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OZET

Amag: Polikistik Over Sendromu prevalansi yiiksek olan ve metabolik etkileri nedeniyle yasam boyu takip gerektiren multisistemik bir hasta-
liktir. Subklinik hipotiroidinin de PKOS’a benzer bazi metabolik riskler tagidig diisiiniilmektedir. Biz ¢alismamiz ile subklinik hipotiroidinin
PKOS hastalarinda hormonal parametreler, lipit profili ve insiilin direnci diizeyleri iizerindeki etkisini ve bunlara bagl olarak uzun donem me-
tabolik sonuglar agisindan bu hasta grubunda ek bir risk faktorii olup olmadigini incelemeyi amagladik. Gereg¢ ve Yontemler: Bu ¢alisma bir ke-
sitsel vaka kontrol ¢aligmasidir. Ankara Sehir Hastanesi’ne Mayis 2021-Eyliil 2021 tarihleri arasinda bagvuran PKOS ve subklinik hipotiroidisi
olan 18-40 yas arast 53 kadin grup 1; PKOS olup 6tiroid olan 18-40 yas aras1 53 kadin grup 2; tamamen saglikli olan 54 kadin kontrol grubu ola-
rak ele alinmistir. Her hastanin serum TSH, T4, FSH, LH, E2, Total testosteron, AMH, A¢lik glukoz, Ac¢lik insiilin, Trigliserit, Total kolesterol,
LDL, HDL, VLDL diizeylerine bakilmis, LH/FSH oran1 ve HOMA-IR degerleri hesaplanmistir. Bulgular: SCH’nin klinik tabloya eklenmesi so-
nucunda aglik insiilin, HOMA-IR, insiilin rezistansi varligi, AMH ve total testosteron diizeyleri anlamh olarak etkilenmistir. VKI, LH, LH/FSH
orany, trigliserid, HDL ve VLDL diizeylerinde ise PKOS’lu gruplar ile saglikli kontrol grubu arasinda anlamli farklar gézlenmistir. Sonug: Elde
ettigimiz verilere gore; subklinik hipotiroidi TSH 2,5-4,0 mIU/L araliginda oldugunda bile, PKOS’un 6zellikle insiilin direnci ve glukoz meta-
bolizmas: tizerindeki olumsuz etkilerini belirginlestirmektedir. Bu sonug, subklinik hipotiroidi ve PKOS’un birlikte bulundugu hasta popiilasyo-
nunda ek dnlemlere ve tedavi modalitelerine gereksinim oldugunu diisiindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: PKOS, subklinik hipotiroidi, insiilin direnci, dislipidemi

ABSTRACT

Objective: Polycystic Ovary Syndrome is a multisystemic disease with a high prevalence and requires lifelong follow-up due to its metabolic ef-
fects. Subclinical hypothyroidism is thought to carry some metabolic risks similar to PCOS. The co-existence of both endocrinological disorders
may increase these risks and may require changes in follow-up and treatment modalities. In our study, we aimed to examine the effect of sub-
clinical hypothyroidism on hormonal parameters, lipid profile and insulin resistance levels in PCOS patients and whether there is an additional
risk factor in this patient group in terms of long-term metabolic outcomes. Materials and Methods: This study was designed as a cross-sectional
case-control study consisting of three groups. Group 1 of 53 women aged 18-40 years with PCOS and subclinical hypothyroidism who applied
to Ankara City Hospital Reproductive Endocrinology Clinic between May 2021 and September 2021; 53 women aged 18-40 years with PCOS
who were euthyroid group 2; 54 completely healthy women were taken as the control group. Each patient's serum TSH, T4, FSH, LH, E2, Total
testosterone, AMH, Fasting glucose, Fasting insulin, Triglyceride, Total cholesterol, LDL, HDL, VLDL levels were checked, LH/FSH ratio and
HOMA-IR values were calculated. Results: As a result of our study, fasting insulin, HOMA-IR, presence of insulin resistance, AMH and total
testosterone levels were significantly affected. Significant differences were observed between the PCOS groups and the healthy control group in
BMI, LH, LH/FSH ratio, triglyceride, HDL and VLDL levels. Conclusion: According to the data we obtained as a result of our study; even the
TSH levels are in the range of 2.5-4.0 mIU/L, subclinical hypothyroidism highlights the negative effects of PCOS, especially on insulin resis-
tance and glucose metabolism. This results suggest that additional precautions and treatment modalities are needed in the patient population with
subclinical hypothyroidism and PCOS.
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Polikistik Over Sendromu (PKOS), diinya gene-
linde reproduktif donemdeki kadinlar1 yaygin olarak
etkilemektedir. Obezite, menstriiel diizensizlikler,
killanma artig1, akne, infertilite, bozulmus glukoz me-
tabolizmasi, insiilin direnci, akantozis nigrikans ve
dislipidemiye sebep olurken uzun dénemde kardiyo-
vaskiiler sistem hastaliklari, tip 2 diabetes mellitus ve
endometrium kanseri riskini arttirmaktadir. PKOS sa-
dece bir lireme endokrinopatisi olmayip ayni za-
manda kardiyovaskiiler riskleri de arttiran multi-
sistemik bir hastaliktir.!

