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Amag: Polikistik over sendromu (PKOS) genetik ve gevresel faktorlerin etkisiyle olusan, klinik olarak hiperandrojenizm, adet diizensizligi ve kronik
anovulasyonla karakterize, siklikla adolesan dénemde baslayan, iireme ¢agindaki kadinlarin %6-20’sinde gériilen, heterojen, sistemik bir hastaliktir.
Bu calismada PKOS tanili olgularn klinik ézelliklerini belirlemek, PKOS’un obezite ve insiilin direnci ile iliskisini degerlendirmek amaglanmustir.
Gereg ve Yontem: SBU Dr. Sami Ulus Egitim ve Arastirma Hastanesine 01.01.2015-01.10.2018 tarihleri arasinda basvuran ve PKOS tanis alan 52
olgunun; klinik, laboratuvar ve radyolojik 6zellikleri ile aldiklari tedavileri retrospektif olarak belirlendi.

Bulgular: Elliiki olgunun yaslari ortalama 16,12+1,21 yil, viicut kitle indeksi(VKI); 26,67+5,69 kg/m2, VKI SDS ortalama 1,41+1,47 bulundu.
Ferriman Galwey skoru(FGS) ortalama 10,77+3,64 ve 32 olgunun (%61,5) FGskoru 8 iizeri saptand1. Kirk sekiz (%92,3) olgunun total testostron
diizeyi 50 ng/dI’nin iizerinde bulundu. Insiilin direnci olan grupta VKI SDS, ALT ve seks hormon baglayic1 globiilin (SHBG) diizeyleri istatistiksel
anlaml farkli (sirasiyla p =0,001, p =0,031, p =0,005) oldugu goriildii. Fazla kilolu ve obez olgular (grupl), normal kilolu ve zay1f olgularla (grup2)
karsilasgtirldi. Grup1’de HOMA-IR, ALT, trigliserid ve total kolesterol anlamli yiiksek iken grup 2°de LH, LH/FSH orani, estradiol (E2) ve SHBG
diizeyleri anlamli derecede yiiksek bulundu.

Sonug: Adolesan PKOS tanili olgularin yaklasik yarisinda insiilin direnci ve obezite yoktu. SHBG diizeylerinin diisiikliigii insiilin direnci, obezite ve
hirsutizm ile iliskili bulundu. Calismamizda fazla kilolu ve obez olgular (grupl) ile normal kilolu ve zayif olgularla (grup2) karsilastirildiginda
grupl’de SHBG diizeyleri anlamli diisiik oldugu gériildii. Insiilin direnci ve obezite adolesan PKOS tamisi igin gerekli kriterler olmasa da PKOS
patogenezinde rolleri olabilir. Obezite ve insiilin direnci, SHBG diizeylerinin azaltip serbest androjenleri artirarak hiperandrojenizme yol agiyor
olabilir.

Anahtar Sazciikler: Adolesan, Polikistik Ovaryan Sendrom, Obezite, Insiilin Direnci.

ABSTRACT

Evaluation of the Relationship of Polycystic Ovary Syndrome with Obesity and Insulin Resistance in Adolescents

Objective: Polycystic ovary syndrome (PCOS) is a heterogeneous, systemic disease that occurs under the influence of genetic and environmental
factors, clinically characterized by hyperandrogenism, menstrual irregularity and chronic anovulation, often starting in adolescence and seen in 6-20%
of women of reproductive age. In this study, it was aimed to determine the clinical features of cases diagnosed with PCOS and to evaluate the relati-
onship of PCOS with obesity and insulin resistance.

Material and Method: Clinical, laboratory and radiological data of 52 cases diagnosed with PCOS were retrospectively evaluated by scanning
patient files.

Results: Average age of 52 patients was 16.12+1.21 years, body mass index (BMI); 26.67+ 5.69 kg/m2, mean BMI SDS was found to be 1.41+1.47.
The mean FGS was 10.77 £3.64 and the FG score of 32 cases (61.5%) was found to be above 8. Total testosterone was found to be above 50 ng/dl in
48 cases (92.3%). BMI SDS and ALT, sex hormone binding globulin (SHBG) levels were found to be statistically significantly different in the insulin
resistant group (p =0.001, p =0.031, p =0.005, respectively). Overweight and obese subjects (groupl) were compared with normal weight and un-
derweight subjects (group2). While HOMA-IR, ALT, triglyceride and total cholesterol were significantly higher in Groupl, LH, LH/FSH ratio, estra-
diol (E2) and SHBG levels were significantly higher in Group2.

