2. Puberte evresi 4 ve üzeri olmak 

3. 14-18 yaş aralığında olmak 

4. İmza verip çalışmaya dahil olmak 

Kontrol grubu için çalışma dışı bırakılma kriterleri: 

1. Hirşutizmi olmak 

2. Kronik sistemik hastalığı olmak 

3. Endokrinolojik bozukluğu, yeme bozukluğu olmak 

4. Reçeteli (testosteron metabolizmasını etkileyen ilaç dahil) ya da reçetesiz ilaç 

kullanımı olmak 

5. Zihinsel yetersizliği olmak 

6. Düzenli antrenman veya spor katılımı olmaktır. 

3.2. Çalışma Protokolü, Ölçümler ve Ölçekler 

3.2.1. Antropometrik Ölçümler, Puberte ve Hirsutizm Değerlendirilmesi 

PKOS tanılı 20 hasta ile VKİ eşleştirilmiş 20 sağlıklı ergen çalışmaya dahil 

edilmiştir. Her katılımcının  stadiometre ile  boyu ve dijital tartı ile vücut ağırlığı 

ölçülmüş olup vücut ağırlığı (kg), boyun karesine (m2) bölünerek VKİ (kg/m2) 
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hesaplanmıştır. Tüm hasta katılımcıların bel çevresi (cm) ayakta durur pozisyonda 

umblikus çevresinden ölçülmüştür. Hasta grubundaki katılımcıların tansiyon 

ölçümleri yapılmıştır. Katılımcıların VKİ değerinin kaçıncı persentilde olduğu, 

kronolojik yaşına ve cinsiyetine göre Hastalık Kontrol Merkezi (Center for Disease 

Control, CDC) VKİ eğrileri kullanılarak değerlendirilmiştir. Bu değerlendirme 

yöntemine göre 5. persentilin altındaki VKİ değerleri düşük vücut ağırlıklı, 5. ve 85. 

persentiller arasındaki VKİ değerleri normal vücut ağırlıklı, 85. persentil ve 95. 

persentil aralığındaki VKİ fazla kilolu ve 95. persentil üzerindeki VKİ obez olarak 

kabul edilmektedir(139). CDC verileri baz alınarak VKİ Z skoru hesaplaması 

yapılmıştır. Her katılımcının meme gelişimi ve pubik kıllanması değerlendirilerek 

puberte evrelendirilmesi Marshall-Tanner evreleme sistemine göre yapılmıştır(140) 

PKOS hasta grubundaki katılımcıların kıllanma skorları Modifiye Ferriman-Gallwey 

skalası kullanılarak hesaplanmıştır(51). 

3.2.2. Biyokimyasal Ölçümler 

Çalışma başlangıcında hastaların PKOS’a metabolik  değişiklikleri 

değerlendirmek için 8 saat açlık sonrası sabah 8.00’da glukoz, insülin, trigliserit, 

yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol (HDL), düşük dansiteli lipoprotein kolesterol 

(LDL), total kolesterol, tam kan sayımı, üre, kreatinin, aspartat aminotransferaz 

(AST), alanin aminotransferaz (ALT) ve PKOS tanısı ve ayırıcı tanıdaki diğer 

hastalıkların dışlanması amacıyla hormon tetkikleri; LH, FSH, total testosteron, seks 

hormon bağlayıcı globülin (SHBG), prolaktin, 17 hidroksiprogesteron, 

dihidroepiandosteron sülfat (DHEAS), tiroid stimulan hormon (TSH), serbest tiroksin 

bakılması için serum örnekleri alınmıştır. Kontrol grubundan örnek alınmamıştır.  

3.2.3. Tedavi 

PKOS tanısı konulan hastalara aşağıdaki şekilde  tedavi yaklaşımı 

uygulanmıştır: 

a. İlk planda tüm hastalara yaşam tarzı değişiklikleri önerilmiştir. Obez 

olmayan PKOS hastalarına sağlıklı beslenme önerileri, obez hastalara ise kilo verdirici 

diyet önerilmiştir. Ayrıca tüm PKOS hastalarına standart haftada en az 3 gün 30-45 dk 

olacak şekilde yürüyüş, 15 dakika kemiklere yük bindirici, 15 dakika kas 
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kuvvetlendirici  egzersiz önerilmiştir. Aylık olarak hastalar telefonla aranıp bu 

önerilerin hangilerine ve ne kadar uyduğu belirlenmiştir. 

b. Tüm PKOS hastalarına medikal tedavi olarak menstrual siklüsü düzenlemek 

amaçlı KOK tedavisi ya da ilaç kontrendikasyonu nedeniyle KOK kullanamayan 

hastalara sadece progestin içeren ilaç başlanmıştır. KOK olarak 0,15 mg 

levonorgestrel ve 0,03 mg etinil estradiol (Microgynon®) ya da 2 mg siproteron asetat 

ve 0.035 mg etinil estradiol kombinasyonu (Diane 35®), sadece progestin içeren ilaç 

olarak  noretisteron (Primolut®) kullanılmıştır.  

Tedavi verilen PKOS grubuna tedaviye bağlı metabolik ve hormonal 

değişimleri değerlendirmek amaçlı 6. ay sonunda tedavi kesilip biyokimyasal (açlık 

kan şekeri, insülin, tigliserit, HDL, LDL, total kolesterol, tam kan sayımı, üre, 

kreatinin, ALT, AST) ve hormonal tetkiler (LH, FSH, total testosteron) değerlerine 

tekrar bakılmıştır. 

Homeostasis Model Assesment Index Insulin Resistance ( HOMA-IR =  [açlık 

insülini (uU/mL) x açlık plazma glukozu (mg/dL)]/405)  ile hesaplanmıştır. 

Glukoz, Hekzokinaz yöntemi ile  Backman Coulter AU5800 cihazında  

ölçülmüştür. Ölçüm  içi ve total varyasyon katsayı (CV) yüzde değerleri (%) sırasıyla  

0,5 ve  0,9  olarak bildirilmiştir. İnsulin, TSH, sT4 testleri kemilüminesans 

immunyöntem ile Backman Coulter  AU680 cihazında ölçülmüştür.  Ölçüm  içi ve 

total CV yüzde değerleri sırasıyla  %2,1  ve % 3,1 ;  %2 ve %3,5;  %1,8 ve  %5  olarak 

bildirilmiştir.  

Trigliserid, HDL, LDL, total kolesterol, AST, ALT, BUN testleri  enzimatik- 

spektrofotometrik yöntem ile  Backman Coulter AU680 cihazında ölçülmüştür. Ölçüm 

içi ve total CV yüzde değerleri sırasıyla  trigliserid için  %0,7  ve  %1,4 ; HDL için 

%0,6 ve  %1,6; LDL için %1,3 ve %2,3 ; total  kolesterol için %0,7 ve %1,1; AST için 

%0,5 ve %1,2; ALT için %0,6 ve %0,8; BUN için %1,1 ve %3,2 olarak bildirilmiştir. 

Kreatinin testi Jaffe metodu ile Backman Coulter AU5800 cihazında ölçülmüştür. 

Ölçüm  içi ve total CV  yüzde değerleri sırasıyla  %0,8 ve %1,6 olarak bildirilmiştir. 

Tam kan sayımı- Empedans, floresans akım sitometrisi, SLS (sodium lauril sülfat) 

algılama yöntemi ile Sysmex XN 9100 cihazında ölçülmüştür. 17OH progesteron 

LCMS yöntemi ile  Shimadzu-8040 cihazında; HgA1C testi  ise HPLC yöntemi ile  

Tosoh g11 cihazında ölçülmüştür. 
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LH, FSH, total testosteron, estradiol, SHBG, DHEAS testleri  yarışmasız 

immun yöntemle Siemens Advia Centaur XP cihazında ölçülmüştür. Ölçüm içi ve total 

varyasyon katsayısı yüzde (%) değerleri sırasıyla  ≤5 ve ≤7;  ≤5 ve ≤7; ≤8 ve ≤10; 2,3 

ve 3,1; 2,6 ve 3,1; 3,9 ve 5,7 olarak bildirilmiştir. 

3.2.4. İzokinetik Kas Kuvveti Değerlendirmesi  

Tedavi öncesi 20 PKOS hastasına ve 20 kontrol grubundaki katılımcılara 

Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Anabilim Dalı’nda iskelet kas kuvvetini 

değerlendirmek için alt ekstremite için izokinetik kuadriseps, üst ekstremite için el 

dinamometresi ölçümü yapılmıştır. Altı aylık tedavi sonucunda ölçümler hasta 

grubunda tekrarlanmıştır. Katılımcıların dominant taraf kuadriseps kas kuvveti 

güvenilir ve geçerliliği olan Biodex System3 Pro (Biodex Medical Systems Shirley 

N.Y. 11967 USA) cihazı ile değerlendirilmiştir (141). Test öncesi katılımcılar 

uygulamayla ilgili bilgilendirilmiştir. Yürüme bandında düşük tempoda 5 dakika 

ısınma sonrası katılımcılar izokinetik cihazının koltuğuna kalça ve diz eklemi 90 

fleksiyonda, ekstremitenin lateral femoral kondili dinamometrenin hareket merkezi 

izdüşümü alınarak pozisyonlanmış ve malleollerin 2 cm üstünden kayışla 

dinamometrenin hareketli kolunun distal ucuna yerleştirilmiştir. Kuvvet yayılımının 

önlenmesi ve stabilizasyonun sağlanması için uyluk ve gövde, dinamometrenin 

kayışlarıyla koltuğa sabitlenmiştir. Katılımcıların dominant taraf kuadriseps ve 

hamstring konsentrik kas kuvvetleri 60/sn açısal hızda 5 tekrarlı, 180/sn açısal hızda 

15 tekrarlı ve her test arasında 60 saniye dinlenme süresi olacak şekilde 

değerlendirilmiş ve test sırasında katılımcılara ‘‘daha hızlı ve daha kuvvetli’’ 

yapmaları yönünde sözel motivasyon uygulanmıştır (131). Değerlendirme sonrasında 

her iki kas grubunun PT değerleri kaydedilmiştir. Genel bilgiler kısmında da 

değinildiği üzere ileri yaşa bağlı immobilizasyon ve kronik inflamasyonla giden 

hastalıklara bağlı en çok etkilenen, azalan kas kuvveti kuadriseps (diz ekstansiyonu) 

kuvveti olduğu için çalışma sonuçları birincil olarak bu analiz sonucuna göre 

değerlendirilmiştir. 
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3.2.5. El Kavrama Kuvveti Değerlendirmesi 

Katılımcıların dominant taraf el kavrama kuvveti, yüksek geçerlilik ve 

güvenirliği olan JAMAR hidrolik el dinamometresi (Baseline Hydraulic Hand 

dynamometer Irvington, NY, USA) ile değerlendirilmiştir (142, 143). Katılımcılar test 

için ayakta, ayaklar kalça genişliğinde açık, omuz eklemi tam addüksiyonda, dirsek 

eklemi 90 fleksiyonda ve el nötralde olacak şekilde pozisyonlanmış, katılımcılardan 

dinamometreyi tüm kuvvetleriyle sıkmaları istenmiştir. Test üç tekrarlı, her tekrar 

arasında 30 sn dinlenme süresi olacak şekilde uygulanmış ve değerler kg olarak 

kaydedilip maksimum değer analizlere alınmıştır (144, 145). 