PKOS ve tiroid patolojileri; uzun siiredir birbir-
leriyle baglanti kurulan endokrin bozukluklardir. Ya-
pilan caligmalara gére PKOS hastalarinda subklinik
hipotiroidi goriilme orani %22,5-27 civarindadir.*

Tiroid hormonlarimin eksikliginde kas ve adipoz
dokuda instilin rezistansi izlenir ve glikozun bu do-
kulara geri aliminda bozukluk meydana gelir, bunun
sonucunda hipotiroidili hastalarda daha yiiksek insii-
lin seviyeleri goriiliir.> Ayrica kanda total kolesterol,
LDL ve trigliserit diizeylerinde artis beklenir.® Ancak
subklinik hipotiroidinin metabolik etkileri heniiz ke-
sinlesmis degildir.

Subklinik hipotiroidi (SCH), belirgin klinik
semptom vermeyen ancak subfertiliteye ve olumsuz
gebelik sonuglarina katkida bulunabilen daha hafif
bir hipotiroidizm bic¢imidir. Biyokimyasal olarak;
yliksek TSH seviyesi ve normal serbest tiroksin
(FT4) ile karakterizedir. SCH tanis1 koymak i¢in kul-
lanilan TSH {ist limiti konusunda goriis birligi yoktur
ve literatiirde yapilan ¢alismalarda da farkli referans-
lar kullanilmastir.

Bu ¢alismanin amaci subklinik hipotiroidinin,
ozellikle de TSH degeri ¢ogunlukla herhangi bir kli-
nik 6nemi olmadig1 digiintilen 2,5-4,0 mIU/L ara-
sinda olan PKOS hastalarinin klinik parametreleri
iizerinde etkisi olup olmadigini arastirmaktir. Bu
amagcla subklinik hipotiroidili PKOS ve 6tiroid PKOS
hastalar1 kendi aralarinda ve saglikli kontrol guru-
buyla hormonal parametreler, insiilin direnci ve lipit
profili agisindan karsilastirilmigtir.

I GEREC VE YONTEMLER

Calismamiz Ankara Sehir Hastanesi 2 Nolu Klinik
Aragtirmalar Etik Kurul Bagkanligi’nin E2-21-404
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nolu etik onaymin ardindan Ankara Sehir Hastanesi
Kadim Dogum Hastanesi Reproduktif Endokrinoloji
Klinigi’nde prospektif ve tek merkezli olarak Mayis
2021-Eyliil 2021 tarihleri arasinda yapilmistir.

Calismaya katilmay1 kabul eden tiim goniilliiler
aydinlatilmis onam formu imzalamistir. Calismamiz
Helsinki Deklerasyonu Prensipleri’ne uygun olarak
yapilmustir.

Calismaya 18-40 yas arasinda olan, PKOS’tan
baska bir sistemik- endokrin hastalig1 olmayan, son 6
ay igerisinde hormon profilini etkileyecek ilag alma-
mis olan ve her grup icin biyokimyasal olarak nor-
mal FT4 degerine sahip olan (0,89-1,76 ng/dL) 160
kadin katilmigtir.

Calisma siireci boyunca giinliik olarak polikli-
niklerimize bagvuran ve Rotterdam kriterlerine gore
PKOS tanis1 konmus, takip edilmekte olan ve dahil
edilme kriterlerini karsilayan hastalar basit rastgele
ornekleme yontemiyle secilerek PKOS gruplari igin
calismaya dahil edilmistir.

Hastalarin 6ncelikle TSH ve FT4 degerlerine ba-
kilmistir. TSH degeri 2,5-4,0 mIU/L arasinda olup
dahil edilme kriterlerini karsilayan 53 hasta
SCH-+PKOS grubu olan grup 1’e, TSH degeri 0,5-2,5
mlU/L araliginda &tiroid olup dahil edilme kriterle-
rini karsilayan 53 hasta 6tiroid PKOS grubu olan
grup 2’ye secilmistir. Polikliniklerimize herhangi
baska bir nedenle basvuran ve dahil edilme kriterle-
rini karsilayan 6tiroid hastalar basit rastgele drnek-
leme yontemiyle secilerek kontrol grubu igin
calismaya dahil edilmistir.

KAN ORNEKLERI VE VERILERIN TOPLANMASI

Calismaya dahil edilen hastalarin anamnezleri alin-
mus, fizik muayeneleri yapilmis ve kg/m? cinsinden
viicut kitle indeksleri (VKI) kaydedilmistir.

