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Ozet

NORMAL KiLOLU, FAZLA KILOLU VE
OBEZ OLAN POLIKIiSTiK OVER SENDROMLU BiREYLERIN METABOLIK
VE HORMONAL PARAMETRELERININ KARSILASTIRILMASI

Amac: PKOS bircok metabolik sonucu olan, hormonal dizenin bozuldugu
ve bunun sonucunda cok farkli klinik prezantasyonla ortaya cikan bir
hastaliktir. Vicut kitle indeksi bakimindan farkli PKOS’lu bireylerde
metabolik ve hormonal parametrelerin farklihk gosterip gostermedigini

ortaya koymay1 amacladik.

Gere¢ ve Yontem: Calisma verilerine Istanbul Medeniyet Universitesi Tip
faktiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 polikliniginde kayith
tutulan hasta dosyalarindan retrospektif olarak ulasilmistir. Polikistik Over
Sendromu tanisi1 konulan 129 birey calismaya dahil edilmistir. Bireylerin
klinik 6zellikleri, antropometrik o6l¢cimleri, metabolik ve hormonal
parametreleri, laboratuvar sonuclarina hasta dosyalarindan ulasilmistir.
Tum verilerin IBM SPSS 25 programi kullanilarak istatistiksel analizleri

yapimistir.

Bulgular: PKOSTu bireyler normal kilolu, fazla kilolu ve obez olarak ug¢
gruba ayrilmistir. TGm parametreler gruplar arasinda karsilastirilmistir.
Klinik olarak menars yaslari, oligomenore, hirsutizm, seste kalinlasma,
alopesi, infertilite, depresyon 6ykiisii bakimindan gruplar arasinda anlaml
fark saptanmazken akne acisindan gruplar arasinda anlaml fark saptanda.
Gruplar arasinda Metabolik ve hormonal parametler karsilastirildi. Aclhik
kan sekeri, HbAlc, c-peptit, HOMA-IR, HDL, trigliserid, vitamin B12,
DHEA-SO4, total testosteron degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark
saptanirken; total kolesterol, LDL, 25 OH vitamin D, TSH, fT3, fT4, FSH,
LH, LH/FSH, estradiol, 17-OH Progesteron, prolaktin, serbest testosteron,

AMH degerlerinde istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi.

Sonuc¢: Calismamizda PKOS’ lu bireylerin klinik, metabolik ve hormonal
parameterlerini sadece VKI’ ne gére gruplandirdigimiz tic grupta inceledik
ve gruplar arasindaki iliskiyi ortaya koyduk. Metabolik ve hormonal
parametrelerin birbirleri ile olan iligskisine deginmedik. Sonuclar bize

gruplar arasindaki farkliliklarin yaninda bu parameterelerin birbirleriyle



Ozet

iliskili olabilecegine 1sik tuttu. Ayrica calismamiz bize 6zellikle metabolik
parametrelerin VKI ile iliskisi g6z 6éntinde bulunduruldugunda bireylerin
sadece kilo kaybi yasam tarzi degisikligi ile klinik ve laboratuvar iyilesme

ihtimali olabilecegini gosterdi.
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Abstract

COMPARISON OF METABOLIC AND HORMONAL PARAMETERS OF
INDIVIDUALS WiTH NORMAL WEIGHT, OVERWEIGHT AND
OBESE POLYCYSTIC OVARY SYNDROME.

Aims: PCOS is a disease that has many metabolic results, the hormonal
order is disrupted, and as a result, it occurs with very different clinical
presentations. In our study, individuals with PCOS different in terms of
body mass index, we aimed to demonstrate that metabolic and hormonal

parameters show difference.

Methods: The clinical features, anthropometric measurements, metabolic
and hormonal parameters, and laboratory results of individuals were
retrospectively accessed from the patient files kept in Istanbul Medeniyet
University Medical Faculty Endocrinology and Metabolic Diseases
outpatient clinic. 129 individuals diagnosed with Polycystic Ovary
Syndrome were included in the study. All data were statistically analyzed

using the IBM SPSS 25 program.

Results: Individuals with PCOS are divided into three groups as normal
weight, overweight and obese. All parameters were compared between
groups. While there was no significant difference between the groups in
terms of menarche ages, oligomenorrhea, hirsutism, thickening of the voice,
alopecia, infertility, and depression, there was a significant difference
between the groups in terms of acne. Metabolic and hormonal parameters
were compared between the groups. While there was a statistically
significant difference in fasting blood sugar, HbAlc, c-peptide, HOMA-IR,
HDL, triglyceride, vitamin B12, DHEA-SO4, total testosterone values; There
was no statistically significant difference in total cholesterol, LDL, 25 OH
vitamin D, TSH, fT3, fT4, FSH, LH, LH / FSH, estradiol, 17-OH

Progesterone, prolactin, free testosterone, AMH values.

Conclusion: In our study, we analyzed the clinical, metabolic and hormonal
parameters of individuals with PCOS only in three groups according to BMI

and revealed the relationship between the groups. We did not touch on the
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Abstract

relationship between metabolic and hormonal parameters. In addition, our
study showed us that especially when the relationship between metabolic
parameters and BMI, individuals may have the possibility of clinical and

laboratory improvement only with weight loss and lifestyle changes.
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BOLUM 1

GIRIS VE AMAC

Polikistik Over Sendromu (PKOS) anovulatuar infertilitenin en sik
nedenlerindendir (1). Klinik ve laboratuar belirtecleri oldukca cesitlilik
iceren bu hastalik Gireme cagindaki kadinlarin %10-15’inde goértilmektedir
(2). Ik kez 1935 yilinda Stein ve Leventhal tarafindan amenore, hirsutizm,

obezite ve polikistik over bulgularinin birlikteligi olarak tanimlanmaistir(3).

PKOS, etiyolojisi tam olarak bilinmeyen primer bir ovaryan fonksiyonel
bozukluk oldugu kabul edilmis ve bu hastaligi olusturan nedenler
konusunda bircok mekanizma o6ne sUrdlmustir. Bunlar; hipotalamus-
hipofiz-over aksinin normal iligki ve isleyisinin bozulmasi, over ici bliylime
faktorlerindeki degisiklikler ve bozukluklar, insilin rezistansi ve artmis
instilin  sekresyonu olarak siralanabilir (4). Instlin direnci ve
hiperinstilinemi PKOSun 6énemli 6zelliklerinden olmakla birlikte hem zayif
hem de kilolu hastalarda gézlenebilir. Ancak her PKOS hastasinda instlin
rezistans1 olmamakla birlikte instlin rezistansi 6lcimu PKOS tanisi icin

elzem bir parametre degildir (5).

PKOS’lu kadin hastalarda obezite gértilme siklig1 artmistir. PKOS’ta obezite
bulgularinin gértilmesi, lipid tabakasinin kalinlagsmasi ve instlinin fazla
uyarilmasi sonucu; gonodotropinlerin uyarilip hastanin hormon dengesini
bozulmakta ve vicut strese maruz kalmaktadir. Bu tablo hastalarin kilo
alma egiliminin artmasina ve kilo artisi ile hastaligin arasinda bir kisir

dongliye yol agcmaktadir (6).

PKOS bircok metabolik sonucu olan, hormonal duzenin bozuldugu ve
bunun sonucunda cok farkl klinik prezantasyonla ortaya c¢ikan bir hastalik
olmasindan dolay1 vitcut kitle indeksi bakimindan farkli bireylerde
metabolik ve hormonal parametrelerin farklilik gosterip gostermedigini

ortaya koymay1 amacladik.



BOLUM 2

GENEL BILGILER

2.1 POLIKISTIK OVER SENDROMU

2.1.1. Tanim

Polikistik over sendromu (PKOS) ilk kez 1935 yilinda Stein ve Leventhal
tarafindan amenore, hirsutizm, anovulasyon ve buyuk, polikistik overlerle
karakterize bir semptomlar kompleksi olarak tanimlanmistir (7). Kronik
anovulasyon ve hiperandrojenizm bulgulariyla seyreden ve
hiperandrojenizme neden olan diger etiyolojik faktérlerden ayirici tanisinin

yapilmasi gereken bir sendromdur.

Polikistik overin tanisi icin overlerde 10 ya da daha fazla sayidan 2-8 mm
capinda, yogun stomada daginik vaziyette kistler mevcutsa polikistik over
(PKO) olarak tanmimlanir. Polikistik over ile multikistik overin ayrimi
yapilmalidir. Multikistik over genellikle ergenlikte gértilen ve kist caplarinin

genellikle polikistik overdekinden daha buiytik oldugu bir durumdur (8).

Temelde PKO ile PKOS ayrimini dogru yapmak gereklidir. PKO, overlerin
ultrasonografi morfolojik géruntilerini tanimlarken, PKOS tanimi overlerin
ultrasonik gortntllerinin yani sira oligomenore, hiperandrojenizm ve
obezite bulgular1 oldugunda kullanilir (9). Dogurganlik doénemindeki
kadinlarin %22’sinde ultrasonografik goérintilemede PKO gorulmesine
karsiik  hiperadrojenizm, obezite ve  oligomenore ile  beraber

degerlendirildiginde hastalarin ancak %10’u PKOS tansi alabilmektedir (10).
2.1.2. PKOS’un Patofizyolojisi

PKOS, etiyolojisi tam olarak bilinmeyen, patogenezinde insulin direnci,
overler, adrenal bezler, hipofiz bezi ve genetik faktorlerin beraber rol aldig:
karmasik bir sendromdur. Bu etiyolojik faktoérler arasinda; hipotalamus-

hipofiz-over aksinin normal iligki ve isleyisinin bozulmasi, over ic¢i bliylime



Genel Bilgiler

faktorlerindeki degisiklikler ve bozukluklar, genetik gecis, instilin rezistansi

ve artmis insuilin sekresyonu olarak sdylenebilir (4).
2.1.2.1. Hipotalamo-hipofizer disfonksiyon

Hipotalamus-hipofiz-over aksinin bozulmas: ile iliskili olarak GnRH
sekresyon artisi sonrasi olusan LH hipersekresyonu PKOSun karakteristik
bulgularindandir. GnRH stimulasyonuna artmis hipofizer duyarhilik
goruliirken, sekresyon fazlaligi ve normal olmayan diurnal patern yuksek
LH seviyelerine sebep olmaktadir (11). Hastalarin %35’inde artmis LH
seviyesi gdzlenir. PKOS hastalarinin ¢ogunda anormal serum gonadotropin
seviyeleri gdzlenmekte olup, bunlar ytiksek LH ve normal veya dusik FSH
dizeyleridir. Overlerde LH etkisi altinda androjen yapiminin artmasiyla

LH/FSH orani artmaktadir.

PKOS hastalarindaki artmis LH seviyesi teka hticrelerinde asiri androjen
Uretimine neden olur. Anovulatuar doénemlerde var olan kronik E2
yuksekligi, hipofizdeki GnRH reseptdér sayisini ve hipofizin duyarliligini
arttirarak, LH1n pulsatil saliminin artmasina sebep olabilir (7). Artan
androjenler ise over kapsuliniin kalinlagsmas1 ve yag dokusunda &6strojene
dontistm ile sonuclanir. Ayni zamanda O6strojen fazlaligt LH Uretiminin

artmasina neden olur.
2.1.2.2. Intraovaryan faktorler

Over ici androjen sentezi bozuklugu PKOS hakkinda yapilan pek cok
calismada gosterilmistir. PKOS’taki anovulasyonun sebebi olarak over
icerisindeki etkenler suclanmaktadir. Androjenler dusuk
konsantrasyonlarda aromataz etkisi ile Ostrojene doénusurken yuksek
konsantrasyonlarda ise aromatizasyon yerine basak bir yolak olan 5 alfa
rediktaz yoluna kayarlar (12). Hiperandrojenik durumun P450c17 enzim
hiperaktivitesi ile overler ve adrenallerdeki steroid sentezindeki artisa bagh
oldugu 6ne strtilmustir. PKOSTu hastalarda normal kisilere gore artmis 3-
B-HSD enzim aktivitesi bulunurken 17-f-HSD enzim aktivitesi

degismemistir(13).

PKOS’ lu hastalarda FSH’ in tam baskilanamamasi nedeniyle yeni folliktil
gelisimi devamli uyarilmaktadir ve bunun sonucunda folliktller tam
maturasyon fazina ve dolayisiyla ovulasyon fazina gecemezler. Folliktl

cevresindeki hiperandrojenizm oositlerde yeterli maturasyon olmasini
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engeller. Grantiloza hticrelerinde bazal ve FSH ile indiklenmis aromataz
aktivitesinin normal olmasi fakat aromatizasyonun olmamasi bu konuda
cesitli buyume faktoérlerinden kaynaklanan bozukluk olabilecegini akillara

getirmektedir (14).
2.1.2.3. Genetik faktorler

PKOS’un etyopatogenezinde genetik gecisin roli hala tartismali olsa da
PKOS’lu hastalarin premenopozal birinci derece yakinlarinda baslica
endokrin fenotipin hiperandrojenizm oldugu o6ne suralmustir (15, 16).
Yapilan bir calismada HLS Drw 6 frekansinin PKOS olgularinda arttig: ve 6.
kromozomdaki HLA-DR bélgesinin PKOS gelisimi ile iliskili oldugu
gosterilmistir (17).

PKOS’ lu kadinlarin kiz kardeslerinin yaklasik olarak %50’ sinde total ve
serbest testesteron artmis olup, annelerinin %35’ inde de etkilenmis olarak
saptanmistir (18). PKOS’ lu kadinlarin annelerinde dislipidemi, yuksek
androjen ve instlin direncinin daha siklikla goérildigi belirlenmistir. Yine
PKOS’ lu kadinlarin ailelerinde 3 hticresinin az calismasinin genetik gecisli

oldugu gosterilmistir (18).
2.1.2.4. Insiilin rezistansi ve hiperinsiilinemi

Son zamanlarda PKOS etyopatogenezinde Uzerinde durulan noktalardan
biri de periferik instlin direnci ve sonucunda ortaya c¢ikan kompansatuar
hiperinstlinemidir. Obez PKOS hastalarinin %75’ inde, obez olmayan PKOS
hastalarinin ise %30’ wunda hiperinstlinemi ve instlin direnci
saptanmaktadir (19). Instlin direnci, endojen veya ekzojen instiline karsi
biyolojik yanitsizlik halidir. PKOS’ lu hastalardan alinan deri fibroblastlari,
kas ve adiposit doku oOrneklemelerinden yapilan calismalarda instlin
rezistansinin reseptér sonrasi sinyal yolaklarindaki defektten kaynaklandig:
gosterilmistir (20). Zayif ve obez PKOS’ lularda instlin reseptdr sayisinin
azalmadigl ancak insulin reseptorlerindeki serin rezidi fosforilasyonunda
artis ve insulin ile uyarilan tirozin rezidl fosforilasyonunda azalma oldugu
gosterilmistir. Serin fosforilasyonu hitcreici serbest yag asitlerinin
metabolitleri tarafindan indtklenir ve in vivo sartlarda instlin rezistansina

sebep olur (21).
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Genetik faktorler, fiziksel inaktivite, obezite ve ileri yas insulin direnci
sebebi olabilir. Instilin direnci santral obezite ile birlikte kardiyovasktiler
hastaliklar icin de risk faktéridiir (22). Instlin direnci ve hiperinstilinemi
PKOSun 6nemli Ozelliklerinden olmakla birlikte hem zayif hem de kilolu
hastalarda go6zlenebilir. Ancak her PKOS hastasinda insulin rezistansi
olmamakla birlikte instlin rezistansit 6lcimt PKOS tanisi icin elzem bir
parametre degildir (5). PKOS’ lu hastalarda instilin direnci riskini arttiran

faktorler Tablo 2.1’de gosterilmistir

Tablo 2.1. PKOS’ lu bireylerde insulin direnci riskini arttiran faktorler

Obezite

Bel/kalca oran1 >0,85
Subskapuler cilt kalinlig1 >50mm
Akantozis nigrikans

Aclik instilini >30 mU/L
Glukoz/insulin < 4,5

Trigliserid > 5,5 mmol/L
Amenore

2.1.3. Prevelans

PKOS kadinlarda anovulasyon ve hirsutizmin en sik sebeplerinden bir
olarak kabul edilse de bu semptomlara sahip kadinlardaki PKOS
prevelansinin arastirildigi yeterli sayida yayin yoktur. PKOS tureme

cagindaki kadinlarin yaklasik olarak %5-10" unda gértilmektedir (23).

