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OZET

Amag: Polikistik over sendromu oligo/anovulasyon, klinik veya biyokimyasal hiperandrojenemi, polikistik overlerle karakterize heterojen bir hastaliktir. Bu ¢alig-
mada amacimiz farkl fenotiplere sahip polikistik over sendromlu (PCOS) hastalarin klinik ve laboratuvar parametreleri yoniinden degerlendirilmesini saglayarak has-
taligm uygun tani ve tedavisine katki saglamaktir. Gereg¢ ve Yontemler: Calisma Ekim 2013-Mayis 2015 tarihleri arasinda Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi Dr.
Ridvan Ege Hastanesi ve Zekai Tahir Burak Kadin Sagligi Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum kliniklerinde ortak olarak yiirtitiilmiistiir. Ca-
lismaya PCOS tanist konulan 760 (%89.1) hasta ve 93 (%10.1) saglikli birey dahil edilmistir. PKOS’lu hastalar dort ana fenotipe ayrilmis olup, bu fenotipler hem
kendi aralarinda hem de kontrol grubu ile karsilastirildilar. Bulgular: PKOS fenotiplerin iilkemizdeki prevalansi 1. fenotip %45.7, 2. fenotip %10, 3. fenotip %17.8
ve 4. fenotip i¢in %26.6 olarak saptand1. Fenotip 1 klinik ve biyokimyasal olarak en hiperandrojen fenotip olarak tespit edildi. 1. ve 2. fenotiplerde BMI degerleri daha
yiiksekti dolayisiyla obeziteye diger fenotiplerden daha yatkindilar. Her 4 fenotipin ortalama sistolik ve diyastolik kan basinglar1 kontrol grubuna gére anlaml yiik-
sekti (p<0.05). HOMA indeksi fenotip 1’de en yiiksek diizeydi. Metabolik sendrom agisindan da fenotip 1 en riskli grubu olusturmaktaydi (p<0.05). Sonug: Farkli
PKOS fenotipleri arasinda klinik, metabolik ve hormonal parametreler yoniinden bir¢ok farklilik meveuttur. Her fenotip igin farkli riskler s6z konusu oldugundan PKOS
tanis1 konulurken hastalarin hangi fenotipe dahil oldugu uygun sekilde siniflandirilmalidir. Bu sayede hastalarin karsilasabilecekleri kisa ve uzun dénemli saglik risk-
leri daha iyi hesaplanabilir.

Anahtar Kelimeler: Polikistik over sendromu; tan1 kriterleri; fenotipler, hiperandrojenizm; insiilin direnci; metabolik sendrom

ABSTRACT

Objective: Polycystic ovary syndrome is a heterogeneous disorder characterized by oligo or anovulation, biochemical or clinical manifestations of hyperandrogene-
mia and polycystic ovaries. The aim of this study was to compare clinical, hormonal, and metabolic variables among polycystic ovary syndrome phenotypes. Mate-
rial and Methods: This prospective cohort study was conducted in Ufuk University School of Medicine and Zekai Tahir Burak Women Health, Education and
Research Hospital between October 2013 and May 2015. During this period, a total of 760 subjects were diagnosed as PCOS and were defined as eligible for the
prospective follow-up. Patients with PCOS were further divided into four main phenotypes based on diagnostic features. Additionally, total of 93 subjects were in-
cluded in the prospective follow-up as for the control group. Clinical and biochemical variables were compared between PCOS phenotypes and the control group.
Results: The overall prevalance of phenotypes 1, 2, 3 and 4 in our population were found as 45.7%, 10%, 17.8% and 26.6%, respectively. Phenotype I was the most
hyperandrogenic group in terms of clinical and biochemical features and associated with higher waist-to-hip ratio when compared with other phenotypes. Body mass
index (BMI) values were significantly higher in Phenotype 1 and 2 than other phenotypes and controls. Mean systolic and diastolic blood pressure of each phenotype
were significantly higher than the control group (p<0.05). Homeostatic Model Assessment Insuline Resistance (HOMA-IR) levels were significantly higher in
phenotype 1 than other groups (p<0.05). Metabolic Syndrome prevalance was significantly higher in phenotype 1 when compared with other phenotypes (p<0.05).
Conclusion: There are significant differences in terms of clinical, hormonal. metabolic features between different PCOS phenotypes that evaluated according to di-
agnostic criterias. Since each phenotype reveals different metabolic and cardiovascular risks, subjects that diagnosed with PCOS should be carefully evaluated and
classified according to individual phenotype. Following appropriate phenotypical classification of patients that diagnosed with PCOS, short and long term health
risks would be better clarified.
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Polikistik Over Sendromu (PKOS) oligo-ovu-
lasyon veya anovulasyon, hiperandrojenemi bulgu-
lar1 ve ¢ok sayida kiigiik ovaryan kistlerle karakterize
tireme cagindaki kadinlarda sik goriilen bir endokri-
nopatidir. Reprodiiktif donemdeki kadinlarin yaklasik
%>5-10 kadar1 bu hastaliktan etkilenir.'-

