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Giris/Amag:

Bu galismanin amaci, obez ve obez olmayan Polikistik Over Sendromu tanili kiz gocuklarindaki
klinik ve laboratuvar bulgularimin degerlendirilmesidir.

Yontem:

Calismaya yaslar1 13-18 arasinda degisen 54 Polikistik Over Sendromu tanili adolesan olgu
dahil edildi. Obez ve obez olmayan Polikistik Over Sendromu tanili olgularm klinik,
demografik, laboratuvar ve pelvik ultrasonografi bulgulari karsilastirild.

Bulgular:

Obez ve obez olmayan gruplar karsilastirildiginda serum; folikiil stimule edici hormon (FSH),
liiteinlestirici hormon (LH), serbest testosteron, dehidroepiandrosteron siilfat, 17-OH progester-
on, androstenedion, aclik kan sekeri, diisiik dansiteli lipoprotein diizeyleri ve pelvik ultraso-
nografi iki grupta benzer bulundu. Obez olgularda, aglik insiilin diizeyi, HOMA-IR skoru,
trigliserid diizeyi anlamli olarak daha yiiksek iken, yliksek dansiteli lipoprotein ise diisiik
saptandi. Androjen diizeyleri ile bel gevresi, kol ¢evresi, derialt1 yag kalinligi, viicut yag orani ve
over vollimleri arasinda iligki saptanmaz iken LH/FSH orani ile serbest testosteron, 17-OH
progesteron ve androstenedion diizeyleri arasinda pozitif korelasyon saptandi.

Sonug:

Adolesan donemde Polikistik Over Sendromu tanisi konuldugunda mutlaka metabolik sendrom
acisindan degerlendirme yapilmalidir. Metabolik sendrom riski saptanan olgularda bu dénemde
dengeli diyet ve diizenli egzersiz aligkanligi edinmek erigkinlik doneminde eslik edebilecek
komorbid hastaliklar sikliginin azaltilmasinda anahtar rol oynamaktadir.

Anahtar Sozciukler: Polikistik over sendromu, Adolesan, Obezite, Hirsutizm

ABSTRACT

Objective:

The present study aimed to evaluate the clinical and laboratory findings in obese and non-obese
girls diagnosed with Polycystic Ovary Syndrome.

Methods:
The total sample size was obese and non-obese 54 adolescents diagnosed with Polycystic Ovary
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Syndrome aged between 13-18 years. Demographic, clinic,
laboratory, and pelvic ultrasonography findings of both
groups were compared.

Results:

Both obese and non-obese adolescents with PCOS features
have shown similarities in the levels of serum Follicle-stimu-
lating hormone (FSH), luteinizing hormone (LH), free testos-
terone, dehydroepiandrosterone sulfate, 17-OH progesterone,
androstenedione, fasting blood glucose, low-density lipopro-
tein levels and pelvic ultrasonography. Fasting insulin level,
HOMA-IR score, and triglyceride level were significantly
higher in obese patients, though high-density lipoprotein was
found to be low. There was no correlation between androgen
levels and waist circumference, arm circumference, subcuta-
neous fat thickness, body fat ratio, and ovarian volume. A
positive correlation was found between LH / FSH ratio and
free testosterone, 17-OH progesterone and androstenedione
levels.

Conclusions:

Adolescents diagnosed with the Polycystic Ovary Syndrome
should be evaluated in terms of metabolic syndrome. In cases
with metabolic syndrome risk, healthy balanced diet accom-
panied by regular exercise play an important role in reducing
the frequency of comorbid diseases that can occur in adult-
hood.