Conclusion: Insulin resistance and obesity were absent in approximately half of the adolescent PCOS cases. Low SHBG levels were found to be
associated with insulin resistance, obesity and hirsutism. In our study, SHBG levels were found to be significantly lower in group 1 when compared to
overweight and obese subjects (groupl) and normal weight and underweight subjects (group2). Although insulin resistance and obesity are not neces-
sary criteria for the diagnosis of adolescent PCOS, they may have roles in the pathogenesis of PCOS. Obesity and insulin resistance may lead to
hyperandrogenism by decreasing SHBG levels and increasing free androgens.
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Polikistik over sendromu (PKOS) genetik ve ¢evresel
faktorlerin etkisiyle olusan, klinik olarak hiperandroje-
nizm, adet diizensizligi ve kronik anovulasyonla karak-
terize, siklikla adolesan donemde baslayan, iireme
¢agindaki kadinlarin % 6-20’sinde goriilen, heterojen,
sistemik bir hastaliktir (1-3). PKOS’lu olgularda obezi-
te, dislipidemi, tip 2 diyabet, anksiyete ve depresyon
riski yliksektir (4). Menars sonrasi gegici anovulatuar
dongiiler, hiperandrojenemi ve polikistik over morfolo-
jisi (PKOM) varlig1 adolesan donemde fiyolojik olarak
goriilebilmektedir. Bu nedenle adolesan donemde fiz-
yolojik PKOM ve fizyolojik anovulasyonun, PKOS ile
iliskili olan persistan anoviilasyon ve PKOM’dan
ayirmak kolay degildir (5). PKOS tanisi igin farkl tani
kriterleri kullanilmaktadir. ABD Ulusal Saglik Enstitii-
sti (National Institutes of Health, NIH) kriterlerine gore
tan1 kronik anovulasyon ve biyokimyasal ve/veya kli-
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nik hiperandrojenemi varliginda PKOS tanis1 konul-
maktadir; ancak PKOM gerekli degildir. Rotterdam
tan1  kriterlerine gore, oligo-anovulasyon, Klinik
ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm ve PKOM
bulgularindan ikisinin bulunmas1 PKOS igin tan1 koy-
durucu olarak kabul edilmektedir (6). 2017 yilinda
Uluslararas1 Pediatrik Endokrinoloji Konsorsiyum’un
(ICPE), giincellenmis oOnerilerine gore (7); adolesan
donemde PKOS tanisi i¢in menarstan iki yil ge¢mis
olmasi ve hiperandojenizm yapan diger bozukluklarin
(cushing sendromu, klasik olmayan konjenital adrenal
hiperplazi, KAH vs) diglanmast gerekmektedir. Oli-
go/amenore ve biyokimyasal ve/veya klinik hiperan-
dojenizm (hirsutizm) PKOS tanisi i¢in gerekli, siddetli
kistik akne ve PKOM opsiyonel kriterler olarak one-
rilmistir (7) (Tablo 1).

Tablo 1. Uluslararasi Pediatrik Endokrinoloji Konsorsiyum 'un (ICPE), Adolesan donem PKOS tanisi igin giincellenmis onerileri (7).

Gerekli Opsiyonel®

Onerilmeyen® Yorum

Diizensiz kanamalar/ oligomenore

Hiperandrojenizm kanitlari Si dz?tl? 1’2/1I stik
v Biyokimyasal akne
v Klinik(hirsutizm..)

Insiilin direnci
Hiperinsiilinemi
AMH, T/DHT oran1

Obezite Menarstan 2 yil gegmeli

Hiperandrojenizm yapan diger
bozukluklar diglanmali (cushing
sendromu, non klasik KAH)

Akantozis nigrikans

PKOS: Polikistik over sendromu PKOM: polikistik over morfolojisi, AMH: Antimiillerian hormon, T: Testosteron DHT: Dehidrotestosteron, KAH:
Konjenital adrenal hiperplazi, 2bu kriterler genellikle gerekli kriterlerle birlikte kullanilir, ancak tanisal ozellikler olarak bagimsiz olarak kullanil-

mamalidir, °PKOS ile iliskilendirilen bu kriterler tanisal degildir.

Adolesan PKOS tedavisinde temel prensipler; adet
diizensizligi, hiperandrojenizm, cilt bulgular1 ve meta-
bolik sendrom komorbiditeleridir. Yasam tarzi degisik-
likleri, kombine oral kontraseptifler, metformin, anti-
androjenler, cilt bulgular1 i¢in kozmetik yaklagimlar,
psikolojik destek ve bariatrik cerrahi PKOS’ta uygula-
nabilecek tedavi yontemleri arasindadir (3).

