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OZET

Amag: Polikistik Over Sendromu (PKOS) erken baslangicli ve kronik seyreden bir hastaliktir ve etiyopatogenezi tam olarak agiklanamamakta-
dir. Bu durum teshis karmasikligina neden olur. Bu galigmanin amaci, erken yasta dogru PKOS tanisi elde etmek i¢cin PKOS'lu adolesan ve eris-
kin hastalarin klinik, biyokimyasal ve endokrinolojik parametrelerini karsilagtirmaktir. Gere¢ ve Yontemler: Bu ¢alismaya 2003 Rotterdam
ASRM/ESHRE kriterlerine gore PKOS tanis1 almis 218 hasta dahil edildi. Hastalar 18 yasindan kiigiik veya 18 yagindan biiyiik olmalarina gore
ergen ve yetigkin olarak iki gruba ayrildi. Bu ¢alisma, gozlemsel bir ¢aligma olarak tasarlanmistir. Bulgular: 112 ergen ve 106 yetiskinin ana-
lizlerinde sadece yas (p<0.001), jinekolojik yas (p<0.001) ve hirsutizm varligt (p=0.01) istatistiksel olarak anlaml farklilik gosterdi. Biyokim-
yasal ve klinik hiperandrojenizm oranlar1 ergenlerde anlamli olarak daha yiiksek bulundu. Analizler, ergenlerde serbest testosteron diizeylerinin
anlamli olarak yiiksek (p<0.001) ve toplam kolesterol (p<0.001), LDL (p<0.001) ve HDL diizeylerinin (p=0.03) anlaml olarak diisiik oldugunu
ortaya koydu. Sonug¢: Bu ¢alisma PKOS'lu ergen ve yetiskin hastalar arasinda bazi farkliliklar oldugunu gostermistir. Ergen PKOS tanist ile il-
gili devam eden tartigmalari netlestirmek i¢in daha fazla randomize kontrollii ¢alismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Adolesan, polikistik over sendromu, erigkin

ABSTRACT

Objective: Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) is a disease with early onset and chronic course, and its etiopathogenesis cannot be exactly clar-
ified. This situation causes a diagnostic complexity. The objective of this study is comparing the clinical, biochemical, and endocrinologic pa-
rameters of adolescent and adult patients with PCOS for achieving an accurate diagnosis of PCOS at early ages. Material and Methods: This
study included 218 patients that diagnosed as PCOS according to criteria of 2003 Rotterdam ASRM/ESHRE. Patients were separated into two
groups as adolescents and adults according to whether they are younger or older than 18 years of age. This study is designed as an observational
study. Results: In the analyses of 112 adolescents and 106 adults, only age (p<0.001), gynecological age (p<0.001) and presence of hirsutism
(p=0.01) showed statistically significant differences. Biochemical and clinical hyperandrogenism rates were found to be significantly higher in
adolescents. Analyses revealed that free testosterone levels were significantly high (p<0.001), and total cholesterol (p<0.001), LDL (p<0.001) and
HDL levels (p=0.03) were significantly low in adolescents. Conclusion: This study demonstrated some differences between adolescent and adult
patients with PCOS. Further randomized controlled trials are needed to clarify the ongoing discussions about the diagnosis of adolescent PCOS.
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Polikistik over sendromu (PCOS), iireme ¢agin-
daki kadmlari % 4-7’sinde goriilen ve oligo-anovu-
lasyon, adet diizensizligi ve hirsutizm ile kendini
gosteren heterojen bir endokrin fonksiyon bozuklu-
gudur. Kronik bir seyre sahiptir ve etiyolojisiyle me-
kanizmalar1 heniiz tam olarak anlasilamamistir.'?
Merkezi sinir sistemi, hipofiz, adrenal bezler ve eks-
tra glandiiler dokular arasindaki etkilesimlerin bo-
zulmast nedeniyle PCOS iireme doneminin her
asamasinda ortaya ¢ikabilir.

PCOS, ilk tanimlandiginda bir erigkin hastalig
olarak kabul edilse de simdilerde perimenars do-
nemde basladigi bilinmektedir.? PKOS teshisi konan
bir kadin, siirekli tibbi takip ihtiyaci nedeniyle saglik
sistemi lizerinde 6nemli bir yiik olusturmaktadir. Bu
problemin iistesinden gelmek i¢in kesin teshis ¢ok
onemlidir. Bu nedenle, erken yasta dogru PKOS ta-
nis1 i¢in adolesan ve eriskin PKOS hastalarinin kli-
nik, biyokimyasal ve endokrinolojik parametrelerini
karsilagtirmay1 amagladik.