Key Words: Polycystic ovary syndrome, Adolescent,
Obesity, Hirsutism

GIRIS

Polikistik over sendromu (PKOS) siklikla adolesan donemde
baslayan baglica ovulatuvar disfonksiyon ve hiperandro-
jenizm ile karakterize heterojen klinige sahip bir hastaliktir
(1). Buna ek olarak, bu hastalik artmig metabolik sendrom, tip
2 diyabet, kardiyovaskiiler hastalik ve endometriyal
karsinom riski ile iliskilendirilmektedir (2). Adolesanlarda
siklig1 %6-18 araliginda bildirilmektedir (3). Polikistik over
sendromunun etiyolojisi tam olarak aydinlatilamamig olmak-
la birlikte genetik yatkinlik ve androjen fazlaligi hastaligin
patogenezinde 6nemli rol oynar (1).

Adolesan donemde eriskin donemden farkli olarak menarstan
iki y1l sonra devam eden adet diizensizligi, klinik ve/veya
laboratuvar olarak kanitlanmig hiperandrojenizm bulgular
PKOS tanmi kriterleri olarak kullanilirken, polikistik over
morfolojisinin pubertal donemde gozlenen fizyolojik degisik-
liklerle karigmasi sebebiyle tani kriteri olarak kullanilmasi
onerilmemektedir (1).

Polikistik over sendromu tanili adolesanlarda instilin direnci,
hiperinsiilinemi, tip 2 diyabet ve obezite birlikteliginin sik
oldugu bilinmektedir. PKOS’lu olgulardaki obezite sikligi
%30 ile %75 arasinda degigen oranlarda bildirilmektedir (4).
Obezitenin eslik ettigi PKOS’lu olgularda metabolik
sendrom riskinin 14 kat arttig1 gosterilmistir (5). Obeziteye
ek olarak, viicut yag dagilimi da 6nem arz etmektedir. Oyle
ki, PKOS’lu olgulardaki abdominal yaglanma ile metabolik
sendrom gelisimi arasindaki yakin iliski pek ¢ok ¢aligmada
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gosterilmigtir (6). Bu nedenle, PKOS’Iu olgularda obezite
gelisimi ve Ozellikle visseral yaglanmanin ortaya ¢ikmasi
mortalite ve morbiditeyi arttirict yonde etki etmektedir.
Polikistik over sendromlu olgularda obeziteden bagimsiz
olarak artan insiilin diizeyi adrenal ve gonadal
steroidogenezis ve dolayisiyla androjen sekresyonunu
(testosteron) arttirir (1). Insiilin mitojenik 6zellikteki bu
etkisini hipotalamo-hipofizer-gonadal aksinin ¢esitli doku-
larinda bulunan insiilin reseptorleri tizerinden gerceklestirir
ve bu yolla steroidogenezisi etkiler. Hiperinsiilinizm etkisi ile
artan serum androjen diizeyleri cinsiyet hormonu baglayici
globiilin (SHBG) sentezinin azalmasina ve hiperandrojenizm
kliniginin derinlesmesine yol acar. Ilging olarak, karaciger,
iskelet kast ve yag dokusunda insiilin direnci gozlenirken
steroid iireten dokular ve hipofiz insiilin duyarliligimi korur
(insiilin sinyal paradoksu) (1,7).

Bu ¢alismanin amaci, PKOS tanili kiz ¢ocuklariin klinik ve
laboratuvar bulgularinin degerlendirilmesi ve obezitenin
PKOS {izerine etkisinin degerlendirmesidir.

GEREC ve YONTEM

Calisma tek merkezli yapilmis olup yaslar1 13-18 arasinda
olan 54 PKOS tanili adolesan icermektedir. Caligmaya dahil
edilen tiim hastalar Cigli Bolge Egitim Hastanesi Cocuk
Endokrinoloji polikliniginde, Cocuk Endokrinoloji uzmani
tarafindan degerlendirildi. Calismaya dahil edilme kriterleri;
13-18 yas arasinda olma, ilk adet tarihinden sonra en az iki yil
geemis olmasi ve i) oligo- ve/veya amenore, ii) klinik veya
biyokimyasal hiperandrojenizm bulgularinin varlignr (1).
Pelvik ultrasonografide polikistik over goriiniimii (over
voliimiiniin >10ml olmasi, periferik yerlesimli 2-9 mm ¢apin-
da 12 den fazla folikiil kisti varlig1) destekleyici bulgu olarak
kullanilmistir. Kronik hastaligi olan olgular, herhangi bir ilag
kullanan olgular ¢alismadan ¢ikarildi. Serum tiroid stimiile
edici hormon diizeyi ile tiroid disfonksiyonu, serum bazal
17-OH progesteron diizeyi ile ge¢ baslangi¢li konjenital
adrenal hiperplazi, serum prolaktin diizeyleri ile hiperprolak-
tinemi diglandi.