SBU Dr. Sami Ulus Egitim ve Arastirma Hastanesine
01.01.2015-01.10.2018 tarihleri arasinda basvuran ve
PKOS tanisi alan 52 olgunun; Klinik, laboratuvar ve
radyolojik 6zellikleri ile aldiklar1 tedavileri retrospektif
olarak belirlendi. Bu ¢alismada adolesan PKOS tanisi
olan olgularin klinik 6zelliklerini belirlemek, PKOS’un
Obezite ve insiilin direnci ile iliskisini degerlendirmek
amagclanmustir. Literatiirde PKOS un obezite ve insiilin
direnci ile iliskisi ile ilgili geligkili sonuglar bildiren
makaleler olmasi nedeni ile PKOS tanili adolesan olgu-
larin &zelliklerini tanimlayarak bu konuda literatiirle
verilerimizin tartisiimasi1 hedeflenmistir.

GEREC VE YONTEM

Orneklem biiyiikliigii Shi W. ve arkadaslar1 tarafindan
yapilan ¢alismadan hesaplanmistir. PKOS'lu obez ve
obez olmayan kadinlarda HOMA-IR ortalamalar1 sira-
styla 7,44+7,86 ve 1,87+0,96 olarak gozlemlemiglerdir
(8). Bu degerler referans alindiginda, %90 calisma
giicii ve %5 anlamlilik diizeyi ile hesaplanan gerekli
minimum O6rneklem bilyiikliigii her bir grup igin 23 ve
toplam 46'dir.
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PKOS tanist alan 52 olgunun klinik, laboratuvar ve
radyolojik verileri hasta dosyalari taranarak retrospektif
degerlendirildi. Diyarbakir Gazi Yasargil Egitim ve
Arastirma Hastanesi Etik Kurulu’ndan 24.03.2022 tarih
ve 55 say1 numarali etik kurul onay1 alind1. Ik menars-
tan 2 yil sonra; 90 giinden daha uzun siire menstruas-
yonun olmamasi; sekonder amenore, 45 giinden daha
uzun aralikli sikluslar; oligomenore, klinik hiperandro-
jenizm; Ferriman Galwey Skorunun (FGS) 8’den bii-
yiik olmasi, biyokimyasal hiperandrojenizm; testoste-
ron diizeyi 50 ng/dl’nin iizerinde olmasi olarak tanim-
landi. PKOS tanist; ICPE kriterlerine gore konuldu.
Folikiil stimiile edici hormon (FSH), liiteinizan hormon
(LH), estradiol (E2), total ve serbest testosteron, seks
hormon baglayic1 globiilin (SHBG), 17 hidroksi Pro-
gesteron (17 OHP), antimiillerian hormon (AMH)
Olgtimleri i¢in kan ornekleri; adet goren olgularda er-
ken folikiller fazda, amenoreli olgularda bagvuruda
alindi. Tiim olgularda TSH, serbest T4, prolaktin, kor-
tizol, DHEA-S, aglik glukoz, ag¢lik insiilin, karaciger
transaminazlari, lipit profili alind1. Sekonder amenoreli
olgularda human koryonik gonadotropin (BHCG) ile
gebelik ekarte edildi.

Olgular viicut kitle indeksi (VKI) persentiline gore,
VKI persentili >95 obez, 85-95 fazla kilolu, 15-85
normal, 5-15 disik kilolu, <5 persentil zayif olarak
degerlendirildi.

Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance
(HOMA-IR)= Aclik glukoz (mg/dl) x Aglik insiilin
(mIU/L) / 405 formiilii ile hesaplandi. HOMA-IR >4
insiilin direnci (IR) olarak kabul edildi. Bozulmus
glukoz toleransi veya diyabet riski tasiyan olgulara oral
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glukoz tolerans testi (OGTT) yapildi. OGTT’de 0, 30,
60, 90, 120.dakikalarda glukoz ve insiilin alind1.

Total kolesterol >170 mg/dl, LDL Kkolesterol >130
mg/dl, HDL kolesterol <40 mg/dl, trigliserid >150
mg/dl olan olgular dislipidemi olarak degerlendirildi.
Hipertansiyon; Muayene sirasindaki olgiimler ile taran-
di, yas, boy ve cinsiyete gore kan basinci yiiksek sapta-
nan olgular ambulatuvar kan basmci monitérizasyonu
(ABPM) ile taranarak hipertansiyon agisindan deger-
lendirildi.