Hastalarin menstriiel siklusun 2-4’{incii giinle-
rinde Oncelikle TSH ve FT4 degerlerine bakilmuis,
hastalar bu degerlere gore gruplandirilmistir. TSH ve
FT4 degerleri ¢caligma kriterlerinin diginda kalan has-
talar ¢aligma dis1 birakilmigtir. Ardindan ayni mens-
triiel siklusun 3-5’inci giinlerinde FSH, LH, E2, Total
testosteron, AMH, Aglik glukoz, Aclik insiilin, Trig-
liserit, Total kolesterol, LDL, HDL, VLDL diizeyle-
rine bakilmaistir.
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TSH, T4, FSH, LH, E2, total testosteron, aglik
insiilin i¢in alinan kan 6rnekleri giincel olarak kalibre
edilmis Siemens ATELLICA IM1600 marka cihazda,
LDL, HDL, VLDL, trigliserit, total kolesterol, aclik
glukoz i¢in alinan kan 6rnekleri giincel olarak kalibre
edilmis Siemens ATELLICA CH2000 marka ci-
hazda, AMH i¢in alinan kan &rnekleri giincel olarak
kalibre edilmis Biomerieux VIDAS marka cihazda
caligilmistir.

LH/FSH orani hesaplanmus; Insiilin direncinin
belirlenmesi i¢in HOMA-IR formiilii kullanilmistir.
(aglik plazma insiilin (mIU/L) x aglik plazma glikozu
(mmol/L)/22.5) HOMA-IR diizeyi 2,5 ve iizeri insii-
lin direnci olarak kabul edilmistir.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin analizinde SPSS 11.5 programindan fayda-
lanilmistir. Tanimlayict olarak nicel degiskenler i¢in
ortalamaztstandart sapma ve ortanca (minimum-mak-
simum), nitel degiskenler i¢in ise hasta sayisi (yilizde)
kullanilmigtir. Nicel degisken bakimindan ikiden
fazla kategoriye sahip nitel degiskenin kategorileri
arasinda fark olup olmadigina, normal dagilim var-
sayimlar1 saglantyorsa One Way ANOVA testi, sag-
lanmiyorsa Kruskal Wallis H testi kullanilarak
bakilmistir. Post-hoc testi olarak ise Tukey ve Bon-
ferroni diizeltmeli Mann-Whitney U testleri kullanil-
mustir. Iki nitel degisken arasindaki iliski incelenmek
istendiginde ise Ki-kare testi kullanilmistir. Istatis-
tiksel anlamlilik diizeyi 0,05 olarak alinmigtir.

I BULGULAR

GRUPLAR ARASI DEMOGRAFIK VERILER

Yas ortalamast SCH+PKOS grubu olan Grup 1’de
25,66+3,72, otiroid PKOS grubu olan Grup 2’de
25,96+4,34 ve kontrol grubu olan Grup 3’te 28,20+
4,16 olarak bulunmustur. Grup 1 (SCH+ PKOS) ile
Grup 3 (kontrol grubu) ve Grup 2 (6tiroid PKOS) ile
Grup 3 (kontrol grubu) arasinda yas ortalamasi agi-
sindan anlamli farklilik bulunmustur (sirasiyla
p=0,003 ve p=0,009).

VKI ortalamas1 Grup 1’de 27,87+6,13, Grup
2’de 26,58+5,71 ve Grup 3’te 23,68+4,29 olarak bu-
lunmustur. Grup 1(SCH+PKOS) ile Grup 3 (Kontrol
grubu) ve Grup 2 (Otiroid PKOS) ile Grup 3 (Kont-
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rol grubu) arasinda VKI ortalamalari agisindan an-
lamli farklilik bulunmustur (sirasiyla p<0,001 ve
p=0,025).

GRUPLAR ARAS| GLUKOZ METABOLIZMASINA
AIT VERILER

AKS degeri i¢in ortalamalar Grup 1’de 89,08+9,32
(mg/dL), Grup 2’de 87,43+7,94 (mg/dL) ve Grup 3’te
87,93+£9,43 (mg/dL) olarak bulunmustur. Gruplar
arasinda bu parametre agisindan istatistiksel anlamli
fark saptanmamuistir.

Aclik Insiilin degeri i¢in ortalamalar Grup 1°de
18,97+19,01 (mU/L), Grup 2’de 16,63+12,91
(mU/L) ve Grup 3’te 11,52+8,83 (mU/L) olarak bu-
lunmusgtur. Yalnizea Grup 1’in (SCH+PKOS) aglik
insiilin degerleri ortalamasit Grup 3’ten (Kontrol
grubu) anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0,006)
(Sekil 1).