Calisma igin Saglik Bilimleri Universitesi izmir Dr. Behget
Uz Cocuk Hastaliklart ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu’ndan 25.04.2019
tarthinde 2019/294 protokol numarasi ile izin alinmis ve
Helsinki kriterlerine uygun olarak yiiriitiilmiigtiir.

Tiim olgularin boy, viicut agirligi, bel ve kalga gevresi 6l¢tim-
leri yapildi. Viicut agirhigr giysilerle sabah 12 saatlik aglik
sonras1 Olciildii. Boy olgtimleri ¢iplak ayakla, ayakta dik
durumda ve derin inspirasyonda yapildi. Beden kitle indeksi,
viicut agirliginin boyun metre cinsinden karesine oranlari ile
elde edildi (agirlik/boy2=kg/m2). Kan basinci élgiimleri 10
dakika oturarak dinlendikten sonra uygun manson ile yapildi.
Olgularm viicut yag analizi “TANITA MC 780 P marka BIA
kullanilarak sabah 12 saatlik aclik sonrasi dl¢iildi. Olgularin
hirsutizm skoru modifiye Ferriman-Gallwey (FG) skorlamasi
yontemi ile yapildi. Ferriman-Gallwey puani < 8 olanlar
normal kabul edildi (8). Ferriman-Gallwey puani 8-15 arasin-
da olanlar hafif hirsutizm; 16-25 arasinda orta hirsutizm;
25-36 arasinda siddetli hirsutizm olarak degerlendirildi (8,9).
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Hastalarin kan 6rnekleri 12 saatlik aclik sonrasi sabah 08:00
ile 09:00 saatleri arasinda alindi. Liiteinlestirici hormon, fsh
ve 17-OH progesteron folikiiler fazda degerlendirildi. Olgu-
larin aglik serum glukoz diizeyi hekzokinaz yontemi ile;
alanin amino transferaz (ALT) ve lipitleri [HDL (high density
lipoprotein), LDL (Low-density lipoprotein), trigliserid]
spektrofotometrik yontem ile; folikiil stimule edici hormon
(FSH), [liiteinlestirici hormon (LH), total testosteron,
dehidroepiandrosteron siilfat (DHEAS), androstenedion,
prolaktin, adrenokortikotropik hormon (ACTH), kortizol
diizeyleri kemiliiminesans immunoassay yontemi ile; acglik
insiilin, serbest testosteron, 17-OH progesteron radioimmu-
noassay yontemi ile 6l¢iildii.

‘Homeostasis Model 17 Assesment-Insulin Resistance’
(HOMA-IR) skoru, aglik insiilini (uU/ml) x aglik serum
glukozu (mg/dl)/405 formiiliine gore hesaplandi. HOMA-IR
skoru >3,5 olanlar insiilin direnci olarak kabul edildi (10).
Hastalarin yapilan pelvik ve iist batin ultrasongrafi bulgulari
kaydedildi. Over hacminin 10 ml’nin {izerinde olmas1 veya
iki-dokuz mm c¢apli, 12 veya daha fazla kistin varligi
durumunda polikistik over morfolojisi olarak degerlendirildi.