Obezite veya dislipidemisi olan olgulara hepatosteatoz
acisindan abdominal ultrasonografi yapildi.

Tiim olgular; klasik olmayan KAH, Cushing hastaligi,
hipotiroidi, hiperprolaktinemi, androjenik tiimor agi-
sindan hormon tetkikleriyle degerlendirildi.

Tim olgular pelvik ultrasonografi (US) ile polikistik
over morfolojisi (PKOM) acisindan degerlendirildi.
US’de 10 ml’den biiyiik hacime sahip bir over veya
over basia 12°den fazla sayida kiiciik antral folikiil (2-
9 mm ¢ap) icermesi PKOM olarak tanimlandi.

Tim olgulara saglikli beslenme ve egzersizi igeren
yagsam tarzi degisikligi onerildi. Tedavi segimleri eti-
yopatoloji ve one ¢ikan Kklinik-laboratuvar bulgular
(hirsutizm, mentsrual diizensizlik, insiilin direnci, obe-
zite) dikkate alinarak diizenlendi.

istatistiksel analiz

Veriler SPSS 25.0 yazilim1 (SPSS Inc., Chicago, IL,
ABD) kullanilarak analiz edildi. Sonuglar, say1, yiizde,
ortalama, standart sapma (S.S.), medyan, g¢eyrekler
aras1 genislik (CAG) olarak sunuldu. Niimerik degis-
kenlerin normalligi Kolmogorov Smirnov testi ile ince-
lendi. Normal dagilan siirekli degiskenler “bagimsiz
orneklemler t testi” ile normal dagilima uymayan de-
giskenler “Mann-Whitney U testi” ile analiz edildi.
Total testosteron diizeyleri ile LH ve LH/FSH degerleri
arasindaki iliskinin analizinde Pearson korelasyonu,
VKI SDS ile SHBG ve HOMA-IR degerleri arasindaki
iligkinin analizinde Spearman’nin korelasyon analizi
kullanild:. Istatistiksel énemlilik diizeyi p <0.05 olarak
kabul edildi.

BULGULAR

PKOS tanis1 alan 52 kiz olgunun yaslari, boy SDS,
VKi ve VKI SDS ortalamalar1 (£SS) sirasiyla;
16,12£1,21 yil, -0,28+0,98; 26,67+5,69 kg/m? ve
1,41£1,47 bulundu. HOMA-IR medyam1 (CAG) 3,20
(2,50) bulundu. Olgularin klinik ve laboratuvar verileri
tablo 2’de verilmistir.

Ozalkak ve ark.

Tablo 2. Polikistik over sendrom’lu olgularin tanimlayici klinik ve
laboratuvar verileri.

Parametreler Ortalamaz S.S. /

medyan (CAG)

Yas (yil) 16,12+1,21
Menars yast1 (y1l) 12,00 (1,00)
Boy SDS -0,28+0,98
VKI (kg/m2) 26,67+5,69
VKI SDS 1,41+£1,47
Bazal LH (mIU/ml) 14,45+7,26
Bazal FSH (mIU/ml) 6,5+1,78
LH/FSH orani 2,21+1,08
Total testosteron (ng/dl) 74,99421,53
Serbest testosteron (pg/ml) 2,69+1,33
HDL Kolesterol (mg/dl) 47,66+10,54

Estradiol (pg/ml)
SHBG (nmol/L)

52,65 (19,90)
21,90 (15,80)

DHEA-SO4 (ng/dl) 231,00 (109,00)
170HP (ng/ml) 0,68 (0,53)
Prolaktin (ng/ml) 9,10 (5,20)
ALT (U/L) 15,50 (6,00)
AST (U/L) 18,00 (4,50)

T. Kolesterol (mg/dl) 159,00 (41,00)
Trigliserid (mg/dl) 100,00 (45,00)
HOMA-IR 3,20 (2,50)

SS.. Standart Sapma, CAG: Ceyrekler Arasi Genislik, VKI: Viicut
Kitle Indeksi, LH: Liiteinize Edici Hormon, FSH: Folikiil Stimiilan
Hormon, SHBG: Sex Hormone Binding Globiilin, DHEA-SOA4:
Dehidroepiandrosteron Siilfat, 170HP: 17 Hidroksiprogesteron,
ALT: Alanin Transaminaz, AST: Aspartat Transaminaz, HOMA-IR:
Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance.