HOMA-IR degiskenine ait ortalamalar Grup
1’de 4,34+4,94, Grup 2’de 3,71+3,18 ve Grup 3’te
2,56%2,14 olarak bulunmustur. Yalnizca Grup 1’in
(SCH+PKOS) HOMA-IR degerleri ortalamas1 Grup

Aglik insiilin (mU/L)
23,75

19,0

14,25
9,5

0 I r I r l !

4,75
Grup 1 (SCH+PKOS) Grup 2 (Btiroid PKOS)

Grup 3 (kontrol grubu)

SEKIL 1: Aclik insiilin degeri igin gruplara gére dagilimlar.

HOMA-IR
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4,4

£He)
2,2

0 I r I r I

14
Grup 1 (SCH+PKOS) Grup 2 (Otiroid PKOS)

Grup 3 (kontrol grubu)

SEKIL 2: HOMA-IR degeri igin gruplara gore dagilimlar.
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3’ten (Kontrol grubu) anlaml olarak yiiksek bulun-
mustur (p=0,011) (Sekil 2).

Insiilin rezistans1 varligi agisindan hasta gruplari
arasinda anlamli fark bulunmustur (p=0,032).
SCH+PKOS grubu olan Grup 1 hastalarinda insiilin
rezistans varlig1 oran1 %54,7 iken, bu oran 6tiroid
PKOS grubu olan Grup 2’de %43,4; kontrol grubu
olan Grup 3’te ise %29,6 olarak bulunmustur (Tablo

).

GRUPLAR ARASI LIPIT PROFILINE AIT VERILER

Lipid profillerine ait degerlere bakildiginda total ko-
lesterol degeri i¢in ortalamalar Grup 1’de
178,69+34,50 (mg/dL), Grup 2’de 168,07+28,13

TABLO 1: insiilin rezistansi varli§i agisindan hasta gruplarinin
karsilastiriimasi.

Hasta Grubu
Grup 1 Grup 2 Grup 3
(SCH+PKOS) (6tiroid PKOS) (Kontrol Grubu)
Degiskenler n (%) n (%) n (%) p degeri
instlin Yok 24 (45,3) 30 (56,8) 38(70,4) 0,032¢
Rez Var 29 (54,7) 23(434) 16 (29,6)

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

(mg/dL) ve Grup 3’te 173,07+27,80 (mg/dL) olarak
bulunmustur. Gruplar arasinda bu parametre agisin-
dan istatistiksel anlamli fark saptanmamustir.

Trigliserid degeri icin ortalamalar Grup 1°de
130,23+£89,12 (mg/dL), Grup 2’de 121,30+55,84
(mg/dL) ve Grup 3’te 92,70+41,29 (mg/dL) olarak
bulunmustur. Grup 1’in (SCH+PKOS) trigliserid de-
gerleri ortalamasi Grup 3’ten (Kontrol grubu) ve
Grup 2’nin (Otiroid PKOS) trigliserid degerleri orta-
lamast Grup 3’ten (Kontrol grubu) anlamli olarak
yiiksek bulunmustur (sirasiyla p=0,011 ve p=0,012).

HDL degeri icin ortalamalar Grup 1’de
46,81+12,41 (mg/dL), Grup 2’de 45,25+10,96
(mg/dL) ve Grup 3’te 56,87+15,11 (mg/dL) olarak
bulunmustur. Grup 1’in (SCH+PKOS) HDL deger-
leri ortalamasi Grup 3’ten (Kontrol grubu) ve Grup
2’nin (Otiroid PKOS) HDL degerleri ortalamas1 Grup
3’ten (Kontrol grubu)” anlaml olarak diisiik bulun-
mustur (sirastyla p=0,002 ve p<0,001).

LDL degeri i¢in ortalamalar Grup 1’de
105,25+£25,61 (mg/dL), Grup 2’de 98,55+24,61
(mg/dL) ve Grup 3’te 97,85+25,08 (mg/dL) olarak
bulunmustur. Gruplar arasinda bu parametre agisin-
dan istatistiksel anlamli fark saptanmamustir.

TABLO 2: Lipit profilleri agisindan hasta gruplarinin karsilagtirimasi.
Hasta Gruplan
Grup 1 (SCH+PKOS) Grup 2 (Otiroid PKOS) Grup 3 (Kontrol grubu)
Degiskenler Ort.£SS Ortanca (min-max) Ort.+SS Ortanca (min-max) Ort.£SS Ortanca (min-max) p degeri
Total Kolesterol {mg/dL) 178,69+34,50 168,07+28,13 173,07+27,80 0,127¢
179,00 168,00 171,00
(83,00-278,00) (111,00-227,00) (95,00-252,00)
Trigliserid (mg/dL) 130,23+89,12 121,30+55,84 92,70+41,29 0,004°
109,00 115,00 80,50
(33,00-611,00) (42,00-293,00) (41,00-236,00)
HDL {mg/dL) 46,81+12,41 45,25+10,96 56,87+15,11 <0,001°
45,00 43,00 56,00
(23,00-85,00) (26,00-69,00) (29,00-91,00)
LDL (mg/dL) 105,25+25,61 98,55+24,61 97,85+25,08 0,247°
105,00 95,00 92,00
(39,00-186,00) (55,00-157,00) (40,00-165,00)
VLDL {mg/dL) 26,08+17,80 24,23+1117 18,52+8,24 0,004°
22,00 23,00 16,00
(7,00-122,00) (8,00-59,00) (8,00-47,00)