PKOS’ lu kadinlarin %50-65’ i obez, %35-45’ i instlin direncine sahip ve
%7-10’ unda insuline bagimli olmayan diyabetes mellitus bulunmaktadir
(23). Anovulasyon olmadan hiperandrojenizm ve buna bagli hirsutizm,
akne, alopesi ve seboresi olan ve ultrasonografide PKO saptanan kadinlarin
PKOS olarak kabul edilip edilemeyecegi hala tartismalidir (24).
Anovulasyonu olan kadinlarin da uzun sureli dizenli adet gorebildikleri
bilinmektedir (25). Sonu¢ olarak anovulasyonu olmayan ancak
hiperandrojenizmi olan ve usltrasonografide PKO saptanan kadinlari, PKOS’

un bir varyant: kabul etmek mimktndur (26).
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2.1.4. Klinik Bulgular
2.1.4.1. Menstiirel Diizensizlik

PKOS’ lu kadinlarda, peripubertal baslayan menstriel dtizensizlik sik
gortlen semptomlardan biridir. Klinikte oligomenore ve amenore seklinde
karsimiza cikmaktadir. Oligomenore peripubertal baslangicli olmalidir ve
menarstan itibaren yilda 6’ dan az adet gorme seklinde tanmimlanmistir.
Amenore ise, gebelik yoklugunda, 3 ay ya da daha fazla streyle
menstlirasyonun olmamasidir. PKOS’ lu kadinlarda oligomenore ya da
amenore goérulme orani %80 iken, geri kalaninin menstlirasyonu duizenlidir
(27). Bu kadinlarda menars yas: gecikmemekle birlikte ilk adetler genellikle
diizensizdir. Ilerleyen yillarda sterse maruz kalma veya kilo alma gibi

nedenlerden sonra amenore gozlenebilir (28).

Menstriiel bozukluklar cogunlukla anovulasyonun bir sonucudur. Ancak
dizenli menstiirasyon anovulasyonu dislayamaz. Bu sebeple menstriel
hikaye anovulasyon icin yeterli dlizeyde kanit sunamaz. Ovulasyon varligi
progesteron Olcimu ile takip edilebilir. Progesteronun luteal fazda >10
nmol/L, midluteal fazda (menstirasyonun 21. guni) >30 nmol/L olmasi
ovulasyon lehinedir (29). Amenorenin nedeni kronik anovulasyon ve
progesteronun yoklugu nedeniyle c¢ekilme kanamasinin olmamasi
nedeniyledir. Oligomenore ve asiri kanamalar ise anovulasyona ikincil
kronik 6strojen maruziyeti ve preogesteronun olmamasindandir. Ostrojen
etkisiyle devamli prolifere olan ancak progesteron eksikligi nedeniyle
stromal destekten yoksun endometrium kanamaya oldukca yatkindir ve
frajilitesi artmistir (30). Sonuc¢ olarak kronik anovulasyon infertilite,
amenoreden disfonksiyonel kanamaya kadar degisen menstriiel kanama
sorunlari, hirsutizm, akne, endometrium ve meme kanseri riskinde artma,
kardiyovaskuler sistem hastaliklarinda artma ve tip 2 DM riskinde artma ile

sonuclanabilir.

Kilo veren infertil anovulatuar asinn kilolu hastalarin hipotalamus-hipofiz-
over aksinda duizelme sonucu adetlerinin dlzenlenmesi, ovulasyon
indudksiyonlarina cevabin artmasi hatta spontan gebeligin olustugu

gorulebilir.
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2.1.4.2. Akne

Tek basina aknenin bir kiside bulunmasi klinik hiperandrojenizmin bir
gOstergesi olmamakla birlikte ve akne icin kabul edilen herhangi bir
skorlama sistemi de bulunmamaktadir (31). Akne vulgaris kompleks ve cok
faktérll bir durumdur. Hala etiyolojisi ve patogenezi net olarak ortaya
konmamakla birlikte dért temel faktor lezyonlarin gelisiminde rol oynar. Bu
faktorler; folliktiler epidermal hiperproliferasyon, sebum fazlaligi,
Propionibacterium acnes’in varligi ve artmis aktivitesi ile inflamasyondur.
Akne vulgarssin temel nedeni belirlenememis olsa da androjenlerin énemli

rol oynadiklarina dair veriler mevcuttur (32).
2.1.4.3. Alopesi

PKOS'’ lu hastalar tiim alopesili kadin hastalarin %10-40’ 1n1 olusturur (33).
Androgenetik alopesi (AGA) terimi ilk kez 1960 yilinda Orentreich
tarafindan tanimlanmistir. Orentreich’ in tanimi1 androjen varliginda genetik
duyarl kil folliktillerinin minyattirize olmasini icerir (34). Androgenetik sac

kayb1 ayni1 zamanda kadin tipi sa¢ kaybi olarak da bilinir.

Androgenetik alopesi sa¢ kayb1 nedenlerinin basinda gelir. Erkeklerde tim
alopesilerin %350’ si, kadinlarda ise tim alopesilerin %40’ 1 AGA
karakteristigindedir. Erkeklerde genellikle bitemporal ya da frontal sac¢
dokilmesi gozlenirken kadinlarda frontoparyetal diffiiz seyrelme seklinde
gozlenir ve kadinlarda alin sac cizgisi genellikle korunmaktadir. Genellikle
yirmili ya da otuzlu yaslarda baslar. Tani klinik gérintim ile konulur ve
orta hattaki sa¢ yogunlugu ve kalinligi énemlidir. Bu hastalarda androjen
duzeyleri her zaman yuksek olmamakla beraber hiperandrojenizme bagh

olarak hirsutizm, akne, sebore gibi semptomlar eslik edebilir (35).
2.1.4.4. Hirsutizm

PKOS, androjen fazlaliginin ve hirsutizmin en sik rastlanan sebebidir (36).
Insanlarda ti¢ tip kil mevcuttur. ilki lanugo tipi olup postpartum dénemde
gorulir. Ikinci tip vellus tipi kildir ve yumusak, kisa ve pigmentsizdir.
Uctinct tip kil ise terminal kil olup vellusa gére daha pigmente, kaba ve
uzundur. PKOS’ lu hastalar tim hirsutizmli hastalarin %80’ ini
olustururlar (37). Kadinlarda killanmanin normalde c¢ok hafif oldugu
androjenik boélgelerde terminal killanmanin olmas:t hirsutizm olarak

tanimlanmaktadir. Bu alanlar dudak tstli, ¢ene, kulaklar, yanaklar, karin
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alt kismi, sirt, g6glis ve ekstremitelerin proksimal kisimlari, kalcanin alt

kisimlar ile intergluteal bolgedir.

Hirsutizm en yaygin olarak modifiye Ferrimann-Gallwey (mFG) skorlama
sistemi ile degerlendirilir (38). Bu skorlama sisteminde tist dudak, cene,
gogls bolgesi, sirtin alt ve Ust kisimlari, alt ve tst abdomen, kol ve
bacaklarin ust kisimlar1 olmak Utizere toplamda dokuz alanda kil dagilimi O
ile 4 arasinda puanlandirilir. Toplam mFG skoru sekiz ve tizerinde ise hasta

hirsutizm olarak tanimlanir (38).
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Sekil 2.1. Modifiye Ferrimann-Gallwey Skorlama Sistemi

Kadinlardaki hirsutizmin siklikla nedeni PKOS olsa da ayirici tani yapmak
gerekli olabilir. Ayirici tanida akilda bulunmas: gereken nedenler;
hipertekozis, klasik olmayan adrenal hiperplazi, tiroid disfonksiyonu,
Cushing sendromu, over ya da adrenal androjen salgilayan timorler olarak

sayilabilir.

Androjen fazlaliginin en belirgin ve kozmetik acidan en sikinti yaratan klinik
ozelligi hirsutizmdir. Bu nedenle kullanilan antiandrojenler, kil sayisini
azaltmayip gelisim oranini azaltmaktadirlar. Bircok PKOS’ lu hasta
antiandrojen tedavi ile birlikte kil giderici tim kozmetik yontemlerden fayda
gorurler ve bu yontenlerin kullanilmasi ile killanma tekrarlamamaktadir.
Dolasimdaki ana androjen olan testesteron 5 a rediktaz enzimi ile daha

potent olan dihidrotestesterona (DHT) dontserek kil folliktillerinde hticre



Genel Bilgiler

cekirdeginde bulunan reseptorlere etki eder. DHT, derideki pilosebase
bolim gibi bircok duyarli dokuda majér androjendir. Instilin ve IGF-1, 5 a
rediktaz enzimi aktivitesini uyardigindan insulin rezistansi ve
hiperinstilinemisi olan hiperandrojenik hastalarda hirsutizm daha sik
gorulir.

2.1.4.5. Akontozis Nigrikans

Ense, aksilla, bel ve kasik ile meme alt1 katlantis1 gibi fleksiyon katlanti
yerlerinde gorilebilen kalinlasmis, gri-kahverengimsi cilt plaklan ile
karakterize cilt lezyonlarina akontozis nigrikans ismi verilmektedir. Instlin
direncinin bir géstergesi olarak degerlendirilse de PKOS’ lu hastalarin %2’
sinde bildirilmistir (39). PKOS’ lu obez kadinlarda PKOS’ lu normal kilolu
kadinlara kiyasla daha siklikla gézlendigi belirlenmistir (40).

Hiperandrojenizm, instlin direnci ve akantozis nigrikans beraberligi ile
seyreden HAIR-AN sendromu sik teshis edilemeyen bir sendromdur. Bu
sendromun 6ncelikli patofizyolojik bozukluklar: hiperandrojenizm ile instlin
direncidir, akantozis nigrikans ise bu primer proceslerin epifenomeni olarak

tariflenmektedir (41).
2.1.5. Tan1 Kriterleri
2.1.5.1. 1990 Y1l Birlesmis Milletler NIH Tani Kriterleri

1990 National Institues of Health/National Institute of Child and Human
Development konferansinda karar verilen tani kriterleri kronik
anovulasyon, klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm ile diger
etiyolojik nedenlerin (hiperprolaktinemi, konjenital adrenal hiperplazi,
Cushing sendromu, tiroid fonksiyon bozukluklar) dislanmasim

kapsamaktadir. Ug kriterin de varhig1 sarttir.
2.1.5.2. 2003 Rotterdam ASRM/ESHRE Tani Kriterleri

NIH tani kriterlerinin tanimlanmasi1 PKOS tanisi ve calismalarin baslamasi
icin 6ncl olmustur. Ancak ileriki yillarda PKOS’ un daha genis caplh var
olabilecegi ve mevcut tani kriterlerinin PKOS’ un tim olasiliklarini
kapsamadigr gorist agirlik kazanmistir (42). Bu nedenlerle 2003 yilinda
Rotterdam’ da PKOS calisma grubu 6nceliginde ESHRE (European Society
for Human Reproduction and Embrryology) ve ASRM (American Society for

Reproductive Medicine) PKOS tanimi yeniden dtizenlendi.
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Bu kriterler:
e Oligo veya anovulasyon,
e Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm bulgulari,

e Ultrasonografik olarak polikistik over gmrinimu ve diger sebeplerin
(konjenital adrenal hiperplazi, androjen salgilayan ttiimorler, Cushing

sendromu) dislanmasini igerir.

Yeni kriterlere gére NIH konferansindaki tanimlamaya ek olarak farkl
tirdeki hastalarda PKOS tanisina dahil edilmislerdir. Bunlar; polikistik
overleri ve ovulatuar disfonksiyonlari olup hiperandrojenizmi olmayanlar ile
polikistik overleri ve klinik ve/veya biyokimyasal olarak hiperandrojenizmi

olup ovulatuar disfonksiyonu olmayanlardir (43).

Bu tanimlamada instlin direnci ve yuksek LH seviyelerinin belirgin 6zellik
olusturdugu ve PKOS’ un tip 2 diyabetes mellitus, kalp ve damar
hastaliklar1 ve metabolik sendrom ile iligkili oldugu ayrica vurgulanmistir

(42).
2.1.5.3. 2006 AES Tani1 Kriterleri

The Androgen Excess Society (AES) tarafindan 2006 yilinda PKOS icin yeni
tan1 kriterleri yayinlanmistir. Bunlar; hirsutizm ve/veya hiperandrojenemi,
oligo-anovulasyon ve/veya polikistik overleri ile diger androjen fazlaligi

sebeplerinin dislanmasidir (44).

Hiperandrojenemi, PKOS icin anahtar olarak gorulmekle birlikte farkh
populasyonlarda yapilan calismalarda etkilenen kadinlarin bir kisminda
androjen seviyeleri normal bulunmustur. Hiperandrojenemi her zaman her

PKOS hastasinda klinik bulgu vermeyebilir (45).

Genel populasyonda kadinlarin %8-25’ inde, oral kontraseptif kullanan
kadinlarin ise %14’ tinde polikistik overe benzer ultrasonografi géruntist
saptanmaktadir. Anovulatuar PKOS olgularinda ise ultrasonografide
polikistik overlerin gértilme sikhigt %75’ dir (46). Ayirici tanida;
hiperandrojenemi ve ovulatuar disfonksiyon ile kendini gésteren durumlar

ekarte edilmelidir.
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2.1.6. Uzun Doénem Riskleri ve iliskili Durumlar
2.1.6.1. Obezite

Gelismis tlkelerde diyet ve yasam tarzi degisikliklerine bagl olarak obezite
siklig1 giderek artmaktadir. Fazla kilolu ya da obez olmakla iliskili morbidite
ve mortalite artis1 Hipokrat déneminden itibaren bilinmektedir. PKOS’ lu
kadinlarda obezite sikligi artmistir. Bu durum genetik faktoérler, fiziksel

aktivite ve diyetle iligkili olabilir.

PKOS’ lu hastalarda android (elma) tipte obezite mevcuttur. Bu tip
hastalarda karin duvarinda, visseral mezenterik bélgelerde yag dokusunda
artis meydana gelir. Android tipte obezitede bel / kalca orani artmistir
(kadinlarda 0,8 ve altindaki degerler normaldir). Bu bdélgelerdeki yag doku
birikimi katekoleminlere kars: duyarli oldugu i¢in metabolik olarak aktiftir.
Sonuc olarak glikoz intoleransi, diyabetes mellitus (DM), hiperinstilinemi ve
androjen yapim hizinda artis gortliir. Androjen diizeylerindeki artis seks
hormon baglayici globtilin (SHBG) miktarini azaltarak serbest testosteron ve

ostradiol (E,) dtuizeylerinde artist neden olmaktadir (47).

Android obezite varliginda; tip II DM, osteoartrit, uyku bozukluklari,
endometrium kanseri, meme kanseri, infertilitede artis ile birlikte
hipertansiyon ve dislipidemi gibi kardiyovasktiler hastalik riskini de arttiran
durumlarda da artis gortltir. Kalp ve damar hastaliklar1 riskinden
korunmada etkili kolesterol HDL ve komponenti olan HDL-2’ dir. Bu
kolesterol degerlerinin bel/kalca orani1 (BKO) ile ters orantili oldugu
gosterilmistir (48).

Obezitenin, ovulasyon uzerine olan hormonal etkileri; androjenlerin
periferde  Ostrojene aromatizasyonunda artis, SHBG duzeylerinin
azalmasiyla artmis serbest 6strojen ve testesteron seviyeleri ile artan instlin
diizeylerinin ovaryan stromal dokuda androjen uretimini uyarmasi olarak

sayilabilir (49).