VKI persentillerine gére yirmi bes (%48,1) olgu obez,
altt olgu (%11,5) fazla kilolu, on yedi (%32,7) olgu
normal kilolu ve dort (%7,7) olgu diisiik kiloluydu.
Hiperandrojenizm agisindan bakilan FGS ortalama
10,77 £3,64 ve 32 (% 61,5) olgunun FG skoru 8’den
biiyiik saptandi. Kirk sekiz (%92,3) olgunun total tes-
tostron diizeyi 50 ng/dI’nin iizerinde bulundu. Olgiim
yapilabilen 44 olgunun 30’unda (%68,2) serbest testos-
teron diizeyleri laboratuvar iist sinir1 olan 2 pg/ml’nin
tizerinde bulundu. SHBG 0l¢limii yapilan 41 olgunun
19’unda (%46,3) 20 nmol/L’nin altinda, 26 olguda
(%63,4) 25 nmol/L’nin altinda bulundu. Olgularin
TSH, serbest T4, DHEA-SO4, 170HP, prolaktin, sabah
kortizol diizeyleri normal sinirlarda bulundu. Cushing
hastalig1, hipotiroidi, klasik olmayan KAH ve hiperpro-
laktinemi tanisi alan olgu olmadi. 21 (%41,2) olgunun
HOMA-IR indeksi > 4 bulundu. OGTT yapilan 21
olgudan diyabet tanisi alan olgu olmadi. Obez bir olgu-
da bozulmus glukoz toleransi saptandi.

Pelvik ultrasonografide, 48 (%92,1) olguda polikistik
over morfolojisi (PKOM), 41 (%82,0) olgu sag veya
sol over hacmi 10 ml’den bilyiik saptandi. Sag over
boyutu ortalama 11,00+4,76 ml, sol over boyutu orta-
lama 12,38+6,39 ml bulundu. PKOM goriiniimii olma-
yan 3 olgunun over hacimleri 9,3 ile 9,8 ml arasinday-
du.

Total kolesterol diizeyleri, on dokuz (%37,3) olguda
yiksek (170 mg/dI’nin iizerinde) saptandi. On bir
(%21,6) olgunun HDL kolesterol diizeyleri diisiik (40
mg/dI’nin altinda) idi. Dislipidemi saptanan toplam 25
(%68,0) olgunun on yedisi obezdi. Abdomen US yapi-
lan 25 olgunun on yedisinde (% 68,0) hepatosteatoz
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saptandi. Tki morbid obez olguda Grade 3 hepatostea-
toz saptandi.

Obez iki olguda ABPM ile hipertansiyon saptanarak
ACE inhibitorii baglandi.

Insiilin direnci olan grupta VKI SDS (t =3,61;
p =0,001) ve ALT (t =3,98, p =0,031) istatistiksel an-
lamli yiiksek, SHBG diizeyleri istatistiksel anlamli
diisiik bulundu (t =2,96; p =0,005). iki grup arasinda
menars yasi, FGS, LH, FSH, LH/FSH orani, trigliserid,
total kolesterol, total testosteron, serbest testosteron ve
over hacimleri arasinda istatistiksel anlamli fark sap-
tanmadi (p >0,05) (Tablo 3).

Obez/fazla kilolu olan (grup 1) ve olmayan (grup 2)
PKOS’lu olgularin klinik ve laboratuvar verilerinin
karsilastirilmasi tablo 4’te verilmistir.

Ozalkak ve ark.

Tablo 3. Insiilin direnci olan ve olmayan PKOS lu olgularn klinik ve
laboratuvar verilerinin karsilastirilmast.

Parametreler (Hoszz'iRz“) (How:AéllR«) t/z p
VKI SDS 2.2920,02 1,02£139 361 0,001
Menars yas1 (y1l) 12,00 (1,20) 12,50 (1,00) 0,954  0,340*
FGS 11,2943.42  10,61+3,81 064 0523
LH miU/ml 13.684728  13.79+6.42 006 0,950
FSH miU/ml 6,481,52 6,53£2,02 009 0022
LH/FSH 2.04+1,07 2154097 039 0704
(Tn";d'lgesmsmmn 78,03£2434  7124+1891 125 0,219
E2(pg/ml) 62,0942072  77,28499,15 0,68 0,501
Serbest testosteron 3,1041,57 2475101 159 0,121
(pg/ml)

SHBG (nmol/L) 17084701  2728+11,02 296 0,005
AMH (ng/ml) 15194928 13214904 038 0,708
ALT (UIL) 19904826 15934407 398 0,031
AST (UIL) 22,00£14,14 17614353 159 0615