3.2.6. Ultrasonografik Ölçümler 

Tedavi öncesi 20 PKOS hastasına ve 20 kontrol grubundaki katılımcılara, 

Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Anabilim Dalı’nda iskelet kas kalınlığını 

değerlendirmek amaçlı kas ultrasonografisi yapılmıştır. Kuadriseps kas kalınlığı 5-12 

MHz lineer prob (Logiq P5, GE, Medical Systems, AD) kullanılarak ölçülmüştür. Tüm 

ultrason ölçümleri vücudun baskın el tarafında yapılmıştır. Ultrason görüntüleri 

kompresyon yapılmadan ve yeterli miktarda jel kullanılarak elde edilmiştir. 

Kuadriseps kas kalınlığı (rektus femoris üst fasyası ile femur periosteumu arasındaki 

mesafe), katılımcılar sırtüstü yatarken, spina anterior superior ile patella superior 

kutbu arasındaki %50 seviyesinde aksiyel görüntüde ölçülmüştür. Ölçümler  kas 

iskelet ultrasonunda tecrübeli bir fizik tedavi uzmanı tarafından yapılmıştır. Altı aylık 

tedavi sonucunda ölçümler tekrarlanmıştır. 

3.2.7. Adolesanlarda Fiziksel Aktivite Ölçeği 

Adolesanlarda Fiziksel Aktivite Anketi (PAQ-A) 1997 yılında Kowalski ve 

ark. (146) tarafından oluşturulmuş bir ankettir (Ek- 4). Ortaöğretime devam eden 14-

20 yaş aralığındaki öğrencilerin okul dönemi boyunca son yedi gün içindeki fiziksel 

aktive düzeylerini değerlendirmek üzere oluşturulmuştur  Anket, adolesanların verdiği 

cevapların 1-5 arasında puanlandığı 8 soru ve buna ek olarak geçen hafta boyunca 

fiziksel aktiviteye engel durumunu sorgulayan 9 sorudan oluşmaktadır. Toplam puan 

9. sorunun dışındaki sorulara verilen yanıtların ortalaması hesaplanarak bulunur ve 1 
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(düşük yoğunlukta fiziksel aktivite) ile 5 (yüksek yoğunlukta fiziksel aktivite) arasında 

puanlanmaktadır. Türkçe geçerlilik ve güvenirlik çalışması  Polat ve ark. (147) 

tarafından yapılmıştır (Cronbach alfa değeri: 0.86). PKOS hasta grubuna tedavi öncesi 

ve sonrası, kontrol grubuna çalışma başlangıcında fiziksel aktivite düzeyini 

değerlendirmek için bu anket uygulanmıştır. 

3.3. İstatistiksel Analiz 

İstatistiksel analizler, SPSS (Statitistical Package for Social Sciences) 24 

programı ile yapılmıştır. Tanımlayıcı istatistikler, sayısal değişkenlerde normal 

dağılıma göre ortalama (SS) ya da ortanca (minimum- maksimum), nitel değişkenlerde 

frekans-yüzde olarak verilmiştir. Verilerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro Wilk 

testiyle araştırılmıştır.  Sayısal değişkenler, normal dağılan verilerde tekrarlı 

ölçümlerde varyans analizi ile gruplar arası ve grup içi değişim incelenmiştir. 

Başlangıç değerlerin iki grup arasında karşılaştırılmasında, normal dağılan verilerde 

Student t testi, grup içi normal dağılan verilerin karşılaştırmasında eşleştirilmiş t testi  

kullanılmıştır. Normal dağılmayan verilerde gruplar arası karşılaştırmalar Mann-

Whitney U testiyle, grup içi karşılaştırmalar Wilcoxon testiyle yapılmıştır. Sayısal 

değişkenler arasındaki ilişki, verilerin normal dağılıp dağılmamasına göre sırasıyla 

Pearson veya Spearman korelasyon analizi ile incelenmiştir. Nitel değişkenler için ki-

kare testi uygulanmıştır. p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir.  
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4. BULGULAR 

4.1. PKOS  ve Kontrol Grubunun Tedavi Başlangıcındaki 

Antropometrik Verileri 

Çalışmada puberte evresi Tanner evre 4 yada 5 olup, klinik ve/veya 

biyokimyasal hiperandrojenizmi ve oligo/anovulasyonu olan 20 normal/fazla 

kilolu/obez PKOS hastasının verileri, kontrol grubunu oluşturan 20 yaş ve VKİ ile 

eşleştirilmiş kontrol ergenin verileri ile karşılaştırılmıştır. Hasta grubunda 18 (%90) 

kişide klinik, 10 kişide (%50) biyokimyasal hiperandrojenizm, 8 (%40) kişide  hem 

biyokimyasal hem klinik hiperandrojenizm  mevcuttu.  Tablo 4.1’de hasta ve kontrol 

grubunun vücut ağırlığı, dominant el ve puberte evresi açısından hasta sayı/yüzde 

dağılımları görülmektedir. 

Tablo 4.1. PKOS ve Kontrol Grubunun Başlangıç Vücut Ağırlığı, Dominant el ve 

Puberte Evresi Açısından Karşılaştırılması. 

        PKOS grubu (n=20)  Kontrol grubu 

(n=20) 

         P 

 

Vücut Ağırlığı 

N (%) 

Obez   5 (25)        5 (25)  

   

     0,721 
Fazla Kilolu   2 (10)        2 (10) 

Normal   13 (65)        13 (65) 

Dominant El  

N (%) 

Sağ   18 (90)        19 (95)  

    >0,999 
Sol   2 (10)        1 (5) 

 

Puberte  

Evresi 

(Meme/Pubik 

kıllanma) 

N (%) 

4/4   1 (5)        3 (15)  

 

 

     0,186 

4/5   3 (15)        0 (0) 

5/4   1 (5)        0 (0) 

5/5   15 (75)       17 (85) 

PKOS: Polikistik over sendromu. 

 

Her iki grupta kilo dağılımına göre katılımcıların çoğunlukla normal kiloda [13 

(%65)-13 (%65)] oldukları gözlenmiştir. PKOS grubunda dominant el kullanımı 

açısından 18 (%65) hastanın sağ elini, kontrol grubunda 19 (%95) katılımcının 

dominant olarak sağ elini kullandıkları gözlenmiştir. Puberte evresi açısından PKOS 

grubunda 15 (%75), kontrol grubunda 17 (%85) katılımcının meme/pubik kıllanma 

evresinin Tanner evre 5 olduğu gözlenmiştir. Vücut ağırlığı (p=0,721), dominant el 
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(p=1,000) ve puberte evresi (p=0,186) açısından gruplar arasında istatistiksel anlamlı 

fark gözlenmemiştir. 

Tablo 4.2.’de PKOS ve kontrol grubunun başlangıçtaki antropometrik 

değerleri gösterilmiştir. Her iki grup arasında yaş, boy, kilo ve VKİ açısından 

istatistiksel anlamlı farklılık saptanmamıştır ( p>0.05). 

Tablo 4.2. PKOS ve Kontrol Grubunun Başlangıç Antropometrik Değerlerinin 

Karşılaştırması. 

 PKOS  

 

Kontrol 

 

P  Etki 

büyüklüğü 

Yaş (yıl) 15,7±0,6  15,8±1.3 0,684 0,130 

Kilo  (kg) 60,8 (48,2-112,5)  58,5 (48-119) 0,892 0,021 

Boy (cm) 163,5±6,6  163,0±6,5 0,821 0,072 

VKİ (kg/m2) 22,9 (17,9-39,7)  22,2 (17,6-

39,2) 

0,808 0,038 

VKİ Z skoru  0,73±1,06  0,63±1,12 0,760 0,089 

PKOS: Polikistik over sendromu, SS: Standart sapma, VKİ: Vücut kitle indeksi . 

Veriler ortalama±SS veya ortanca (min-maks) olarak gösterilmiştir. 

4.2. PKOS Grubunun Diyet ve Egzersiz Önerilerine Uyum Düzeyi 

Sonuçları 

PKOS grubunda normal kiloda olan 13 kişiye sağlıklı beslenme önerileri ve 

egzersiz önerilmiştir. Bunların 4 (%30,7)’ü sağlıklı beslenme önerilerine uyduğunu, 9 

(%69,3)’u uymadığını belirtmiştir. Yine, PKOS grubunda normal kiloda olan 7 

(%53,8) kişinin önerilen egzersiz programındaki yürüyüşe uyduğu, 6 (%46,2)’sının 

hiçbir egzersiz yapmadığı öğrenilmiştir. 