Polikistik over sendromu olan hastalarin kilo kaybi o6nemli faydalar
saglamakla birlikte kisa doénemde olan kilo kaybi (4-6 ay); instlin
rezistansini, serum insulinini, abdominal yag birikimini ve androjen
duizeylerini azaltarak lipid profiline olumlu dulizeyde katkisi olmaktadir (8).
Hastalarin uzun doénemde verdikleri kilolar1 tekrar almalarini énlemek ve

diyet dlizenlenmesinin yapilmas1 icin gerek haftalik takiplerinin yapilmasi

11
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gerekse grup terapileri faydali olabilir. Duzenli fiziksel aktivite de kilo

kontroliinltin saglanmasinda uzun dénemde etkilidir.
2.1.6.2. Insiilin Rezistansi

Karbonhidrat mekanizmas: ile hiperandrojenizm arasinda iliski oldugu
1921 yilinda Achard ve Thiers tarafindan belirlenmistir (50). 1947 yilinda
diyabetes mellitus ile hiperandrojenizm olan kadinlarda cilt lezyonlar:
(akantozis nigrikans) tanimlanmasindan sonra 1976 yilinda
hiperandrojenizm, instlin direnci ve akantozis nigrikans (HAIRAN)
sendromu tanimlanmistir. Hiperinsulinizm ve polikistik over sendromu

arasindaki iliski ise 1980 yilinda tanimlanmistir (51).

Instilin direnci; dolasimda salgilanan artmis instlin miktarlarina ragmen
instlinin etkisinin periferik dokularin metabolik taleplerini yerine getirmek
icin yetersiz oldugu ya da belli bir miktar glikoz icin gereken instlin
yanitinin olmamasi durumu belirtmek icin kullanilan bir terimdir. Instilin
direnci polikistik over sendromu olan kadinlarda énemli bir 6zelliktir. Ancak
bu insulin direncine sebep olan hucresel mekanizmalar net olarak
aciklanamamistir. Yapilan bir calismaya gore ise PKOS’ taki instilin direnci;
insilin reseptorlerinin normal fonksiyonuna karsilik reseptdor kinazi ve
glikoz tasinmasi arasindaki sinyal transdiksiyon zincirindeki bir reseptér
kusuruna baglh olabilecegi bildirilmistir (52). Obez olmayan PKOS
hastalarinin %30’ unda, obez olmayan PKOS hastalarinin ise %70’inde

hiperinstilinemi ile insulin direnci gérilmektedir (53).

Azalmis insulin duyarliliginin yaninda PKOS’ lu hastalarda roélatif olarak
insulin sekresyon defekti de gérultir. Bu durumda mevcut insulin direncini
kompanse edebilecek instlin sekresyonu pankreatik beta htuicre defekti
nedeniyle yapilamamaktadir. PKOS’ lu kadinlarin kilo vermesi instlin
direncini o6nemli 6lcide iyilestirse de beta hucre disfonksiyonunu
duzeltememektedir. Bu durum beta htuicrelerindeki disfonksiyonun PKOS’

da primer anormallik olabilecegini distindtirmektedir.

Son yillarda klinik ve molekiler calismalarla PKOS patofizyolojisinde
instilin direncinin énemli bir roli oldugu belirtilmektedir. Instilin direnci ile
hiperinstilinizmin teka hticrelerinde androjen sentezinde 6nemli rollerinin
oldugu androjen sentezini arttirdigi ve karacigerden SHBG uretimini

azalttigi ortaya konmustur (54). Instlin rezistansini ve serum seviyesini
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azaltan konservatif yontemlerle ve ilaclarla PKOS’ lu kadinlarin androjen
seviyelerinde azalma ve ovulatuar fonksiyonlarinda iyilesme saglanmistir

(54).

Instlin direncinin tanisini koymak; instilin duyarhihiginin kisisel farkliliklar
gostermesi ve O0lcim ydntemlerinin net sonuc¢ vermemesi nedeniyle zordur.
PKOS’ 1lu hastalarda instlin direncini saptamak icin klinikte
kullanilabilecek cok sayida test mevcut olup, bu testlerden 6glisemik klamp
teknigi siklikla altin standart olarak tanimlanmaktadir (55). Bu test ile sabit
hizda insulin inflizyonu verilirken kisiyi 6glisemide tutmak icin verilen
glikoz miktar1 hesaplanir ve fazla glikoz kullaniminda periferik instlin
direncinden bahsedilebilir. Instilin direncini saptamada kullanilabilecek

olan testler tablo 2.2’ de gbsterilmisir.

Tablo 2.2. Instilin Direnci Olctim Yéntemleri

Sik 6rneklemeyle yapilan intravendz glikoz tolerans testi

Hiperinstlinemik 6glisemik klemp testi (HECT)

Instilin tolerans testi

Aclik insulin duzeyleri

Oral glikoz tolerans testi+insilin diizeyleri ve egri altindaki alanin
hesaplanmasi

Aclik glikoz ve insulin diizeyleriyle yapilan hesaplamalar

HOMA IR-Homeostasis model assessment insulin resistance

QUICKI-Quantitative mnsulin sensitivity check index

Bu yontemler icerisinde HECT, altin standart olarak kabul edilse de
yapilisindaki zorluklar nedeniyle klinikte kullanimi siirhidir. Ozel bir
hazirlik gerektirmemesi, kolay ve ucuz uygulanabilir olmasi, 6zel egitilmis
personel gerektirmemesi nedeniyle ‘Homeostasis model assessment insulin
resistance’ (HOMA-IR) klinik kullanimda tercih edilen bir insulin direnci
O0lcim yontemidir. Aclik instilin dtizeyi (uIU/mL) X aclik glikoz (mg/dL) /
405 formiiliiyle hesaplanir. Instilin direncini gdsteren degerler 2,1 ile 3,8
arasinda poptilasyona gore degisiklik géstermektedir (56). Instilinin pulsatil
bir salgilanma kinetigine sahip olmasi, rutin 6lcim yéntemlerinde insulin-
proinsulinin birlikte 6lctilmesi nedeniyle yanlis sonu¢ yorumlamalarina yol
acabilmektedir (57).

Hastalarda hiperandrojenemi ile insulin direnci arasinda guglu bir iligki
vardir (58). Hiperandrojenizmin instlin direncine neden olabilecegi

dustuntlmekle birlikte, hiperinsilineminin de over kaynakli androjen
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Uretimini  arttirdign  ileri  strilmektedir  (59). Insilinin - yliksek
konsantrasyonlarda IGF-1 reseptorlerine baglandigi gosterilmistir. LH’ 1n
teka hucrelerindeki androjen Uretimine olan etkisi de IGF-1 reseptéru
Uizerindendir. Laboratuar ortaminda, IGF-1 reseptorlerinin insulin ile asiri
uyarilmasi sonrasi teka htlicrelerinden LH etkisiyle androjen Uretiminin
arttig1 gosterilmistir (60). Bu etkisinin yani sira insilin, karacigerden SHBG
ve IGFBP-1 sentezini inhibe eder. Azalan IGFBP-1 sonucu serbest IGF-1
dizeyi artar ve teka hucrelerinde LH bagimli androjen sentezi artisi

meydana gelmektedir (61).

Instilin direncinin, PKOS tani kriterleri arasinda yer almasa da PKOS
patogenezinde olan rolil yadsinamaz. Gintimuize kullanilan instiline duyarlh
ilaclar, ispatlanmis metabolik ve jinekolojik yararlar1 sebebiyle PKOS

tedavisinde yeri doldurulamaz olarak gérilmektedir (62).
2.1.6.3. Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Yapilan retrospektif calismalarda PKOS ve kardiyovaskiiler hastaliklar
arasindaki iliski oldugu gosterilmistir. PKOS; instlin direnci, hipertansiyon,
glikoz tolerensinda bozulma, tip 2 diyabet, dislipidemi ve tromboz
egiliminde artma yapabilmesi nedeniyle kalp damar hastaliklar1 riskini

arttirmaktadir (63-65).

Yapilan bir calisma ile PKOS grubunun kontrol grubundan anlamlh
derecede daha ytiksek total kolesterol, LDL ve trigliserit dlizeylerine sahip
oldugu gosterilmistir. Yine bu calismada HDL ve ApoAl duzeyleri PKOS’Tu
hastalarda kontrol grubuna gore daha distk seviyede oldugu belirtilmistir.
Lipid duzeyi degisikliklerinde en ©6nemli rol oynayan etkenin ise
hiperinstilinemi oldugu vurgulanmistir (66). Hiperinstilinemi direkt olarak
veya IGF-1 araciligiyla vasktiler diiz kaslarda hipertrofi ve hiperplaziyi
uyararak ateroskleroza yol acabilir. PKOS’ lu hastalarda hepatik lipaz
aktivitesinin artmasi sonucu buyuk lipoprotein partikillerinin daha
ktictiklerine dontisiimU artmasi sonucu olarak da HDL’ de azalma ve LDL
diizeylerinde artma meydana gelir. Sonucunda ise aterojenik riskler artar.
Ayrica serbest yag asitlerindeki artig, oksidatif stres artisi, okside LDL
kolesterol artisi, HDL kolesteroldeki diistis ve proinflamatuar adipokinlerde

artisa sebep olarak (TNF ve leptin gibi) endotel fonksiyonunu bozabilir (67).
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PKOS’ lu hastalarda tromboza olan egilimin artmasindan pek cok etken
suclanmaktadir. Bunlar; fibrinolizisin gliclii bir inhibitérti olan plazminojen
aktivatdér inhibitérintn (PAI) konsantrasyonundaki artis ve endotel
disfonksiyonu olarak sayilabilir (68). Yine PKOS’ lu kadinlarda obezite
varligindan bagimsiz olarak artmis endotelin-1 (ET1) seviyesi oldugu
gosterilmistir. ET1 potent bir vazokonstriktdér peptid olup bu hastalarda
ET1 seviyeleri ile testosteron seviyeleri arasinda pozitif bir korelasyon

bulunmustur (69, 70).

Kronik inflamasyon varliginin kardiyovaskuler hastaliklar icin risk faktért
oldugu dustnutlmektedir. PKOS hastalarinda inflamasyon belirteclerinden
CRP duzeyindeki artis tespit edilmis olup bu artisin obezite ve instlin
direnci ile iliskili iken hiperandrojenemi ile iligkili olmadig1 gérulmustur.
Ayrica androjenlerin kardiyovaskuler risk profiline negatif etkileri mevcuttur
(70, 71).

Butin bu etkenlerin sonucu olarak PKOS’ lu kadinlarda koroner arter
hastaligi ve diger damar hastaliklarinda artmis mortalite ve morbidite s6z
konusudur. Bu metabolik bozukluklarin ise androjen seviyesinin artisindan
daha cok yag dokusu ve insulin metabolizmasinin bozulmasi ile daha fazla

iligkili oldugu gértlmektedir (69).
2.1.6.4. Kanser

Endometrium kanseri kadinlarda en sik gértilen jinekolojik malignitelerden
olup diinya capinda kansere bagl 6limlerin énde gelen nedenlerindendir.
Ostrojenik stimtilasyon endometriyal hiicrelerin cogalmasinda énemli bir
faktérdur. PKOS’ lu hastalarda kronik karsilanmamis 6strojen etkisi, kronik
anovulasyon, obezite ve hiperinstlinemi; endometriyal hiperplazi ve
adenokarsinom riskini arttiran ana nedenlerdir (72). Ostrojen miktarindaki
artistan kronik anovulasyon, obezite ve hiperinstlinemi suclanmaktadir.
Ancak PKOS’ lu kadinlarda, saglikli kadinlara gére endometriyal kanser
sikliginin ya da endometriyal kansere bagli mortalitenin artmis oldugu

gosterilememistir (72).

PKOS’ un artmis 6strojen dlizeylerine baglh olarak meme kanseri insidansini
azaltabilecegi diisiinllse de uzun dénem retrospektif calismalarda PKOS’ lu
kadinlarda bu kanserlerin gelisme riskinde veya mneden olduklar

mortalitede artis gosterilememistir (73). Meme kanseri ile PKOS arasindaki
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iliskiyi incelemek icin 23842 meme kanserli kadin grubu Utzerinde yapilan
bir calisma ile 11836 meme kanserli kadindan 59 PKOS’ lu, 12006 kisilik
kontrol grubunda ise 74 PKOS’ lu oldugu gérilmuis olup PKOS’ un meme

kanseri riskinde bir etken olmadig1 gésterilmistir (74).

PKOS ve wvulva, vajinal ya da servikal kanserler arasindaki iliskiyi
degerlendirebilmek icin yeterli kanit yoktur. Ayni sekilde PKOS ve servikal
ya da wvulvar intra-epitelyal neoplazi gibi preinvaziv lezyonlar arasindaki

iliskiyi inceleyen yeterli calisma yoktur (75).
2.1.6.5. Metabolik Sendrom

PKOS tanisi alan kadinlarin tUcte ikisinde metabolik sendrom
gortilmektedir. Ozellikle obez PKOS hastalarinda metabolik sendrom
gelisme riski daha da yuksektir. Bu sebeple hastalarda bel cevresi 6lcimu
metabolik sendromu 6ngoérebilmek icin oldukc¢ca duyarhdir ve 80 cm sinir
olarak kabul goérmektedir. Bel cevresi ile HDL kolesterol ile trigliserit
dizeylerinin PKOS’ lu kadinlarda metabolik ve kardiyovaskiler hastalik
riskini belirlemede kullanilabilecek etkili kombine testler oldugu one
sturtilmektedir (76). Metabolik sendrom varliginda hastalarda o6zellikle
instdlin direnci ve hiperinsilinemi, diyabetes mellitus, obezite,
hipertansiyon, kardiyovasktiler hastalik ve hiperandrojenizm go6riilme

riskinde artis olabilmektedir (77).

PKOS sendromu olan gen¢ kadinlarda bile kardiyovaskiler risk
faktorlerinin ve metabolik sendrom sikliginin ytksek oldugu bilinmektedir.
Normal kisilerde insulin direnci ve abdominal obezite yasla birlikte artma
egilimindeyken bu kardiyovaskuiller risk ve metabolik sendrom
prevelansinda artigla iligkilidir. PKOS’ lu kadinlarla yapilan kesitsel
calismalara gore yasla birlikte metabolik sendrom prevelans: artarken
boylamasina yapilan calismalara gére yaslanmayla birlikte prevelansta

herhangi bir degisiklik olmadig1 belirtilmektedir (78, 79).
2.1.6.6. Dislipidemi

PKOS’ lu kadinlarda hiperandrojenizm ve obezite nedeniyle dislipidemi,
disfibrinojenemi geligebilir ve bunun sonucu olarak koroner arter hastalig
riski artar. Instilin rezistansi da dislipidemiye katkida bulunabilir.
HDL/LDL orani azalirken trigliserit dtizeyleri artar. Yapilan calismalarda

PKOS’ lu kadinlarin %70’ inde lipid profillerinin simnirda yiksek oldugu
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gosterilmistir (80). Yapilan bir calismada en karakteristik lipid degisiminin

HDL,’ de olan duistis oldugu gosterilmistir (81).
2.1.6.7. Glikoz intolerans:1 Tip 2 Diyabetes Mellitus

PKOS’ lu hastalar diyabet gelisimi yontinden artmis risk altindadirlar. Yas,
BKI, artmis bel cevresi, artmis bel/kalca oranmi ve birinci derece
yakinlarinda diyabet 6ykiisi PKOS hastalarindaki diyabet risk faktérleri
arasinda degerlendirilebilir. Yapilan pek cok calismada glikoz tolerasyon
bozuklugu hastalarin yaklasik %31-35’ inde ve tip 2 diyabetes mellitus
hastalarin %7.5-10’'unda saptanmistir (82). Bu nedenlerde PKOS diyabet
gelisimi icin bagimsiz risk faktdéru kabul edilmeli ve tim PKOS hastalarina
diyabet yontinden tarama yapilmas: onerilmektedir (83). PKOS’ ta glikoz
homeostaz bozukluklarinin saptanmasinda en etkin yéntem oral glikoz

tolerans testidir (83).
2.1.6.8. Depresyon

Yapilan bircok arastirmaya gore normal kisilere gére PKOS hastalarinda
depresyon gelisme olasiligi daha ytuksektir (84). PKOS’ lu kadinlarda yapilan
calismalara gore depresyon oranlari %14-64 arasinda bildirilmistir (84, 85).
Oranlarin arasindaki farklihik sosyokultiirel o6zelliklere ve calisma
popllasyonlarinin etnik koékenleri ile farkli duygudurum degerlendirme

yontemlerinin kullanilmasina baglanabilir.

