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OZET

Polikistik over sendromu (PKOS) tireme ¢agindaki kadinlarda sik rastlanan endokrin-metabolik bir hastaliktir. Yapilan
degisik calismalarda %30 ile %70 arasinda insilin direncine rastlanmaktadir. Polikistik over sendromundaki kardiyo-
vaskdler risk artiginin, instlin direnci, hiperandrojenemi ve dislipidemiye bagl oldugu dustuntlmektedir. Calismamimizin
amaci PKOS'lu hastalarda insiilin direnci sikigini hesaplamak, antropometrik élctimlerle kiyaslamak ve metabolik sen-
drom sikhigini degerlendirmektir.

Galismaya klinik ve endokrinolojik ézelliklerine dayanilarak PKOS tanisi konulan 61 hasta (yas ortalamasi 25,34+6,19) ile
kontrol grubu olarak 40 saglikli kadin hastane personeli (yas ortalamasi 27,8+4,99) dahil edildi. Ttim hastalarn glukoz,
inslin, C-peptid, total kolesterol, trigliserit, HDL, LDL, LH, FSH, prolaktin, éstradiol, total testosteron, serbest testo-
steron, DHEA-S dl¢timleri yapildi. Insulin direnci (HOMA formiild ile) hesaplandi ve antropometrik élctimleri yapild.

Hastalarin hesaplanan insilin direnci (p=0,030) antropometrik lgiimleri (VA [p=0,000], VKI [p=0,000], bel cevresi
[p=0,002], kalca cevresi [p=0,000], kol cevresi [p=0,000], boyun gevresi [p=0,015]) kontrol grubu ile karsilagtinldiginda
istatiksel yonden anlamli farklar saptandi.

IDF kritelerine gore PKOS'lu kadinlarla kontrol grubu arasinda metabolik sendrom icin istatiksel yonden anlaml fark
saptandi (p=0,03).

Polikistik over sendromlu hastalarla insilin direnci arasinda bir iliski oldugunu, antropometrik 8lctimler yapildiginda
kontrol grubuna gére daha yiiksek oranda oldugunu ve PKOS grubunda %26 oraninda metabolik sendrom oldugunu
gordik. Obezitenin insiilin direncinde ek bir risk etmeni oldugu kanaatine vardik.

ANAHTAR KELIMELER: Polikistik over, Insiilin direnci

SUMMARY

Polycystic ovary syndrome (PCOS) is a frequently seen endocrine-metabolic disorder in adult women. Insulin resistance (IR),
associated with 30-70% PCOS cases, has also been reported to underly increased cardiovascular risk in PCOS together
with hyperandrogenism and dislipidemia. The aim of our study was to measure the frequency of IR in patients with PCOS
by comparing anthropometric parameters and evaluate the prevalence of the metabolic syndrome (MBS).

Sixtyone adult women with PCOS (aged 25.34 + 6.19 years) were investigated along with fourty healty women (aged
27.8 + 4.99 years) recruited from the hospital staff as the control group. Glucose, insulin, C-peptide, total cholesterol,
triglycerides, HDL, LDL, LH, FSH, prolactin, eostradiol, total testosterone, free testosterone, DHEA-S values were
measured. Anthropometric measurements were carried out and IR was calculated using the HOMA Formula.
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Polikistik Over Sendromunda insiilin Direnci [l

In the patient group IR and the anthropometric measurements of weight (p=0,000), BMI (P=0,000), waist circum-
ference (P=0,002), hip circumference (P=0,000), arm circumference (P=0,000), neck circumference (P=0,015) were
significantly different as compared to the conrol group values.

A statistically significant difference, determined in accordance with the IDF criteria, existed between the PCOS and
the control groups (p=0,03) with respect to incidence of MBS.

The results suggested that PCOS is associated with IR. The anthropometric parameters measured were higher in
PCOS as compared to the controls and MBS was apparent in 26% of the PCOS cases. We also concluded that
obesity is an additonal risk factor in IR.