PKOS grubunda obez (n=5) ve aşırı kilolu (n=2) olan 7 ergene kilo verdirici 

diyet ve egzersiz önerilmiştir. Bu grupta hiçbir hastanın diyet listesine ve egzersiz 

programına uymadığı öğrenilmiştir. 

PKOS grubunda 6 (%30) kişiye 0,15 mg levonorgestrel ve 0,03 mg etinil 

estradiol içeren Microgynon®, 13 (%65) kişiye  2 mg siproteron asetat ve 0,035 mg 

etinil estradiol içeren Diane 35®, 1 (%5) kişiye  noretisteron içeren Primolut® medikal 

tedavi olarak başlanmıştır. Hasta grubunda tüm katılımcıların ilaç tedavisini 6 ay 

boyunca düzenli kullandıkları gözlenmiştir. 
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4.3. PKOS Grubunun Başlangıç ve 6. ay Antropometrik Ölçümlerinin 

Karşılaştırılması 

PKOS grubunun medikal tedavi sonrası 6. ayda antropometrik ölçümleri tekrar 

edilmiştir. PKOS grubunun başlangıç ve 6. ay antropometrik ölçümleri 

karşılaştırıldığında, PKOS grubunda 6. ayda boy (p=0,010), kilo (p=0,035) ve VKİ 

(p=0,030)’nin istatistiksel anlamlı olarak arttığı gözlenmiştir (Tablo 4.3). 

Tablo 4.3. PKOS Grubunun Başlangıç ve 6. ay Antropometrik Ölçümlerinin 

Karşılaştırılması. 

     0. ay    6. ay P Etki 

Büyüklüğü 

Boy (cm) 

 

163,5±6,6 163,9±6,6 0,010 0,640 

Kilo (kg)  58,5 (48,0-119,0) 64,8 (50,9-109,1) 0,035 0,473 

VKİ (kg/m2) 22,9 (17,9-39,7) 23,2 (19,6-40,3) 0,030 0,486 

VKİ Z Skoru 0,76 (-1,11-2,44) 1,0 (-0,0-2,4) 0,093 0,376 

VKİ: Vücut Kütle İndeksi 

Veriler ortalama±SS veya ortanca (min-maks) olarak gösterilmiştir. 

4.4. PKOS Grubunun Başlangıç ve 6. ay Hormonal ve Metabolik 

Parametrelerinin  Karşılaştırılması 

PKOS  grubuna tedavi sonrası hastalığın metabolik ve hormonal kontrolünü   

değerlendirmek için 6. ayda tekrar ölçüm yapılmıştır. PKOS  grubunda 6. ayda LDL 

(p=0,001), total kolesterol (p<0,001), trigliserid (p=0,003) ve HDL (p=0,030) 

değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı arttığı, LH (p<0,001), FSH (p=0,017) ve total 

testosteron (p=0,001) değerlerinin azaldığı saptanmıştır (Tablo 4.4). 
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Tablo 4.4. PKOS Grubunun Başlangıç ve 6. ay Hormonal ve Metabolik 

Parametrelerinin Karşılaştırılması. 

     0. ay    6. ay  P Etki 

Büyüklüğü 

LDL (mg/dl)  106,0±24,5 132,4±27,6  0,001 0,891 

Total kolesterol 

(mg/dl) 

171,0±32,7 209,2±39,0 <0,001 1,028 

LH (mIU/mL) 9,5±5,2 2,9±3,8 <0,001 0,938 

FSH (mIU/mL) 5,3±1,9 3,4±3,0  0,017 0,606 

Total testosteron 

(ng/dl) 

45,7±21,7 29,1±13,3  0,001 0,890 

AKŞ (mg/dl) 85,5 (66-105) 82,5 (68-102)  0,466 0,163 

İnsülin (µIU/ml) 10,1 (5,6-50,7) 12,6 (5,0-34,2)  0,126 0,342 

HOMA 2,4 (1,0-11,0) 2,7 (0,9-8,0)  0,204 0,284 

Trigliserid (mg/dl) 79 (40-178) 121,5 (50-250)  0,003 0,668 

HDL (mg/dl) 50,5 (36-88) 55,5 (40-77)  0,030 0,486 

ALT (U/L) 15 (7-54) 15 (9-74)  0,099 0,369 

AST (U/L) 16 (11-35) 19 (12-62)  0,222 0,273 

Veriler ortalama±SS veya ortanca (min-maks) olarak gösterilmiştir. 
LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein, LH: Luteinize edici hormon, 

FSH: Folikül uyarıcı hormon, AKŞ: Açlık kan şekeri, ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat 

aminotransferaz,  SS: Standart sapma. 

4.5. Çalışma Grubunun Kas Kuvvet ve Kalınlık  Analiz Sonuçları 

4.5.1. PKOS Grubu ile Kontrol Grubunun Başlangıç Kas Kuvvet ve 

Kuadriseps Kalınlık Parametrelerinin Karşılaştırılması 

PKOS grubuna dahil 20 katılımcı ile kontrol grubuna dahil 20 katılımcının 

çalışma başlangıcında üst ve alt ekstremite kas kuvvetindeki değişimin 

değerlendirilmesi için izokinetik ve el dinamometresi ile ölçümleri yapılmış olup 

sonuçlar Tablo 4.5.’de gösterilmiştir.  

PKOS grubu ve kontrol grubu arasında başlangıç fiziksel aktivite skoru, 

kuadriseps kas kalınlığı, izokinetik diz ekstansör kuvveti ve el dinamometre kuvvet 

analiz sonuçları açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır ( p>0.05). 
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Tablo 4.5. PKOS ve Kontrol Grubunun Başlangıç Fiziksel Aktivite Skoru, Kas 

Kuvvet ve Kuadriseps Kalınlık Parametrelerinin Karşılaştırılması. 

 PKOS  Kontrol P  Etki 

büyüklüğü 

Fiziksel Aktivite Skoru 

(FAS) 

2,18±0,81  1,99±0,80 0,461  0,291 

Kuadriseps Kalınlığı  

(mm) 

42,4±7,4  40,8±8,2 0,525  0,026 

60° ekstansiyon PT (Nm) 93,2±29,1  94,5±25,5 0,889  0,002 

60° fleksiyon PT 

(Nm) 

44,3±17,1  43,0±11,2 0,774  0,006 

180° fleksiyon PT 

(Nm) 

37,7±14,5  38,8±10,7 0,791  0,007 

El kavrama kuvveti 

(kg) 

27,0±4,1  26,5±4,5 0,746  0,024 

180° ekstansiyon PT (Nm) 54,1(32,2-

107,5) 

62,0(32,8-

123,3) 

0,402  0,133 

Veriler ortalama±SS veya ortanca (min-maks) olarak gösterilmiştir. 

PKOS: Polikistik over sendromu, FAS: Fiziksel Aktivite Skoru, PT: Peak tork, SS: Standart sapma. 

4.5.2. PKOS Grubunun Çalışma Başlangıçı ve 6. Ay Kas Kuvvet ve 

Kuadriseps Kalınlık Parametrelerinin Karşılaştırılması 

PKOS grubunun, hastalığın tedavisine yönelik verilen oral kontrasptif tedavi 

sonrası 6. ay değerlendirilmesinde, başlangıç ve 6. ay fiziksel aktivite skorları 

açısından anlamlı fark olmadığı gözlendi. Aynı şekilde, tedavi sonrası, tedavi öncesi 

döneme göre kuadriseps kalınlığı ölçümlerinde anlamlı fark gözlenmedi. 6. ay 

sonunda yapılan izokinetik ve el dinamometre kuvvet analizlerine bakıldığında; 60° 

ekstansiyon (p=0,008), 60° fleksiyon (p=0,018)  ve 180° ekstansiyon (p=0,001) kuvvet 

ölçümlerinde tedavi öncesi döneme göre istatistiksel anlamlı artış saptanmış olup 

analiz sonuçları Tablo 4.6.’de gösterilmiştir ( p<0.05). 
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Tablo 4.6. PKOS Grubunun Başlangıç ve 6. Ay Kuvvet ve Kuadriseps Kalınlık 

Parametrelerinin  Karşılaştırılması 

     0. ay    6. ay P  Etki 

Büyüklüğü 

FAS 2,18±0,81 1,91±0,72 0,105 0,381 

Kuadriseps kalınlığı 

(mm) 

42,42±7,36 43,76±8,12 0,117 0,367 

60° ekstansiyon PT (Nm) 93,24±29,13 103,5±21,51 0,008 0,667 

60° fleksiyon PT (Nm)  42 (16,9-83,3) 50,5 (29,7-

169,6) 
0,018 0,531 

180° fleksiyon PT (Nm) 37,72±14,44 42,38±13,08 0,075 0,422 

El kavrama kuvveti (kg) 29,9±4,2 27,8±3,9 0,096 0,392 

180° ekstansiyon PT 

(Nm) 

54,1(32,2-107,5) 65,15 (44,3-

113,6) 
0,001 0,729 

Veriler ortalama±SS veya ortanca (min-maks) olarak gösterilmiştir. 

FAS: Fiziksel Aktivite Skoru, PT: Tepe Tork. 

4.5.3. PKOS Grubunda Tedavi Öncesi Antropometrik, Metabolik ve 

Hormonal Parametrelerin Kas Kuvvet ve Kalınlık Parametreleri 

ile İlişkisi 

PKOS grubunda tedavi öncesi antropometrik, metabolik ve hormonal 

parametrelerin kas kuvvet ve kalınlık parametreleri ile ilişkisi değerlendirilmiş ve 

sonuçlar Tablo 4.7.’de gösterilmiştir. 

PKOS grubunda vücut ağırlığı ile kuadriseps kalınlığı (r=0,462, p=0,040), 60° 

ekstansiyon (r=0,496, p=0,026), 60° fleksiyon (r=0,514, p=0,021), 180°fleksiyon 

(r=0,545, p=0,013) kuvveti ve el kavrama (r=0,475, p=0,034) kuvveti ölçümleri 

arasında pozitif yönlü ilişki saptanmıştır. 