PKOS’ lu kadinlar depresyonun yaninda pekcok psikolojik sorunlar icin de
savunmasizdir. Bunlar arasinda anksiyete bozukluklari, sosyal fobi, azalmis
yasam kalitesi, negatif beden imgesi ve yeme bozukluklari sayilabilir. Yine
niteliksel calismalara bakildiginda PKOS’ lu hastalarda normal kisilere gore
daha fazla cinsel sorunlar yasadigi, benlik saygilarinin daha dtsutk oldugu,
sosyal aktivitelerinin daha az ve romantik iliskilerde memnuniyetlerinin

disuk oldugu goértlmektedir (86).

Yapilan bir calismada PKOS’ lu kadinlarin diger kadinlardan farkli olan
Ozelliklerinin neden oldugu ruhsal ve sosyal sikintilardan s6z edilmistir.
Arastirmaya gore PKOS’ lu kadinlarin ortalama kilo alma hizinin ytksek
olmasi, menstriel bozukluklarinin varligi, istenmeyen killarin varliginin
kadinlarda 6zgtiven eksikligine ve sosyal izolasyona neden oldugu, bununla
beraber infertilite varliginda kendilerini daha az kadinsi hissettiklerini

belirtmislerdir (87).
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2.1.7. Tedavi

PKOS’ un etyopatogenezi net olarak aydinlatilamadig icin gintmuzdeki
tedavi seceneklerinin cogu semptomlara yoénelik olup tedavinin amaglari
hiperandrojenizmin kontrol edilmesi, menstriiel disfonksiyonun duizeltilmesi
ve fertilitenin saglanmasi olarak siralanabilir. Son yillarda instlin
direncinin PKOS’ taki éneminin anlasilmasiyla beraber insulin duyarliligini
arttirici ajanlar tedavi secenekleri icerinde yer almaya baslamislardir. PKOS’
ta uzun doénem saglik risklerine yonelik yasam tarzi degisiklikleri de son

yillarda 6nem kazanmaya baslamistir (83).

PKOS tedavisi ilacla tedavi, cerrahi tedavi ve saglikli yasam bicimi
degisikliklerinin kazandirilarak davranis degisikliklerinin olusturuldugu
destekleyici tedaviler olarak U¢ grupta incelenebilir. Menstriel
duzensizlikler ve akne problemleri icin oral kontraseptifler, hirsutizm icin
anti androjenik tedavi ve epilasyon, insulin direncinin dustrtlmesi
amacityla metformin ila¢ tedavisi, infertilite icin ovulasyon indiksiyonu,
yasam tarzi degisiklikleri (egzersiz, dengeli beslenme, kilo verme), duygu
durumu ve benlik saygisini gelistirmek icin sosyal destek gruplarinin

olusturulmasi kullanilan yéntemler olarak sayilabilir (40, 88).

Obezite tek basina PKOS’ un bir nedeni olmasa da kisir dénguye katkida
bulundugu aciktir. Vicut agirhiginin %5’ inden fazlasinin kaybinin androjen
seviyelerini diistirdiigti ve bazi olgularda ovulasyonda spontan geri donus
sagladig: bildirilmektedir. Agirlik kaybi ile SHBG seviyesi yukselir ve instlin
direnci azalir. Ayrica agirhk kaybina ek olarak diizenli egzersizin insulin
direnci olan PKOS’ lu olgularda instlin direncinin gerilemesine katkisi

olmaktadir (89).

Metformin biguanid sinifina dahil instlin hassasiyetini arttirmada rol
oynayan antidiyabetik bir ilactir. Metformin ile yapilan cesitli calismalar ile
instlin hassasiyetini arttirarak PKOS’ lu hastalarin hayat kalitesini
arttirdigr gosterilmistir. Yapilan bir metaanaliz ile metforminin agirlik
dolayisiyla BKI ve bel cevresi tUizerine azaltici etkileri tizerine kanit
bulunamamasina ragmen PKOS’ lu hastalarda fiziksel aktivite artisi ve

kontrollti bir diyet ile birlikte yardimci olarak kullanilmasi 6nerilmistir (90).

PKOS tedavisinde metformin kullanimi ile androjen diizeylerinde azalma,

spontan ovulasyonda artma ve klomifene artmis yanit klinik calismalarla
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gosterilmistir. Metformin klomifen sitrat ile beraber kullaniminda ovulasyon
ve gebelik oranlarinda artisla sonuclanmakta ancak gonodotropinlerle

beraber kullanildiginda ovulasyon yanit1 agisindan etkili olmamaktadir (83).

Hirsutizmin medikal tedavisinde oral kontraseptifler, antiandrojenler
(siproteron asetat, spironolakton, flutamide), finasterid, gonodotropin
salgilatici hormon analoglar ve glukokortikoidler basta olmak tizere bircok

ilac kullanilmaktadir (91).
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3.1

3.2

3.3

BOLUM 3

GEREC VE YONTEM

CALISMAYA DAHIL OLAN POLIKISTIK OVER SENDROMLU
BIREYLER

Istanbul Medeniyet Universitesi Tip Faktiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 poliklinigine ilk kez bagvuran ve Polikistik Over Sendromu
tanis1 konulan 129 birey calismaya dahil edilmistir. Calisma verilerine
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 polikliniginde kayitli tutulan
hasta dosyalarindan retrospektif olarak ulasilmistir. Hastalarin kisisel

bilgileri sakli tutulmustur.

ANTROPOMETRIK OLCUM YONTEMLERI

Calismaya dahil olan hastalarin boy ve kilo él¢timleri Istanbul Medeniyet
Universitesi Tip Faktltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar
polikliniginde bulunan TANITA® cihazi ile yapilmistir. Hasta dosyalarinda
bulunan bu cihazin yazili ¢iktisindan hasta boy, kilo, VKI, viicut yag orani,
gévde yag orami bilgilerine ulasilmistir. TANITA® cihaz1 biyoelektrik

impedans yontemi ile calismaktadir.

BIYOKIMYASAL ANALIZLER LABORATUVAR SONUCLARI

Istanbul Medeniyet Universitesi Tip Faktiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar poliklinigine basvuran PKOS’ lu hastalarin biyokimyasal testleri
Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi merkez laboratuvarinda yapilip
sonuclar: hasta dosyalarina kaydedilmistir. Sonuclara hasta dosyalarindan
ve hastane merkezi bilgi islem sisteminden ulasilmistir. Bireyler arasinda

laboratuvar sonuclarinda birim farkliligi gézlenmemektedir.
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3.4

Gerec ve Yontem

ISTATISTIKSEL ANALiZ YONTEMLERI

Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS Statistics 25 programi ile yapilmistir.
Oncelikle verilerin deskriptif analizi yapilip minimum, maksimum,
ortalama, median, standart sapma degerlerine ulasilmistir. Veriler normal
kilolu, fazla kilolu ve obez olan toplamda li¢c gruba ayrilip gruplar arasi
farklilik olup olmadigi amaclanmistir. Birden fazla non parametrik
kategorik degisken arasindaki iligkiyi ortaya koymak icin Ki-kare (Chi-
Square ) analizi kullanildi. U¢ veya daha fazla bagimsiz parametrik
degiskenin ortalamalarinin arasinda anlamh fark olup olmadigini Tek Yonlu
Varyans Analizi (ANOVA) kullanarak analiz edildi. Farkliligin nedenini
ortaya koymak icin yapilan Post Hoc analizlerde varyanslar homojen
dagiliyorsa Tukey, dagilmiyorsa Thamne analizi kullanildi. Parametrik iki
grup arasinda korelasyon olup olmadigini analiz etmek icin Pearson

korelasyon analizi kullanilda.
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BOLUM 4

BULGULAR

Arastirmaya toplam 129 polikistik over sendromlu birey dahil edilmistir.
129 bireyin yas ortalamasi1 26,27 * 6,130’ dur. Gruplara goére yas
ortalamasina bakildiginda normal kilolu olan bireylerin yas ortalamasi
23,95 = 3,563 olarak saptandi. Fazla kilolu olan bireylerin yas ortalamasi
28 + 7,516 olarak saptandi. Obez olan bireylerin yas ortalamas: 27,02
t6,381 olarak saptandi. Tablo 4.1’de gruplara goére yas dagilim

gOsterilmistir.
Tablo 4.1. Gruplara gore yas dagilimi
Say1 Minimum  Maksimum Ortalama Standart

sapma

Toplam 129 18 46 26,27 6,130

Normal 41 19 33 23,95 3,563

kilolu

Fazla kilolu 30 19 46 28,00 7,516

Obez 58 18 40 27,02 6,381

Bireyler viicut kitle indekslerine gére normal kilolu ( VKi< 25), fazla kilolu (
VKI 25-29,9) ve obez ( VKI >29,9) olarak siniflandirilmistir. 129 bireyin VKI’
ne gore dagilimina baktigimizda 41 (%31,7) birey normal kilolu,30 (%23,2)
birey fazla kilolu ve 58 (%44.9) birey obez olarak siniflandirilmistir. Bu
bireylerin VKi’ne gére dagilimi Sekil 4.1’de gdsterilmistir.
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= NORMAL KiLOLU FAZLAKILOLU = OBEZ

Sekil 4.1. VKI’ ne gére bireylerin dagilimi

Yas ile viucut kitle indeksi arasindaki iliskiye baktigimizda yas arttikca

VKI'nin korele olarak arttig1 gériilmektedir. (Pearson korelasyon p :0,024)

39 normal kilolu 27 fazla kilolu 56 obez olan toplam 122 bireyin
Biyoelektrik impedans (TANITA®) yéntemi kullanilarak viicut yag élcimii ve

vicut yag dagilim 6lcimu yapilmistir.

Normal kilolu olan grubun ortalama VKI’ i 21,15 2,53 olarak saptandi.
Normal kilolu olan grubun viicut yag yuzdesi ortalama %21,58 + 5,87,
govde yag yuzdesi ortalama %9,45 +6,88 olarak saptandi. Fazla kilolu olan
grubun ortalama VKI’ i 27,58 + 1,35 olarak saptandi. Viicut yag ytizdesi
ortalama %31,95 * 3,75, govde yag yuzdesi %14,23 + 2,86 olarak saptanda.
Obez olan grubun ortalama VKI’i 35,17 + 4,03, viicut yag ytizdesi ortalama
%39,03 £ 4,20, govde yag yltizdesi % 17,59 * 4,19 olarak saptandi. Gruplara
goére VKI, viicut yag ytizdesi ve gdévde yag ylizdesi Tablo 4.2, 4.3, 4.4’de
verilmistir. Govde yag yuzdeleri, govde yaginin total kilosuna oranina

bakilarak hesaplanmistir.

Tablo 4.2. Gruplara gére VKI dagilimi

Say1 Minimum  Maksimum Ortalama Standart
sapma
Normal 41 16,20 24,80 21,1549 2,53455
kilolu
Fazla kilolu 30 25,40 29,70 27,5883 1,35702
Obez 58 30,00 45,00 35,1717 4,03433
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Tablo 4.3. Gruplara gore viicut yag ylzdesi dagilimi

Say1 Minimum  Maksimum Ortalama Standart
sapma
Normal 39 11,60 32,20 21,5872  5,87568
kilolu
Fazla kilolu 27 21,20 37,30 31,9519 3,75135
Obez 56 29,40 48,80 39,0375 4,20037
Tablo 4.4. Gruplara gore gévde yag ytuzdesi dagilimi
Say1 Minimum  Maksimum Ortalama Standart
sapma
Normal 39 1,69 15,71 8,5912 4,01030
kilolu
Fazla kilolu 27 6,53 18,19 14,2378 2,86935
Obez 56 10,13 38,51 17,5997 4,19514

Fazla kilolu polikistik over sendromlu bireylerin yag yulizdelerine
bakildiginda Vicut kitle indekslerine goére obez sinifina girmese de bir kismi
vicut yag yltzdeleri 30 un tizerinde olmas1 nedeniyle ( %31,95 + 3,75 ) obez

sinifina girmektedir.

Polikistik over sendromlu bireylerin menars (ilk adet) yaslarina baktigimizda
122 hastanin menars yaslarina ulasildi. Ortalama 13,07 + 1,42 olarak
hesaplandi. Gruplara gore baktigimizda 37 normal kilolu bireyin ortalama
menars yast 13,08 0,98, 28 fazla kilolu bireyin ortalama menars yasi
13,11+ 1,44, 57 obez bireyin ortalama menars yasi 13,05+1,65 olarak

saptandi. Bireylerin gruplara gore menars yaslari Tablo 4.5’de verilmistir.

Tablo 4.5. Gruplara gére menars yaslari

Say1 Minimum  Maksimum Ortalama Standart
sapma
Normal 37 11 16 13,08 ,983
kilolu
Fazla kilolu 28 9 17 13,11 1,449
Obez 57 10 18 13,05 1,652
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Bireylerin klinik bulgularina baktigimizda toplam 122 bireyin adet duiizeni
hakkinda bilgiye ulasilmistir. 56 (%45,9) hastanin oligomenoresi mevcut .
66 (%54,1) bireyin menstriel siklus dizeni normal olarak saptandi.
Gruplara goére baktigimizda 37 normal kilolu bireyin 12°sinde (%32,6)
oligomenore mevcutken, 25’inde (%67,6) oligomenore mevcut degildir. Fazla
kilolu gruba baktigimizda 28 fazla kilolu bireyden 12’ sinde (%42,9)
oligomenore mevcutken, 16’sinda (%537,1) oligomenore mevcut degildir.
Obez olan gruba baktigimizda 57 obez olan bireyden 33™inde (%57,9)
oligomenore mevcutken, 24Unde (%42,1) oligomenore mevcut degildir.
Gruplar arasinda  oligomenore siklign  acisindan anlamli  fark
saptanmamistir(Pearson Chi-Square p=0,074). Gruplara goére oligomenore

siklig1 Tablo 4.6°da verilmistir.

Tablo 4.6. Gruplara gore oligomenore sikligi

GRUP SIKLIK YUZDE
YOK 25 67,6
NORMAL KiLOLU VAR 12 32,6
TOPLAM 37 100,0
_ YOK 16 57,1
FAZLA KILOLU VAR 12 42,9
TOPLAM 28 100,0
YOK 25 43,9
OBEZ VAR 32 56,1
TOPLAM 57 100,0

Pearson Chi-Square p=0,074

Hastalarin menstriel siklus diizenine bakildiginda toplamda 122 hastanin
mesntriel siklus duzenine ulasilmistir. 7 (%5,7) hastanin menstriel
siklusu 26 glinltin altindadir. 59 (%48,4)hastanin menstriiel siklusu 26 ile
34 gin arasindadir. 19(% 15,6 ) hastanin menstruiel siklusu 35 ile 45 glin
arasindadir. 33 (%27) hastanin menstriiel siklusu 6 hafta ile 6 ay
arasindadir. 4 (%3,3) hastanin menstriel siklusu 6 aydan fazladir. Tablo
4.7'de tim bireylerin menstriiel siklus dlizenleri gosterilmistir. Tablo 4.8’de
normal kilolu bireylerin, Tablo 4.9°da fazla kilolu bireylerin, Tablo 4.10°da

obez olan bireylerin menstriel siklus dlizenleri gosterilmistir.