Polikistik over sendromu ilk olarak 1935 yilinda
Stein ve Leventhal tarafindan anovulasyon ile birlikte
goriilen bir semptom kompleksi olarak tanimlanmis-
tir.*80 yildir devam eden aragtirmalarla sendromla il-
gili dnemli gelismeler kaydedilmesine ragmen heniiz
sendromun etiyopatogenezi net ortaya konulamamis-
tir. Sendromun heterojen bir karakterde olmasi tani
kriterleri konusunda goriis birligini zorlagtirmistir.

PKOS ve anovulasyonun yol agabilecegi klinik
problemleri engellemek i¢in bu hastalar tedavi edil-
melidir. Bu ayni zamanda modern koruyucu hekim-
ligin 6nemli bir gorevidir. Hastaligin etkin bir
tedavisinin yapilabilmesi i¢in dncelikle uygun tani-
nin konulmasi sarttir. PKOS i¢in tani kriterleri halen
tartisilmaya devam etmektedir.

Onemli bir konsensiis toplantis1t Avrupa Insan
Ureme ve Embriyoloji Dernegi (ESHRE) ve Ameri-
kan Ureme Sagligi Dernegi (ASRM) tarafindan 2003
yilinda Rotterdam’da yapildi. PKOS tanisi i¢in has-
tanin li¢ major kriterden en az iki tanesine sahip ol-
mas1 gerektigi belirtildi.

1. Oligo/anovulasyon

2. Hiperandrojenizm (Klinik veya biyokimyasal
bulgular)

3. Polikistik overler (Ultrasonografi ile belirle-
nen) ve diger androjen fazlalhigi bozukluklar1 diglan-
malidir.’

PKOS’lu hastalar bu tan1 kriterlerine gore dort
ana fenotipe ayrilirlar.(Tablo 1) Bu ¢alismada ama-
cimiz farkli fenotiplere sahip PKOS’lu hastalarin kli-
nik ve laboratuvar parametreleri
degerlendirilmesi, benzer ve farkli yonlerinin ortaya

cikarilarak hastaligin uygun tani ve tedavisine dnemli

yoOniinden

bir katk1 yapilmasini saglamaktir.

I GEREC VE YONTEMLER

Calismaya Ekim 2013-Mayis 2015 tarihleri arasinda
Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi Dr. Ridvan Ege Has-
tanesi ve Zekai Tahir Burak Kadm Sagligi Egitim ve
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TABLO 1: PKOS Fenotiplerinin klinik 6zellikleri.

PKOS Fenotipleri Anovulasyon Hiperandrojenemi Polikistik Overler

Fenotip 1 + + +
Fenotip 2 + + -
Fenotip 3 - + +
Fenotip 4 + _ ¥

Aragtirma Hastanesi Kadi Hastaliklar1 ve Dogum po-
likliniklerine basvurmus PCOS hastalar1 dahil edildi.
760 hastaya Rotterdam Kriterlerine gére PKOS tanisi
konuldu. 93 hasta kontrol grubuna alindi. Calisma
prospektif olarak yiiriitiildii. Caligma protokolil i¢in
Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi’nden etik kurul tara-
findan onayland1 (2013-3110201 33).Ayrica hastalar-
dan bilgilendirilmis onam alindi. Calisma Helsinki
Deklerasyonu Prensipleri’ne uygun olarak yapilmustir.