KEY WORDS: Polycystic ovary syndrome (PCOS) , Insulin resistance (IR)

Giris

1935 yilinda Dr. Stein ve Dr. Levent-
hal amenore, hirsutizm, sismanhk ve
overlerde karakteristik polikistik go-
riiniim ile seyreden yedi kadin hastay1
bildirmislerdir.' Bu tablo sonradan
polikistik over sendromu (polycystic
ovary syndrome, PKOS) olarak isim-
lendirilmistir.> Guniimiizde iireme
cagindaki kadinlarin yaklagik olarak
%7’sinde PKOS bulundugu ileri sii-
rillmektedir.* PKOS fertil ¢aglardaki
kadinlarda en sik goriilen endokrino-
patiyi olusturmaktadir.* Bu tablonun
tanisinda héala bazi zorluklar mevcut-
tur. Hastaligin yakinma ve bulgulan
heterojendir ve zaman iginde degisim
gosterir.” Ayrica hastahi@in hala her-
kes tarafindan kabul edilen tam ve
uniform bir tanimi meveut degildir.
Zaman zaman arastiricilar birbirinden
farkli tani kriterleri ileri siirmektedir.

Polikistik over sendromu tanisi igin
ayrica “European Society for Human
Reproduction and Embryology”
(ESHRE) ve “American Society for
Reproductive Medicine” (ASRM)
tarafindan Rotterdam 2003 kriterleri
ileri stiriilmiistiir.”*

ESHRE/ASRM Rotterdam 2003 kri-

terleri:’* Tlgili hastaliklar uzaklasti-

rildiktan sonra asagidaki kriterlerden

ikisi olmali:

1. Oligo veya anovulasyon,

. Hiperandrojenizmin  klinik
veya biyosimik bulgulari,

3. Polikistik overler.

R

ve/

Polikistik over sendromunda obezite
goriilme sikhigr %40-60 olarak bildi-
rilmektedir.*” Toplumda genel obezi-
te prevalansina bagh olarak farkl il-
kelerdeki PKOS hastalarinda obezite
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prevalansi fark gosterebilir. Obezite
siklikla bel/kalca oraninin arttigi san-
tral obezite tipinde olup, PKOS’lu
hastalara ek riskler getirmektedir."
Normal viicut agirligina sahip PKOS
hastalarinda da agirhik  yoniinden
eslestirilmis saghkl kontrollere gore
bel/kalga orani artmugtir.'' Klinik
bulgularin PKOS diigtindiirdiigii ol-
gularda tan1 biyokimyasal ve ultraso-
nografik bulgularla desteklenebilir.

Hastalarin laboratuar incelemesinde
over ve adrenal kokenli androjenik
hormonlarda artisla karakterize hi-
perandrojenemi gozlenir. Ayrica, LH
diizeylerinde ve LH/FSH oraninda
artis olabilir. Yaklasik %25-60 olgu-
da hiperinsiilinemi ve insiilin direnci
saptanabilir.'>!

Polikistik over sendromunun belirti
ve bulgulan’:

. Hirsutizm %60-90

. Oligomenore %50-90

. Infertilite %55-75

. Polikistik over %50-75

. Obezite %40-60

. Amenore %25-50

. Akne %25

Disfonksiyonel uterus kanamasi %30
. Normal menstriiel patern %22 dir.

O BN —

Etiyolojisi kesin olarak bilinmemek-
le birlikte PKOS, genetik ve cevresel
etmenlerin etkilesimiyle ortaya ¢ikan,
stk goriilen ve kompleks bir hastalik
olarak degerlendirilebilir. Sendro-
mun fizyopatolojisinde gonadotropin
dinamiginde degisiklikler, steroido-
genez defektleri, insiilin salinim ve
etki bozukluklari beraberinde genetik
etmenler 6n plana ¢ikmaktadir.

Insiilin direnci ve beraberinde kom-
pansatuar hiperinstilinemi hem zayif

hem de obez PKOS hastalarinda sik
goriilen bir bulgudur.'” Polikistik over
sendromunda insiilin direncinin deger-
lendirilmesinde ¢aligilan populasyonun
ozellikleri ve kullanilan insiilin direnci
olgiim metotlart  sonuglar iizerinde
onemli etkiye sahiptir'® Sendromda
insiilin etki anormalliklerinin meka-
nizmasi net olarak bilinmemektedir."
ilk kez 1980 yilinda Burghen ve arka-
daslari tarafindan obez PKOS'lu hasta-
larda hiperandrojenizm ve hiperinsiili-
neminin pozitif lineer korelasyonunun
bulunmasinin ardindan bircok calis-
mada zayif ve obez PKOS hastalarinda
insiilin direnci gosterilmistir, ancak
ne obezite ne de tek basma androjen
fazlaligi PKOS da goriilen insiilin etki
bozuklugunu  aciklamamaktadir.'>'
Ayrica, her PKOS hastasinda insiilin
direnci olmadigi gibi, insiilin direnci
Olgtimii de PKOS tani kriterleri arasin-
da yer almaz."