25



Bulgular

Tablo 4.7. TUum bireylerin menstrtiel siklus diizenleri

TUM HASTALAR SAYI SIKLIK
<26 GUN 7 %5,7
26-34 GUN 59 %48,4
35-45 GUN 19 %15,6
6 HAFTA-6 AY 33 %27,0
>6 AY 4 %3,3
TOPLAM 122 %100

Tablo 4.8. Normal kilolu bireylerin menstruiiel siklus dtizenleri

NORMAL KILOLU SAYI SIKLIK
<26 GUN 4 %10,8
26-34 GUN 21 %56,8
35-45 GUN 4 %10,8
6 HAFTA-6 AY 7 %18,9
>6 AY 1 %2,7
TOPLAM 37 %100,0

Tablo 4.9. Fazla kilolu bireylerin menstruel siklus dtizenleri

FAZLA KILOLU SAYI SIKLIK
<26 GUN 1 %3,6
26-34 GUN 15 %53,6
35-45 GUN 5 %17,9
6 HAFTA-6 AY 6 %21,4
>6 AY 1 %3,6
TOPLAM 28 %100,0

Tablo 4.10. Obez kilolu bireylerin menstriel siklus dtizenleri

OBEZ SAYI SIKLIK
<26 GUN 2 %3,5
26-34 GUN 23 %40,4
35-45 GUN 10 %17,5
6 HAFTA-6 AY 20 %35,1
>6 AY 2 %3,5
TOPLAM 57 %100,0

Hirsutizm acisindan hastalarimiza baktigimizda 122 hastanin hirsutizm ile
ilgili bilgi verdigini gbérmekteyiz. 122 hastanin 94tnde(%77) hirsutizm
sikayeti mevcuttu. Normal kilolu toplam 37 hastanin 28’inde (%75,7)

hirsutizm sikayeti mevcuttu. Fazla kilolu toplam 28 hastanin 20’sinde
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(%71,4) hirsutizm sikayeti mevcuttu. Obez olan toplam 57 hastanin
46’sinda (%80,7) hirsutizm sikayeti mevcuttu. Hirsutizm sikayeti acisindan
gruplar arasinda anlamli fark saptanmamistir(Pearson Chi-Square

p=0,616). Tablo 4.11’de Gruplara gbére hirsutizm sikayeti siklig:

gosterilmistir.
Tablo 4.11. Gruplara gore hirsutizm sikayeti siklig1

HIRSUTIZM

GRUP SAYI YUZDE
YOK 9 24,3

NORMAL KILOLU VAR 28 73,7
TOPLAM 37 100,0
YOK 8 28,6

FAZLA KILOLU VAR 20 71,4
TOPLAM 28 100,0
YOK 11 19,3

OBEZ VAR 46 80,7
TOPLAM 57 100,0

Pearson Chi-Square p=0,616

Hastalarin modifiye Ferriman-Gallwey skorlarina baktigimizda 119 hastanin
Ferriman-Gallwey skorlama sistemi ile degerlendirildigini gdérildd. Ortalama
Ferriman-Gallwey skoru 8,72 * 5,826 olarak hesaplanmistir. Ferriman-
Gallwey skoru 8 ve Uizeri hirsutizm kabul edilmektedir. Bu skora gére 119
hastadan 68’ inde(%57.1) Ferriman-Gallwey skoru 8 ve Uizerinde saptanip
hirsutizm var kabul edilmistir. Gruplara gore baktigimizda; 36 normal
kilolu olan bireyde Ferriman-Gallwey skoru ortalama 9,53 + 6,153, 27 fazla
kilolu olan bireyde Ferriman-Gallwey skoru ortalama 8,15 + 6,144, 56 obez
olan bireyde Ferriman-Gallwey skoru ortalama 8,48 * 5,500 olarak
saptandi. Gruplara goére Ferriman-Gallwey skoru dagilimi tablo 4.12’de

gOsterilmistir.

Tablo 4.12. Gruplara goére Ferriman-Gallwey skoru dagilimi

F-G Skoru Say1 Minimum  Maksimum Ortalama Standart
sapma

Normal 36 0 25 9,53 6,153

kilolu

Fazla kilolu 27 0 21 8,15 6,144

Obez 56 1 26 8,48 5,500
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Ferriman-Gallwey skoru 8 ve 8 tUzeri olan bireyleri grupladigimizda; 36
normal kilolu bireyin 237Unde (%63,9) Ferriman-Gallwey skoru 8 ve 8
lUzerinde saptanmistir. 27 fazla kilolu bireyin 15’inde(%55,6) Ferriman-
Gallwey skoru 8 ve 8 tUzerinde saptanmistir. 56 obez bireyin 30'unda

(%53,6) Ferriman-Gallwey skoru 8 ve 8 Uizerinde saptanmistir.

PKOS’lu bireyleri sadece hirsutizm sikayetlerine gére ve Ferriman-Gallwey
puanlamasina gore gruplar arast karsilastirdigimizda anlamli fark
saptanmamistir(Pearson Chi-Square p=0,616 (Yalnizca sikayete gore
hirsutizm), Pearson Chi-Square p=0,610 (F-G skoru =28 olan hirsutizm
bireyler)). Tablo 4.13’de Sikayete ve Ferriman-Gallwey skorlamasina gore

hirsutizm siklig1 gruplara gore dagilimi verilmistir.

Tablo 4.13. Sikayete ve Ferriman-Gallwey skorlamasina gore hirsutizm sikligi
gruplara gore dagilimi verilmistir.

HIRSUTIZM
GRUP SAYI YUZDE
_ _ YOK 9 24,3
NORMAL KILOLU BIREY VAR 08 75.7
YALNIZCA SIKAYETE GORE
TOPLAM 37 100,0
. YOK 13 36,1
NORMAL KILOLU
F-G SKORU > 8 VAR 23 63,9
TOPLAM 36 100,0
. _ YOK 8 28,6
FAZLA KILOLU BIREY
YALNIZCA SIKAYETE GORE VAR 20 71,4
TOPLAM 28 100,0
, YOK 12 44 4
FAZLA KILOLU
F-G SKORU = 8 VAR 15 55,6
TOPLAM 27 100,0
‘ YOK 11 19,3
OBEZ BIREY
YALNIZCA SIKAYETE GORE VAR 46 80,7
TOPLAM 57 100,0
‘ YOK 26 46,4
OBEZ BIREY
F-G SKORU > 8 VAR 30 53,6
TOPLAM 56 100,0

Pearson Chi-Square p=0,616 (Yalnizca sikayete gore hirsutizm)

Pearson Chi-Square p=0,610 (F-G skoru =8 olan hirsutizm bireyler)
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Klinik olarak seste kalinlasmaya baktigimizda 122 hastanin seste
kalinlasma semptomunun sorgulandigini gérmekteyiz. 122 polikistik over
sendromlu bireyin 12 ‘sinde (%9,8) seste kalinlagsma sikayeti ve semptomu
mevcuttur. Gruplara goére degerlendirdigimizde; 41 normal kilolu polikistik
over sendromlu bireyin 2 ‘sinde (%5,4), 28 fazla kilolu bireyin 3 “Unde
(%10,7), 58 obez bireyin 7 ‘sinde (%12,3) olarak saptanmistir. Gruplar
arasinda seste kalinlasma semptomu sikligi acisindan anlamli farklilik
saptanmamistir(Pearson Chi-Square p=0,541). Tablo 4.14’de gruplara gore

seste kalinlagsma semptom siklig1 gésterilmistir.

Tablo 4.14. Gruplara gore seste kalinlagsma semptom sikligi

SESTE KALINLASMA

GRUP SAYI YUZDE
YOK 35 94,6
NORMAL KIiLOLU VAR 2 5,4
TOPLAM 37 100,0
YOK 25 89,3
FAZLA KILOLU VAR 3 10,7
TOPLAM 28 100,0
YOK 50 87,7
OBEZ VAR 7 12,3
TOPLAM 57 100,0

Pearson Chi-Square p=0,541

Akne semptomunu sorguladigimizda 122 polikistikoversendromlu hastanin
63’tnde (%51,6) akne semptomu vardir. Gruplara goére akne semptomu
varligini degerlendirildigimizde; 37 normal kilolu bireyin 28’ inde (%75,7)
akne semptomu mevcuttur. 28 fazla kilolu bireyin 10'unda (%35,7) akne
semptomu mevcuttur. 57 obez bireyin 25’ inde (% 43,9 ) akne semptomu
mevcuttur. Gruplar arasinda akne semptomu acisindan anlamli fark
saptanmistir(Pearson Chi-Square p=0,002). Tablo 4.15’de gruplara goére

akne semptomu siklig1 gésterilmistir.

29



Bulgular

Tablo 4.15. Gruplara gore akne semptomu sikligi

AKNE

GRUP SAYI YUZDE
YOK 9 24,3

NORMAL KILOLU VAR 28 75,7
TOPLAM 37 100,0
YOK 18 64,3

FAZLA KILOLU VAR 10 35,7
TOPLAM 28 100,0
YOK 32 56,1

OBEZ VAR 25 43,9
TOPLAM 57 100,0

Pearson Chi-Square p=0,002

Sac dokulmesi semptomu sorgulandiginda 122 polikistik over sendromlu
bireyin sa¢c doékulmesi yéniinden sorgulandigini gérmekteyiz. 122 bireyin
84inde (%68,9) sac dokilmesi sikayeti mevcuttur. 37 normal kilolu
bireyden 27’sinde (%73) sac doékilmesi sikayeti mevcuttu. 28 fazla kilolu
bireyin 16’sinda (%57,1) sac doktilmesi sikayeti mevcuttu. 57 obez bireyin
41’'inde (% 71.9) sa¢ dokulmesi sikayeti vardir. Gruplar arasinda sag¢
dokulmesi sikayeti acisindan anlamli farklilik saptanmamaistir(Pearson Chi-
Square p=0,311). Tablo 4.16°de gruplara gore sa¢c dokuilmesi sikayeti siklig

gosterilmistir.

Tablo 4.16. Gruplara gore sa¢c doktilmesi sikayeti sikligi

SAC DOKULMESI

GRUP SAYI YUZDE
YOK 10 27,0
NORMAL KILOLU VAR 27 73,0
TOPLAM 37 100,0
YOK 12 42,9
FAZLA KILOLU VAR 16 57,1
TOPLAM 28 100,0
YOK 16 28,1
OBEZ VAR 41 71,9
TOPLAM 57 100,0

Pearson Chi-Square p=0,311
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Toplam 122 polikistik over sendromlu bireyin infertilite sorgulamasina
ulasildi.13 (%10,7) bireyde infertilite mevcuttu. 73 ( %59,8) bireyde
infertilite yoktu. 36 (%29,5) bireyin infertil olup olmadigi bilinmiyordu.
Gruplar arasinda infertilite acisindan anlamli fark saptanmamaistir(Pearson

Chi-Square p=0,116). Tablo 4.17'de gruplara gore infertilite sikligi

gOsterilmistir.
Tablo 4.17. Gruplara gore infertilite siklig1
INFERTILITE
GRUP SAYI YUZDE
YOK 27 73,0
. VAR 1 2,7
NORMAL KILOLU - -
BILINMIYOR |9 24,3
TOPLAM 37 100,0
YOK 12 42,9
. VAR S 17,9
FAZLA KILOLU s .
BILINMIYOR |11 39,3
TOPLAM 28 100,0
YOK 34 59,6
VAR 7 12,3
OBEZ s .
BILINMIYOR |16 28,1
TOPLAM S7 100,0

Pearson Chi-Square p=0,116

121 polikistik over sendromlu hastanin endokrinoloji poliklinigimize
basvuru 6ncesinde herhangi bir zamanda, herhangi bir hormon tedavisi alip
almadigr bilgisine ulasildi. Toplam 121 hastanin 65’inin (%53,7) herhangi
bir hormon tedavisi aldig1 saptandi. Hormon tedavisi alan bireyleri gruplara
gore degerlendirdigimizde; 37 normal kilolu bireyin 211 (%56,8) hormon
tedavisi almistir. 28 fazla kilolu bireyin 16’s1 ( %57,1) hormon tedavisi
almistir. 56 obez bireyin 28’ i ( %50 ) hormon tedavisi almistir. Gruplar
arasinda hormon tedavisi alinmasi acisindan anlaml fark
saptanmamistir(Pearson Chi-Square p=0,748 ). Tablo 4.18’de gruplara gore

hormon tedavisi alma siklig1 gosterilmistir.
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Tablo 4.18. Gruplara gore hormon tedavisi alma siklig1

HORMON TEDAVISI

GRUP SAYI YUZDE
YOK 16 43,2

NORMAL KILOLU VAR 21 56,8
TOPLAM 37 100,0
YOK 12 42,9

FAZLA KILOLU VAR 16 57,1
TOPLAM 28 100,0
YOK 28 50,0

OBEZ VAR 28 50,0
TOPLAM 56 100,0

Pearson Chi-Square p=0,748

122 polikistik over sendromlu bireyin hayatlarinin herhangi bir déneminde
depresyon gecirip gecirmedigi sorgulandi. 122 bireyin 33inde depresyon
oykltisi mevcuttu. 37 normal kilolu bireyin 13tnde ( %35,1) depresyon
oykuisi mevcuttur. 28 fazla kilolu bireyin S’inde ( % 17,9) depresyon 6ykuisu
mevcuttur. 57 obez bireyin 15’inde ( % 26,3) depresyon 6ykiisii mevcuttur.
Gruplar arasinda depresyon Oyklist acgisindan anlamli  fark
saptanmamistir(Pearson Chi-Square p=0,295). Tablo 4.19’da gruplara gore

depresyon 6ykusu sikligi gésterilmistir.

Tablo 4.19. Gruplara gore depresyon 6yktisu sikligi
DEPRESYON OYKUSU

GRUP SAYI YUZDE
YOK 24 64,9
NORMAL KILOLU VAR 13 35,1
TOPLAM 37 100,0
YOK 23 82,1
FAZLA KILOLU VAR 5 17,9
TOPLAM 28 100,0
YOK 42 73,7
OBEZ VAR 15 26,3
TOPLAM 57 100,0

Pearson Chi-Square p=0,295
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122 polikistik over hastasinin soygecmisi polikistik over sendromu
acisindan sorgulandi. 30 (% 24,6) polikistik over sendromlu bireyin aile
oyktisinde polikistik over sendromlu bireyler mevcuttu. Polikistik over
sendromu aile 6ykiisii olan Dbireylerin gruplara goére dagilimina
baktigimizda;37 normal kilolu bireyin aile dykuisiniin 9unda ( %24,3 )
polikistik over sendromlu birey o6ykist bulunmaktadir.28 fazla kilolu
bireyin aile éykustnun 6’sinda ( %21,4 ) polikistik over sendromlu birey
Oyktisi bulunmaktadir.57 obez bireyin aile éyktistintin 15unda ( %26,3 )
polikistik over sendromlu birey 6yktisi bulunmaktadir. Gruplar arasinda
aile 6ykuisiinde polikistik over sendromlu birey sikligi acisindan anlamlh
fark saptanmamistir(Pearson Chi-Square p=0,885). Tablo 4.20’de gruplara
gore aile Ooykusiinde polikistik over sendromu bulunan bireylerin siklig:

gosterilmistir.

Tablo 4.20. Gruplara gore aile oyktistinde polikistik over sendromu bulunan
bireylerin siklig1

PKOS’LU BIREY AILE OYKUSU

GRUP SAYI YUZDE
YOK 28 75,7
NORMAL KIiLOLU VAR 9 24,3
TOPLAM 37 100,0
YOK 22 78,6
FAZLA KILOLU VAR 6 21,4
TOPLAM 28 100,0
YOK 42 73,7
OBEZ VAR 15 26,3
TOPLAM 57 100,0

Pearson Chi-Square p=0,885

Basvuru aninda 129 hastadan 89unun ultrason sonucu mevcuttu. 82
(%092,1) hastanin ultrason sonucu polikistik overler ile uyumlu, 5 (%5,6)
hastanin ultrason sonucu polikistik overler acisindan uyumsuz, 2 (%2,2)
hastanin ultrason sonucu polikistik overler acisindan stpheli olarak
raporlanmigti. Normal kilolu olan 30 polikistik over sendromlu bireyin
29unun (%96,7) ultrasonografisinin polikistik overler acisindan uyumlu,
fazla kilolu olan 19 polikistik over sendromlu bireyin 17°sinin ( %89,5 )

ultrasonografisinin polikistik overler acisindan uyumlu, obez olan 40
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polikistik over sendromlu bireyin 36’sinin ( %90 ) ultrasonografisinin
polikistik overler acisindan uyumlu oldugu goérilmektedir. Tablo 4.21’de

yapilan ultrasonografi sonuclarinin gruplara gére dagilimi gésterilmistir.