Calismada yer alan tiim hastalar 18-40 yas arali-
ginda, kronik ve tedavi gerektiren ek bir hastaligi
olmayan, antihipertansif, antidiyabetik, antihiperlipi-
demik ve oral kontraseptif kullanimi olmayan hastalar
arasindan secildi. Kontrol grubundaki hastalar diizenli
adet goren, hiperandrojenizm bulgusu olmayan ve
normal USG goriintimlii overlere sahip hastalar ara-
sindan secildi. Hastalarin ultrasonografik degerlendi-
rilmesinde General Electric Logiq 7 USG cihazi
kullanildi. PKOS tanisi i¢in Rotterdam Kriterleri kul-
lanildi. Rotterdam Kriterleri’ne gore ti¢ kriterden en
az ikisini tagtyanlar PKOS olarak kabul edildi. Bu kri-
terlere gore hastalar 4 farkli fenotipe ayrildi. Besinci
gruba kontrol grubu hastalar1 dahil edildi.

CALISMA PROTOKOLU

Calismaya dahil hastalarin kan basinci, boy ve kilo,
bel ve kalga ¢evresi dlgiimleri kaydedildi. Kan ba-
sinc1 Ol¢limii hastalarin en az on dakika dinlenmeleri
sonrasi, oturur pozisyonda, sol koldan manuel ana-
log manometre kullanilarak yapildi. Kilo dl¢timiinde
analog tart1 kullanildi. Olgiimler hasta iizerinde giin-
liik kiyafetler varken yapildi. Boy dl¢timiinde stadio-
kullanildi.  Viicut (kg), boy
uzunlugunun (m) karesine boliinerek BMI hesap-
land1. Bel ¢evresi 6l¢limii gogiis kafesi ile crista ilia-

metre agirligy

calar arasindaki en kii¢iik ¢evre Olgiilerek yapildi.
Kalga ¢evresi 6l¢iimii kalganin en genis yerinden 61-
clilerek yapildi. Ardindan Bel/Kalga orani hesap-
landi.
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Hirsutizm skoru modifiye Ferriman Gallwey
Skorlama sistemi kullanilarak hesaplandi. Bu metot ile
toplam dokuz viicut bolgesinin (iist dudak, ¢ene, gogiis
bolgesi, karnin iist ve alt bolgeleri, sirtin tist ve alt bol-
geleri, kol ve bacaklarm iist kisimlari) her birine kil da-
gilimma gore 0-4 puan arasi puan verildi. Toplam
puani 8 ve iizerinde olanlar hirsutizm kabul edildi.

Tiim hastalara jinekolojik ultrasonografik de-
gerlendirme yapildi. USG’de ¢ap1 2-9 mm arasinda
en az bir overde 12 veya daha fazla folikiil bulunmasi
ve/veya over hacminin >10 cm?® olmasi1 polikistik
over olarak tanimlandi. Over hacmi 6l¢iimiinde; 0,5
x Uzunluk x En x Kalinlik formiili kullanildi.

Hastalardan kan 6rnekleri menstriiasyonun 3. ve
5. glinleri arasi, 12 saat agliktan sonra, sabah 08.00-
10.00 saatleri arasinda alindi. Spontan menstriiasyonu
olmayan hastalarin BhCG testi ile gebelik ekarte edil-
dikten sonra medroksiprogesteron asetat tedavisi son-
ras1 menstrilasyonu saglandi.

Tim hastalardan ven6z kanda aclik kan sekeri
(mg/dl), insiilin ac¢lik (pU/ml), total kolesterol
(mg/dl), High Density Lipoprotein (HDL) (mg/dl),
Low Density Lipoprotein (LDL) (mg/dl), trigliserid
(mg/dl), FSH (mIU/ml), LH (mIU/ml), &stradiol
(mIU/ml), prolaktin (ng/ml), DHEA-S (ng/dl),
17 Hidroksiprogesteron (ng/ml), serbest testosteron
(pg/ml), testosteron (ng/ml), TSH (nU/ml ), serbest
T3 (pg/ml), serbest T4 (ng/dl) degerlerine bakildu.