PKOS grubunda VKİ değeri ile kuadriseps kalınlığı (r=0,672, p=0,001), 60° 

ekstansiyon (r=0,535, p=0,015), 60° fleksiyon (r=0,707, p<0,001), 180° fleksiyon 

(r=0,560, p=0,010) kuvveti ölçümleri arasında pozitif yönlü ilişki saptanmıştır. 

PKOS grubunda VKİ Z-skoru ile kuadriseps kalınlığı (r=0,697, p=0,001), 60° 

ekstansiyon (r=0,633, p=0,003), 60° fleksiyon (r=0,786, p<0,001), 180° fleksiyon 

(r=0,591, p=0,006) kuvveti ölçümleri arasında pozitif yönlü bir ilişki saptanmıştır. 

PKOS grubunda başlangıç bel çevresi ile 60° fleksiyon (r=0,527, p=0,036) ve 

el kavrama kuvveti (r=0,515, p=0,041) arasında  pozitif yönlü bir ilişki saptanmıştır. 
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PKOS grubunda serum insulin düzeyi ile 60° ekstansiyon (r=0,498, p=0,025), 

60° fleksiyon (r=0,457, p=0,043) ve 180° fleksiyon (r=0,565, p=0,009) kuvvet 

ölçümleri arasında pozitif yönlü ilişki saptanmıştır. 

PKOS grubunda HOMA-IR değeri ile 60° ekstansiyon (r=0,615, p=0,004), 

180° ekstansiyon (r=0,489, p=0,029) ve el kavrama (r=0,557, p=0,011) kuvvet 

ölçümleri arasında pozitif yönlü bir korelasyon gözlenmiştir. 

PKOS grubunda boy, hastalık süresi, kıllanma skoru ile kuadriseps kas 

kalınlığı, el kavrama kuvveti ve diğer kuvvet parametreleri arasında ilişki 

saptanmamıştır (p>0.05). 

PKOS grubunda açlık kan şekeri ve testosteron ölçümü değeri ile kuadriseps 

kalınlığı, el kavrama kuvveti ve diğer kuvvet parametreleri arasında ilişki 

saptanmamıştır (p>0.05). 

Tablo 4.7. PKOS Grubunda Tedavi Öncesi Antropometrik, Metabolik ve Hormonal 

Parametrelerin Kas Kuvvet ve Kalınlık Parametreleri ile İlişkisi 

  
Kuadriseps 

Kalınlığı 

60° 

ekstansiyon 

PT 

60° 

fleksiyon 

PT 

180° 

ekstansiyon 

 PT 

180° 

fleksiyon  

PT 

El 

kavrama 

kuvveti 

Kilo 

 

r 

p 
0,462 

0,040 

0,496 

0,026 

0,514 

0,021 

0,334 

0,150 
0,545 

0,013 

0,475 

0,034 

Boy 

 

r 

p 

-0,374 

0,104 

0,012 

0,960 

-0,294 

 0,208 

-0,080 

 0,738 

0,021 

0,928 

0,388 

0,091 

VKİ 
r 

p 
0,672 

0,001 

0,535 

0,015 

0,707 

0,000 

0,414 

0,069 
0,560 

0,010 

0,222 

0,346 

VKİ Z skor 
r 

p 
0,697 

0,001 

0,633 

0,003 

0,786 

<0,001 

0,395 

0,084 
0,591 

0,006 

0,236 

0,312 

Bel çevresi 
r 

p 

0,494 

0,052 

0,336 

0,204 
0,527 

0,036 

0,159 

0,556 

0,409 

0,116 
0,515 

0,041 

Hastalık 

süresi 

r 

p 

0,080 

0,738 

-0,184 

0,438 

-0,223 

0,344 

-0,102 

 0,669 

0,039 

0,870 

-0,320 

 0,168 

mFGS 
r 

p 

0,352 

0,128 

0,094 

0,694 

0,294 

0,209 

0,242 

0,303 

0,100 

0,674 

-0,069 

 0,773 

AKŞ 
r 

p 

-0,015 

0,950 

-0,041 

0,865 

-0,020 

0,932 

-0,076 

0,749 

0,077 

0,746 

 0,048 

 0,839 

İnsülin 
r 

p 

0,358 

0,121 
0,498 

0,025 

0,457 

0,043 

0,405 

0,077 
0,565 

0,009 

 0,334 

 0,151 

HOMA-IR 
r 

p 

0,354 

0,125 
0,615 

0,004 

0,420 

0,065 
0,489 

0,029 

0,414 

0,070 
0,557 

0,011 

Testosteron 
r 

p 

-0,230 

0,329 

-0,257 

 0,275 

-0,233 

 0,323 

-0,349 

 0,132 

-0,153 

 0,519 

 0,217 

 0,359 

VKİ: Vücut kütle indeksi, AKŞ: Açlık kan şekeri, mFGS: Modifiye Ferriman Gallwey skoru, HOMA-

IR: Homeostasis model assessment-insulin resistance. 

 



32 

 

4.5.4. PKOS Grubunun VKİ Değişiminin Kas Kuvvetleri ve Kuadriseps 

Kalınlığı Parametreleri Üzerine Etkisi 

PKOS  grubunda başlangıca göre tedavisi sonrası 6. ay kontrolde anlamlı artış 

sağlayan VKİ değişimi ile kas kuvvet değişimleri arasındaki ilişkisi incelenmiş ve 

istatistiksel anlamlı ilişki saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.8.) 

Tablo 4.8. PKOS Grubunun 6. Ay Kontrolde Anlamlı Artış Sağlayan VKİ Değişimi 

ile Kas PT Değişimleri Arasındaki İlişkisi 

         VKİ Değişimi 

60°ekstansiyon PT değişimi 
r 

p 

0,269 

0,251 

60° fleksiyon PT değişimi 
r 

p 

0,265 

0,259 

180° ekstansiyon PT değişimi 
r 

p 

0,113 

0,636 

VKİ: Vücut kütle indeksi, PT: Pik tork. 
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5. TARTIŞMA 

Çalışmamızda PKOS’u olan ergenlerin sağlıklı ergenlerle üst-alt ekstremite 

kas kuvveti ve kuadriseps kas kalınlığı karşılaştırılmış olup, antropometrik, 

biyokimyasal ve hormonal parametreler ile ilişkisi araştırılmıştır. Bu çalışma, ergenlik 

döneminde PKOS’ta kas kuvvet-kütle ilişkisini tedavi öncesi ve sonrasında inceleyen 

ilk çalışmadır. Ayrıca vücut kompozisyonu/kas kütle analizinde artık daha geçerli-

güvenilir kabul edilen, ultrasonla ölçülen kuadriseps kas kalınlığı analizinin PKOS’ta 

yapıldığı ilk çalışmadır. Çalışmamızın en önemli sonucu, PKOS’ta 6 ay tedavi 

sonucunda alt ekstremite kas kuvvet analizinde en önemli veri olarak kabul edilen  60° 

fleksiyon/ekstansiyon ve 180° ekstansiyon kuvvet ölçümlerinin anlamlı olarak artmış 

bulunmasıdır. Buna rağmen, 6. ay tedavi sonucunda kuadriseps kas kalınlık 

ölçümlerinde artış gözlenmemiştir. PKOS hasta grubunda tedavi öncesi kilo, VKİ ve 

Z-skoru ile kas kuvvet/kalınlık analizleri arasında pozitif korelasyonlar gözlenmiştir. 

Buna ek olarak, tedavi başlangıcında insülin ve HOMA-IR düzeyleri ile birçok kas 

kuvvet ölçümü arasında pozitif korelasyon saptanmıştır. Biyokimyasal 

hiperandrojenizm göstergesi olan total testosteron düzeyi ile  kas kuvvet ve kalınlık 

ölçümleri arasında ilişki saptanmamıştır.  

Çalışmamızda PKOS ve kontrol ergen grubu olarak, vücut ağırlığının analiz 

sonuçları üzerindeki etkisini dışlamak için hastalar ile vücut kompozisyonu 

(obez/fazla kilolu/normal kilolu) ve pubertal evresi benzer kontroller alınmıştır. PKOS 

grubunda hasta grubu, ağırlıklı olarak normal kilolu (n=13) ergenlerden oluşmaktadır. 

Hasta ve kontrol grubu arasında VKİ açısından farklılık gözlenmemiştir. Erişkin 

dönemde yapılan bu ilişkiyi irdeleyen çalışmalar (10, 12) bizim çalışmamıza benzer 

şekilde hasta ve kontrol grubu yaş ve VKİ açısından eşleştirilmiş popülasyonlarda 

yapılmıştır. Örneğin, Thomson ve ark. (10) yaptıkları çalışmada, sadece obez ve fazla 

kilolu (n=10) PKOS kadın hastada kas kuvveti ve aerobik egzersiz kapasitesini, yaş ve 

VKİ-eş sağlıklı kadınlarla (n=16) karşılaştırmıştır. Güzelce ve ark. (12) kas mekanik 

fonksiyonunun hormonal ve metabolik özelliklerini PKOS ve normal popülasyonda 

karşılaştırdıkları erişkin çalışmasında, hasta grubunda 19 normal kilolu/25 obez 

hastayı, kontrol grubundaki 16 normal kilolu/16 obez hasta ile karşılaştırmışlardır. 

Çalışmamızın hasta-kontrol grubunun VKİ, yaş ve pubertal evre benzer 
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popülasyonlardan oluşması bu iki faktörden oluşabilecek yanlış sonuç doğurabilecek 

analizlerin önüne geçmesi bakımından üstünlüğüdür. 

Bu çalışmada üst ekstremite kuvvet testi için katılımcılara uygulanan el 

dinamometresine hastaların dominant el kullanımı açısından bakıldığında, hasta 

grubunda %90 oranında, kontrol grubunda %95 oranında sağ el kullanımı olduğu 

gözlenmiştir. Soyupek ve ark. (9)’nın PKOS’ta el fonksiyonlarını araştırdıkları 

çalışmada 37 yaş-eşleştirilmiş hasta, 35 kontrol ile karşılaştırılmıştır. Hasta ve kontrol 

grubunda birer hasta dışında dominat elin sağ el olduğu vurgulanmıştır. Kogure ve ark. 