I MATERYAL METOD

Bu ¢aligma, Eylil 2008-Nisan 2010 tarihleri ara-
sinda Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hasta-
liklar1 ve Dogum Anabilim Dali’nda tanimlanan
2003 Rotterdam ASRM / ESHRE kriterlerine gore
bagka bir yerde PKOS tanist alan 218 hasta ile ya-
pilmistir.* Hastalar 12 ile 40 yas arasindadir ve 18
yasindan kiigiik hastalar1 ergen, 18 yasindan bilyiik
hastalar ise yetiskin olarak ayrilmistir. Caligma Hel-
sinki Deklarasyonu Prensiplerine uygun olarak ya-
pilmistir.

Dislama kriterleri tiroid hastaligi, hiperprolakti-
nemi, Cushing sendromu, konjenital adrenal hiperp-
lazi veya androjen iireten tiimorler tanilarinin varligi
ile onceki alt1 aylik donem boyunca herhangi bir hor-
mon ilaci, oviilasyon indiiksiyon ajani, glukokorti-
koid, anti-androjen veya antihipertansif ila¢ almak
olarak tanimlanmstir.

Rotterdam kriterlerine gore dort alt grup PCOS
fenotipi tanimlanmigtir:

B Fenotip 1: Oligoanoviilasyon + Hiperandro-
jenizm (klinik ve biyokimyasal) + Polikistik yumur-
taliklar
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B Fenotip 2: Hiperandrojenizm (klinik ve biyo-
kimyasal) + Polikistik yumurtaliklar

B Fenotip 3: Oligoanoviilasyon + Hiperandro-
jenizm (klinik ve biyokimyasal)

B Fenotip 4: Oligoanoviilasyon + Polikistik yu-
murtaliklar

Detayl bir 6ykii alindiktan sonra tam bir jineko-
lojik ve sistemik fizik muayene yapilmistir. Hastalarin
agirliklan (kg), boylar1 (m), bel ve kalga ¢evreleri (cm)
dlciilmiistiir. Viicut Kitle indeksi (BKI) agirlik/boy?2
[kg/m2] ve bel/kal¢a orant (WHR) bu degerlerle he-
saplanmustir. 25 kg / m2 iizerindeki BKI degerleri fazla
kilolu, 0.72’nin {lizerindeki WHR degerleri santral obe-
zite olarak kabul edilmistir. Hirsutizm puanlar1 Modi-
fiye Ferriman-Gallwey Puanlama Sistemine gore
hesaplanmustir. Bu sisteme gore 9 anatomik bolge de-
gerlendirilmistir ve 0 (astr1 terminal tiiy bilyiimesi yok)
ile 4 (yogun terminal sa¢ biiyilimesi) arasinda puanlama
yapilmustir. 8 ve tizeri puanlar patolojik olarak kabul
edilmistir.’

Fizik muayeneden sonra adet dongiisiiniin ikinci
ve besinci giinleri arasinda pelvik ultrason degerlen-
dirmesi yapilmistir. Virrgin hastalarin trans-abdomi-
nal ultrasonografi degerlendirmesi i¢in 3.5 MHz
konveks prob (General Electric Logiq 7, ABD) ve
diger hastalar i¢in trans-vajinal prob kullanilmistir.
En iyi goriintiilenen over degerlendirilmistir ve er-
genlerde over hacmine, eriskinlerde ise over stromal
folikiil sayilarina gore polikistik tanisi konmustur.
Over hacmi 0,523 xyiikseklikxgenislikxuzunluk for-
miili ile hesaplanmustir.

Hastalardan yazili bilgilendirilmis onam ve Ufuk
Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurul onayi
alimmustir.