Istatistik

Istatistiksel analiz SPPS 21,0 (SPSS Inc., Chicago, IL, ABD)
programi kullanilarak yapildi. Tiim veriler ortalama+standart
sapma (SS) veya ortanca (interquartile range (IR)-¢eyrekler
acikligi (CA)) olarak verildi. Verilen homojen dagilimi
Kolmogorov—Smirnov testi kullanilarak degerlendirildi.
Homojen dagilim gosteren verilerin karsilastirilmasinda
Student T testi, homojen dagilim gostermeyen verilerin
kargilastirilmasinda Mann-Whitney U testi kullanildi. Grup
oranlarmin karsilastirilmasinda  ki-kare testi uygulandi.
Parametrelerin  birbiri ile olan iliskisi, normal dagilim
durumuna gore, Pearson ya da Spearman korelasyon analizi
ile gergeklestirildi. P degeri <0,05 olmas istatistiksel olarak
anlaml kabul edildi.

BULGULAR

Caligmaya toplam 54 PKOS tanili adolesan (22 obez, 32 obez
olmayan) dahil edildi. Olgularin klinik, demografik ve labor-
atuvar o6zellikleri Tablo I’de belirtilmistir.
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Tablo I. Hastalarin antropometrik, klinik ve laboratuvar 6zellikleri

Tam yag 16,0 (15,0-16,7)*

Menars yaz 120 (11.0-13.0)*

Agirhk SDS 0.91£],74**

Boy SD5 0.19=1.0**

VEI 5D5 0,71£],57**

Obez/Obez olmayan 22 (%40, 732 (%39.3)
Tansryon sistolik (mm/Hg) 110 (100-111.3)*
Tansiyon diyastolik (mm/Hg) 67,5 (60-71.3)*

FGS 93-12)*

Hirsuhzm (var/yok) 31 (%37.4)/ 23 (%4260
Alkne (var/yok) 13 (%24.1)/ 41 (3273.9)*
Akantozis (var/yok) 8(%14.8) / 46 (%83.2)*
Stria (var/yok) 5(%:9.3) /49 (%90, 7)*
VYO (%) BIxT 6%

VYO (diisitk /normaliviksek) | 2 (%3.8) /13 (%623) /37 (%71, 2)**+*
Bel gevresi (cm) 823131

Kol cevresi (cm) 250+33%

Den alt yag kalmhg (mm) 5,6+773*

Achlk kan sekeri (mg/dL) B73+77*

Insiilm (pIU/ml) 1201-179*
HOMA-IR (mmolL) 275(21-3.98)7

IR (var'yok) (n=32) 13 (%235) /39 (%79)*
LHFSH 225(1.07-2.79)*
DHEAS (ug/dL) 364 (271 - 422)*

Serbest testosteron (pg/mL) 220(1,70 - 2.78)*

Total testosteron ng/ml 0.50 (0,40 - 0.63)*
17-hidroksiprogesteron(pgmL) | 1.79 +0,64%*
Androstenedion (ng/ml) 301x1,65%+

Toplam over hacmi (mi) 306(12-20.D*

*Ortalama+standart sapma (SS), ***ortanca (interquartile range
(IR)-geyrekler acikligi (CA)) ve n (%) olarak verilmistir. VKI:
Viicut kiitle indeksi, FGS: Ferriman-Gallwey skoru, VYO: Viicut
yag orani, FSH: folikiil stimule edici hormon, LH: liiteinizan
hormone, HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment for Insulin
Resistance, IR: Insiilin direnci, DHEAS: dehidroepiandrosteron
siilfat.

Obez grup ile obez olmayan grup karsilastirildiginda yas,
boy, menars yasi, FGS skoru, hirsutizm, akne varligi, sistolik
ve diyastolik kan basinci agisindan gruplar arasinda istatistik-
sel olarak anlamli farklilik saptanmazken, obez olgularda
viicut kitle indeksi SDS ve viicut yag orani anlamli olarak
daha ytiksekti (p<0,001) (Tablo II).