(148)’nın PKOS’ta fiziksel perfomansı el kavrama kuvveti ile değerlendirdikleri başka 

bir çalışmada, 22 hastanın 9’unda, 40 kontrol katılımcının 11’inde dominant el 

kullanımının yine sağ el olduğu gösterilmiştir. Çalışmamızda dominant el kullanımı 

açısından hasta ve kontrol grubu arasında anlamlı farklılık gözlenmemiştir, bu da 

dominant el kullanım açısından ortaya çıkabilecek analiz farklılıklarını ortadan 

kaldıran çalışmamızın güçlü yanlarından biridir. 

Çalışmamızda puberte evresi olarak hasta grubunda %75 ergenin, kontrol 

grubunda %85 ergenin Tanner evre 5 olduğu gözlenmiştir ve puberte evresi 

bakımından katılımcılar arasında anlamlı farklılık gözlenmemiştir. Kas kütle artış 

doruğunu tamamlayan benzer puberte evresindeki ergenlerin çalışmaya dahil 

edilmesinin, kas gelişimindeki farklılıktan kaynaklanan çelişkili kas kuvvet ve kalınlık 

analiz değerlerinin ortaya çıkmasını engelleyen bir faktör olduğunu düşünmekteyiz. 

PKOS’ta hastaların tedavisinde diyet etkisinin menstrual fonksiyonlar üzerine 

etkisini inceleyen araştırmalarında, Ornstein ve ark.’ları (80), 12-22 yaş grubunda 24 

hastayı iki eşit gruba ayırmışlar, bir gruba 3 ay süre ile hipokalorik düşük yağlı, diğer 

gruba düşük karbohidratlı diyet vermişlerdir. Çalışma sonunda 16 hastanın (%67) 

çalışmayı tamamladığını belirtmişlerdir. Başka bir çalışmada Nidhi ve ark.’ları (149), 

15-18 yaş aralığındaki 90 PKOS hastasını iki gruba ayırarak bir gruba 3 ay süre ile 

holistik yoga, diğer gruba günlük 1 saatlik fiziksel egzersiz yaptırmışlar ve sonuçta 

toplamda 18 hastanın (%25) çalışmayı yarıda bıraktığını belirtmişlerdir. Bizim 

çalışmamızda obez/aşırı kilolu hasta grubunda önerilen diyet ve egzersiz programına 

hastaların hiçbirinin uymadığı, normal kilolu hasta grubunda ise sadece %30,7’sinin 

sağlıklı beslenme önerilerine uyduğu, %53,8’inin yürüyüş yaptığı gözlenmiştir. Bizim 



35 

 

çalışmamızdaki diyet ve egzersiz uyumundaki düşük oranlar hasta takip süresinin 

literatürdeki çalışmalara göre daha uzun olmasından kaynaklanıyor olabilir. 

PKOS’ta oral kontraseptifler en sık kullanılan tedavi seçeneğidir. Buna rağmen 

metabolik profil üzerine güvenirlik ve etkileri henüz net bilinmemektedir. 

Çalışmamızda tedavi olarak kulanılan preparatlarda progestin olarak siproteron asetat 

(n=13), levonorgestrel (n=6) ve noretisteron (n=1) bulunmaktadır. PKOS hastalarında 

levonorgestrel içeren oral kontraseptiflerin diğer antiandrojenik progestinlerle klinik, 

hormonal ve metabolik parametreler üzerine etkisini araştıran çalışmalar başlanmış, 

çalışmanın boyutsal sonuçları halen yayınlanmadığı için sonuçları bilinmemektedir 

(150). Levonorgestrel içeren rahim içi sistemlerin PKOS’ta metabolik profil üzerine 

etkisini içeren çalışmalarda (151) ise bu sistemlerin kullanımının klinik ve metabolik 

parametreler üzerinde belirgin değişiklik yapmadığı gösterilmiştir. Literatürde sadece 

progestin içeren preparatların klinik ve metabolik parametreler üzerine etkisini 

inceleyen çalışma sınırlıdır. Ball ve ark’nın (152) yaptıkları çalışmada, yeni 

noretisteron içeren kontraseptif kullanıcılarında 6. ay sonunda hafif kilo artışı 

gözlenmiştir. Ayrıca, plazma glukoz düzeylerinde anlamlı düşüş saptanmış, HOMA 

değerlerinde farklılık gözlenmemiştir. Lipid profiline bakıldığında, total kolesterol,  

LDL ve trigliserid düzeylerinde anlamlı olmayan düşüş, HDL kolesterolde ise anlamlı 

olmayan artış, gözlenmiştir. KOK’un metabolik profil üzerine etkisini  inceleyen 

meta-analiz çalışmasında ise Amiri ve ark’ları (153), 3 ay-1 yıl arası kullanımında 

siproteron asetat veya 3. kuşak progestin içeren oral kontraseptiflerin etkisini 

araştırmışlardır. Oral kontraseptif kullanımının lipid profilinde farklı zamanlarda 

artışa yol açtığı (HDL, LDL  ve  trigliserid düzeylerinde), ancak VKİ, açlık kan şekeri, 

HOMA, açlık insülin ve kan basıncı gibi metabolik sonuçlarda değişiklik yapmadığı 

gösterilmiştir. Adolesan grupta  Mastorakos ve ark’larının (154) yaptığı başka bir 

çalışmada ise 14-19 yaş aralığındaki bir grup (n=14) PKOS hastasına 0,15 mg 

desogestrel  ve 0,030 mg etinil estradiol, diğer gruba (n=14) 2 mg siproteron asetat ve 

0,035 mg etinil estradiol içeren oral kontraseptif verilmiştir. Lipid profiline 3., 6., 9. 

ve 12. aylarda bakılmış ve her iki ilaç tedavisi sonucunda total kolesterol, LDL, HDL 

düzeylerinde anlamlı artış gözlenmiş, VKİ ise her iki grupta benzer kalmıştır. Biz de 

çalışmamızda bu sonuçlara benzer şekilde, 6. ayda lipid profilinde anlamlı artış 

saptarken, açlık kan şekeri, insülin ve HOMA değerlerinde anlamlı değişiklik 
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saptamadık. Çalışmamızda hasta grubunda VKİ, 6. ay sonunda boy ve kilo ile birlikte 

anlamlı yükselmiş olarak gözlenmiştir. Çalışmamızda hasta grubunda çoğunlukla 

tedavide siproteron asetat içeren preparatlar kullanıldığı için, lipid profilindeki artış 

hastaların 6. ayda kilo almış olmasına ve/veya etinil estradiol ve siproteron asetat 

içeren oral kontraseptiflerin kullanımına bağlı olabilir.  

Güncel PKOS rehberleri, her hastaya sağlıklı kiloya ulaşmak ve/veya korumak, 

olumsuz hormonal sonuçları ortadan kaldırmak, genel sağlığı ve yaşam kalitesini 

düzenlemek için sağlıklı beslenme yanında düzenli fiziksel aktivitenin önerilmesi 

gerektiğini belirtmektedir (52). Yüksek yoğunluklu egzersizin erişkin PKOS’lu 

hastalarda kilo kaybı olmaksızın insülin direncini azalttığı, kardiyometabolik profili 

düzelttiği gösterilmiştir (155).  Ergenlik döneminde PKOS hastalarında egzersiz 

alışkanlıklarının değerlendirildiği çalışmalarda, Eleftheriadou ve ark.’ları (156) 35 

hastayı, 46 kontrol grubu ile karşılaştırmışlardır. Kendi geliştirdikleri anket ve 

yapılandırılmış bir görüşme ile fiziksel aktiviteyi değerlendirmişler ve hasta grubunda, 

kontrol gruba göre anlamlı bir şekilde fiziksel aktiviteye daha az katılım olduğunu, 

yine hasta grubunun daha az yoğunlukta ve sıklıkta fiziksel aktivite yaptığı 

gösterilmiştir. Yine bu çalışmada, kontrol grubunda (%54) anlamlı oranda kız ergenin, 

PKOS grubuna göre (%8) egzersizin sağlık üzerine olumlu etkilerinden daha haberdar 

olduğu gözlenmiştir. Mizgier ve ark.’ları PKOS’lu ergenlerde diyet ve fiziksel aktivite 

alışkanlıklarını araştırdıkları çalışmalarında iş/okulda ve boş zamanlarda fiziksel 

aktiviteyi ölçekle değerlendirmişlerdir. Sağlıklı grubun yüksek yoğunluklu egzersizi, 

PKOS grubuna göre anlamlı olmamakla birlikte, daha fazla yaptığı gösterilmiştir 

(157). Bizim çalışmamızda da ergenlik döneminde fiziksel aktiviteyi değerlendiren, 

geçerlilik ve güvenirliği olan ‘‘Adolesanlarda Fiziksel Aktivite Anketi’’ kullanılmış 

ve PKOS grubunda fiziksel aktivite skorunun daha az olmakla birlikte, normal 

popülasyonla arasında anlamlı fark olmadığı gözlenmiştir. Çocuk sağlığı hekimleri, 

jinekolog ve aile hekimleri gibi sağlık profesyonellerinin PKOS tanısı olan ya da 

olmayan sağlıklı ergenle karşılaştıklarında ergeni yaşam tarzını değiştirmesi, diyet ve 

optimum fiziksel aktivite konusunda cesaretlendirmesi gerekliliğine inanmaktayız. 