Normal veya gestajen kaynakli menstriiel sik-
luslariin 3. ila 5. giinleri arasinda erken folikiiler
fazda olan hastalardan 8 saatlik gece agligindan sonra
onkol venlerinden kan &rnekleri alinmistir. Yiiksek
duyarli C-reaktif protein (hs-CRP) seviyeleri otoma-
tik kalorimetrik yontemle (Cobas Integra 400), hor-
mon seviyeleri enzim immun-assay yontemi (Roche
Diagnostics, Cobas Integra) ile analiz edilmistir ve
biyokimyasal parametreler enzimatik kalorimetrik
test yontemi (Roche Diagnostics, Cobas Integra) ile
analiz edilmistir.
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Bu biyokimyasal analizlerden sonra LH/FSH ve
FBG/FI oranlar1 hesaplanmistir. Ayrica, (FIXFBGx
0.055+22.5) ve formiilleriyle Homeostasis Deger-
lendirme Modeli - Insiilin Direnci (HOMA-IR) in-
deksi ve Kantitatif Insiilin Duyarlilik Kontrol Indeksi
(QUICKI) hesaplanmistirsirasiyla. Yetigkinlerde
4,5’ten diisiik ve ergenlerde 7’den diisiik bir FBG /
FI degeri, her iki grupta 2,1°den biiyiik HOMA de-
geri ve her iki grupta 0,357 den diisiitk QUICKI de-
geri IR olarak kabul edilmistir.

I ISTATIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analizler i¢in SPSS (Statistical Package
for Social Sciences) versiyon 15 kullanilmigtir. Ta-
nimlayici verileri sunmak ve sayisal degiskenler i¢in
ortalamalar ve standart sapmalar, kategorik degis-
kenler i¢in frekanslar ve yiizdeler kullanilmistir. Ba-
gimsiz gruplarin  normal dagilmamis sayisal
parametreleri arasindaki karsilastirmalar icin Mann-

Whitney U testi uygulanmistir Bagimsiz gruplar ara-

sinda kategorik degiskenlerin karsilagtirilmasinda ki-
kare testi kullanilmisttir. Istatistiksel anlamlilik ana-
ile

lizlerinde minimum%380 gii¢ %95 giiven

araliginda Tip 1 hata seviyesini %5 olarak kabul ettik.

0 SONUCLAR

Bu calismada 218 hastadan (112 ergen ve 106 yetis-
kin) elde edilen veriler analiz edildi. Tablo 1’de has-
talarin demografik dzelliklerini ve referans sikayetleri
gosterilmistir. Analizlere gore sadece yas (p<0.001),
jinekolojik yas (p<0.001) ve hirsutizm (p=0.01)
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik-
lar gostermistir. Hastalarin biyokimyasal ve klinik hi-
perandrojenizm oranlar1 da Tablo 1°de sunulmustur,
bu oranlarin her ikisi de ergenlerde anlamli olarak
yiiksek bulunmustur.

Ergenlerin ve yetigkinlerin endokrinolojik ve bi-
yokimyasal parametreleri ve IR indeksleri Tablo 2’de
Ozetlenmistir. Calisma gruplar arasindaki karsilas-

TABLO 1: Hastalarin demografik 6zellikleri ve referans sikayetleri.

Adolescent (n=112)

Adult (n=106)

Demographic Features

Mean SD Mean SD P
Age (Year) 17 1 27 4 <0,001*
Height (cm) 160,2 7,1 162,1 6,2 0,12
Weight (kg) 61,3 13,2 65,4 13,4 0,08
BMI (kg/m?) 22,9 4,7 24,9 5 0,09
WHR 0,7 0,1 0,8 0,1 0,12
Menarche Age (Year) 12 1 12 1 0,98
Gynecological Age (Year) 4 1 14 4 <0,001%*
Reference Complaints
n % n % p
Absent 53 473 60 56,6
AME present 59 527 46 434 0.17
Absent 11 9,8 7 6,6
i
Oligomenore  p cent 101 902 99 934 08
Absent 37 33 53 50
. . sk
Hirsutism = p ocent 75 67 53 50 001
Hyperandrogenism
n % n % p
Absent 67 69,1 79 84,9
Biochemical Hyperandrogenism Present 10 309 14 15.1 0,01
.. . Absent 36 32,1 54 50,9 "
< 5
Clinical Hyperandrogenism Present 76 67.9 52 49.1 0,001