Tablo II. Obez ve obez olmayan hasta gruplarinin antropometrik ve

klinik 6zellikleri
Obez Olmayan Obez P

Yas (nl) 158+12 15615 0.412*
Menars van(wl) | 12.0(11,1-13.0) 12011 -13) 0.978**
VKI SDS 01=13 1907 =0,001%
FGS 95(4-11.8) 9(3-142) 0.866%*
Hirsutizm 18714 13/9 0.836%**
Akne (varfyok) 824 317 0.848%=*
VYO (%) 249473 33448 =0,001*
VYO (dmfy) 213115 0/0/22 =0, 001+**
SKB (mmHg) 110 (100 - 114) 110110 - 111) 0.201**
DEB (mmHg) 67.5(60-73.8) 67.5(60-712) 1.0%*
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Ortalamatstandart sapma (SS), ortanca (interquartile range
(IR)-¢eyrekler agikligi (CA)) ve n (%) olarak verilmistir. *Student’s
t testi, **Mann-Whitney U testi, ***Chi-Square testi, VKI: Viicut
kiitle indeksi, FGS: Ferriman Gallvey skoru, VYO (d/n/y): Viicut
yag orani (diisiik/normal/yiiksek), SKB: Sistolik kan basinci, DKB:
Diyastolik kan basinci

Serum FSH, LH, serbest testosteron, DHEAS, 17-OH
progesteron, androstenedion, aglik kan sekeri ve LDL diizey-
leri iki grupta benzer bulundu (p>0,05) (Tablo III). Gruplar
arasinda pelvik ultrasonografi bulgular1 karsilastirildiginda
over boyutlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0,05) (Tablo III). Obez olgularda, aglik
insiilin diizeyi, HOMA-IR skoru, trigliserid diizeyi anlaml
olarak daha yiiksek iken, HDL ise anlamli olarak daha diistik
saptandi (sirastyla; p=0,019, p=0,014, p=0,006 ve p=0,001)
(Tablo III).

Tablo III. Obez ve obez olmayan hasta gruplarinin laboratuvar

ozellikleri
Obez Olmayan | Obez P
AKS (mg/d) 8667 802:87 0,145*
TG (mg/dl) B1(39-98) 110 (78 - 140y 0.006%
LDL (mg/dl) 92(70.2 - 102) 855 (77.2-1000 [ 0533%*
HDL (mg/dl) 5357121 450+78 0,001*
Insiilin (pIU/mL) 117 (8.6-1L.7) 15,2(10.8-26.5) | 0,019
HOMA-IR (mmol/L) 23(1.7-3.00 34(Q24-57 0.014%*
Insiilin direnci (+/-) 3128 10111 0,000+++
FSH (mIU/mL) 5512 5311 0.679%
LH (mIU/mL) 139(5.5-19) 121 (4.8-141) | 0.149%*
LH/FSH 23(1.1-33) 22(1.0-26) 0.263++
DHEAS (ug/dL) 353(288-307) | 380(249-436) | 0438
Serbest testosteron (pg/mL) 12(16-257  |24(L8-357 | 0200°
17-Hidroksiprogesteron(ag/ml) | 1.7 (1.2-2.1) 15(1.6-2.1) 0.716%*
Androstenedion (ng/mL) 373G0-47 4227-47 0,597%%
Toplam over hacmi (mI) 31885 345+£112 0.164%
Hepatosteatoz (var/yok) 129 4115 0,067++*
Ortalamatstandart sapma (SS), ortanca (interquartile range

(IR)-geyrekler agikligi (CA)) ve n (%) olarak verilmistir. *Student’s
t testi, **Mann-Whitney U testi, ***Chi-Square testi. AKS: Aclik
kan sekeri, TG: trigliserid, LDL: Diisiikk yogunluklu lipoprotein,
HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein, FSH: Folikiil stimule edici
hormon, LH: Liiteinizan hormone, HOMA-IR: Homeostatic Model
Assessment for Insulin Resistance, DHEAS: dehidroepiandrosteron
stilfat.