Alnan kanlarda FSH, LH, ostradiol, prolaktin,
DHEA-S, testosteron, TSH, serbest T3, serbest T4,
aclik insiilin 6lgtimleri kemiliiminesan mikropartikiil
immiin assay yontemi ile (Abbott Architect i2000)
yapildi. 17 Hidroksiprogesteron, serbest testosteron
radyo immiin assay yontemi ile ¢alisildi. AKS, ko-
lesterol, HDL, LDL, trigliserid 6l¢timleri spektrofo-
tometrik yontemle (Abbott Architect C8000) yapildi.

HOMA-IR indeksi her hasta i¢in [(Ag¢lik Kan
Sekeri x Insiilin Aglik) / 405] hesaplandi.

Ayrica hastalardan santral obezite; bel ¢evresi
>88 cm, artmig kan basinci; sistolik >130 mmHg, di-
yastolik >85 mmHg, artmus trigliserid diizeyi; >150
mg/dl, azalmig HDL diizeyi; <50 mg/dl, artmis aglik
kan sekeri diizeyi; >100 mg/dl gibi kriterlerden 3
veya daha fazlasini igeren hastalar metabolik sen-
dromlu olarak kabul edildi.®
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ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analiz SPSS 22.0 (Statistical Programme
Social Sciences) paket programu ile yapildi. Kantitatif
(nicel) veriler igin ise tanimlayici istatistiksel metodlar-
dan ortalama ve standart sapma degerleri verildi. Veri-
lerin karsilastirilmasinda oranlar i¢in ki kare testi
kullamlirken, normal dagilim gosteren parametrelerin
iic ve ii¢ Ustl gruplar arasi karsilagtirmalarinda One
Way ANOVA kullanildi. Metabolik sendrom i¢in bi-
nominal lojistik regresyon analizi uygulandi. Metabolik
sendrom ile iliskili oldugu diisiiniilen risk faktorleri ile
oncelikle tek degiskenli lojistik regresyon analizi ya-
pildi. Tek degiskenli lojistik regresyon analizinde
p<0.25 olan risk faktorleri ¢ok degiskenli lojistik reg-
resyon analizinde modele dahil edildi Biitiin istatistik-
sel analizlerde onemlilik diizeyi olarak p<0.05 ve
p<0.01 degerleri kabul edildi.

I BULGULAR

PKOS tanisi konulan hastalarin 347 tanesi fenotip 1,
76 tanesi fenotip 2, 135 tanesi fenotip 3, 202 tanesi fe-
notip 4 fenotiplerine sahipti.(Sekil 1)

Ortalama BMI agisindan karsilastirma yapildi-
ginda 1.fenotipte BMI, 3.fenotip, 4.fenotip ve kontrol
grubuna gore istatistiksel acidan anlamli derecede daha
yiiksekti (p:0.023). 2.fenotipte BMI kontrol grubuna
gore anlamli oranda daha yiiksek saptandi.(Tablo 2)

Ortalama bel/kalga orani agisindan karsilagtirma
yapildiginda 1.fenotipte bel/kal¢a orani (0.80+£0.07),
3.fenotip, 4.fenotip ve kontrol grubuna gore istatis-
tiksel agidan anlamli derecede daha yiiksekti
(p:<0.001). 2.fenotip, 3.fenotip, 4.fenotip ile kont-
rol grubu arasinda anlamli derecede fark izlenmedi.
(Tablo 2)

Fenotip 4
26%

Fenotip 1
46%

Fenotip 3
18%

!Fenotip 2

10%

SEKIL 1: Polikistik Over sendromu fenotipleri dagilimi.
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Ortalama kan basinct agisindan degerlendirildiginde,
1.fenotipte ortalama sistolik (114.42+ 9.93 mmHg) ve di- soo=sg0ev % § %
yastolik (74.73+ 8.13 mmHg) kan basinci 3.fenotip, 4.fe- = i N
notip ve kontrol grubuna gore istatistiksel agidan anlamli soos90ev § § %
derecede daha yiiksekti (p: <0.001). (Tablo 2) “ Y