*: Mann-Whitney U Testinde istatistiksel olarak anlamli fark
** Chi-Square Testinde istatistiksel olarak anlamli fark
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TABLO 2: Yetiskinlerin ve adolesanlarin endokrinolojik ve biyokimyasal parametreleriyle IR indekslerinin karsilastiriimasi.
Adolescent (n=112)  Adult (n=106)
Endocrinological parameters
Mean SD Mean SD P
FSH (mIU/mL) 5.6 1,6 5,6 1.9 0,87
LH (mIU/mL) 9,5 6,0 9,4 58 0,90
Prolactin (ng/mL) 16,5 7,7 16,7 21,1 0,17
LH/FSH 1,7 1,1 1.8 1,1 0,92
Total Testosterone (ng/mL) 0,5 0,7 0,4 0,2 0,39
Free Testosterone (ng/mL) 29 1.0 24 0.9 <0,001%
ACTH (U/L) 42,6 24.8 472 31,1 0,48
DHEAS (ug/dL)  273,6 136,2 2579 111,7 0,50
Free T4 (ng/dL) 1,3 0,2 1,3 0,2 0,33
TSH (uIU/mL) 2,3 1,1 2,3 1,5 0,66
FI (uU/mL) 13,7 10,1 11,1 6.4 0,08
Biochemical parameters
Mean SD Mean SD p
FBG (mg/dL) 86,5 74 87,8 7,6 0,44
Total Cholesterol (mg/dL)  163,8 33,4 182,9 34,7 <0,001%*
LDL (mg/dL) 95,8 25,6 108,7 278 <0,001*
HDL (mg/dL) 524 12,9 56,5 13,9 0,03*
Triglyceride (mg/dL) 86,8 48,2 105,5 71,2 0,23
Triglyceride /HDL 1,8 1,2 2,1 2,3 0,44
Vit B12 (pg/mL) 3427 142,5 3354 147,2 0,33
Folic Acid 11,2 23,1 11,0 16,5 0,67
CRP (mg/L) 2.8 5.1 3,6 6,3 0,10
Homocysteine (umol/L) 10,0 3,7 9,6 32 0,27
IR indexes
Mean SD Mean SD P
HOMA 2,67 2,07 2,17 1,33 0,12
QUICKI 0,34 0,03 0,35 0,03 0,14
FBG/FI 933 5,87 10,72 6,10 0,06

Mann-Whitney U Testinde istatistiksel olarak anlamli fark.

tirmalar serbest testosteron diizeylerinin anlamli ola-
rak yiiksek (p<0,001) ve toplam kolesterol (p
<0,001), LDL (p<0,001) ve HDL diizeylerinin (p=
0,03) ergenlerde anlamli olarak diisiik bulunmustur.

Ergenlerin PCO fenotip alt gruplarindaki en-
dokrinolojik ve biyokimyasal parametreler ile IR in-
deksleri Tablo 3’te Ozetlenmistir. Gruplar arasi
karsilagtirmalara gore istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamustir.

Erigkin hastalarin PCO fenotip alt gruplarindaki
endokrinolojik ve biyokimyasal parametreler ile IR
indekslerinin degerleri Tablo 4’te gosterilmistir. Bu
degerler i¢in gruplar arasi karsilagtirmalarda istatis-
tiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.

I TARTISMA

PKOS’un etiyolojisi, patolojisi, tan1 ve tedavisi bu-
giine kadar tam olarak anlagilmamis ve halen tartigil-
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maktadir. En son kabul gdren tani kriterleri, 2003 y1-
linda Rotterdam grubu tarafindan kronik anoviilasyon
varligi ve klinik veya biyokimyasal olarak kanitlan-
mis hiperandrojenizmin varlig1 ve bu klinik duruma
neden olabilecek potansiyel bozukluklarin dislanmasi
olarak tamimlanmustir.* Bazi yazarlar, intermitan fonk-
siyonel hiperandrojenizm ve menstriiel bozukluklar
teshisi zorlastirabileceginden, adolesanlarda Rotter-
dam kriterlerinin kullanimini hala tartismaktadir.
Adblesan hastalarimizin ortalama jinekolojik yaslar: 4
oldugu i¢in hastalarimizda yas gruplarina bakilmak-
sizin Rotterdam kriterlerini kullandik.