a: One Way ANOVA testi, b: Kruskal Wallis H testi
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VLDL degeri i¢in ortalamalar Grup 1’de
26,08+17,80 (mg/dL), Grup 2’de 24,23+11,17
(mg/dL) ve Grup 3’te 18,52+8,24 (mg/dL) olarak
bulunmustur. Grup 1’in (SCH+PKOS) VLDL de-
gerleri ortalamasi Grup 3’ten (Kontrol grubu) ve
Grup 2’nin (Otiroid PKOS) VLDL degerleri orta-
lamas1 Grup 3’ten (Kontrol grubu) anlamli olarak
yiliksek bulunmustur (sirastyla p=0,012 ve p=0,012)
(Tablo 2).

GRUPLAR ARASI HORMON PROFILINE AIT VERILER

Hormon parametrelerine bakildiginda; FSH degeri
i¢in ortalamalar Grup 1’de 6,52+2,19 (U/L), Grup
2’de 7,17£2,24 (U/L) ve Grup 3’te 6,47+2,45 (U/L)
olarak bulunmustur. Gruplar arasinda bu parametre
acisindan istatistiksel anlamli fark saptanmamistir.

LH degeri ic¢in ortalamalar Grup 1’de
10,02+9,37 (U/L), Grup 2’de 12,3848,75 (U/L) ve
Grup 3’te 5,84+5,76 (U/L) olarak bulunmustur. Grup
I’in (SCH+PKOS) LH degerleri ortalamasi Grup
3’ten (Kontrol grubu) ve Grup 2’nin (Otiroid PKOS)
LH degerleri ortalamasi Grup 3’ten (Kontrol grubu)
anlamli olarak yiiksek bulunmustur (sirasiyla
p<0,001 ve p<0,001).

LH/FSH orani i¢in ortalamalar Grup 1’de
1,60+1,21, Grup 2’de 1,76+1,28 ve Grup 3’te
0,88+0,67 olarak bulunmustur. Grup 1’in
(SCH+PKOS) LH/FSH oranlar1 ortalamasi Grup
3’ten (Kontrol grubu) ve Grup 2’nin (Otiroid PKOS)
LH/FSH oranlar1 ortalamast Grup 3’ten (Kontrol
grubu) anlamli olarak ytliksek bulunmustur (sirasiyla
p<0,001 ve p<0,001).

E2 degeri i¢in ortalamalar Grup 1’de
80,17£72,19 (ng/L), Grup 2’de 88,27+£82,36 (ng/L)
ve Grup 3’te 69,17+56,72 (ng/L) olarak bulunmusg-
tur. Gruplar arasinda bu parametre agisindan istatis-
tiksel anlamli fark saptanmamustir.

AMH i¢in ortalamalar Grup 1°de 6,524+2,38
(mcg/L), Grup 2°de 4,48+3,10 (mcg/L) ve Grup 3’te
3,67+2,27 (mcg/L) olarak bulunmustur. Grup 1’in
(SCH+PKOS) AMH degerleri ortalamasi Grup 2’den
(Otiroid PKOS) ve Grup 1’in (SCH+PKOS) AMH
degerleri ortalamas1 Grup 3’ten (Kontrol grubu) an-
lamli olarak yiliksek bulunmustur (sirastyla p<0,001
ve p=0,001) (Sekil 3).
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AMH (mcg/L)
7,0

5,25 -

3,5 ¢

1,75 A

Grup 1 (SCH+PKOS)  Grup 2 (Otiroid PKOS)  Grup 3 (kontrol grubu)

SEKIL 3: AMH degeri icin gruplara gore dagilimlar.

Total Testosteron degeri i¢in ortalamalar Grup
1’de 37,45+11,99 (mcg/dL), Grup 2°de 34,96+12,17
(mcg/dL) ve Grup 3’te 29,84+12,54 (mcg/dL) olarak
bulunmustur. Yalnizca Grup 1’in (SCH+PKOS) total
testosteron degerleri ortalamast Grup 3’ten (Kontrol
grubu) anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0,004).