Çalışmamızın başlangıcında birincil hipotez olarak, PKOS grubunda artmış 

testosteron düzeyine bağlı olarak kas kuvvet ve kuadriseps kalınlık ölçümlerinde 

kontrol grubuna göre artış olabileceğini düşündük. Sonuçlara bakıldığında, çalışma 
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başlangıcında hasta ve kontrol grubu,  benzer fiziksel aktivite skorları eşliğinde, 

kuadriseps kas kalınlığı, izokinetik kuadriseps ve el dinamometre kuvvet ölçümleri 

açısından benzer bulunmuştur. Androjenler iskelet kası üzerinde güçlü 

anabolizanlardır ve kas kütlesinde artışa yol açtıkları yönünde güçlü kanıtlar 

mevcuttur (158, 159). Kas kuvveti ve kasın fiziksel fonksiyona etkileri konusunda ise 

artış veya azalış yönünde çalışmalarda tam netlik yoktur (4). Kogure GS  ve ark.’ları 

(160) düzenli fiziksel aktivitesi olmayan PKOS’lu hastalarda ve sağlıklı kontrollerde, 

kas kuvveti ve kalınlığını değerlendirdikleri çalışmalarında, 18-27 yaş arası kadınlarda 

bench press, biceps-curl  ve bacak ekstansiyonu ve el sıkma egzersizlerinde kontrol 

grubuna göre anlamlı artış gözlemiş, deri kıvrım kalınlığı ve DXA ile vücut 

kompozisyonunda hasta ve kontrol grubunda anlamlı fark gözlememişlerdir. Bu 

çalışmada yazarlar, HOMA-IR ile kuvvet analizi arasında ilişki gözlemediklerini, 

hasta grubunda kuvvet artışının o grupta kontrol gruba göre yüksek olan androjen 

düzeyleri ile açıklanabileceğini ifade etmişlerdir. Bu yazarların yaptıkları daha fazla 

sayıda katılımcıyı aldıkları başka bir çalışmada (11), DXA ile yapılan yağsız vücut 

kütlesi açısından iki grup arasında yine anlamlı fark gözlenmemiştir. Yine burada da 

bir önceki çalışmadakine benzer kuvvet analizleri yapılmış ve PKOS grubunda sadece 

gövde kas kuvveti ve dominant el kavrama kuvveti anlamlı olarak yüksek 

gözlenmiştir. PKOS’lu kadınlarda serum testosteron düzeyi, vücut kompozisyonu 

ölçüm sonuçları ile korele bulunmamıştır. Metabolik parametrelere bakıldığında; 

HOMA-IR, halter kaldırma ve biseps kasma egzersizlerinde kas kuvveti ile ilişkili 

bulunmuştur. İnsülin direnci kas kuvvet performansının belirleyicisi olarak 

bulunmamıştır. Androjenlerden testosteronun aksine androstendion 

konsantrasyonlarının, bacak ekstansiyonu, bench press ve el kavrama kuvveti 

testlerinde kuvvetle ilişkili bulunduğu gözlenmiştir. Tüm egzersiz türlerinde VKİ, kas 

kuvvetinin öngörücüsü olarak gözlenmiştir. Bizim çalışmamızda bu çalışmalardan 

farklı olarak, hasta ve kontrol grubu arasında, alt ekstremite kuvveti ve dominant el 

kavrama kuvveti parametreleri açısından fark bulunmazken, benzer sonuç olarak, iki 

grup arasında, yağsız vücut kütlesinin ve vücut kompozisyonun göstergesi olan 

kuadriseps kalınlığı açısından da anlamlı fark gözlenmemiştir. Bizim çalışmamızda da 

bir önceki anlatılan çalışmaya benzer şekilde VKİ, 60° ekstansiyon/fleksiyon ve 180° 

fleksiyon kuvveti ölçümleri ile ilişkili bulunmuş olup, testosteron düzeyleri ile kuvvet 
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ve kas kütlesi ölçümleri arasında ilişki bulunmamıştır. HOMA-IR, anlatılan çalışmaya 

benzer olarak 60°/180° ekstansiyon kuvveti ile ilişkili iken, farklı olarak insülin 

düzeyleri 60° ekstansiyon/ fleksiyon ve 180° fleksiyon kuvveti ile ilişkili bulunmuştur. 

Bu çalışmada PKOS grubunda hastaların A veya C fenotipinde olduğu söylenmekle 

birlikte, hangi fenotipin çalışmaya ne oranda katkıda bulunduğu belirtilmemiştir. 

Ayrıca çalışma kısıtlılığı olarak günlük fziksel aktivite düzeyinin analiz edilmemiş 

olması belirtilmiştir. Literatürdeki PKOS hasta grubunda yüksek kas kuvveti saptanan 

diğer çalışmalarda da katılımcılara standardize edilmiş fiziksel aktivite 

değerlendirilmesi yapılmamıştır. Bizim çalışmamızda hasta grubunda testosteron 

düzeylerinin çok yüksek olmayışı, klinik ve/veya  biyokimyasal hiperandrojenizmli 

farklı fenotiplere dahil olan hastaların olması nedeniyle kuvvet/kalınlık analizleri hasta 

ve kontrol grup arasında farklı çıkmamış olabilir. Bu çalışmada ergenlerde standart bir 

fiziksel aktivite değerlendirilmesi ile iki grup arasında aktivite farklılığı olmadığı 

gösterilerek bu farklılığın doğurabileceği kas kuvveti ve kas kütlesi analiz sonuçlarının 

önüne geçilmiştir. Ayrıca ergenlik döneminde güncel kabul gören PKOS tanı 

kriterlerine göre hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. 

Bizim çalışmamızın  kuvvet analiz sonuçlarına benzer şekilde Thomson ve ark. 

(10) yayınladıkları  bir erişkin çalışmasında, izokinetik dinamometre kullanarak 25-44 

yaş aralığındaki 10 obez/fazla kilolu PKOS tanılı hastayı, yaş, kilo ve günlük aktivite 

düzeyi benzer 16 PKOS olmayan obez/fazla kilolu katılımcı ile maksimal aerobik 

kapasite, izometrik ve izokinetik kas kuvveti açısından karşılaştırmışlar ve anlamlı 

fark saptamamışlardır. İki grup arasında insülin, HOMA, lipidler ve glukoz değerleri 

arasında anlamlı fark bulunmamıştır. Bel çevresi kas kuvvet analizleri ile ters ilişkili 

iken, kas kuvvet parametreleri ile metabolik ve hormonal parametreler arasında ilişki 

saptanmamıştır. Bu çalışmada bizim çalışmamızda olduğu gibi, iki grubun kas kuvvet 

sonuçlarının benzer olması ve testosteron düzeylerinin hasta grupta kuvvetle ilişkili 

bulunmamış olması, halen literatürde tartışılan kas kuvvetini belirlemede 

hiperandrojenizmin belirleyici bir faktör olmayabileceğini düşündürebilir. Yukarıda 

anlatılan çalışmada yazarlar, daha yüksek seviyede insülin direncinin olduğu 

zayıf/normal kilodaki hastaların da dahil edildiği PKOS çalışmalarında, kuvvet 

parametrelerinin daha farklı çıkabileceğini öngörmüşlerdir. Bizim çalışmamızın bu 

önerilere benzer şekilde, toplamda daha fazla sayıda ve içerik olarak da normal gruptan 
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katılımcı da içermesi sonucu olarak insülin düzeyleri, 60° ekstansiyon/fleksiyon ve 

180° fleksiyon kuvveti ölçümleri ile anlamlı ilişkili bulunmuş olabilir.  

Güzelce ve ark. (12), PKOS tanısı alan 44 hastayı, 32 yaş ve VKİ-eş sedanter 

sağlıklı kadın ile karşılaştırdıkları çalışmalarında, PKOS hasta grubunda testosteron 

düzeylerini anlamlı daha yüksek, insülin ve glukoz düzeylerini, TANİTA ile ölçülen 

total ve bölgesel yağsız vücut kütlesini hasta ve kontrol grubunda benzer bulmuş ve 

izokinetik dinamometre ile ekstansiyon/fleksiyonda ortalama alt ekstremite kas gücü 

değerlerini ise hasta grubunda anlamlı olarak yüksek bulmuşlardır. Ayrıca bu güç 

değerleri ile biyolojik olarak kullanılabilen testosteron düzeyleri arasında korelasyon 

gözlenmiştir. Çalışmamızda kronik hastalık, immobilizasyon ve yaş alma ile en çok 

etkilenen kas kuvvet parametresi, diz ekstansiyon kuvveti olduğu için (114, 115) 

sonuçların yorumunda en önemli kuvvet analiz sonucu olan diz ekstansiyon kuvveti 

baz alınmıştır. Üst ekstremite için ise pratik ve yoğun kullanılan yöntem olduğu için 

el kavrama kuvveti kullanılmıştır. Kas dokusu üzerinde, hastalık etkileniminin 

adolesan dönemde fazla olmaması nedeniyle kuvvet parametreleri bu nedenle 

etkilenmemiş olabilir sonucuna varılmıştır.  