Total kolesterol (mg/dl) 172,09+48,46 166,32+27,73 0,82 0,615
Trigliserid (mg/dl) 121,29+£59,59  107,36+55,65 0,73 0,421
HDL kolesterol (mg/dl) 46,41+11,83 48,704+9,43 0,08 0,477
Over hacmi (sag) (ml) 12,28+5,16 12,16+4,46 1,59 0,934
Over hacmi (sol) (ml) 11,15 (2,95) 9,75 (7,90) 1,046 0,296*

*. Mann-Whitney test diger analizler bagimsiz gruplarda t testi ile
yapildi, SS.: Standart sapma, CAG: Ceyrekler arasi genislik, VKI:
viicut kitle indeksi, LH: liiteinize edici hormon, FSH.: folikiil stimiilan
hormon, SHBG: sex hormone binding globiilin, DHEA-SO4: dehid-
roepiandrosteron siilfat, 170HP: 17 hidroksiprogesteron, ALT:
alanin transaminaz, AST: aspartat transaminaz, E2: estra-
diol, HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistan-
ce.

Tablo 4. Obez/fazla kilolu olan ve olmayan PKOS lu olgularin klinik ve laboratuvar verilerinin karsilastiriimast.

Grup 1 (n=31)

Grup 2 (n =21)

Parametreler (obez+fazla kilolu) (Normal kilolu+zayif) vz P

Menars yasi (y1l) 12,00 (1,50) 12,60 (1,00) 1,82 0,069*
HOMA-IR 5,48+3,67 2,93+1,25 3,54 0,001
FGS 12,00 (5,00) 9,00 (6,00) 0,20 0,844*
LH mIU/ml 12,20+6,71 17,78+6,88 2,91 0,005
FSH mIU/ml 6,25+1,88 6,87+1,59 1,25 0,218
LH/FSH 1,87+0,87 2,72+1,17 3,03 0,004
Total testosteron (ng/dl) 71,95+20,99 79,47+£22,04 1,24 0,220
E2 (pg/ml) 50,80 (26,70) 61,00 (23,80) 2,20 0,028*
Serbest testosteron (pg/ml) 2,96+1,39 2,31£1,16 1,63 0,111
SHBG (nmol/L) 19,23+7,15 31,42+12,05 3,57 0,002
AMH (ng/ml) 13,60 (18,91) 12,30 (11,20) 0,33 0,739*
ALT (U/L) 19,03+7,23 15,00+3,74 2,63 0,012
AST (U/L) 20,65+11,92 17,62+3,12 1,13 0,262
Total kolesterol (mg/dl) 178,32+40,2 149,6+25,35 2,53 0,015
Trigliserid (mg/dl) 127,81+63,07 84,6+25,82 2,54 0,015
HDL kolesterol (mg/dl) 46,06+10,53 50,96+10,1 1,50 0,141
Over hacmi (sag) (ml) 11,80 (7,60) 10,94 (4,85) -0,52 0,602*
Over hacimi (sol)(ml) 13,42+6,28 10,82+6,39 1,43 1,600

* Mann-Whitney test diger analizler bagimsiz gruplarda t testi ile yapildi, VKI: viicut kitle indeksi, LH: liiteinize edici hormon, FSH: folikiil stimiilan
hormon, SHBG: seks hormone binding globiilin, DHEA-SO4: dehidroepiandrosteron siilfat, 170HP: 17 hidroksiprogesteron, ALT: alanin transami-
naz, AST: aspartat transaminaz, E2: estradiol, HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance.

Grup 1’de HOMA-IR (t =3,54; p =0,001), ALT
(t=2,63; p =0,012), trigliserid (2,54; p =0,015) ve total
kolesterol (t =2,55; p =0,015) diizeyleri istatistiksel
anlamli yiiksek iken grup 2’de LH (t =2,91; p =0,005),
LH/FSH (t =3,03; p =0,004), estradiol (Z =2,2;
p =0,028) ve SHBG (t =3,57; p =0,002) diizeyleri ista-
tistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu. ki
grup arasinda menars yasi, FGS, total testosteron, ser-
best testosteron, FSH, E2, AMH ve over hacimleri
arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p >0,05).
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VKI SDS; SHBG ile negatif (r =-0,61; p <0,001) ve
HOMA-IR ile pozitif korele saptandi (r =0,54;
p <0,001). Total testosteron diizeyleri; LH ve LH/FSH
orani ile pozitif korele bulundu (sirasiyla r :0,32
p :0,020, r :0,34 p :0,014).