Ozetle; ¢alismamizla elde ettigimiz veriler gos-
termektedir ki; SCH nin klinik tabloya eklenmesi so-
nucunda ag¢lik insiilin, HOMA-IR, insiilin rezistansi
varligi, AMH ve total testosteron diizeyleri anlamli
olarak etkilenmistir. VKIi, LH, LH/FSH oranu, trigli-
serid, HDL ve VLDL diizeylerinde ise PKOS’Iu
gruplar ile saglikli kontrol grubu arasinda anlaml
farklar gézlenmistir.

I TARTISMA

Calismamizin amac1 subklinik hipotiroidinin, 6zel-
likle de TSH degeri 2,5-4,0 mIU/L arasinda olan
PKOS hastalarinin klinik parametreleri lizerindeki et-
kisini ve uzun donem metabolik ve kardiyovaskiiler
riskleri arttirtp arttirmadigini arastirmakti. Bu amagla
subklinik hipotiroidili PKOS ve &tiroid PKOS hasta-
lar1 kendi aralarinda ve saglikli kontrol gurubuyla
hormonal parametreler, insiilin direnci ve lipit profili
acisindan karsilastirildi.

Calismamizin sonucunda PKOS’a sahip birey-
lerin SCH’den bagimsiz olarak daha yiiksek VKi’ye
sahip oldugu gorilmiistiir.

Aclik insiilin ve HOMA-IR degerleri hem
SCH’li hem de 6tiroid PKOS hastalarinda saglikli ka-
dinlara gore asikar yiiksek goriinse de istatistiksel an-
lamlilik yalnizca SCH’li PKOS’lu hastalar ile saglikli
kadinlar arasinda saptanmustir.
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Calismamizda ayrica insiilin direnci varlig aci-
sindan gruplart inceledigimizde SCH’li PKOS hasta-
larinda insiilin rezistans varlig1 %54,7 iken bu oran
otiroid PKOS hastalarinda %43,4; &tiroid saglikl
kontrol grubunda yalnizca %29,6°d1r.

Kisith 6rneklem grubumuza ragmen SCH ve
PKOS’un beraber bulunmasinin insiilin direnci ve
glukoz metabolizma bozuklugu acisindan tek basina
PKOS’tan daha belirgin bir risk olusturdugu goriil-
mektedir.

PKOS hastalarinda insiilin rezistans sikliginin
saglikli kadinlardan yiiksek olmasi beklenen bir
bulgu olmakla birlikte SCH ve 6tiroid PKOS grup-
lar1 arasindaki fark dikkat ¢ekicidir.

Celik ve ark. tarafindan lilkemizde yapilan bir
calismada bizim ¢alismamizla da benzer olarak SCH
ve PKOS’un beraber bulundugu grup o6tiroid saglikli
kontrol grubu ile karsilastirildiginda; HOMA-IR ve
aclik instilin diizeyleri anlamli olarak yiliksek bulun-
mustur. Otiroid PKOS grubu ile 6tiroid saglikli kont-
rol grubu arasinda anlamli fark gézlenmemistir.” Her
iki ¢aligma dikkate alindiginda SCH ve PKOS un bir-
likte bulunmasinin glukoz metabolizmasi ve insiilin
direnci lizerinde sinerjistik etki olusturdugu goriil-
mektedir ve bu hastalarin uzun dénem tip 2 DM ve
kardiyovaskiiler hastalik riskleri agisindan yakin
takip edilmeleri gerektigini diisiindiirmektedir.

Dittrich ve ark. da benzer olarak PKOS hastala-
rint1 TSH degerleri 2,5 mIU/L’nin altinda ve tistiinde
olacak sekilde gruplandirip karsilagtirdiklarinda TSH
degeri yliksek olan grubun anlamli olarak daha yiik-
sek VKI, aclik insiilin ve total testosteron diizeyle-
rine ve daha disik SHBG diizeylerine sahip
olduklarini saptamstir.®

Muller ve ark.nin PKOS’lu hastalar1 TSH dii-
zeylerine gore karsilastirdiklart ¢aligmalarinda TSH
diizeyinin 2,5 mIU/L’ nin iistiinde oldugu PKOS gru-
bundaki hastalarin, TSH degeri 2,5 mIU/L’nin altinda
olan gruba gore aclik insiilin diizeyleri daha yiiksek
bulunmustur.’