LH/FSH orani ile serbest testosteron, 17-OH progesteron ve
androstenedion diizeyleri arasinda pozitif korelasyon
saptandt (sirasiyla, =0, 424, p=0,002; r=0,313, p=0,036;
r=0,374, p=0,016). Androjen diizeyleri ile bel gevresi, kol
cevresi, derialt1 yag kalinligi, viicut yag orani ve over voliim-
leri arasinda iligski saptanmadi (p>0,05).

TARTISMA
Prepubertal ve peripubertal obezitenin, PKOS gelisiminde
katkida bulunan faktorler arasindaki 6nemi gittikge artmak-
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tadir. Genetik yatkinlig1 olan kisilerde, 6zellikle beslenme
gibi bir¢ok cevresel faktdrler PKOS un klinik ve biyokimy-
asal fenotipini etkilemektedir (1,11). Polikistik over sendro-
munun hiperinsiilinemi, metabolik disfonksiyon ve hiperan-
drojenemi gibi 6zellikleri asir1 yag dokusunun birikmesi ile
iliskilendirilmektedir. Polikistik over sendromu tanisini alan
adolesanlarin {igte birinin, genel popiilasyondaki adolesan-
larin ise  %35’inin metabolik sendrom kriterlerine uydugu
bildirilmistir (risk faktorleri; obezite, hiperglisemi, dislipid-
emi ve hipertansiyon) (12-14). Artmis abdominal obezite ve
adipoz doku dagilimi viicut kitle indeksinden bagimsiz olarak
PKOS ile iligkili metabolik bozukluklar1 arttirmaktadir (15).
Caligmamizda PKOS tanili olgularin % 40,7’sinin obez
oldugu, % 71,2’sinin viicut yag oranmnin yiiksek oldugu
goriilmiistiir. Ezeh ve ark. (16) PKOS tanili bir grup yetigkin
kadin hastay1 incelemis ve artan yag / kas oraniyla karakter-
ize, olumsuz bir viicut kompozisyonu bulmuslardir. Gruplar
arasinda sadece VKli'yi karsilastiran calismalarda, PKOS
tanili adolesanlarin, kontrol grubuna kiyasla anlaml
derecede daha yiiksek VKi'ye sahip olduklar1 bildirilmistir
(17). Buna karsilik Geronikolou ve ark. (18) adolesan
PKOS’lu hastalar ve saglikli gruplar arasinda biyoimpedans
yontemi kullanilarak 6lciilen viicut kitle bilesiminde istatis-
tiksel olarak anlamli bir fark bulunmadigint géstermislerdir.
Calismamizda, olgularin %71,2’1 yliksek yag orani, %251
normal yag orani ve %3,8’1 ise diisiik yag oranina sahipti.
Polikistik over morfolojisi, artan stroma ve daha kiigiik
periferik kistlere sahip geniglemis overler olarak tanimlanir.
Bu tanim PKOS igin erigkin donemde tani1 kriterlerinden biri
olarak kullanilmaktadir (19). Fakat bu kriterin adolesan yas
grubunda kullanilmasi 6nerilmemektedir (1). Bunun sebebi,
pubertede fizyolojik olarak overlerin polikistik goriiniime
sahip olabilmesidir. ikinci sinirlayic1 faktor olarak adolesan
kizlarda transabdominal ultrasonografi tercih edilmesi
sayilabilir. Transabdominal ultrasonografi tekniginin giive-
nirligi kilolu ve obez olgularda sinirlidir. Polikistik over
morfolojisi, adolesan kizlarda tutarsiz bir bulgudur ve
anoviilasyon veya metabolik anormallikler ile iligkili degildir
(1,20). Bu nedenle, adolesan kizlarda pelvik ultrasonografi
yol gosterici degildir. Bizim c¢alismamizda da, obez ve obez
olmayan gruplar arasinda over morfolojisi arasinda anlaml
fark saptanmadi.