Ortalama modifiye Ferriman Gallwey Skoru (FG) = 8 22282828 %
acisindan karsilastirma yapildiginda 1.fenotipte FG N v
Skoru (16.0+4.4) diger fenotipler ve kontrol grubuna Z 2828200 § § §
gore istatistiksel agidan anlamli derecede daha yiiksekti g o VY
(p:<0.001). (Tablo 2) ‘g Zp 2oL 022e 0 %

HOMA indeksi, 1.fenotipte (2.6+1.4) diger grup- % : _ Y
lara gore istatistiksel agidan anlamli derecede daha yiik- g =2 222222222
sek saptandi (p:<0.001). (Tablo 3) 5 .g e 8N5.58,8585

2. fenotipte HDL kolesterol (57.3+11.9) ve trigli- % :_s’_: Te9T99 E¥TECT

. . . o e} <
serid (98.0+£33.4) diizeyleri anlaml1 o.l.arak. yiiksek s.ap- = § 3 ©8=<8288:58%
tanirken (p:<0.001), LDL kolesterol diizeyi 1. Fenotipte S|l <~ 7 °9°9°9F9
(103.7+26.3) digerlerine kiyasla anlamli olarak yiiksek § g s lzse. 5585
saptandi (p:<0.001). (Tablo 4) g § 28 2ZES 22 Se <

Metabolik sendrom agisindan degerlendirildiginde é E - -
en fazla hastanin 31 hasta (%8.9) ile 1. fenotipte oldugu I 5 2222222222 g
izlendi ve istatistiksel olarak anlamliydi. Onu 2. fenotip e
6 hasta (%7.9), 3. fenotip 8 hasta (% 5.9) ve 4. fenotip | 2 A H B HBE
9 hasta (% 4.5) ile takip etmekteydi. Kontrol grubunda (_% 1 Kl Kl Kl E ~
ise | hasta (%1.1) mevcuttu. (Tablo 5) 8|8 PSP §

Metabolik sendrom i¢in risk faktorii olabilecek de- ?% :g g g § g %‘ % g g g é 3 g
giskenler tek degiskenli lojistik regresyon analizinde in- R S TE e 88 2
celendi. Tek degiskenli lojistik regresyon analizinde g Ioe822258 = 5 5 §
etkili oldugu belirlenen BMI, Ferriman Gallwey Skoru, é g 4 I £33 g 8 F|3
HOMA indeksi, LDL ve total testosteron ¢ok degiskenli 2 MRS R8S R T %
analize dahil edildi (p<0.25). Cok degiskenli lojistik S| _ - T 0% o wE SE <§
regresyon analizinde ise BMI ve HOMA indeksinin risk N % gg 3 E g }j g 3 7 ; g P g
faktorii oldugu belirlendi. BMI 1 birim arttiginda me- 3| gt "R ER/RES kTS
tabolik sendrom riski 1.284 kat (%95 CI 1.199-1.374) = E a . é
artmaktadir ve bu sonug istatistiksel olarak anlamlidir ‘glﬁ 5 % % % % % % % 5 § :%
(Wald=51.727; p<0.001). HOMA indeksi bir birim art- “ @ esEsgdy|E
tiginda ise metabolik sendrom riski 5.079 kat (%95 CI ; " g
1.788-14.427) artmaktadir (Wald=9.311; p=0.002). 23 3 S8 3 H 7 53 £

Eraz@iggszze|:

0 TARTISMA N B
PKOS tanisinda Rotterdam kriterleri diinya genelinde yay- 3? E §
gin kullanim alan1 bulmustur. En fazla sayida fenotipi ige- . % g §
ren Rotterdam kriterlerdir. Calisma eger NIH (Ulusal € é g g § %
Saglik Enstitiisii) kriterlerine gore dizayn edilseydi feno- _ g g g S 3 ﬁ _ g
tip 3 (n=135) ve fenotip 4 (n=202) calisma dis1 birakila- " % \il < é‘? %_gi § s % % E
cakti. Eger calisma AE-PCOS (Androjen Fazlalig1 ve Pe828S8580 S
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TABLO 5: PKOS fenotipleri ve kontrol grubundaki metabolik sendrom prevalansi.
PCOS (n=760) Kontrol (n=93)
Fenotip 1 Fenotip 2 Fenotip 3 Fenotip 4 Test
n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) istatistigi p
Bel gevresi >88 cm 65(18.7) 9(11.8) 14(10.4) 24(11.9) 5(5.4) 14.919 0.005**
Trigliserid = 150 mgfd 21(6.1) 6(7.9) 9(6.7) 18(8.9) 4(4.3) 2.791 0593
HDL<50 mg/d| 100(28.8) 18(23.7) 52(38.5) 84(31.7) 36(38.7) 8.602 0.072
Kan basinci 2130/85 mmHg 20(5.8) 4(5.3) 4(3.0) 5(2.5) 8.843 0.065**
AKS 2100 mg/d| 28(8.1) 6(7.9) 9(6.7) 15(7.4) 5(5.4) 0.917 0.922
Metabolik Sendrom 31(8.9) 6(7.9) 8(5.9) 9(4.5) 1(%1.1) 9.659 0.047*