Tersine; Trakakis ve ark. PKOS’lu hastalar lize-
rinde yaptiklar1 arastirmada SCH ve 6tiroid hasta
gruplari arasinda VK1, bel-kalga oran1 ve HOMA-IR
diizeylerinde anlaml farklilik olmadigini bildirmis-
lerdir.'® Enzevaei ve ark. da SCH’li ve otiroid
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PKOS’lular karsilastirdiklar calismalarinda iki grup
arasinda aglik instilin seviyesi ve HOMA-IR agisin-
dan anlamli farklilik saptamamiglardir.*

Celik ve ark. ¢aligmalarinda kisitlayici faktor
olarak karsilastirdiklar1 gruplarin VKI ve bel/kalga
oran1 agisindan benzer olmadiklarin, istatistiksel ola-
rak bu fark ortadan kaldirilarak yapilan analizlerde
ise gruplar arasinda aclik insiilin ve HOMA-IR de-
gerleri acisindan anlaml fark gosteremediklerini de
kaydetmislerdir.” Bizim ¢alismamizda ise SCH’li ve
otiroid PKOS’lu kadinlar arasinda VKI agisindan
fark yoktur. A¢lik insiilin ve HOMA-IR degerleri ba-
kimindan anlamli fark ise yalnizca SCH’li PKOS’lu
kadinlar ile 6tiroid saglikli kadinlar arasinda goste-
rilmigtir; 6tiroid PKOS’lu kadinlar ile 6tiroid saglikli
kadinlar arasinda fark yoktur. Bu bulgular SCH’nin
tabloya eklenmesinin VKI ve obeziteden bagimsiz
olarak aclik insiilin, HOMA-IR ve insiilin rezistans
diizeylerini olumsuz etkiledigini desteklemektedir.

Calismamizda LH diizeyi ve LH/FSH orani dii-
zeyleri SCH’li ve 6tiroid PKOS’Iu hastalarda saglikli
kadinlara gére daha yiiksek bulunmustur.

AMH degerleri SCH’li PKOS’lu kadinlarda hem
otiroid PKOS’lu kadimnlardan hem de 6tiroid saglikli
kadinlardan belirgin olarak yiliksek bulunmustur.

AMH diizeylerinin PKOS’lu kadinlarda, ovula-
tuvar fonksiyonu normal olan kadinlarla kiyaslandi-
ginda yiiksek bulundugu bilinmektedir.!!' PKOS’lu
kadinlarda AMH diizeyinin yiiksek olmasinin sebebi,
viicuttaki androjen yiiksekligi ve insiilin direncine
bagli olarak preantral folikiil ve kiigiik antral foli-
kiil sayisindaki fazlaliktir.

Bizim ¢alismamizda SCH’1li PKOS’Iu hastalarin
AMH diizeylerinin 6tiroid PKOS’lulardan anlamli
diizeyde yiiksek olmasi dikkat ¢ekicidir.

Otiroid PKOS grubunda ise serum AMH diizey-
leri Gtiroid saglikli kadinlardan yiiksek goriinmekle
birlikte bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunma-
mistir.

Bu bilgiler 15181nda; bizim ¢aligmamizda ulasti-
gimiz bulgularin PKOS ve SCH’nin birlikte bulun-
masinin ve hiperandrojenemi
tizerindeki sinerjistik etkisi sonucunda elde edildigi
diistiniilebilir.

instilin  direnci
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Total testosteron diizeyleri bizim ¢aligma-
mizda SCH ve PKOS’un beraber bulundugu ka-
dinlarda otiroid saglikli kadinlara gore anlamli
olarak yiiksek bulunmustur. Otiroid PKOS’lu ka-
dinlarla &tiroid saglikli kadinlar arasinda ise total
testosteron bakimindan anlamli fark gosterileme-
mistir. Bu bulgu SCH varliginin hiperandrojenemi
tizerinde olumsuz etkisi olabilecegini diisiindiir-
mektedir.

Fatima ve ark. 6tiroid olan ve subklinik hipoti-
roidisi olan PKOS’lu kadinlar1 karsilastirdiklar: ¢a-
lismalarinda TSH ile LH, FSH ve testosteron arasinda
korelasyon saptamadiklarini belirtmiglerdir.!> Ancak
bunun aksine Enzevaei ve ark.nin yaptig1 ¢aligmada
subklinik hipotiroidisi olan PKOS’Iu kadinlarin &ti-
roid PKOS’lu gruba gore daha yiiksek serum serbest
testosteron diizeylerine sahip oldugu gosterilmistir.*
Zhang ve ark. da benzer sekilde yiiksek TSH diizey-
lerini yiiksek serbest testosteron diizeyi ile iliskili bul-
muglardir.

Calismamiz sonucunda trigliserit ve VLDL de-
gerleri SCH ve 6tiroid PKOS’lu hastalarda 6tiroid
saglikli kadinlara gore anlamli olarak yiiksek bulun-
mustur. HDL degerleri ise SCH ve &tiroid PKOS’lu
hastalarda 6tiroid saglikli kadinlardan anlamli olarak
diisiik bulunmustur. Total kolesterol ve LDL diizey-
leri agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik bu-
lunamamistir. Bizim ¢alisma grubumuzda SCH
varligimin dislipidemi agisindan PKOS’a ek bir risk
olusturmadigi gorilmiistiir.