Polikistik over sendrumunun patofizyolojisinde androjen
fazlalig1 6nemli rol oynamaktadir (1). Adolesanlarda hirsut-
izm veya akne gibi artmis androjen klinik bulgular1 PKOS un
degerlendirilmesinde katki saglayabilir. Bu yas grubunda
ciddi akne varlig1 6zellikle DHEAS diizeyleri ile ve daha az
derecede total ve serbest testosteron diizeyleri ile iliskilendir-
ilmistir (1,21). Calismamizdaki olgularin %24,1’inde akne
saptanmis olup %75,9 olguda akne yakinmasi yoktu.
Hiperandrojenizm klinik semptomlarinin giivenilirliginin
diisiik olmas1 sebebiyle serum androjen diizeyleri adolesan-
larda hiperandrojeneminin en iyi gostergesi kabul edilir.
Normal pubertal gelisimde androjen seviyelerinde fizyolojik
artis beklense de, biyokimyasal hiperandrojenemi PKOS
tanist koymada 6nemini korumaya devam etmektedir (1,22).
Serum total testosteron (T), SHBG, serbest androjen indeksi
(T/SHBGx100), serbest testosteron, androstenedion ve
DHEAS biyokimyasal olarak hiperandrojeneminin deger-
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lendirilmesinde kullanilir (23). Calismamizda her iki grupta-
ki olgularda biyokimyasal hiperandrojenemi saptanmis olup
obez ve obez olmayan olgular karsilastirildiginda anlamli
fark saptanmamustir.

Polikistik over sendromu patogenezinde gonadotropin
salgilatict hormon (GnRH) salinim sikliginin artmasi ile LH
ve FSH sekresyon sikliginda degisiklikler meydana gelir.
Buna bagl olarak teka hiicrelerinde androjen sentezi artar
(1,24,25). Polikistik over sendromu patogenezinde bir diger
onemli nokta ise insiilin direncidir. insiilin, PKOS’ta ortaya
¢ikan hiperandrojeneminin patogenezinde iki farkli rol oynar.
Polikistik over sendromunda insiilin invitro teka hiicrelerinde
LH ile sinerjik etki yaparak androjen iiretimini uyarir. Ayni
zamanda hepatik SHBG sentezinin inhibisyonuna sebep olur
(25). Bu etkileri ile plazmada dolasan serbest testosteron
seviyelerinin artmasina neden olur. Polikistik over sendromu
tanili olgularin 6nemli bir kisminda tespit edilen hiperinstilin-
emi, total testosteron miktar1 normal veya hafif yiiksekken
bile serbest testosteronun yiiksek olmasina neden olur (26).
Caligmamizda, bu bulgular ile uyumlu olarak, LH/FSH orani
ile serbest testosteron, 17-hidroksiprogesteron ve androstene-
dion diizeyleri arasinda pozitif korelasyon saptandi. Obez ve
obez olmayan olgular karsilastirildiginda ise FGS, hirsutizm
varligi, LH/FSH orani, serbest testosteron, DHEAS, 17-OH
progesteron diizeyleri ve over boyutlari arasinda fark yoktu.
Klinik hirsutizm agisindan degerlendirildiginde tiim olgularin
%357,41 klinik hirsutizm tanis1 alirken %42,6 olguda klinik
hirsutizm tanis1 yoktu.

Polikistik over sendromu tanisal yaklasiminda LH, LH/FSH
oraninin kullanimryla ilgili fikir birligi yoktur. Cho ve ark.
(27), kadmlarda LH/FSH oraninin dogurganlikla iliskisinin
PKOS tanili olan veya olmayan kadinlarda zayif oldugunu
gostermigtir. Escobar Morreale ve ark. (28) ise menstriiel
siklustan bagimsiz olarak rastgele zamanlarda alinan LH,
FSH diizeylerinin PKOS’ta tanisal bir degerinin olmadigim
gostermigtir. Bunlara karsilik Barth ve ark. (29) erken
folikiiler fazda bakilan LH/FSH oranlarmm PKOS tanili
kadinlarda anlamli diizeyde yiiksek oldugunu gostermislerdir
ve bunun obez ile obez olmayan olgularda farkli patolojilere
bagli olabilecegini ileri stirmiislerdir. Yazarlar, LH/FSH
oranindaki yiiksekligi obez olmayan olgularda hipofizer LH
hipersekresyonuna, obez olgularda ise insiilin direncine baglh
gelistigini savunmuslardir. Calismamizda da her iki grupta
folikiiler fazda degerlendirilen LH/FSH oralar: yiiksek olarak
tespit edildi ve obez olgularla obez olmayan olgular arasinda
anlaml fark saptanmadi.