Tan1 aninda en sik goriilen semptomlar her iki
calisma grubunda da oligomenore, hirsutizm ve akne
idi (Tablo 1). Onceki ¢alismalarda literatiirdeki oli-
goanoviilasyon oranlar1 %60 ile %100 arasinda bil-
dirilmistir.®” Literatiire uygun olarak PKOS’lu
hastalarimizda oligomenore orani daha ytiksekti.
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TABLO 3: Farkli PCO fenotipine sahip adolesanlarin endokrinolojik ve biyokimyasal parametreleriyle IR indekslerinin karsilastiriimasi.
O+H+P (n=8) O+H (n=81) H+P (n=10) O+P (n=13)
Endocrinological parameters
Mean SD Mean SD Mean SD Mean SD
FSH (mIU/mL) 44 2,1 5,7 1,6 53 0,7 5,8 1,7
LH (mIU/mL) 11,3 73 9,5 6,2 7,3 5,0 9,9 45
LH/FSH 25 1,4 1,7 1,1 1,3 0,8 1,8 0,7
Prolactin (ng/mL) 17,1 10,3 16,1 6,8 19,7 11,1 16,1 9,0
Total Testosterone (ng/mL) 0,9 1,3 0,5 0,7 0,6 0,4 0,4 0,3
Free Testosterone (ng/mL) 3,6 1,3 2,9 0,9 3,6 1,9 2,3 0,5
ACTH (U/L) 445 13,5 42,0 27,0 48,8 37,1 42,0 15,5
DHEAS (ug/dL) 297,2 1782 2614 1073 3184 1144 297,1 2456
Free T4 (ng/dL) 1,3 0,2 1,3 0,2 1,2 0,2 12 0,1
TSH (uIU/mL) 2,2 1,2 2,4 1,2 2,1 1,0 2,4 1,2
FI (uU/mL) 20,7 14,0 12,0 6,9 224 21,6 13,0 6,8
Biochemical parameters
Mean SD Mean SD Mean SD Mean SD
FBG (mg/dL) 85,7 83 85,7 7,5 89,5 6,5 89,9 6,5
Total Cholesterol (mg/dL) 173,0 46,0  163,7 29,8 160,0 38,6 161,8 440
LDL (mg/dL) 107,7 35,1 96,0 23,2 89,6 32,7 91,7 29,2
HDL (mg/dL) 44,8 8,8 52,9 12,8 48,2 15,3 56,7 13,1
Triglyceride (mg/dL) 102,8 40,8 79,2 34,8 100,8 57,1 11,2 90,1
CRP (mg/L) 9,6 15,2 2,2 3,0 3,5 33 1,5 1.9
IR indexes
Mean SD Mean SD Mean SD Mean SD
HOMA 3,92 2,65 2,30 1,38 4,55 4,57 2,62 1,51
QUICKI 0,32 0,04 0,34 0,03 0,32 0,04 0,33 0,03
FBG/FI 746 7,68 9,75 5,67 8,26 7,30 8,75 5,00

TIRMS. 2020;4(1):15-23

Rotterdam kriterlerinin hiperandrojenizm bile-
seni, hem biyokimyasal hem de klinik olarak belir-
gin hiperandrojenizmi tanimlar. Asir1 androjenlerin
ilk belirtisi hirsutizmdir. Ancak hirsutizmin tanimi
ozneldir. Ferriman-Gallwey skorlama sistemi litera-
tiirde hirsutizmi tanimlamada kabul goren bir yontem
oldugundan ¢alismamizda da ayni sistemi kullandik.
Sonuglarimiza gore ergenlerin %67’sinde, yetiskin-
lerin% 50’sinde hirsutizm vardi (Tablo 1). 14-50 yas
arasindaki PKOS vakalarinin meta-analizinde Hirsu-
tizm oranlar1 %17 ile %100 arasinda bildirilmistir.°®
16 ¢alismanin ve 5647 PCOS olgusunun bir bagka
meta-analizinde, Ferriman-Gallwey sistemine gore
hirsutizm oranlarinin %57 oldugu ortaya ¢ikmigtir.®
Eriskin hastalarimizin hirsutizm oranlar1 literatiirle
paralel bulundu.

PCOS’ta hormon profilleri ile ilgili bir diger
onemli konu ise LH/FSH oranidir. Artmis LH sevi-
yeleri ve 2°den biiyiik LH/FSH orani, PCOS tanisi
icin olduk¢a duyarhdir, ancak zorunlu degildir. Her
iki calisma grubu i¢in LH/FSH sonuglarimiz 2’den
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diisiiktiir ve bu, LH/FSH oraninin tanisal bir degeri
olmadigimi belirtmek a¢isindan énemlidir.