Ki-kare Test * p<0.05 ** p<0.01

miza benzer seklide fenotip 1 obezite agisindan riskli
bir konumdadir. Ancak literatiirde nadir de olsa fe-
notipler arasinda BMI degerleri arasinda fark izlen-
meyen c¢aligmalar mevcuttur.'®

Kalga ¢evresi ol¢timleri agisindan degerlendiril-
diginde fenotip 1 en yliksek degere sahipti ancak
kontrol gurubuyla arasinda istatistiksel acidan fark
bulunmamaktaydi. Bel/kalga orani 6nemli bir kardi-
yovaskiiler risk faktoriidiir. Bu agidan fenotip 1’in
bizim ¢aligmamiza gore daha fazla risk tasidigi tespit
edildi. Bel/kalga orani agisindan Chae ve ark.nin ¢a-
lismasinda en yiiksek degere fenotip 2 ulasti. Fenotip
1 ve fenotip 2’deki bel/kalga oran1 fenotip 3 ve kont-
rol grubuna goére anlaml oranda yiiksek saptandi.'
Ayrica Hsu ve ark.nin ¢aligmasinda tiim fenotiplerin
bel/kalga orani kontrol grubuna gore anlamli yiiksek
izlendi. Fenotip 1 ve fenotip 2, fenotip 3 ve fenotip
4’e gore daha yiiksek oranlara sahipti.!’

PKOS tanis1 konulmus hastalar hipertansiyon ve
koroner arter hastaligi yoniinden artmus risk tagirlar.”
Hipertansiyon hem metabolik sendromun énemli bir
komponentidir, hem de kardiyovaskiiler hastaliklar
i¢in bir risk faktoriidiir. Obezite, insiilin direnci ve hi-
perandrojenizm nedeni ile PKOS’Iu kadinlarda hi-
pertansiyon gelisimine yatkinlik vardir. Ozellikle
postmenopozal PKOS’lu kadinlarda diger kadinlara
gore daha yiiksek oranda hipertansiyon tespit edil-
mistir.?! Calismamizda en yiiksek sistolik ve diyasto-
lik kan basinct ortalamasina 1.fenotip sahipti. Chae
ve ark.nin ¢alismasinda fenotip 1 ve fenotip 2’de sis-
tolik ve diyastolik kan basinci kontrol grubuna gore
anlamli oranda yiiksek saptandi. Ayrica fenotip 4’de
diyastolik kan basinci kontrol grubuna gore anlaml

52

yiiksekti.!” Daan ve ark.nin ¢aligsmasinda fenotip 1,
fenotip 2 ve fenotip 3’lin sistolik ve diyastolik kan
basinglar1 arasinda anlaml farklilik yoktu. Ancak fe-
notip 4’e gore anlamli 6l¢iide yiiksektiler.”> Welt ve
ark.nin ¢alismasinda fenotipler arasinda sistolik ve
diyastolik kan basinglar1 arasinda anlamli farklilik
yoktu.” Yine Dilbaz ve ark.nin ¢aligmasinda fenotip-
ler arasinda sistolik ve diyastolik kan basinglar1 ara-
sinda anlamli farklilik yoktu.'® Calismamizda izlenen
kontrol grubuna gore anlamli yiiksek kan basinci de-
gerleri PKOS’lu hastalarin hipertansiyona kars1 risk
altinda olduklarmin énemli bir gostergesidir. Ozel-
likle fenotip 1 hastalar1 daha yiiksek bir risk ile kars:
kargtyadir. Tim PKOS hastalar1 hipertansiyon riski
konusunda bilgilendirilmeli ve yasam tarzi degisik-
likleri konusunda tesvik edilmelidir.