Yu ve ark.nin yaptiklar1 ¢alismada SCH’li
PKOS hastalarinda 6tiroid PKOS’lularla karsilasti-
rildiginda dislipidemi sikliginin arttigi kaydedilmis-
tir.> Mueller ve ark.nin yapmis oldugu caligmada
ise yas ve VKI’nden bagimsiz olarak degerlendiril-
diginde TSH diizeyi 2 IU/L’nin {izerinde olan
PKOS’lularla 6tiroid PKOS’lular arasinda total ko-
lesterol, LDL ve trigliserit diizeyleri arasinda anlaml
fark gosterilmemistir.’

Celik ve ark.nin SCH ve 6tiroid PKOS’larla
kontrol grubunu karsilastirdiklart ¢alismasinda
ise trigliserit hari¢ diger parametrelerde li¢ grup ara-
sinda anlamli fark goriilmemistir. Trigliserit diizey-
leri subklinik hipotiroidisi olan olgularda belirgin
olarak daha yiiksek bulunmustur.’
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Biz yaptigimiz ¢aligmamiz sonucunda, subklinik hi-
potiroidi ve PKOS’un beraber bulundugu durumlarda
ozellikle insiilin direnci ve glukoz metabolizmasinin
otiroid PKOS ve 6tiroid saglikli kadinlara gore daha
¢ok bozulmus oldugunu bulduk. insiilin direncinin
sistemik etkileriyle kiloartisi ve hiperandrojeneminin
agirlagabilecegi, hormon profili ve lipit profilinin de
bozulacag: dngoriilebilir.

Literatilirde subklinik hipotiroidinin tam ve ta-
kibi konusunda oldugu kadar metabolik etkileri ko-
nusunda da ¢eliskili veriler mevcuttur.

PKOS’un adolesan donemden baglayarak hayat
boyu siiren sistemik etkileri oldugu ise bilinmekte-
dir. PKOS hastalarinda subklinik hipotiroidinin de
tabloya eklenmesiyle uzun dénemde olusabilecek
metabolik ve kardiyovaskiiler riskler daha da art-
maktadir.

Yaptigimiz ¢alisma; subklinik hipotiroidi grubu
olarak yalnizca TSH degeri 2,5-4,0 mIU/L araligin-
daki hastalarla yapilmis olmas1 bakimindan 6zellikle
onemlidir. Tiim PKOS hastalar1 tan1 anindan itiba-
ren eslik edebilecek subklinik hipotiroidi ve diger ti-
roid patolojileri, insiilin direnci, glukoz ve lipit
metabolizma bozukluklar: ve uzun dénem riskler
acisindan yakin takip edilmelidir. Biz ¢alismamizla
yalnizca asikar hipotiroidinin degil subklinik hipoti-
roidinin de uzun dénemde ortaya ¢ikabilecek riskle-
rinden korunmak amaciyla yakin takip edilmesi
gerektigini vurgulamaktayiz. Onerimiz; subklinik hi-
potiroidi tanisinin akilda tutulmasi ve TSH degerleri
2,5-4,0 mIU/L araliginda olanlar da dahil olmak
tizere subklinik hipotiroidisi olan tiim PKOS hasta-
lar1 i¢in 6zel takip ve tedavi protokollerinin olustu-
rulmasadir.

PKOS ve subklinik hipotiroidinin toplumdaki
yaygin prevalansi gz Oniine alindiginda literatiir-
deki celigkilerin giderilmesi adina daha spesifik
hasta popiilasyonlar1 ve daha biiyiik 6rneklem grup-
lariyla yapilacak ¢alismalara ihtiya¢ oldugunu dii-
siinmekteyiz. Boylelikle 6zellikle PKOS’lu kadinlar
gibi metabolik sendroma yatkin hastalarda SCH i¢in
ozellestirilmis tan1 ve takip protokolleri gelistirilebi-
lecektir.



Fatma KUGUK ve ark.

TJRMS. 2023;7(3):81-8

Finansal Kaynak

Bu ¢alisma sirasinda, yapilan arastirma konusu ile ilgili dogru-
dan baglantist bulunan herhangi bir ilag¢ firmasindan, tibbi alet,
gere¢ ve malzeme saglayan ve/veya iireten bir firma veya herhangi
bir ticari firmadan, ¢alismanin degerlendirme siirecinde, ¢alisma
ile ilgili verilecek karari olumsuz etkileyebilecek maddi ve/veya

manevi herhangi bir destek alinmamigtir.

Cikar Catismast

Bu ¢alisma ile ilgili olarak yazarlarin ve/veya aile bireylerinin

¢tkar ¢atismasi potansiyeli olabilecek bilimsel ve tibbi komite iiye-

ligi veya tiyeleri ile iliskisi, damigmanlik, bilirkigilik, herhangi bir fir-

mada ¢alisma durumu, hissedarlik ve benzer durumlar: yoktur.
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