Calisma grubumuzdaki ergenlerin %27,6’sinda
ve yetiskinlerin %16,9unda USG degerlendirmele-
rinde PKO saptandi. Ergenlerde PKOS tanisinda
USG kullanimi tartigmalidir. PKO morfolojisi, “Na-
tional Institute of Child Health and Human Develop-
ment” konferansinda tam kriterlerinden ¢ikarildi.’
Ciinkii bu yas grubunda normal yumurtalik geligimi-
nin bir sonucu olarak mutifolikiiler morfoloji mevcut
olabilir ve bu PCO ile karigtirilabilir. Ayrica abdo-
minal ultrasonografinin ¢oziiniirliigiiniin diisiik ol-
masi nedeniyle degerlendirme hassasiyeti yetersiz
olabilir. Bu nedenlerden o6tiirii, over hacmi, PCO
morfolojisini degerlendirmek i¢in folikiil saymmu ile
karsilastirildiginda daha giivenilir bir parametre ola-
bilir. Ancak over hacminin menarstan sonra 2. ve 4.
yillar arasinda maksimum degerlerine ulastigi unu-
tulmamalidir '° Baz1 ¢calismalar PKOS’lu vakalarin
yaklasik %10-%30’unda PCO’nun belirlenmedigini
ve normal popiilasyonun %23 iine kadar goriilebildi-
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TABLO 4: Farkli PCO fenotipine sahip yetiskinlerin endokrinolojik ve biyokimyasal parametreleriyle IR indekslerinin karsilastirimas.
O+H+P (n=10)  O+H (n=88) H+P (n=7) 0+P (n=1)
Endocrinological parameters
Mean SD Mean SD Mean SD Mean SD P
FSH (mIU/mL) 5,6 2,7 5,7 1,9 53 1,8 5.8 0,99
LH (mIU/mL) 8,7 5,6 9,7 6,0 6,6 33 17,1 0,27
LH/FSH 1,8 1,4 1,8 1,1 1,3 0,5 29 0,52
Prolactin (ng/mL) 16,9 6,8 16,8 233 15,2 5.3 16,6 0,61
Total Testosterone (ng/mL) 0,4 0,3 0,4 0,2 0,3 0,2 0,9 0,47
Free Testosterone (ng/mL) 2,7 0,8 2.4 0,9 2,2 0,3 3.2 0,27
ACTH (U/L) 39,7 19,1 50,6 34,1 31,8 10,8 . 0,40
DHEAS (ug/dL) 2584 1074 2599 1170 2293 50,3 272,0 091
Free T4 (ng/dL) 1,4 0,3 1,3 0,2 1,4 0,4 1,2 0,12
TSH (uIU/mL) 2,0 0,8 24 1,6 2,1 1,4 3,1 0,77
FI (WU/mL) 11,9 54 11,1 6,5 9,1 5.9 0,49
Biochemical parameters
Mean SD Mean SD Mean SD Mean SD P
FBG (mg/dL) 85,5 79 88,2 79 86,9 2,6 87,0 0,74
Total Cholesterol (mg/dL) 175,0 36,9 185,2 34,8 166,4 29,2 207,0 0,31
LDL (mg/dL) 101,3 27,5 110,7 28,0 95,6 26,3 129,0 0,24
HDL (mg/dL) 57,9 15,8 56,4 14,1 57,1 9,4 48,0 0,84
Triglyceride (mg/dL) 98,9 42,5 108,5 77,0 82,0 31,6 111,0 0,77
CRP (mg/L) 44 4,6 3,7 6,8 1,9 1,6 0,62
IR indexes
Mean SD Mean SD Mean SD Mean SD P
HOMA 2,30 1,24 2,19 1,36 1,76 1,14 0,60
QUICKI 0,34 0,03 0,35 0,03 0,36 0,04 0,60
FBG/FI 8,57 4,06 10,75 6,03 13,44 8,65 0,45

gini bildirmistir.'"-'? Bu sonuglara gore adolesanlarda
PKOS tanist i¢in over goriintiilemesine gerek olma-
dig1, hiperandrojenizm ve kronik anovulasyon varligi
ve hiperandrojenizme neden olan diger durumlar dig-
landiginda tedaviye baslanabilecegi sonucuna vara-
biliriz.