Tablo 4.21. Ultrasonografi sonuclarinin gruplara goére dagilimi

USG

GRUP SAYI YUZDE
UYUMSUZ |1 3,3

NORMAL KiLOLU UYUMLU 29 96,7
TOPLAM 30 100,0
UYUMSUZ |2 10,5

FAZLA KILOLU UYUMLU 17 89,5
TOPLAM 19 100,0
UYUMSUZ |2 5,0

o UE(UMLU. 36 90,0
SUPHELI 2 5,0
TOPLAM 40 100,0

Hastalarin laboratuvar sonuclari, metabolik ve hormonal parametleri ayri
ayrt tim gruplar arasinda karsilastirilmistir. Yapilan analizler ve
hesaplamalar her bir parametre icin ayri1 baslik altinda tablo sonrasi
basliklarla verilecektir. Tablo 4.22’de tim parametrelerin gruplar arasinda

karsilastirilmasi gésterilmistir.
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Tablo 4.22. Gruplar arasinda metabolik ve hormonal parametrelerin karsilastirilmasi

(Cl}\IRoIfaﬁ)wlAL gilzji A2 GRUP 3 TUM GRUP1 GRUP 1 GRUP 2
ORTALAMA KILOLU) KILOLU) (OBEZ) GRUPLAR & & &
OREAPANA ORI ORTALAMA ARASI GRUP2 GRUP3 GRUP 3
AKS 88,668,882 85,20£6,596 88,907,513  91,04+10,200  p=0,005 p=0,175  p=0,003  p=0,514
HbAlc 5,497+0,308 5,279+0,273 5,500£0,298  5,615+0,269 p=0,000 p=0,000  p=0,000  p=0,184
Instlin 11,766+7,080  7,803%3,41 10,888%6,59  15,068t7,729  p=0,000 p=0,072  p=0,000  p=0,031
C-Peptit  2,238+0,912 1,612%0,528 2,071+0,721  2,717+0,935 p=0,000 p=0,063  p=0,000  p=0,002
HOMAIR  2,603%1,676 1,640%0,756 2,437+1,564  3,380+1,840 p=0,000 p=0,041  p=0,000  p=0,049
Kolesterol  192,54+44,03  189,30+46,58  190,0+46,79  195,75¥+41,53  p=0,751 p=0,998 p=0,784  p=0,833
HDL 52,44¥14,031  61,09+14,540  52,63%13,62  47,33*11,435  p=0,000 p=0,028  p=0,000  p=0,167
LDL 117,75+35,80  110,62+35,25  117,9#41,35  121,88+33,05  p=0,364 p=0,702  p=0,330  p=0,876
Trigliserid 111,46+69,38  88,03+47,52 100,03t60,1  131,39%69,38  p=0,009 p=0,769  p=0,005  p=0,125
B 12 320,38+134,6  328,03+123,5  385,39+185 283,50+94,27  p=0,004 p=0,430  p=0,230  p=0,023
Vit. D 19,09+12,19 18,2012,70 23,52+14,90  17,25%9,74 p=0,078 p=0,215  p=0,936 _ p=0,070
TSH 1,796+1,020 1,778+1,172 1,934+1,008  1,737+0,921 p=0,690 p=0,806  p=0,980  p=0,672
SerbestT3  3,015+0,498 2,08610,704 2,962+0,446  3,060%0,395 p=0,807 p=0,991 p=0,891  p=0,820
SerbestT4 0,9701#0,114  0,9794%0,143  0,9626+0,09  0,9678%0,104  p=0,833 p=0,836  p=0,887  p=0,980
FSH 4,888%1,340 5,065+1,389 5,150+1,272  4,631%1,320 p=0,146 p=0,963  p=0,277  p=0,201
LH 5,882+3,898 5,964+4,430 6,788+3,375  5,343+3,824 p=0,260 p=0,664 p=0,732  p=0,232
LH/FSH  1,274%0,894 1,224%0,858 1,380+0,709  1,250£1,008 p=0,751 p=0,759  p=0,990  p=0,798
Estradiol  46,319¥27,09  44,486+21,66  49,413+32,2  45,928+27,79  p=0,759 p=0,747  p=0,966  p=0,842
170HPro _ 0,893%0,593 0,995+0,626 0,827+0,528  0,849+0,600 p=0,398 p=0,481 p=0,464  p=0,986
Prolaktin _ 15,910+10,67  18,515£13,00  13,362%9,21  15,461%9,31 p=0,127 p=0,115  p=0,352  p=0,656
S. Testos.  2,882+1,390 2,708+1,183 2,508t0,959  3,200+1,642 p=0,062 p=0,823  p=0,199  p=0,079
T. Testos.  0,428%0,153 0,425+0,155 0,373+0,138  0,460+0,154 p=0,050 p=0,347  p=0,523  p=0,039
DHEA 370,3+156,1 431,3+166,1 302,4+133,4  359,4+145,2 p=0,002 p=0,002  p=0,057  p=0,235
AMH 5.667%3,535 5,503%3,557 5,394%3,584  5,934+3,552 p=0,785 p=0,992 p=0,856  p=0,810

Tablo 4.22°de belirtilen parametler asagida detayl olarak aciklanmistir.
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e ACLIK KAN SEKERI (ACLIK PLAZMA GLUKOZU) (mg/dl)

Tablo 4.23. Aclik kan sekeri (Aclik plazma glukozu)

AKS (APG) Sayi Minimum Maksimum Ortalama Standart
sapma

Toplam 128 63 129 88,66 8,882

Normal 41 63 101 85.20 6,596

kilolu

Fazla 30 76 114 88,90 7,513

kilolu

Obez 57 75 129 91,04 10,200

Aclik kan sekerleri yukaridaki tablodaki gibi dagilmistir. Normal kilolu,
fazla kilolu ve obez olan gruplar arasinda aclik kan sekeri ortalamalarinda
anlamli farklilik olup olmadigt One-Way ANOVA analiz yéntemi ile test
edilmistir. Gruplar arasinda anlamli derecede farklilhik oldugu tespit
edilmistir(p=0,005). Varyanslarin homojen oldugu test edilip homojen
oldugu tespit edilmistir. Bu farkliligin sebebi arastirildiginda Post Hocanaliz
(Tukey) yapilip, normal kilolu grup ile obez grup arasinda anlamli fark
oldugu gértulmuistiir(p=0,003). VKI arttikca Aclik kan sekerinin artip
artmadigina baktigimizda uygulanan Pearson korelasyon testine gore ileri

derecede iligkili bulunmustur(p<0,001).

e HbAlc (%)

Tablo 4.24. HbAlc

HbAlc Say1 Minimum Maksimum Ortalama Standart
sapma

Toplam 110 4.8 6,1 5,497 ,3087

Normal 29 4.8 6,0 5279 2731

kilolu

Fazla kilolu 28 4,8 6,0 5,500 ,2981

Obez 53 5,2 6,1 5,615 ,2699

HbAlc degerleri yukaridaki gibi dagilim gdstermistir. Normal kilolu, fazla
kilolu ve obez olan gruplar arasinda HbAlc ortalamalarinda anlamli farklilik
olup olmadigi One-Way ANOVA analiz yontemi ile test edilmistir. Gruplar
arasinda anlamli derecede farklilik oldugu tespit edilmistir. (p=0,000).
Varyanslarin homojen oldugu test edilip homojen oldugu tespit edilmistir.
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Bu farkliligin sebebi arastirildiginda Post Hoc analiz (Tukey) yapilip, normal
kilolu grup ile obez grup arasinda ileri derecede anlamli fark oldugu
goérulmustir (p=0,000). Ayrica normal kilolu grup ile fazla kilolu grup

arasinda dtistik dereceli anlaml fark saptanmistir (p:0,009).

e C-peptit (ng/ml)

Tablo 4.25. C-peptit

C-peptit Say1 Minimum  Maksimum Ortalama Standart
sapma

Toplam 113 ,83 6,32 2,2389 ,91208

Normal 32 83 2,96 1,6128  ,52803

kilolu

Fazla kilolu 29 1,11 4,42 2,0714  ,72173

Obez 52 ,96 6,32 2,7177  ,93583

C- peptit degerleri yukaridaki gibi dagilim géstermistir. Normal kilolu, fazla
kilolu ve obez olan gruplar arasinda C-peptit ortalamalarinda anlaml
farklilik olup olmadigi One-Way ANOVA analiz yontemi ile test edilmistir.
Grup ortalamalart1 arasinda anlamli derecede farkliik oldugu tespit
edilmistir. (p=0,000). Varyanslarin homojen oldugu test edilip homojen
oldugu saptanmistir. Bu farkliligin sebebi arastirildiginda Post Hoc analiz
(Tukey) yapilip, normal kilolu grup ile obez grup arasinda ileri derecede
anlamh fark oldugu gértlmustir (p=0,000). Ayrica fazla kilolu grup ile obez

grup arasinda anlaml fark saptanmistir (p=0,002).

e Insiilin (uU/ml)

Tablo 4.26. Aclik instilin duzeyleri

A(_;h}( . Say1 Minimum  Maksimum Ortalama Standart
Instlin sapma
Toplam 126 3,5 40,9 11,766 7,0807
Normal 40 3,7 21,0 7,803 3,4197
kilolu

Fazla kilolu 30 3,5 35,3 10,888 06,5993
Obez 56 4,3 40,9 15,068 7,7294
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Aclik instlin degerleri yukaridaki gibi dagilim gdstermistir. Normal kilolu,
fazla kilolu ve obez olan gruplar arasinda aclik insulin ortalamalarinda
anlaml farklilik olup olmadigi One-Way ANOVA analiz yontemi ile test
edilmistir. Gruplarin ortalamalari arasinda anlamli derecede farklilik oldugu
tespit edilmistir. (p=0,000). Varyanslarin homojen oldugu test edilip
homojen olmadig1 saptanmistir. Post Hoc analiz de varyanslarin homojen
olmamas1 nedeniyle Tamhane analizi yapilmistir. Normal kilolu grup ile
obez grup arasinda anlamli fark oldugu (p=0,000) ve fazla kilolu ve obez

olan grup arasinda anlaml fark oldugu géralmustir(p =0,031).

e HOMA -IR
Tablo 4.27. HOMA-IR

i . Standart

HOMA-IR Say1 Minimum Maksimum Ortalama
sapma

Toplam 126 ,66 10,00 2,6034 1,67645
Normal 40 73 4,61 1,6404 75606
kilolu
Fazla kilolu 30 ,066 8,02 2,4370 1,56449
Obez 56 1,02 10,00 3,3804 1,84047

HOMA-IR degerleri yukaridaki gibi dagilim géstermistir. Normal kilolu, fazla
kilolu ve obez olan gruplar arasinda HOMA-IR ortalamalarinda anlaml
farklilik olup olmadigi One-Way ANOVA analiz yontemi ile test edilmistir.
Gruplarin ortalamalart arasinda anlamli derecede farklilik oldugu tespit
edilmistir. (p=0,000). Varyanslarin homojen oldugu test edilip homojen
olmadig1 saptanmistir. Post Hoc analiz de varyanslarin homojen olmamasi
nedeniyle Tamhane analizi yapilmistir. Normal kilolu ve fazla kilolu grup
arasinda anlamli farklilik saptanmistir (p=0,041). Normal kilolu grup ile
obez grup arasinda ileri derecede anlamli fark oldugu goéralmustir
(p=0,000). Ayrica fazla kilolu grup ile obez grup arasinda distk derecede
anlaml fark saptanmistir (p:0,044).

HOMA-IR 2,5 ve Uzeri olan bireylerde instlin direnci var olarak kabul
edilmistir. Gruplar arasinda instlin direnci acisindan anlamli derecede
farklilik saptanmistir (Pearson Chi-Square p < 0,000). Gruplara gére insulin

direnci olup olmadig1 Tablo 4.28’de gbdsterilmistir.
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Tablo 4.28. Gruplara gore insulin direnci dagilimi

INSULIN DIRENCI

GRUP SAYI YUZDE
YOK 36 90,0
NORMAL KILOLU VAR 4 10,0
TOPLAM 40 100,0
YOK 20 66,7
FAZLA KILOLU VAR 10 33,3
TOPLAM 30 100,0
YOK 16 28,6
OBEZ VAR 40 71,4
TOPLAM 56 100,0

Pearson Chi-Square p<0,000

e Total Kolesterol (mg/dl)

Tablo 4.29. Total Kolesterol

Total Say1 Minimum Maksimum Ortalama Standart
Kolesterol sapma
Toplam 120 76 324 192,54 44,031
Normal 33 97 324 189,30 46,584
kilolu

Fazla kilolu 30 118 311 190,00 46,797
Obez 57 76 311 195,75 41,539

Total kolesterol degerleri yukaridaki gibi dagilim gdéstermistir. Normal kilolu,
fazla kilolu ve obez olan gruplar arasinda total kolesterol ortalamalarinda
anlamli farklilik olup olmadigi One-Way ANOVA analiz yontemi ile test

edilmistir. Gruplarin ortalamalari arasinda farklihlk olmadig1 tespit

edilmistir. (p=0,751). Varyanslarin homojen oldugu test edilip homojen
oldugu saptanmistir. Post Hoc analiz de varyanslarin homojen olmasi

nedeniyle Tukey analizi yapilmistir. Gruplar arasinda farklilik

saptanmamistir.
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e HDL (mg/dl)

Tablo 4.30. HDL

HDL Say1 Minimum  Maksimum Ortalama Standart
sapma

Toplam 120 24 102 52,44 14,031

Normal 33 34 102 61,00 14,540

kilolu

Fazla kilolu 30 36 88 52,63 13,624

Obez 57 24 77 47,33 11,435

HDL degerleri yukaridaki gibi dagilim goéstermistir. Normal kilolu, fazla
kilolu ve obez olan gruplar arasinda HDL ortalamalarinda anlamh farklilik
olup olmadigi One-Way ANOVA analiz yontemi ile test edilmistir. Gruplarin
ortalamalar1 arasinda anlamli derecede farklilik oldugu tespit edilmistir.
(p=0,000). Varyanslarin homojen oldugu test edilip homojen oldugu
saptanmistir. Post Hoc analizde varyanslarin homojen olmasi nedeniyle
Tukey analizi yapilmistir. Normal kilolu grup ile obez grup arasinda anlaml
fark oldugu goértlmustir (p=0,000). Ayrica normal kilolu ve fazla kilolu grup

arasinda da anlamlh fark saptanmistir (p=0,028).

e LDL (mg/dl)

Tablo 4.31. LDL

LDL Say1 Minimum  Maksimum Ortalama Standart
sapma

Toplam 119 25 241 117,75 35,898

Normal 33 25 213 110,62 35,251

kilolu

Fazla kilolu 30 36 241 117,90 41,355

Obez 56 37 204 121,88 33,050

LDL degerleri yukaridaki gibi dagilim gostermistir. Normal kilolu, fazla
kilolu ve obez olan gruplar arasinda LDL ortalamalarinda anlamli farklilik
olup olmadigi One-Way ANOVA analiz yontemi ile test edilmistir. Gruplarin
ortalamalar1 arasinda farklihlk olmadig tespit edilmistir (p=0,364).