Testosteron kullanımının kas kuvveti ve kütlesi üzerine etkisini inceleyen 

çalışmalarda çelişkili sonuçlar gözlenmiştir. Kas protein anabolizmasını, dolayısıyla 

kas kütlesi ve kuvveti artışını destekleyen (158) çalışmaların yanında kuadriseps kas 

bölgesinde ve fiziksel performans testlerinde anlamlı farklılık olmadığını gösteren 

çalışmalar da mevcuttur (159). PKOS’ta gözlenen hiperinsülinizm, tip 1 iskelet kası 

liflerinin azalmasına, tip 2 liflerin artmasına sebep olur (161). Soyupek ve ark. (9) 

erişkin çalışmasında,  yaş ve VKİ ile eşleştirilmiş 37 PKOS hastasını, 35 sağlıklı 

kontrol grubu ile  dominant elde el dinamometresi ile el kavrama kuvveti, ve ince 

kavrama kuvvet ölçümleri için karşılaştırmışlardır. Çalışma sonucunda gruplar 

arasında kas kuvvet ölçüm sonuçları açısından bizim çalışmamıza benzer şekilde fark 

bulunmamış, testosteron düzeyleri ile de kuvvet ölçümleri arasında ilişki 

bulunmamıştır. DXA ile yağsız vücut kütlesi/yağ kütlesi oranı her iki grupta benzer 

bulunmuştur. Yine iki grup arasında katılımcıların fiziksel aktivite anket puanları 

açısından farklılık gözlenmemiştir. Bu çalışmada yazarlar hasta grubunun sayısının 

yetersiz olması ve insülin direnci gibi parametrelerin kas kuvveti üzerindeki etkisinin 

araştırılmamış olmasını kısıtlılık olarak bildirmişlerdir. Biz çalışmamızda insülin 
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düzeyi ile 60° ekstansiyon/fleksiyon kuvveti ve 180° fleksiyon kuvveti ölçümleri 

arasında korelasyon gözledik. Literatürde orta ve ileri yaşta metabolik sendromu olan 

bireylerde, insülin direnci ile kas kuvveti azalması arasındaki pozitif  ilişki ‘‘dinapenik 

obezite’’ olarak tanımlanan kas kuvvet ve kalitesindeki düşüş olarak tanımlanmıştır 

(162). PKOS hastalarının ileri yaşlarda insülin direnci ve tip 2 DM gibi hastalıklar 

geliştirmesi olasılığı yüksek olduğu için (162), bizim hasta grubumuzdaki insülin 

düzeyi ve HOMA-IR düzeyi ile kuvvet parametreleri arasındaki gözlenen pozitif  

ilişki, sonraki üreme çağında artan yaşa bağlı devam etmeyebilir. 

PKOS’ta iskelet kas kütlesi miktarı, insülin-ilişkili glukoz alımı için anahtar 

role sahiptir ve kardiyometabolik regülasyon bozukluğu (insülin direnci ve tip 2 DM 

gibi) ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir (163). In vivo ve in vitro modellerde, 

PKOS’ta iskelet kası kütle değişikliğine bağlı, miyosit reseptörü düzeyinde ve/veya 

bağlanma sonrası süreçte insülin fonksiyon ve sinyal bozuklukları olduğu 

gösterilmiştir (164-166). PKOS’ta kas kütle değişikliği olabileceği, insülinin ana hedef 

organı olan miyosit ve adipositler düzeyinde insülin ilişkili glukoz alımının azaldığının 

çalışmalarda gösterilmesi ile de desteklenmektedir (165). Yine bu hastalıkta vasküler 

disfonksiyona bağlı karotid intima-media kalınlıklarının ve artmış kas sempatik sinir 

aktivitesine bağlı kas protein degradasyonunun kas kütlesinde olumsuz etki 

yapabileceği düşünülmektedir (167-169). Kazemi ve ark. (13)’nın yaptığı meta-analiz 

çalışmasında,  PKOS’ta kas kuvvet ve kütlesi araştırılmıştır. PKOS’lu hastaların 

kontrole göre anlamlı yüksek total kas kütlesi olduğu gösterilmiştir. Bu meta-analize 

dahil edilen tüm çalışmalarda kas kütlesi ölçümünde DXA, bioelectrical impedance 

(BIA), dual-photon absorptiyometri (DPA) vb. yöntemler kullanılmıştır. Yine bu 

meta-analiz sonuçlarına göre total kas kütlesi ile total testosteron veya HOMA 

arasında korelasyon gözlenmemekle birlikte, VKİ ile total kas kütlesi arasında 

korelasyon gözlenmiştir. Bu çalışmada PKOS’ta kas kuvveti etkileniminin arttığı ya 

da azaldığı yönde çalışmaların olduğu, meta-analiz sonucunda bu konuda net bilgi 

verilemeyeceği, ileri çalışmalara ihtiyaç olduğu belirtilmiştir. Bizim çalışmamızda 

yukarda bahsi geçen kas kütle ölçüm yöntemlerine göre günümüzde daha geçerli ve 

güvenilir olarak kabul edilen kuadriseps kas kalınlığı ölçümü yapılmış, benzer şekilde 

hasta ile kontrol grubu arasında kuadriseps kas kütle ölçümlerinde farklılık olmadığı 

gözlenmiş, kuadriseps kalınlığı VKİ ile korele bulunmakla birlikte, testosteron ve 
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HOMA ile korele bulunmamıştır. Daha geniş hasta grubunu baz alan yeni çalışmalar 

hasta ve kontrol grubu kas kütlesi açısından farklı sonuçlar ortaya çıkabilir. 

Çalışmamızda ikinci hipotez, hasta grubunda testosteron maruziyetine bağlı 

artmış olabileceğini düşündüğümüz kas kuvvet analiz sonuçlarının, 6. ay tedavi 

sonucu azalan testosterona bağlı azalmış olabileceği idi. 6. ay sonunda, testosteron 

düzeyinin anlamlı azalmış olmasına rağmen, kas kuvvet analiz sonucu olarak baz 

aldığımız en önemli analiz sonucu olan 60° ve 180 diz ekstansiyonu kuvvetinin 

anlamlı artış gösterdiği, kuadriseps kalınlığının artmakla birlikte bu artışın anlamlı 

olmadığı gösterilmiştir. Ayrıca hasta grubunun 6. ayda boy, kilo ve VKİ’nin arttığı, 

metabolik parametreler olan HOMA ve insülinin istatistiksel anlamlı olarak artmadığı 

gösterilmiştir. İnsülin anabolik bir hormondur. İskelet kasına glukoz ve aminoasit 

transportunu artırarak protein sentezini artırıp, protein yıkımını azaltarak anabolik etki 

gösterir (170). Ayrıca kastaki yağ asidi oksidasyonunu azaltıp, hipoglisemi yapıcı 

etkisi üzerinden iştahı artırması sebebiyle de kas anabolizmasını indirekt olarak 

güçlendirebilir. İnsülin, iskelet kas lifinde satellit hücre üzerinde kendi reseptörüne 

bağlanarak insülin reseptör substratı (IRS) proteinlerinin fosforilasyonuna neden olur 

ve bu da protein sentezininin koordinatörü olan PI3K/Akt yolunu aktive eder. Bu 

süreç, herhangi bir egzersiz seansından sonra insülin uygulanarak geliştirilebilir, 

çünkü egzersizin kastaki insülin duyarlılığını 24-48 saate kadar arttırdığı 

bilinmektedir. Bu nedenle insülin, sporcular tarafından performans artırıcı ilaçlar 

arasında kullanılan ve hatta suistimal edilen ilaçlardan birisidir (171). Bizim 

çalışmamızda 6. ayda hastaların kas kuvvet parametrelerindeki artış, anlamlı 

artmamakla birlikte  artış gösteren  insülinin anabolik etkisinin sonucu olabilir.  

Çalışmamızda hasta grubunda, tedavide çoğunlukla kullandığımız oral 

kontraseptif Diane 35® preparatının bileşeninde bulunan progesteron molekülü olan 

siproteron asetat’ın açlık insülin üzerine etkisini irdeleyen  çalışmalarda, 3-6. ay gibi 

kullanım sürelerinde ilaçlara bağlı insülin düzeyinde hafif artış olabileceği ama bunun 

istatistiksel anlamlı olmadığı gösterilmiştir (153). İkinci sıklıkta kullandığımız oral 

kontraseptif olan Microgynon® preparatının bileşeninde bulunan progesteron 

molekülü olan levonorgestrel’in oral formunun açlık insülin üzerine uzun dönem 

etkisini inceleyen literatürde çalışma olmamakla birlikte, rahim içi formunun PKOS 

ve sağlıklı katılımcı grubunda metabolik profil üzerine etkisini inceleyen çalışmalarda, 
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6., 12. ve 24. ay kullanımda insülin düzeyi üzerine anlamlı etki yapmadığı 

gösterilmiştir (151). Çalışmamızda da PKOS hasta grubunda 6. ayda insülin 

düzeylerinde başlangıca göre istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır.  

Bu çalışmanın bazı kısıtlılıkları bulunmaktadır. Bu çalışma PKOS’un kas 

kuvveti üzerine etkisini araştıran boylamsal bir çalışma olduğu, belli bir zaman 

diliminde tamamlanması gerekliliği, PKOS hasta grubunda 6 aylık tedavi sonrası 

kuadriseps kas kalınlığı ve kuvvet sonuçlarının değerlendirilmesi hedeflendiği için 

çalışma ve kontrol grubunun değerlendirilmesinde katılımcı sayısı bu şekilde 

belirlenmiştir ve takipte tek ölçüm yapılmıştır. Literatürde kas dokusunda egzersizle 

en erken güç, sonra kuvvet ve en son olarak kütlenin arttığı yani morfolojinin değiştiği, 

immobilizasyonda ise yine önce güç, sonra kuvvet ve en son olarak kütlenin 

etkilendiği bilinmektedir (172, 173). Kuadriseps kuvvetlerinde tedavi ile artış 

olmasına rağmen kas kalınlığında anlamlı olmayan artışın, daha fazla hasta ve daha 

uzun dönem takiplerde  saptanabileceğini düşünmekteyiz. Kuvvet ölçüm testlerinde, 

ölçümlerin aralıklarla tekrarlanması sonucu hasta kooperasyonun ve motivasyonunun 

artmasına bağlı olarak test ölçüm sonuçlarında iyileşme gözlenebilir. Buna ‘öğrenme 

etkisi’ denmektedir(174). Çalışmamızda hasta grubunda kas kuvvet parametrelerinin 

6. ayda artmış olmasının öğrenme etkisi ile olabileceği düşünülmüş olmakla birlikte, 

6. ayda kontrol grubuna da izokinetik testleri tekrarlanmadığı için kas kuvvet 

ölçümlerinde öğrenme etkisi ölçülememiştir. Ancak, literatürde bizim de 

çalışmamızda kullandığımız Biodex System3 Pro izokinetik dinamometre 

ölçümlerindeki öğrenme  etkisini sağlıklı popülasyonda değerlendiren çalışmalarında, 

H. Lund ve ark.(175)’ları diz ekstansiyon ve fleksiyonda hastalarda bu dinamometre 

sisteminde öğrenme etkisinin olmadığını ve bu sistemin çok güvenilir olduğunu 

raporlamışlardır. Çalışmamızın kontrol grubunda, başlangıçta ve  6. ayda 

biyokimyasal ölçümlerinin olmaması, testosteron düzeyi yüksek hasta sayısının sınırlı 

olması,  hasta grubunda standart bir tedavinin olmaması diğer kısıtlılıklarıdır. 