Tedaviye tiim olgularda yasam tarzi degisikligi ile
baglandi. Obezite ve insiilin direnci belirgin olan 7
olguya (%13,5) metformin verildi. Hiperandrojenizm
ve menstriial diizensizligi 6n planda olan 28 olguya
(%53,8) kombine oral kontraseptif (OKS) baslandi.
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TARTISMA

Ergenlik déneminin normal fizyolojik bulgular ile
PKOS’un ¢akigsan 6zellikleri nedeniyle adolesan do-
nemde PKOS tanisi kolay degildir (5). Oligomenore
ergen yas grubunda sik rastlanan bir bulgu olup,
PKOS’a 6zgiil degildir. Bu nedenlerle adolesan do-
nemde PKOS tanis1 i¢cin menastan sonra iki y1l gegmesi
ve kronik anoviilasyon ile klinik ve/veya biyokimyasal
hiperandrojenizm bulgular1 gereklidir (7). Bu ¢aligma-
da adolesan PKOS tanisi i¢in ICPE tam kriterleri (7)
esas alind1.

Hirsiitizm, androjene duyarli bdlgelerde, terminal killa-
rin bilyiimesi olarak tamimlanmaktadir. FG skorlama
sistemi, yari-nicel bir degerlendirme yontemi olup
hirsutizm tamsim1 koymada yardimcidir. Androjene
duyarli dokuz bolgede terminal kil bilyiimesi degerlen-
dirilir (9). Caligmamizda klinik hiperandrojenizm FGS
ile degerlendirildi. Kisiye bagl bir degerlendirme yon-
temi olmasi ve kozmetik nedenlerle killarin alinmig
olmast FGS’nin dogru degerlendirilmesini sinirlar.
Ultrasonografik olarak PKOM yetiskinlerde konsensiis
kriterleri ile 10 ml’den biiyiik hacime sahip bir over
veya over bagina 12°den fazla sayida kiiciik antral
folikill (2-9 mm ¢ap) icermesi olarak tanimlanmistir
(10, 11). Saglikli ergenlerde %33-35 oraninda PKOM
bulgusunun oldugu gosterilmistir (12). Calismamizda
saglikli adolesan grubu yoktu. Biz, ¢alismamizda %92
PKOM bulgusu saptadik. PKOM bulgusu saptanmayan
olgular mevcuttu. Adolesan PKOS tanisinda PKOM
bulgusunun opsiyonel olmasi oOnerisi calismamizin
sonuglar1 ile uyumludur (7). Daha ileri arastirmalar
kesin kriterler belirleyene kadar mevcut kanitlar, ergen-
lerde ortalama over hacmi >12 ml (veya tek over >15
ml) olarak kabul edildigini gostermektedir (13, 14).
PKOS’lu olgular HOMA-IR >4 (insiilin direnci olan)
ve HOMA-IR <4 (insiilin direnci olmayan) olarak iki
grup olarak degerlendirildiginde; Insiilin direnci olan
grupta VKI SDS ve ALT istatistiksel anlaml1 yiiksek,
SHBG diizeyleri istatistiksel anlamli diisiik oldugu
goriildi. Diger parametreler iki grup arasinda benzerdi
(Tablo 3.). VKi SDS; SHBG ile negatif (r =-0,61;
p <0,001) ve HOMA-IR ile pozitif korele saptandi
(r =0,54; p <0,001). Adolesan dénemde fizyolojik bir
insiilin direnci vardir. Insiilin seviyeleri yiikseldikce,
karacigerdeki SHBG iiretimi azalir ve sonugta dola-
simdaki serbest seks steroidleri konsantrasyonu artar
(15). Calismamizda PKOS tanisi alan ve insiilin direnci
olmayan olgular, tiim olgularin %59,6’sin1 olusturmak-
taydi. PKOS patogenezinde insiilin direnci digindaki
faktorlerin daha on planda olabilecegini diisiindiirmek-
tedir. Calismamizda fazla kilolu ve obez olgular (grup
1) ile normal kilolu ve zayif olgularla (grup 2) karsilag-
tirlldiginda grup 1’de SHBG diizeyleri istatistiksel
olarak anlamli diisiik oldugu goriildii. Obezite ve insii-
lin direnci, SHBG diizeylerinin azaltip ve serbest and-
rojenleri artirarak klinik hiperandrojenizme yol agiyor
olabilir. Cok sayida caligma, obez olan ve olmayan
PKOS'lu hastalarda insiilin direnci ve hiperinsiilinemi-
nin anahtar bulgular oldugunu belirtmistir (16-19).

Ozalkak ve ark.