Polikistik over sendromunda insiilin
direnci ve hiperinsiilinemi overde
androjen sentezini ve ayrica seks
hormon baglayict globulin (SHBG)
diizeyinde azalmayla serbest testos-
teron diizeyini artirmaktadir. Insiilin
direncinin incelendigi bazi ¢alisma-
larda, insiilinin reseptore baglanmasi
normal iken, insiilin aracih glukoz
transportunun azalmis oldugu (artmis
serin fosforilasyonuna bagh postre-
septor defekt) saptanmstir.'®

Uzun zamandan beri hirsutizm veya
hiperandrojenemi ile diabetes mellitus
arasinda iliski bulundugu bilinmekte-
dir. 1921°de Achard ve Thiers ilk kez
bir kadin hastada ciddi hirsutizm ve
diabetes mellitus (glukoziiri) varligin
gostermigler ve vakayr “sakalli ka-
dinin diyabeti” (diabéte des femmes
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 barbe) olarak tanimlamislardir."”
Polikistik over sendromlu hastalar
diyabet gelisimi yoniinden artmus risk
alindadir. Yas, VKI, artmus bel gev-
resi, artmus bel/kalga orami ve birinci
dereceden yakinlarda diyabet oykiisii
PKOS’da diyabet risk etmenleri ara-
sinda sayilabilir.’®

Polikistik over sendromlu hastalarda
goriilen hiperandrojenizm, insiilin
direnci, glukoz intoleransi, tip 2 di-
abetes mellitus ve obezite nedeniyle
bu hastalarin kardiyovaskiiler hasta-
lik i¢in yiiksek risk altinda olduklari
diisiintilmektedir." Polikistik over
sendromunun etiyopatogenezi net
olarak bilinmedigi i¢in giiniimiizde
mevcut tedavi segenekleri de genel-
likle semptomatiktir. Bu anlamda,
tedavi hedefleri hiperandrojenizmin
kontrol edilmesi, menstriiel disfonk-
siyonun diizeltilmesi ve fertilitenin
saglanmasi seklinde siralanabilir.
Son yillarda insiilin direncinin PKOS
gelisimi iizerinde nemli etkisinin
oldugu anlagildiktan sonra, insiilin
duyarhligini artirici ajanlar tedavi
segenckleri iginde yerini almistir,®
Polikistik over sendromunda uzun
dénem saglik risklerine yonelik
yasam tarzi degisiklikleri de son
yillarda 6nem kazanmaktadir.

Polikistik over sendromundaki insii-
lin direncinin patofizyolojisi heniiz
net olarak agiklanamamistir. Nede-
nin insiilin reseptorlerinin say1 ve
afinitesinde azalma olmadig1 diisii-
niilmektedir.?' Dunaif ve ark. tarafin-
dan postreseptor diizeyde bir kusur
oldugu one siiriilmiistiir.2 Genetik
nedenlerle artmus oldugu diisiiniilen
serin  biriminin fosforilasyonunun
insiilin reseptoriindeki tirozin birim-
lerinin fosforilasyonunu engelledigi
ve bunun da postreseptor diizeyde
insiilin ~ direncine neden oldugu
one siiriilmektedir. Bunun yam sira
azalmis GLUT 4 glukoz transporter
proteini {iretiminin sonucu olarak
glukoz transportundaki azalma da
PKOS’daki insiilin direncinin bir
nedeni olarak 6ne siiriilmektedir.®
Insulinin kendi reseptériini down-
regiile edebildigi gerceginden yola
¢ikilarak, PKOS daki insiilin diren-
cinin bir diger nedeninin insiilin ge-
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nindeki genetik mutasyon sonucunda
pankreastan insiilin sekresyonun art-
masi olabilecegi 6ne siiriilmiistiir.*