Çalışmamızda hasta ve kontrol grubu katılımcıları, kas kütlesinin belli bir 

doruk seviyesine ulaştığı puberte gelişimi Tanner evre 4 ve üzeri olan ergenlerden 

seçilmiştir. Hasta grubunda 6. ayda boy, kilo ve VKİ istatistiksel olarak artmış 

bulunmuştur. Her ne kadar ileri puberte evresindeki ergen grubu seçilmiş olsa da, 6 

aylık bir sürede büyüme devam ettiği için kas kütlesi ve dolayısıyla kuvveti artmış 
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olabilir. VKİ değişiminin kas kuvvetinde artışa sebep olup olmadığını araştırmak için 

PKOS hasta grubunda başlangıca göre 6. ay tedavi sonunda VKİ’deki değişimin 

kuadriseps kası kuvveti değişimi ile ilişkisi incelenmiş ama anlamlı korelasyon 

saptanmamıştır. 

Çalışmamız ergenlik döneminde PKOS kas kuvveti ve kütle ilişkisini kesitsel 

ve tedavi sonucunu boylamsal değerlendiren literatürdeki ilk çalışma olma özelliğini 

taşımaktadır. Buna ilave olarak, PKOS’ta vücut kompozisyonunu kuadriseps kas 

ultrasonu ile değerlendiren ilk çalışmadır. Çalışmamızın hasta-kontrol grubunun VKİ, 

yaş ve puberte evresi benzer  popülasyonlardan oluşması bu iki faktörden oluşabilecek 

yanlış analiz sonuçlarının önüne geçmesi bakımından üstünlüğüdür. Ayrıca, 

çalışmamızda ergenlik döneminde fiziksel aktiviteyi değerlendiren, geçerlik ve 

güvenirliği olan ‘‘Adolesanlarda Fiziksel Aktivite Anketi’’ kullanılmış böylece 

katılımcı grupları arasında aktivite farklılığından kaynaklanan analiz sonuçlarının 

önüne geçilmiştir. 

Sonuç olarak bu çalışmada, ergenlerde PKOS’ta 6. ay tedavi sonucunda alt 

ekstremite diz ekstansör kuvvet ölçümlerinde anlamlı artış saptanmıştır. 6. ay tedavi 

sonucunda kuadriseps kas kalınlık ölçümlerinde ise artış gözlenmemiştir. Hasta 

grubunda tedavi öncesi antropometrik olarak kilo, VKİ ve Z-skoru ile kas 

kuvvet/kalınlık analizleri arasında pozitif korelasyon gözlenmiştir. Ayrıca, tedavi 

başlangıcında metabolik parametrelerden insülin ve HOMA-IR ile birçok kas kuvvet 

ölçümleri arasında pozitif korelasyon saptanmış olup kas kalınlığı ile korelasyon 

gözlenmemiştir.  Total testosteron düzeyi ile ise kas kuvvet ve kalınlık ölçümleri 

arasında ilişki gözlenmemiştir. Literatüre bakıldığında PKOS’un kas kütle ve kas 

fonksiyonunu etkileyip etkilemediğine ilişkin sorular, kanıtların yetersiz ve sonuçların 

çelişkili olması nedeniyle halen cevapsız kalmaktadır. PKOS-kas ilişkisini kesitsel ve 

daha uzun dönem irdeleyen daha geniş katılımcıların olduğu ergen/erişkin çalışmaları, 

hastalığa bağlı metabolik etkilenmenin, antropometrik ölçümlerdeki yaşa bağlı 

değişimin, tedavide kullanılan ilaçların kas kütlesi ve fonksiyonları üzerindeki etkisini 

daha ayrıntılı şekilde gösterebilir. PKOS’a bağlı kas kütle ve kuvvetlerindeki 

değişimin ortaya konması, endokrinolojik, reprodüktif, psikolojik ve yaşam kalitesi 

gibi hastalığın bütüncül yönetiminde medikal tedaviye ek olarak hastalığa özel, 

bireysel egzersiz protokollerinin geliştirilmesi anlamında çok önem arz etmektedir.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

1. Hasta grubunda dominant el kullanımı açısından 18 (%65) hastanın sağ elini, 

kontrol grubunda 19 (%95) katılımcının dominant olarak sağ elini kullandıkları 

gözlenmiştir.  

2. Antropometrik ölçüm ( p>0,05) , yaş (p=0,684), dominant el (p=1,000) ve 

puberte evresi (p=0,186) açısından gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark 

gözlenmemiştir. 

3. Hasta grubunda %30 kişiye Microgynon®, %65 kişiye Diane 35®, %5 

kişiye Primolut®  medikal tedavi olarak başlanmış ve katılımcıların ilaç tedavisini 6 

ay boyunca düzenli kullandıkları gözlenmiştir. 

4. PKOS hasta grubunda 6. ayda boy (p=0,010), kilo (p=0,035) ve VKİ 

(p=0,030)’nin istatistiksel anlamlı olarak arttığı gözlenmiştir . 

5. Hasta grubunda  6 ay tedavi sonunda LDL (p=0,001), total kolesterol 

(p<0,001), trigliserid (p=0,003) ve HDL (p=0,030) değerlerinin istatistiksel anlamlı 

olarak arttığı gözlenmiştir. 

6. Hasta grubu ve kontrol grubu arasında, başlangıç fiziksel aktivite skoru, 

kuadriseps kas kalınlığı ve izokinetik kuadriseps ve el dinamometre kuvvet analiz 

sonuçları açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır. 

7. Hasta grubunda başlangıç ve oral kontraseptif tedavi sonrası 6. ay fiziksel 

aktivite skorları açısından istatistisel anlamlı fark olmadığı gözlenmiştir. 

8. Hasta grubunda tedavi sonrası kuadriseps kas kalınlığı ölçümlerinde 

istatistiksel anlamlı fark gözlenmemiştir. 

9. Hasta grubunda 6. ay tedavi sonunda diz 60° ekstansiyon (p=0,008), 60° 

fleksiyon (p=0,018) ve 180° ekstansiyon (p=0,001) kuvveti ölçümlerinde tedavi öncesi 

döneme göre istatistiksel anlamlı artış saptanmıştır. 

10. Hasta grubunda 6. ay tedavi sonunda  üst ekstremite kas kuvvet 

ölçümlerinde istatistiksel anlamlı farklılık gözlenmemiştir. 

11. Hasta grubunda kilo değeri ile kuadriseps kalınlığı (r=0,462, p=0,040), 60° 

ekstansiyon PT (r=0,496, p=0,026), 60° fleksiyon PT (r=0,514, p=0,021), 180° 

fleksiyon PT (r=0,545, p=0,013) ve el kavrama kuvveti (r=0,475, p=0,034) ölçümleri 

arasında pozitif yönlü ilişki saptanmıştır. 
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12. Hasta grubunda VKİ ölçümü ile kuadriseps kalınlığı (r=0,672, p=0,001), 

60° ekstansiyon PT (r=0,535, p=0,015), 60° fleksiyon PT (r=0,707, p<0,001), 180° 

fleksiyon PT (r=0,560, p=0,010) ölçümleri arasında pozitif yönlü ilişki saptanmıştır. 

13. Hasta grubunda VKİ Z-skoru ile kuadriseps kalınlığı (r=0,697, p=0,001), 

60° ekstansiyon PT (r=0,633, p=0,003), 60° fleksiyon PT (r=0,786, p<0,001), 180° 

fleksiyon PT (r=0,591, p= 0,006) ölçümleri arasında pozitif yönlü bir ilişki 

saptanmıştır. 

14.Hasta grubunda serum insulin düzeyi ile 60° ekstansiyon PT (r=0,498, 

p=0,025), 60° fleksiyon PT (r=0,457, p=0,043) ve 180° fleksiyon PT (r=0,565, 

p=0,009)  ölçümleri arasında pozitif yönlü ilişki saptanmıştır. 

15. Hasta grubunda HOMA-IR değeri ile 60° ekstansiyon PT (r=0,615, 

p=0,004), 180° ekstansiyon PT (r=0,489, p=0,029) ve el kavrama kuvveti (r=0,557, 

p=0,011) ölçümü arasında pozitif yönlü bir ilişki gözlenmiştir. 

16. Hasta grubunda boy, hastalık süresi, kıllanma skoru, ile kuadriseps 

kalınlığı, maksimum el kavrama kuvveti ve alt ekstremite kuvvet parametreleri 

arasında ilişki saptanmamıştır( p>0.05). 

17. Hasta grubunda testosteron ölçümü değeri ile kuadriseps kalınlığı, el 

kavrama kuvveti ve alt ekstremite kuvvet parametreleri arasında ilişki saptanmamıştır( 

p>0.05). 

18. Hasta grubunun 6. ay tedavi bitiminde yapılan kas kuvvet ve kuadriseps 

kalınlık analizleri kontrol grubunun ölçümleri ile karşılaştırılmış ve iki grup arasında 

anlamlı fark saptanmamıştır. 

19. Hasta grubunda başlangıca göre tedavisi sonrası 6. ayda VKİ değişiminin, 

kas kuvvet değişimi ile ilişkisi incelenmiş ve istatistiksel anlamlı ilişki saptanmamıştır 

( p>0.05) 

20. Hastalığa bağlı iskelet kas değişikliklerinin miktarının ve seyrinin 

belirlenmesi için ileri çalışmaların yapılması, sağlık hizmeti sağlayıcıları tarafından 

PKOS’a özgü gelecek kas-iskelet sistemini ilişkili metabolik ve üreme sağlığını  

koruyucu ve iyileştirici yönetim stratejileri geliştirilmesi açısından önem arz 

etmektedir. 
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