PKOS’da obezite, hiperinsiilinemi ve CRP yiiksekligi
kardiyovaskiiler risk ile iligkili oldugu gosterilmistir
(20). In vitro calismalar, insiilin infiizyonuna yamt
olarak LH ve GnRH sekresyonunun yiikseldigini gos-
termistir (21). Insiilin ayrica, LH stimiilasyonuna yanit
olarak hem ovaryan teka hem de graniiloza hiicrelerin-
de steroidogenezi artirir. Ilging bir sekilde, PKOS'ta
insiilin direncinin sistemik durumuna ragmen, overler
insiiline duyarl kalir (22). Insiilin direnci ve hiperinsii-
linemi folikiiler olgunlasmanin durmasina yol agarak
anovulasyonun altinda yatan mekanizma ile iliskilendi-
rilir (15). Caligmamizda, anovulasyonun bir yansimasi
olarak degerlendirilebilecek over hacimlerinde, insiilin
direnci olan ve olmayan gruplar arasinda fark olmama-
st bu literatiir verilerini destekler nitelikte degildi. Hi-
perinsiilinemi ve insiilin direnci, adolesan ddnemde
saglikli ergenler ile PKOS’lu olgular arasina ortligme-
ler gosterdigi i¢in, adolesan PKOS tami kriteri olarak
kullanilmamasi akla yatkin goriinmektedir.
Calismamizda insiilin direnci olan ve olmayan gruplar
arasinda LH, LH/FSH orani, serbest testosteron ve total
testosteron diizeyleri arasinda istatistiksel anlamli fark
saptamadik.

Fazla kilolu ve obez olgular (grup 1) ile normal kilolu
ve zayif olgularin (grup 2) verilerini karsilastirdik.
Grup 1’de HOMA-IR, ALT, trigliserid ve total koleste-
rol istatistiksel anlamli yiiksek iken SHBG diizeyleri
istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu. Grup 2’de
E2, LH ve LH/FSH orani diizeyleri istatistiksel olarak
anlaml derecede yiiksek bulundu. Iki grup arasinda
FGS, total testosteron, serbest testosteron, FSH, E2,
AMH ve over hacimleri arasinda istatistiksel anlamli
fark yoktu (Tablo 4). Obezite, eslik eden hiperinsiili-
nemi nedeni ile karacigerde SHBG sentezini azaltarak
serbest androjen yiiksekligi ile hiperandrojenizme katki
saglayabilir. Calismamizda, PKOS tanili 52 olgunun
%40,5’1 (n =21) normal ve diisiik kilolu bulundu. Bu
veriden hareketle obezitenin PKOS patogenezindeki
yerinin tartigmali oldugu kanaatindeyiz.
Hiperanrojenizm agisindan bakilan total testosteron
diizeyi kirk sekiz olguda (%92) 50 ng/dI’nin iizerinde
bulundu. Otuz iki olgunun (% 61,5) FG skoru 8’den
biiyiikk saptandi. Total testosteronu yiiksek olan olgu-
larda FGS’nin yiiksek saptanmamasi subjektif deger-
lendirmeye ve killarin alinmig olmasina bagli olabilir
(7). PKOS’ta hiperandrojenizmin degerlendirilmesinde
total testosteron diizeyi, FGS skorlamasindan daha
objektif bir parametre gibi goriinmektedir.

PKOS tedavisinde altin standart olarak Onerilen bir
tedavi segenegi bulunmamaktadir (3, 7). Saglikli bes-
lenme ve diizenli egzersiz dnerilerini igeren yasam tarzi
degisiklikleri tiim olgulara onerildi. Obezite ve insiilin
direnci belirgin olan yedi (%13,5) olguya metformin,
hiperandrojenizm ve oligo/amenoresi 6n planda olan
yirmi sekiz (%53,8) olguya OKS baslandi. PKOS tanili
adolesanlarin baslangi¢ klinik ve laboratuvar bulgulari,
aldiklar1 tedavileri ile kardiyovaskiiler ve metabolik
sonuclar agisindan uzun donem izlemleri 6nemli bilgi-
ler saglayacaktir.
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Sonug olarak; PKOS tanili olgularimizin yaklasik yari-
sinda obezite ve insiilin direnci yoktu. Insiilin direnci
ve obezite adolesan PKOS tanisi icin gerekli kriterler
degildir. Ancak obezite ve insiilin direnci, PKOS bul-
gularinin patogenezinde rolleri olabilir. Obez PKOS’Iu
olgularda g6zlenen dislipidemi, hipertansiyon, hepatos-
teatoz obezite ile iliskili gibi goriinmektedir. Hiperand-
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