Varyanslarin homojen oldugu test edilip homojen oldugu saptanmistir. Post
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Hoc analiz de varyanslarin homojen olmasi nedeniyle Tukey analizi

yapilmistir. Gruplar arasinda farklilik saptanmamastir.

o Trigliserid (mg/dl)

Tablo 4.32. Trigliserid

Trigliserid Say1 Minimum Maksimum Ortalama Standart
sapma

Toplam 119 26 360 111,46 69,388

Normal 33 35 217 88,03 47,521

kilolu

Fazla kilolu 30 26 313 100,03 60,151

Obez 56 35 360 131,39 79,392

Trigliserid degerleri yukaridaki gibi dagilim géstermistir. Normal kilolu, fazla
kilolu ve obez olan gruplar arasinda Trigliserid ortalamalarinda anlaml
farklilik olup olmadigi One-Way ANOVA analiz yontemi ile test edilmistir.
Gruplarin ortalamalart arasinda anlamli derecede farklilik oldugu tespit
edilmistir. (p=0,009). Varyanslarin homojen oldugu test edilip homojen
olmadig1 saptanmistir. Post Hoc analiz de varyanslarin homojen olmamasi
nedeniyle Tamhane analizi yapilmistir. Normal kilolu grup ile obez grup

arasinda anlaml fark oldugu goértlmusttr (p=0,005).

e B 12 Vitamini (pg/ml)

Tablo 4.33. B 12 Vitamini

B 12 Say1 Minimum Maksimum Ortalama Standart
sapma

Toplam 116 154 1014 320,38 134,627
Normal 32 156 666 328,03 123,589
kilolu

Fazla 08 108 1014 385,39 185,156
kilolu

Obez 56 154 591 283,50 94,270

B 12 vitamini degerleri yukaridaki gibi dagilim goéstermistir. Normal kilolu,
fazla kilolu ve obez olan gruplar arasinda B 12 vitamin ortalamalarinda
anlaml farkhilik olup olmadigi One-Way ANOVA analiz yontemi ile test

edilmistir. Gruplarin ortalamalar1 arasinda anlamli derecede farklilik oldugu
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tespit edilmistir(p=0,004). Varyanslarin homojen oldugu test edilip homojen
olmadig1 saptanmistir. Post Hoc analiz de varyanslarin homojen olmamasi
nedeniyle Tamhane analizi yapilmistir. Fazla kilolu grup ile obez grup

arasinda anlaml fark oldugu gérulmustur (p=0,029).

e 25 OH Vitamin D (ng/ml)

Tablo 4.34. 25 OH Vitamin D

25 0HVitD Say1 Minimum  Maksimum Ortalama Standart
sapma

Toplam 111 3,50 59,70 19,0910 12,19936

Normal 30 3,50 59,70 18,2000 12,70080

kilolu

Fazla kilolu 28 4,10 58,50 23,5286  14,90923

Obez 53 3,60 48,00 17,2509 9,74318

25 OH Vitamin D degerleri yukaridaki gibi dagilim gdstermistir. Normal
kilolu, fazla kilolu ve obez olan gruplar arasinda 25 OH Vitamin D
ortalamalarinda anlamli farklilik olup olmadigi One-Way ANOVA analiz
yontemi ile test edilmistir. Gruplarin ortalamalar1 arasinda farklilik olmadig:
tespit edilmistir(p=0,078). Varyanslarin homojen oldugu test edilip homojen
oldugu saptanmistir. Post Hoc analiz de varyanslarin homojen olmasi
nedeniyle Tukey analizi yapilmistir. Gruplar arasinda anlamli farklilik

saptanmamistir.

e TSH (ulU/ml)

Tablo 4.35. TSH

TSH Say1 Minimum  Maksimum Ortalama Standart
sapma

Toplam 126 ,023 5,670 1,79670 1,020122

Normal 39 520 5,430 1,77810  1,172640

kilolu

Fazla kilolu 30 ,620 4,740 1,93400 1,008033

Obez 57 ,023 5,670 1,73716  ,921753

TSH degerleri yukaridaki gibi dagilim goéstermistir. Normal kilolu, fazla
kilolu ve obez olan gruplar arasinda TSH ortalamalarinda anlamh farklilik

olup olmadigi One-Way ANOVA analiz yontemi ile test edilmistir. Gruplarin
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ortalamalar1 arasinda farklilik olmadigi tespit edilmistir(p=0,690).
Varyanslarin homojen oldugu test edilip homojen oldugu saptanmistir. Post
Hoc analiz de varyanslarin homojen olmasi nedeniyle Tukey analizi

yapilmistir. Gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamaistir.

e Serbest T3 (pg/ml)

Tablo 4.36. Serbest T3

Serbest T3  Say1 Minimum Maksimum Ortalama Standart
sapma

Toplam 57 1,23 4,08 3,0153 49864

Normal 15 1,23 3,78 20860 70471

kilolu

Fazla kilolu 15 2,10 3,87 29627 44685

Obez 27 2,48 4,08 3,0607  ,39543

Serbest T3 degerleri yukaridaki gibi dagilim gostermistir. Normal kilolu,
fazla kilolu ve obez olan gruplar arasinda Serbest T3 ortalamalarinda
anlamh farklilik olup olmadigi One-Way ANOVA analiz yéntemi ile test
edilmistir. Gruplarin ortalamalar1 arasinda farklihlk olmadigi tespit
edilmistir. (p=0,807). Varyanslarin homojen oldugu test edilip homojen
oldugu saptanmistir. Post Hoc analiz de varyanslarin homojen olmasi
nedeniyle Tukey analizi yapilmistir. Gruplar arasinda anlamli farklilik

saptanmamistir.

e Serbest T4 (ng/dl)

Tablo 4.37. Serbest T4

Serbest T4  Sayi Minimum  Maksimum Ortalama Standart
sapma

Toplam 117 ,73 1,48 ,9701 , 11444

Normal 35 74 1,48 9794 14373

kilolu

Fazla kilolu 27 ,81 1,12 ,9626 ,09355

Obez 55 , 73 1,32 ,9678 ,10404

Serbest T4 degerleri yukaridaki gibi dagilim gdstermistir. Normal kilolu,
fazla kilolu ve obez olan gruplar arasinda Serbest T4 ortalamalarinda

anlaml farkhilik olup olmadigi One-Way ANOVA analiz yontemi ile test
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edilmistir. Gruplarin ortalamalari arasinda farklilik olmadigi tespit
edilmistir (p=0,833). Varyanslarin homojen oldugu test edilip homojen
oldugu saptanmistir. Post Hoc analiz de varyanslarin homojen olmasi
nedeniyle Tukey analizi yapilmistir. Gruplar arasinda anlamli farklilik

saptanmamistir.

e FSH (mIU/ml)

Tablo 4.38. FSH

FSH Say1 Minimum Maksimum Ortalama Standart
sapma

Toplam 123 1,77 9,01 4,8888 1,34084

Normal 37 2,59 9,01 5,0654  1,38983

kilolu

Fazla kilolu 30 1,91 7,88 5,1507 1,27252

Obez 56 1,77 7,80 4,6318 1,32066

FSH degerleri yukaridaki gibi dagilim g6stermistir. Normal kilolu, fazla
kilolu ve obez olan gruplar arasinda FSH ortalamalarinda anlamli farklilik
olup olmadigi One-Way ANOVA analiz yontemi ile test edilmistir. Gruplarin
ortalamalar1 arasinda farklihlk olmadigi tespit edilmistir. (p=0,146).
Varyanslarin homojen oldugu test edilip homojen oldugu saptanmistir. Post
Hoc analiz de varyanslarin homojen olmas: nedeniyle Tukey analizi

yapilmistir. Gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamaistir.

e LH (mIU/ml)

Tablo 4.39. LH

LH Say1 Minimum  Maksimum Ortalama Standart
sapma

Toplam 123 1,32 20,32 5,8828 3,89833

Normal 37 1,68 20,06 50641  4,34012

kilolu

Fazla kilolu 30 1,99 15,68 6,7887 3,37522

Obez 56 1,32 20,32 5,3438 3,82433

LH degerleri yukaridaki gibi dagilim gostermistir. Normal kilolu, fazla kilolu
ve obez olan gruplar arasinda LH ortalamalarinda anlamli farklilik olup

olmadigi One-Way ANOVA analiz yontemi ile test edilmistir. Gruplarin
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ortalamalar1 arasinda farklihk olmadig tespit edilmistir. (p=0,260).
Varyanslarin homojen oldugu test edilip homojen oldugu saptanmistir. Post
Hoc analiz de varyanslarin homojen olmasi nedeniyle Tukey analizi

yapilmistir. Gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamaistir.

e LH/FSH ORANI

Tablo 4.40. LH/FSH orani

LH/FSH . . Standart
ORANI Say1 Minimum Maksimum Ortalama sapma
Toplam 123 ,26 4,86 1,2742 ,89406
Normal 37 26 4,05 12241 85875
kilolu

Fazla kilolu 30 ,28 3,66 1,3805 ,70952
Obez 56 ,27 4,86 1,2502 1,00823

LH/FSH degerleri yukaridaki gibi dagilim gdstermistir. Normal kilolu, fazla
kilolu ve obez olan gruplar arasinda LH/FSH ortalamalarinda anlaml
farklilik olup olmadigi One-Way ANOVA analiz yontemi ile test edilmistir.
Gruplarin ortalamalari arasinda farklilik olmadigi tespit edilmistir.
(p=0,751). Varyanslarin homojen oldugu test edilip homojen oldugu
saptanmistir. Post Hoc analiz de varyanslarin homojen olmasi nedeniyle
Tukey analizi yapilmistir.  Gruplar arasinda anlamli  farklilik

saptanmamistir.

e Estradiol (E,) (pg/ml)

Tablo 4.41. Estradiol (E;)

Estradiol Say1 Minimum Maksimum Ortalama Standart
(E,) sapma
Toplam 122 13,00 170,00 46,3197 27,09526
Normal 37 15,00 108,00 44,4865 21,66105
kilolu

Fazla kilolu 29 23,00 170,00 49,4138 32,20638
Obez 56 13,00 150,00 45,9286 27,79395
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Estradiol (E;) degerleri yukaridaki gibi dagilim goéstermistir. Normal kilolu,
fazla kilolu ve obez olan gruplar arasinda Estradiol (E, ) ortalamalarinda
anlamli farklilik olup olmadigi One-Way ANOVA analiz yéntemi ile test
edilmistir. Gruplarin ortalamalari arasinda farklilik olmadigi tespit
edilmistir. (p=0,759). Varyanslarin homojen oldugu test edilip homojen
oldugu saptanmistir. Post Hoc analiz de varyanslarin homojen olmasi
nedeniyle Tukey analizi yapilmistir. Gruplar arasinda anlamli farklilik

saptanmamistir.

e 17 OH PROGESTERON (ng/ml)

Tablo 4.42. 17 OH Progesteron

%,12 (()) (I}_IESTER ON Say1 Minimum Maksimum Ortalama s;‘;f:rt
Toplam 122 ,240 3,800 ,89354 ,593543
Normal kilolu 41 ,240 3,013 ,99585 ,626143
Fazla kilolu 28 , 314 2,352 ,82736 ,028457
Obez 53 , 337 3,800 ,84936 ,600478

17 OH Progesteron degerleri yukaridaki gibi dagilim gostermistir. Normal
kilolu, fazla kilolu ve obez olan gruplar arasinda 17 OH Progesteron
ortalamalarinda anlamli farklihk olup olmadigi One-Way ANOVA analiz
yontemi ile test edilmistir. Gruplarin ortalamalar1 arasinda farklilik olmadig
tespit edilmistir. (p=0,398). Varyanslarin homojen oldugu test edilip
homojen oldugu saptanmistir. Post Hoc analiz de varyanslarin homojen
olmas1 nedeniyle Tukey analizi yapilmistir. Gruplar arasinda anlamlh

farklilik saptanmamaistir.

e Prolaktin (ng/ml)

Tablo 4.43. Prolaktin

PROLAKTIN Say1 Minimum Maksimum Ortalama S;;rrf:rt
Toplam 125 ,60 73,58 15,9107 10,67505
Normal kilolu 39 5,85 73,58 18,5159 13,00096
Fazla kilolu 30 ,60 41,14 13,3627 9,21038
Obez 56 3,14 50,34 15,4614 9,31939
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Prolaktin degerleri yukaridaki gibi dagilim géstermistir. Normal kilolu, fazla
kilolu ve obez olan gruplar arasinda prolaktin ortalamalarinda anlaml
farklilik olup olmadigi One-Way ANOVA analiz yontemi ile test edilmistir.
Gruplarin ortalamalari arasinda farklilik olmadig tespit edilmistir(p=0,127).
Varyanslarin homojen oldugu test edilip homojen oldugu saptanmistir. Post
Hoc analiz de varyanslarin homojen olmas: nedeniyle Tukey analizi

yapilmistir. Gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamaistir.

e Serbest Testosteron (pg/ml)

Tablo 4.44. Serbest testosteron

iggigsetse tron Say1 Minimum Maksimum Ortalama s;;rrf:rt
Toplam 123 , 770 10,150 2,88299 1,390305
Normal kilolu 40 ,990 6,087 2,70870 1,183039
Fazla kilolu 28 , 770 4,394 2,50811 ,959694
Obez 55 1,048 10,150 3,20060 1,642436

Serebest Testosteron degerleri yukaridaki gibi dagilim géstermistir. Normal
kilolu, fazla kilolu ve obez olan gruplar arasinda Serebest Testosteron
ortalamalarinda anlamli farklihik olup olmadigi One-Way ANOVA analiz
yontemi ile test edilmistir. Gruplarin ortalamalar1 arasinda farklilik olmadig:
tespit edilmistir. (p=0,062). Varyanslarin homojen oldugu test edilip
homojen oldugu saptanmistir. Post Hoc analiz de varyanslarin homojen
olmas1 nedeniyle Tukey analizi yapilmistir. Gruplar arasinda anlaml

farklilik saptanmamaistir.

e Total Testosteron (ng/ml)

Tablo 4.45. Total testosteron

Total Say1 Minimum Maksimum Ortalama Standart
Testosteron sapma

Toplam 121 ,130 ,900 ;42818 ,153411
Normal kilolu 39 ,130 ,870 ,42538 , 155375
Fazla kilolu 29 ,130 ,700 , 37379 ,138032
Obez 53 ,140 ,900 ;46000 ,154023

47



Bulgular

Total testosteron degerleri yukaridaki gibi dagilim goéstermistir. Normal
kilolu, fazla kilolu ve obez olan gruplar arasinda Total Testosteron
ortalamalarinda anlamli farklilik olup olmadigi One-Way ANOVA analiz
yontemi ile test edilmistir. Gruplarin ortalamalari arasinda anlamh farklilik
olmadigi tespit edilmistir. (p=0,050). Varyanslarin homojen oldugu test
edilip homojen oldugu saptanmistir. Post Hoc analiz de varyanslarin
homojen olmasi nedeniyle Tukey analizi yapilmistir. Fazla kilolu grup ile

obez grup arasinda anlamli farklilik saptanmaistir (p=0,039).

e Dehidroepiandrosteron siilfat DHEA-SO4 (ug/dl)

Tablo 4.46. Dehidroepiandrosteron sulfat DHEA-SO4

DHEA-SO4 Say1 Minimum Maksimum Ortalama Standart
sapma

Toplam 124 44,90 763,30 370,3266 156,51136

Normm=g 41 182,10 763,30 431,3049 166,17776

kilolu

Fazla kilolu 28 89,20 560,90 302,4643 133,43371

Obez 55 44,90 674,70 359,4182 145,27840

Dehidroepiandrosteron stlfat (DHEA-SO4) degerleri yukaridaki gibi dagilim
gostermistir. Normal kilolu, fazla kilolu ve obez olan gruplar arasinda
Dehidroepiandrosteron stilfat (DHEA-SO4) ortalamalarinda anlaml farklilik
olup olmadigr One-Way ANOVA analiz yontemi ile test edilmistir. Gruplarin
ortalamalar1 arasinda anlamli derecede farklilik oldugu tespit edilmistir.
(p=0,002). Varyanslarin homojen oldugu test edilip homojen oldugu
saptanmistir. Post Hoc analiz de varyanslarin homojen olmasi nedeniyle
Tukey analizi yapilmistir. Normal kilolu grup ile fazla kilolu grup arasinda

anlaml fark oldugu goértlmusttr (p=0,002).

e Anti miillerian hormon (AMH) (ng/ml)

Tablo 4.47. Anti mullerian hormon (AMH)

AMH Say1 Minimum Maksimum Ortalama it;r;f:rt

Toplam 106 ,071 16,420 5,66789 3,535976
Normal kilolu 33 1,693 16,420 5,50382  3,557777
Fazla kilolu 26 ,452 15,970 5,39462  3,584052
Obez 47 ,071 16,320 5,93426  3,552338
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Anti mullerian hormon AMH degerleri yukaridaki gibi dagilim gdstermistir.
Normal kilolu, fazla kilolu ve obez olan gruplar arasinda AMH
ortalamalarinda anlamli farklilik olup olmadigi One-Way ANOVA analiz
yontemi ile test edilmistir. Gruplarin ortalamalar1 arasinda farklilik olmadig:
tespit edilmistir. (p=0,731). Varyanslarin homojen oldugu test edilip
homojen oldugu saptanmistir. Post Hoc analiz de varyanslarin homojen
olmasi nedeniyle Tukey analizi yapilmistir. Gruplar arasinda anlamli fark

saptanmamistir.
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PKOS lu hastalarda %40-80 degisen oranlarda obezite gdzlenmektedir (92-
94). Obezite ile beraber PKOS1lu hastalarda klinik ve hormonal
duzensizlikler daha belirgin hale gelmekte, bu hastalarda kilo kayiplar ile
klinik, metabolik ve hormonal parametrelerinde dtizelme saptanmaktadir
(95, 96). Biz de calismamiz da normal kilolu, fazla kilolu ve obez olan
PKOS’lu bireylerin metabolik ve hormonal parametrelerinin farkhiligini

arastirmay1 amacladik.