PCOS’ta farkli fenotipler icin ¢esitli tan1 kriter-
leri vardir. Klasik PCOS, oligoanoviilasyon + hipe-
randrojenizm+PCO morfolojisi ve oligoanoviilasyon
+hiperandrojenizm fenotiplerini igerir. Klasik olma-
yan PKOS, hiperandrojenizm+PCO morfolojisi ve
oligoanoviilasyon+PCO morfoloji fenotiplerini ige-
rir. Calismamizda en sik fenotip, ergen ve yetigkin
hasta gruplarinda sirasiyla %72,3 ve %83,1 oranla-
riyla oligoanoviilasyon+hiperandrojenizmdi.

IR ve hiperinstilinemi PKOS etiyopatogenezi ile
ilgili ¢alismalarin ¢ogunda vurgulanmustir.'*!* IR,
PKOS tani kriterlerine dahil edilmemis olsa da, bu
bozuklugu olan hastalarn% 50-70’inde mevcut-
tur.'>16 PKOS’lu hastalarda IR yi belirlemek i¢in 6g-

lisemik hiperinsiilinemik klemp teknigini ve
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intravendz glukoz tolerans testini kullanan epidemi-
yolojik ¢aligmalar,% 25-60 araliginda IR oranlar1 or-
taya koymustur.'””'®* HOMA kullanan bir bagka
calismada PKOS’lu hastalarda IR oranini1 %64,4 ola-
rak bildirmistir."” IR ve buna bagli kompansatuar hi-
perinsiilinemi, metabolik sendromun patofizyoloji-
sinde 6nemli bir rol oynar.?’ IR, normal miktarlarina
ragmen kas hiicrelerinde, karaciger hiicrelerinde ve
adipositlerde normal bir yanit olusturmada insiilinin
yetersizligidir. Pankreas, hipergliseminin {istesinden
gelmek icin daha fazla insiilin salgilar ve sonug hi-
perinsiilinemidir.

Mevcut veriler 1s18inda, PKOS’Iu hastalarda
IR’yi degerlendirdik. IR ’yi belirlemede altin standart
yontemler 6glisemik hiperinsiilinemik klemp teknigi
ve sik 6rnekleme teknigi ile intravendz glukoz tole-
rans testidir. Ancak IR’yi degerlendirmek icin
HOMA, QUICKI ve FBG/FI dizinlerini kullandik.
HOMA ile belirlenen IR oranlarimiz yetiskin ve
ergen hasta gruplarinda sirastyla %42 ve %52 idi ve
bu degerler literatiir verileri ile uyumludur.
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PKOS’ta bir diger 6nemli konu da hiperandroje-
nizm ile hiperinsiilinemi arasindaki iliskidir.'*'**! In-
stilinin over ve adrenal androjenlerin modiilasyonunda
ve seks hormonu baglayict globiilin (SHBG) sente-
zinde etkili bir rolii oldugu iyi bilinmektedir.”> Ozel-
likle klinik hiperandrojenizmin varliginin IR’yi
artirdig1 One siiriilmektedir.”> Ancak, obez olmayan
adolesanlarda IR ile over hiperandrojenizm arasindaki
iliski hakkinda literatiirde sinirli veri bulunmaktadir.
Adolesan grupta hiperandrojenizm (klinik& biyokim-
yasal) orani %85.7, IR oranlart FBG/FI indeksine gore
%42 ve HOMA indeksine gore %52 olarak belirlendi.
Bu hasta grubunda hiperandrojenizm oranlarinin yiik-
sek olmasina ragmen hiperandrojenizm ile IR arasinda
korelasyon yoktu (p=0.62). Artmis androjen seviye-
leri ve insiilin sekresyonu gibi bazi biyokimyasal pa-
rametrelerin  adolesanlarin  normal  fizyolojik
gelisimine eslik edebilecegi akilda tutulmali ve bu be-
lirtegler dikkatle deger- lendirilmelidir.?*

Erigkin hasta grubunda IR oranlarinin HOMA
ile %40, QUICKI ile %69,5 oldugunu belirledik. Ay-
rica, obez yetigkin hastalarda tiim IR parametreleri ve
FI seviyeleri yiiksek saptandi. Daha 6nce birgok ca-
ligma IR’nin obezite ve viicut kompozisyonundaki
degisikliklerden bagimsiz oldugunu bildirmistir.?,
ancak sonuc¢larimiz metabolik sendrom ve IR arasin-
daki iligkileri ortaya koyan diger bir¢ok calisma ile
tutarlidir.262’