Obezitenin metabolik disfonksiyon gelisiminde Onemi
bilinse de PKOS’ta hiperandrojeneminin obeziteden
bagimsiz olarak metabolik sendrom riskini arttirdig1 goster-
ilmistir (30,31). Polikistik over sendromunda obezite siklig1
%40-60 olarak bilinmektedir (12,32). Farkli cografyalarda
toplumlarda goriilen genel obezite prevalansi degiskenlik
gosterir. Buna bagli olarak PKOS olgularinda obezite preva-
lans1 {ilkelere gore farklilik gosterebilir. Polikistik over
sendromu tanili olgularda obezite siklikla bel/kal¢a oraninin
arttigl santral obezite tipinde olup beraberinde ek riskler
getirmektedir. Artmis insiilin direncinin PKOS gelisiminde
anahtar rol oynamasi sebebiyle birinci basamak tedavi
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yaklagiminda mevcut normal kilonun korunmasi veya fazla
kilolu / obez olgularda kilo kayb1 yer almaktadir (12). Yapilan
calismalarda, tan1 anindaki viicut agirhgmda %10 kaybin
diizenli menstriiel dongliniin saglanmasinda, fertilitenin
artmasinda ve dokulardaki insiilin duyarliliginin artmasina
bagli olarak metabolik parametrelerde iyilesmede yardimci
oldugu gosterilmistir (32,33).

Polikistik over sendromu tanili kadinlarda obezite, hipertan-
siyon, dislipidemi ve hiperglisemi olarak tanimlanan metabo-
lik sendrom prevalansi yaklasik {i¢ kat daha yiiksektir (34).
Adolesanlarda, uzlasilan metabolik sendrom pediatrik tani
kriterleri yetiskin kriterlerine dayanmaktadir ve yiiksek
trigliserid konsantrasyonu, yiiksek LDL kolesterol konsantra-
syonu, aclik kan gekerinin >110mg/dL olmasi, artmis bel
cevresi ve hipertansiyonu icermektedir (33). Bizim
calismamizda aglik insiilin diizeyi, HOMA-IR skoru, dislip-
idemi (trigliserid yiiksekligi, HDL kolesterol diisiikliigii)
obez grubunda anlamli olarak daha yiiksek saptandi. Roe ve
ark. (17) PKOS tanili adolesan olgularda 6nemli Olgiide
artmis metabolik sendrom riski gelistigini ve beraberinde
geng erigkinlik doneminde asemptomatik koroner ve aortik
ateroskleroz gibi kardiyovaskiiler hastaliklarin sikligini
arttirdigini gostermistir.

SONUC

Polikistik over sendromu hayatin erken donemlerinde
baslayan ve eriskinlik déoneminde devam eden karmasik bir
kadin endokrinopatisidir. Adolesan dénemde PKOS tanisi
alan hastalarin metabolik sendrom acisindan degerlendir-
ilmesi gereklidir. Cocukluk ¢ag1 obezitesinin giin gegtikce
artiyor olmasi, PKOS semptomlarini siddetlendirebilir.
Adolesan donemde dengeli diyet ve diizenli egzersiz aligkan-
l1g1 edinmek erigkinlik doneminde eslik edebilecek komorbid
hastaliklar sikliginin azaltilmasinda anahtar rol oynamak-
tadir.
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