Gilinlimiizde modifiye Ferriman Gallwey Skor-
lama sistemi hirsutizmin degerlendirilmesinde en sik
kullanilan yontemdir. Hirsutizmi tanimlayan esik
deger lizerinde tartismalar devam etmektedir.”*-*
Bizim ¢aligmamizda 8 ve iizerindeki degerler hirsu-
tizm olarak kabul edildi. Fenotip 1, fenotip 2 ve fe-
notip 3, fenotip 4 ve kontrol grubuna goére anlamli
oranda yliksek modifiye Ferriman Gallwey Skorla-
rina sahipti. En yiiksek skora ise fenotip 1 sahipti.
Guastella ve ark.nin ¢alismasinda fenotip 1 ve feno-
tip 2 en yiiksek skorlara sahipti. Fenotip 3’iin ise fe-
notip 4 ve kontrol grubuna gore daha yiiksek skoru
mevcuttu.'® Welt ve ark.nin ¢alismasinda en yiiksek
skora fenotip 2 sahipti. Diger fenotipler ve kontrol
grubu arasinda anlamli farklilik mevcuttu.” Guo ve
ark.nin ¢alismasinda en yiiksek skora fenotip 3 sa-
hipti.> Wiltgen ve ark.nin ¢aligmasinda fenotip 1 ve
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fenotip 3 {in skoru kontrol grubuna gore anlamli ytik-
sekti ancak hiperandrojenik bu fenotipler arasinda an-
lamli istatistiksel fark yoktu.”* Caligmamizda
hiperandrojenik PKOS fenotipleri arasinda en yiik-
sek modifiye Ferriman Gallwey skoruna fenotip 1 sa-
hipti. Hirsutizm hiperandrojenizm igin yeterli kanit
olusturur. Bu da fenotip 1’in klinik olarak daha hipe-
randrojen bir fenotip oldugunun gostergesidir.

Insiilin direncinin énemli bir gostergesi olan
HOMA-IR agisindan karsilagtirildiginda fenotip 1 en
yiiksek degere sahipti. Ayrica Fenotip 2°de HOMA-
IR indeksi kontrol grubuna gore anlamli derecede yiik-
sekti. Wiltgen ve ark.nin ¢alismasinda da fenotipler
arasinda ag¢lik kan sekerleri agisindan anlamli farklilik
izlenmedi. HOMA-IR indeksi agisindan degerlendiril-
diginde ise fenotip 1 en yiiksek degere sahipti.”® Pani-
dis ve ark.nin ¢aligmasinda en yiiksek HOMA-IR
indeksi degerine fenotip 1 sahipti. Kontrol grubuna
gore anlamli derecede yliksekti. Ancak fenotipler ara-
sinda anlamli farklilik izlenmedi.”” Wang ve ark.nin
caligmasinda ise fenotip 1, fenotip 2 ve fenotip 4 ara-
sinda benzer insiilin direncleri saptandi.®® Insiilin di-
renci ve hiperinsiilinemi PKOS patofizyolojisinin
onemli bir parcasidir. Caligmamizda en hiperandroje-
nik fenotip olarak saptanan fenotip 1’in ayn1 zamanda
insiilin direnci agisindan da en yiiksek grup olarak sap-
tanmasi, hiperinsiilineminin hiperandrojenik etkisi ile
aciklanabilir gibi goriinmektedir.