Hiperinsiilinemi ve IR gibi metabolik bozukluk-
lar genellikle PKOS’Iu kizlarda lipid metabolizmasi
bozukluklar ile birliktedir. En sik goriilen anormal-
likler hipertrigliseridemi ve azalmis HDL’dir ve bun-
lar, IR ile yakin iliskileri nedeniyle miyokard
enfarktiisii ve kardiyovaskiiler hastaliklar (CVD) i¢in
bagimsiz prediktif belirteglerdir.?® Artan TG/HDL
orani, VLDL’yi artirir ve aterojenik bir belirtegtir.”
PCOS’lu kizlarda kontrollere gore TG, VLDL ve
LDL artmis ve HDL azalmistir.*

Caligmamizda adolesanlarin %13,4°1 ve eris-
kinlerin %29,2’sinin hiperlipidemik oldugunu ve
lipid profilleri agisindan gruplar arasindaki farkin
istatistiksel olarak anlamli oldugunu belirledik (p=
0,007). Toplam kolesterol, LDL ve HDL diizeyleri
yetiskin hasta grubunda anlamli olarak yiiksekti. Bu,
yetigkinlerde daha yiliksek BMI ve WHR ile agikla-

21

nabilir. Ayrica adolesanlarda ve yetiskinlerde IR
oranlariin benzer olmasi, IR’ye bagli dislipideminin
ileri yaslarda ortaya ¢ikan bir bulgu oldugu hipote-
zini destekledi. Obezitenin bu konudaki etkisi deger-
lendirildiginde her iki grupta da obez hastalarda daha
yiiksek oranlarda lipid anormallikleri belirlendi. Bu
oranlar adolesanlarda 9%30.4, yetiskinlerde %34.4 idi.
Hiperandrojenizmin IR’ye katkist ve lipid anormal-
liklerinin etiyopatogenezdeki rolii degerlendirildi-
ginde, bu parametreler acisindan iki grup arasinda
anlaml bir farklilik saptanmadi.

PKOS’lu geng hastalarin yiiksek riskli popiilas-
yonunda aterosklerotik siirecin erken belirteclerinin
tanimlanmasi, bu hassas hasta gruplarinda miiteakip
saglik risklerinin belirlenmesi ve ortadan kaldirilmasi
agisindan onemlidir. Bu belirte¢lerden biri hs-
CRP’dir ve 3 mgl/L’den yiiksek seviyeler, PKOS’lu
obez hastalarda yaklagmakta olan CVD’nin predik-
tortidiir. hs-CRP, LDL oksidasyonunu ve hiicresel
adezyondan sorumlu molekiillerin sentezini artirarak
ateroskleroza zemin hazirlar.’! Baz1 ¢alismalarda,
PKOS’lu kadinlarda benzer yas ve viicut agirligina
sahip kontrollere kiyasla hs-CRP diizeylerinin daha
yiiksek oldugu bildirilirken, diger bazi yazarlar, en-
flamatuar belirteclerin PKOS’lu hastalarda ve ayni
viicut agirligima sahip kontrollerde benzer, ancak
obezlerde anlaml olarak daha yiiksek oldugunu bil-
dirmistir.*>3* Sonuglarimiz her iki grupta da obez has-
talarda hs-CRP diizeylerinin anlamli olarak daha
yiiksek oldugunu ve hs-CRP diizeyleri ile VKI ara-
sinda anlamli bir korelasyon oldugunu ortaya koy-
mustur.

Sonug olarak, PKOS’lu hastalar, uzun vadeli
kardiyovaskiiler riskleri ortadan kaldirmak i¢in IR ve
dislipidemi agisindan taranmalidir. Sonuglarimiza
gore, PKOS’Iu ergenler, PKOS’lu erigkin hastalarla
benzer IR seviyelerine sahipken, yetiskin grupta dis-
lipidemi daha yiiksek oranda bulunmustur. Bu bo-
zukluklarin erken evrelerde belirlenmesi ve ortadan
kaldirilmasi, bu sendroma bagli sonraki morbiditeleri
onlemelidir.

Ergen PKOS tanisi ile ilgili tartigmalar halen
devam etmektedir. Diagnostik zorluklar ve takip pro-
tokollerine dair tartismalar1 netlestirmek icin daha
fazla randomize kontrollii ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir
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