Calismamizda 129 PKOSlu bireyi VKI'ine gore sinifladigimizda 41 (%31,7)
birey normal kilolu, 30 (% 23,2) birey fazla kilolu ve 58 (%44,9) birey obez
olarak smniflandirilmistir. S.S. Lim ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir
meta analize gére calismamiz kiyaslandiginda PKOS’lu bireylerde obezite

orani bir ¢cok calismaya benzer saptanmistir (94).

Viicut yag oranlar: biyolektrik impedans yéntemi ile élctiltip, viicut total yag
orani ve gévde yag oranlarina ulasilmistir. Vicut kitle indeksi artikca total
vicut yag oranlar ve gévde yag oranlarinin artisi gértilmektedir. Viicut yag
oranlarina gére obezite oranina baktigimizda VKi’'ne gbre obezite oranindan
fazla oranda obez birey gérmekteyiz. Literatiirde bircok calisma vicut yag
oranini bayanlarda %30 ve Uzeri obez kabul etse de viicut yag orani % 30-
33 aras1 borderline obez %33 ve yukarisi obez olarak kabul eden calismalar
mevcuttur(97, 98). Buna gore normal kilolu olan gruptan viicut yag orani
%33 uzerinde kimse saptanmazken, 5 kisinin yag orani %30 Uzerinde
saptanmistir. Fazla kilolu grupta ise 21lkisinin vlcut yag orani %30
lUzerinde bunlardan 11’inin viicut yag orani %33™in Uizerinde saptanmistir.
Vicut yag oranlarina goére obezite sikligina baktigimizda vicut yag orani
%30 un tUzerinde olan 81( %66,39 ) birey, %33in Uzerinde olan 62
(%50,81) birey saptanmistir.
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Calismamizdaki bireylerde menars yas ortalamasi 13,07 £ 1,42 olarak
hesaplandi. Gruplar arasinda anlaml fark yoktu. Calismalara baktigimizda
PKOS’lu bireylerde menars zamanini etkileyen bir faktdér gértilmemistir.
Literattirde de bizim calismamiza benzer menars yas ortalamalari

bulunmustur(99).

PKOS’lu bireylerde yapilan calismalara baktigimizda %70’ varan adet
duzensizligi sikligi ile karsilasabiliriz. Adam H. Ve arkadaslarinin yaptigi
1741 PKOS Iu bireyin oldugu bir calismada, %47,0 oligomenore
saptanirken %29,7 normal adet dlizenine sahip bireyler saptanmistir(100).
Bizim calismamizdaki bireylerin %54,1 inde adet diizeni normal olarak
saptandi. Fakat bu bireylerin gecmisinde oligomenore olan bir donem olup
olmadig1 detayli sorgulanmadi. Adet duzeni acisindan veriler hastanin
basvuru anindaki durumunu yansitmaktadir. Gruplara goére oligomenore
sikligi acisindan bakildiginda anlamli fark saptanmamistir(p=0,074).
Obezitenin adet duzenini etkiledigi calismalarla ortaya konulsa da
calismamizda  oligomenore acisindan gruplar arasinda  farklilik

saptanmamistir(101).

PKOS’lu bireylerde hirsutizm en sik basvuru nedenlerinden birisidir.
Calismamizda hirsutizm sikayeti gruplara gore sirayla normal kilolu grupta
% 75,7, fazla kilolu grupta % 71,4, obez olan grupta % 80.7 saptanmistir.
mF-G skoru 8 ve Uizeri olan bireyler normal kilolu olan grupta % 63,9, fazla
kilolu olan grupta % 55,6, obez olan grupta % 53,6 olarak saptanmistir.
Vicut agirhigi artist ile hirsutizm sikligt ve yogunlugunun arttig
bilinmektedir(102, 103). Bizim calismamizda normal kilolu, fazla kilolu ve
obez gruplar arasinda hirsutizm acisindan anlamli farklilhik saptanmamaistir
(p=0,616 (Yalnizca sikayete gore hirsutizm), p=0,610 (mF-G skoru 28 olan

hirsutizm bireyler) ).

Postadolesan aknenin en sik sebeblerinden birisi PKOS’dur. %25-30
oranlarinda PKOSun neden oldugu calismalar mevcuttur(104, 105).
PKOS’lu bireylerde ise calismalara gore degismekle birlikte % 25 oraninda
akne goruliir(106). Bizim calismamizda akne sikligi tim bireylerde % 51,6,
normal kilolu bireylerde % 75,7, fazla kilolu bireylerde % 35,7, obez olan
bireylerde ise %43,9 saptanip gruplar arasinda anlamli fark oldugu
gérulmustiir(p=0,002). Ozellikle normal kilolu olan grupta anlamli derecede

yuksek oldugu gorulmustur. S. Baydur ve arkadaslarinin yaptigi bir
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calismada normal kilolu grupta obez olan gruba gére daha yiksek oranda

akne siklig1 saptanmistir(107).

PKOS’da infertilite siklign fakli calismalarda % 40-75 oranlarinda
degismektedir(106, 108, 109). Bizim calismamizda infertilite siklig1 %10,7
saptandi ve gruplar arasinda anlaml farklilik yoktu. Bizim calismamizdaki
bu distuk oranin nedeni calismaya dahil ettigimiz bireylerin evli olmamasi

ve cocuk istemi olmamasindan kaynaklandigini diistintiyoruz.

PKOS’da depresyon sikligi PKOS olmayanlara goére artmistir(OR 4,23 ) ve
obez olan PKOS’lu bireylerde depresyon daha sik gortlmektedir(110).
Calismamizda hayatinin bir déneminde depresyon belirtileri olan ve tedavi
alan hastalar1 sorguladigimizda %27,04"inde 06zgemisinde depresyon
saptanmistir.Gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamistir. Bu veriler
hastalarin mevcut durumunu yansitmamaktadir. Herhangi bir depresyon
Olcegi ve psikiyatrik muyane yapilmamistir. Bundan dolay:r sikliklarin

degisebilecegi 6ngérimutizdir.

PKOS’lu bireylerde bir cok metabolik parametre etkilenmektedir. Bunlarin
en 6nemlileri insilin direncine bagl olarak aclik kan sekeri, aclik insilini,
HbAlc ve plazma c-peptit diizeyleridir. Ilk defa 1980°de Burghen ve
arkadaslar1 tarafindan obez PKOS1Tu bireylerde hiperandrojenizm ve
hiperinstilineminin pozitif lineer korelasyonunun bulunmasinin ardindan
(111) bir cok calismada agirliktan bagimsiz tim PKOS’lu bireylerde insilin
direnci gésterilmistir(112). Instlin direnci PKOSTu bireylerde %70’ varan
oranlarda goértlmekle birlikte her PKOS’ lu bireyde gortilmeyebilir(113).
Calismamizda insulin direnci hesaplama yéntemi olarak HOMA-IR indeksi
(Homeostatic Model Assessment For Insulin Resistance) kullandik. Ayrica c-
peptit duizeylerinin artisinin da insulin direnci ile korelasyon gosterdigi
ve,insulin direncini gésteren bir parametre olabilecegine deginen calismalar
vardir(114). Instilin direnci gostergesi olarak HOMA-IRe ek C-peptit

dtizeylerini de gruplara gore karsilastirdik.

Calismamizda aclik kan sekeri, HbAlc, Instilin, C-peptit, HOMA-IR indeksi
ortalamalar1 gruplara goére anlamli derecede farklilik g6stermekteydi.
Ozellikle normal kilolu olan grup ile obez olan grup arasinda ileri derecede
anlamli farkliik mevcuttu. HOMA-IR indeksi 2,5 ve Uzeri olan bireyler

insulin direnci var olarak kabul edildi. Buna gore insulin direnci siklig
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normal kilolu olan grupta %10, fazla kilolu olan grupta %33,3, obez olan
grupta %71,4 olarak saptandi. Gruplar arasinda anlamli dizeyde farklilik
mevcuttu. Bir cok calisma obezitenin PKOS’lu bireylerde insulin direnci
sikligi ve siddetini arttirdigini gdstermektedir(115). Calismamiz da bu

calismalar1 desteklemektedir.

Dislipidemi PKOS’ da saptanan en sik metabolik bozukluklardan
birisidir(116). Instlin direnci olan ve obez olan PKOS’ lu bireylerde daha
yuksek LDL ve trigliserid duzeylerine, daha dustik HDL duzeylerine
rastlanmaktadir(116). Calismamizda gruplar arasinda total kolesterol ve
LDL degerlerinde anlaml fark saptanmadi. Trigliserid ve HDL degerlerinde
gruplar arasinda anlamli farklihlk mevcuttu. Trigliserid degerleri normal
kilolu gruptan obez gruba dogru gittikce artmaktaydi. HDL degerleri ise

azalmaktaydi. Bu durum diger calismalari desteklemektedir.

PKOS’da B12 Vitamini duzeylerini inceledigimizde, bazi calismalar B12
vitamin duzeylerinin PKOS’ da kontrol grubuna goére azaldigini, obez ve
insulin direnci olan grupta daha belirgin azaldigini gostermistir(117, 118).
Bazi calismalar bazi hastalarda PKOS’a bagli insulin direnci nedeniyle
kullanilan metforminin B12 vitamin eksikligi yapabilecegini
vurgulamaktadir(119). Bizim calismamiz da diger calismalara benzer sekilde
gruplar arasinda anlamli fark saptanmistir. Obez olan grubun B12 vitamin

dlzeylerinin ortalamalar: diger gruplara gére daha dtistik saptanmistir.

25 OH Vitamin D duzeyleri yapilan ¢alismalarda PKOS’lu bireylerde kontrol
gruplarina goére daha dusiuk saptanmistir(120). Obez PKOS’lu hastalarda
obez olmayanlara gbére daha dusik 25 OH Vitamin D duzeyleri
gorulur(121). Literatlirde obez ve obez olmayan gruplar arasinda farklilik
olsa da calismamizda 25 OH Vitamin D dizeyleri acisindan gruplara gore

anlamh farklilik saptanmamastir.

Calismamizda gruplar arasinda TSH, fT3, fT4 duzeyleri acisindan anlamlh
fark saptanmamistir. Calismalarda Otoimmun tiroidit ve subklinik
hipotiroidi sikligi PKOSTu bireylerde artsa da VKI’'ne gére TSH, fT3 ve T4
degerlerinde anlaml farklilik saptandigina dair kanit bulunamamistir(122-

124).
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LH duzeyi, LH/FSH orani PKOS’lu olan bireylerde olmayanlara gére artmais
oldugu bircok calismada goOsterilmistir(11). Calismamizda normal kilolu,
fazla kilolu ve obez olan PKOS’lu bireylerde bakilan Estradiol (E,), LH, FSH
ve LH/FSH oraninin gruplar arasinda anlaml farklihik gb&stermedigi
saptanmistir. Stit H. ve ark. yaptig1 calismada obez ve obez olmayan PKOS’
lu bireylerde Estradiol (E,;), LH, FSH, LH/FSH oraninin anlaml farklilik

gostermedigi saptanip calismamiza benzer sonuclar elde edilmistir (125).

PKOS’ da hem over kaynakli hem de adrenal kaynakli androjenler artar
(126, 127). Obezite ve kilo artisi ile birlikte androjen diizeylerinin artacag: ve
hiperandrojenizm bulgularinin siddetlenecegi calismalarda
gosterilmistir(128, 129). Yapilan bir calismada obez olan ve obez olmayan
PKOS’lu bireylerin total testosteron, DHEA-SO4, 17-OH progesteron
dizeyleri arasinda anlaml fark saptanmazken, serbest testosteron diizeyleri
obez olan grupta daha ytksek bulunmustur(107). Calismamizda 17-OH
progesteron ve serbest testosteron duizeylerinde gruplar arasinda anlaml
fark saptanmamistir. Total testosteron dtizeyleri tiim gruplar arasinda
anlamh fark saptanmasa da fazla kilolu ve obez grup arasinda anlamlh fark
mevcuttu. DHEA-SO4 duzeylerinde tim gruplar arasinda anlamli fark
saptanmistir. Bu farkliligin normal kilolu grup ile fazla kilolu grup

arasindaki farktan geldigi distintilmektedir.

Prolaktin duzeyleri PKOS’lu bireylerde normal popUlasyona gore artis
gostermektedir(130, 131). Calismamizda normal kilolu, fazla kilolu ve obez

gruplar arasinda anlamli fark saptanmamaistir.

Anti mullerian hormon ( AMH ) PKOS’ da artis gostermekte hatta bazi
calismalarda PKOS  acisindan  tanmisal degere  sahip  oldugu
bildirilmektedir(132). Skalba P. Ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada
PKOS’ Iu bireylerde AMH dtizeylerinin VKI ile iligkili olmadig
saptanmistir(133). Bizim calismamizda da gruplar arasi1 anlamli fark

saptanmamasi nedeniyle bu calismay1 destekler sonuclar bulduk.

Calismamizda PKOS’ 1lu bireylerin klinik, metabolik ve hormonal
parameterlerini sadece VKI’ ne gére gruplandirdigimiz ti¢ grupta inceledik
ve gruplar arasindaki iligkiyi ortaya koyduk. Metabolik ve hormonal
parametrelerin birbirleri ile olan iliskisine deginmedik. Sonuclar bize

gruplar arasindaki farkliliklarin yaninda bu parameterelerin birbirleriyle
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iliskili olabilecegine 1sik tuttu. Bu konuda aydinlatilmasi gereken bircok
problemin olabilecegini gosterdi. Ayrica calismamiz bize 6zellikle metabolik
parametrelerin VKI ile iliskisi g6z énitinde bulunduruldugunda bireylerin
sadece kilo kayb1 yasam tarzi degisikligi ile klinik ve laboratuvar iyilesme

ihtimali olabilecegini gosterdi.

SONUC

e PKOS’ lu bireyler calismamizda da goértldiuga gibi farklh klinik 6zellikler

ile farkli metabolik ve hormonal dlizensizliklere sahip olabilirler.

e Calismamizda, PKOS’ lu bireyleri normal kilolu, fazla kilolu ve obez

olarak Ui¢ gruba ayirdik.

e Klinik olarak menars yaslari, oligomenore, hirsutizm, seste kalinlagsma,
alopesi, infertilite, depresyon o6ykiisii bakimindan gruplar arasinda

anlamlh fark saptanmadi.

e Akne acisindan gruplar arasinda anlamh farkliik saptandi. Ozellikle

normal kilolu olan grupta akne siklig1 artmaisti.

e Gruplar arasinda Aclik kan sekeri, HbAlc, c-peptit, HOMA-IR, degerleri
istatistiksel olarak anlaml farklilik géstermekteydi. Ozellikle obez grupta

normal kilolu gruba oranla anlaml artis saptandi.

e Fazla kilolu ve obez olan gruptaki insulin direncinde belirgin artis
gozlenmesi bize obezitenin PKOS’ dan bagimsiz olarak instiilin direncinde
artisa sebep olabilecegini veya mevcut durumu siddetlendirebilecegini

gosterdi.

e Lipid metabolizmasina baktigimizda HDL ve trigliserid parametreleri
gruplar arasinda anlamli farklihbk géstermekteydi. VKI arttikca HDL

degerlerinde azalma saptanirken, Trigliserid degerlerinde artis saptanda.

e GQGruplar arasinda TSH, fT3, fT4, FSH, LH, LH/FSH, estradiol, 17-OH
Progesteron, prolaktin, serbest testosteron, AMH degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmazken, vitamin B12, DHEA-
S04, total testosteron degerlerinde istatistiksel olarak anlamh fark

saptandai.
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Calismamiz bize PKOS’lu bireylerin VKI farklihginin farkli klinik
prezentasyonlara, metabolik ve hormonal patolojilere sebep olabilecegini
gbstermistir. Ayrica 6zellikle metabolik parametrelerin VKI ile iliskisi géz
6nltinde bulunduruldugunda bireylerin sadece kilo kaybi yasam tarzi
degisikligi ile klinik ve laboratuvar iyilesme ihtimali olabilecegi

gOsterilmistir.
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