PKOS’lu kadinlarda dislipidemi sik goriilen me-
tabolik bozukluklardandir. Klasik aterojenik lipid pro-
filine siklikla rastlanir. Yiiksek LDL, trigliserid, total
kolesterol ve diisik HDL diizeyi ile karakterizedir.
Bu degisiklikler PKOS’lu hastalarda kardiyovaskiiler
hastalik riskini arttirirlar. Calismamizda hiperlipidemi
acisindan degerlendirildiginde en yiiksek total koles-
terol degerine fenotip 2 sahipti. Onu fenotip 1 takip et-
mekteydi. 1. ve 2. fenotipler diger fenotipler ve kontrol
grubuna gore anlamli ytiksek total kolesterol degerle-
rine sahipti. Trigliserid diizeyi agisindan fenotip 2 ve
fenotip 4 yiiksek degerlere sahipti ve kontrol grubuna
gore anlaml derecede yliksekti. En yiiksek LDL de-
gerine ise fenotip 1 ve fenotip 2 sahipti. Diger feno-
tipler ve kontrol grubuna gore anlamli yiiksekti. Ayrica
fenotip 3 yine kontrol grubuna gore anlamli yiiksek
LDL degerine sahipti. HDL agisindan 1. ve 3. fenotip-
ler en diistik degerlere sahip fenotiplerdi. Ancak kont-
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rol grubuyla aralarinda anlaml farklilik yoktu. Bizim
caligmamizda PKOS fenotiplerinin koroner arter has-
talig1 acisindan kontrol grubuna gore daha fazla riske
maruz kaldig1 anlagilmaktadir. Gluszak ve ark.nin ca-
lismasinda fenotip 1°de total kolesterol ve LDL diizeyi
diger fenotiplere gore anlamli derecede yiiksek bulun-
mustur.’® Sharoff ve ark.nin ¢alismasinda fenotipler
arasinda kolesterol ve LDL degerleri arasinda fark iz-
lenmedi. Ancak trigliserid diizeyi fenotip 1°de kontrol
grubuna goére anlaml yiiksekti. HDL diizeyi ise feno-
tip 1 ve fenotip 3’te kontrol grubuna gére anlamli dii-
siiktii.’® Chae ve ark.nin ¢alismasinda total kolesterol
ve HDL degerlerinde anlaml farklilik yoktu. Fenotip
2 en yiiksek trigliserid degerlerine sahipti.'

Metabolik sendrom genetik ve gevresel faktor-
lerin etkilesimi sonucu ortaya ¢ikan birden fazla kar-
diyovaskiiler risk faktoriiniin kiimelendigi hastalik
grubudur. Gilinlimiizde prevalansinin artmasinda se-
danter yasam tarzi ve beslenme aligkanliklarinin de-
gismesinin 6nemli etkisi bulunur. Calismamizda en
yiiksek prevalansa (%8,9) fenotip 1 sahipti ve kont-
rol grubuna gore (%1.1) istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksekti. Prevalans 2., 3. ve 4.fenotiplerde
giderek azalmaktaydi. Caligmamizda fenotip 1 ayni
zamanda HOMA indeksi ve BMI ag¢isindan en riskli
grubu olusturmaktaydi. Barber ve ark.nin ¢aligma-
sinda metabolik sendrom agisindan en riskli grubun
%29 ile fenotip 1 oldugu tespit edildi.’’ Guo ve
ark.nin yaptig1 ¢aligmada ise 3. fenotipte prevalans
%12 olarak saptand1 ancak istatistiksel olarak anlamli
bulunmad1.?> Welt ve ark.nin ¢alismasinda fenotip 2
%22 ile en yiiksek prevalansa sahipti.” Wiltgen ve
ark.nin ¢caligmasinda ise fenotip 1’de %31 oraninda
metabolik sendrom tespit edildi.?

[l SONUC

Bu ¢aligmada farkli fenotiplere sahip PKOS’lu has-
talarin klinik ve laboratuvar parametreleri yoniinden
degerlendirilmesi, benzer ve farkli yonlerinin ortaya
¢ikarilmasi hedefine ulasildi. Calismamizda iilke-
mizde fenotipin 1 in %45 ile prevalansi en yiiksek fe-
Hastalar obezite,
hipertansiyon, hiperlipidemi, insiilin direnci gibi kar-

notip oldugu goriilmektedir.

diyovaskiiler risk faktdrleri ve metabolik sendrom yo-
niinden risk altindadirlar. Calismamiz sonucunda
fenotip 1 en hiperandrojen fenotip oldugu ortaya ko-
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nuldu. Hiperandrojenizm ile kardiyovaskiiler risk
dogru orantili olarak artryor gibi goriinmektedir.
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