Hiperandrojenizmin insiilin diren-
cine neden olmadigi gosterilmis-
tir*>?  Ancak hiperinsiilineminin
hiperandrojenizme neden oldugu
bilinmektedir. Insiilin in vitro olarak
kendi reseptorii veya IGF-1 resep-
torti Gzerinden overlerde androjen
tiretimini artirie.® In vivo olarak ise
instilinin 17 alfa hidroksilaz ve 17.20
desmolaz enzim sistemi (P450c17)
lizerinde stimiile edici etkisi oldugu
gosterilmistir®  Insiilin  androjen
diizeylerini dolayli olarak da etkile-
yebilir. Ornegin gonadotropik hor-
mon salgilatict hormona (GNRH)
karg1 gonadotopik hormonlarin (LH,
FSH) cevabini artirarak androjen
diizeylerini artirabilir.** Bunun yani
sira insiilin, SHBG nin karacigerde
dretimini azaltma yoluyla biyolojik
olarak aktif androjen olan serbest
testosteronun dolasimdaki miktari-
nt artirarak da hiperandrojenizme
neden olabilir.’! Insiilin karacigerde
insiilin benzeri biiyiime faktorii bag-
layicr protein-1'in (IGFBP-1) yapi-
mini engellerken IGF-1°in overlere
baglanmasini artirabilir. % [GF-1,
hem LH’nin overlerde androjen iire-
timi {izerindeki etkisini artirir, hem
de overlerden androjen salinimini
artirir. Polikistik over sendromunda
adrenallerde ve overlerdeki P450c17
enziminin liaz aktivitesinde artis ol-
dugu diisiiniilmektedir.”® Bu enzimin
aktivitesi serin fosforilasyonu ile
artar™ Buna gore, serin fosforilas-
yonunun insiilin direnci olusumunda
ve androjen iiretiminin artmasindaki
temel olay oldugu 6ne siiriilmiistiir.*
Insiilin direnci olan bireylerde artmis
insiilin diizeylerinin insiilin etkisine
diren¢ olmasina ragmen nasil diger
dokularda, 6rnein overlerde, insii-
lin aracili hiperandrojenizme neden
oldugu bir dénem tartisilmakla bir-
likte insiilinin etkisine direncin bir
bireydeki tiim hiicre tiplerinde degil
sadece bazi hiicre tiplerinde olabi-
lecegi gosterilerek insiilin direngli
bireylerde artimig olan insiilinin insii-
lin aracili hiperandrojenizme neden
olabildigi ispatlanmigtir.*

Biz de ¢calismamizda PKOS’lu hasta-
larda insiilin direnci ile antropomet-
rik dl¢iimler ve metabolik sendrom
kriterlerini irdelemeyi amagladik.

GEREG VE YONTEM

Calismamiza, Haseki Egitim ve Arag-
tirma Hastanesi Kadin Hastahiklari
ve Dogum Klinigi Genel Jinekoloji
poliklinigine bagvuran, 15 ile 40 yas-
lar arasinda (ortalama 25.34+6.19),
klinik ve endokrinolojik 6zellikleri-
ne dayanilarak PKOS tanisi konulan
61 hasta dahil edildi. Polikistik over
sendromu tamist Rotterdam 2003
kriterlerine uygun olarak oligoame-
nore (menslerin arasinda 45 giinden
fazla olmasi veya yilda 8 veya daha
az mens goérme) hiperandrojenizm
klinik hirsutizm varligi (akne, hir-
sutizm, androjen alopesi, akanthosis
nigricans) veya laboratuar bulgusu
olarak  androjenlerin  yiiksekligi
(serum total ve serbest testosteron
diizeylerinde artis), ultrasonografik
polikistik over goriintiisii (2-9 mm
¢aph, 12 veya daha fazla folikiil
olmasi ve/veya artmug over voliimii
(>10 mL) kriterlerinden en az iki-
sinin varligi ile konuldu. Kontrol
grubuna ise yaslari 18-37 arasinda
defisen (ortalama 27.8+4.99) 40
saghikli kadin hastane personeli da-
hil edildi. Bu kadinlar klinik olarak
normal, normoovulatuar kadmlardi
ve viicut agirligi dahil hicbir kriter
kullaniimadan secildiler.

Kadinlardan kan &rnekleri, spontan
veya gestagenle indiiklenmis mens-
triiel sikluslarinin 3. ve 5. giinleri
arasi olan erken folikiiler fazda alin-
di. Vendz kan on koldan sabah saat
08.00 ile 10.00 arasinda, 12 saatlik
achg takiben alindi. Glukoz, insiilin,
C-peptid, total kolesterol, trigliserit,
HDL, LDL, LH. FSH, prolaktin,
Ostradiol, total testosteron, serbest
testeron, DHEA-S 6lgtimleri Haseki
Egitim ve Arastirma Hastanesi Biyo-
kimya Laboratuarinda yapildi.

Glukoz 6lciimii, glukoz oksidaz me-
toduyla Roche P modiiliinde; Insiilin
Olgiimii, immun kemiliiminesan yonte-
miyle Immulite 2500 cihazinda yapil-
du. Insiilin direncini saptayabilmek icin
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HOMA formiilii kullamldi. HOMA-
IR= [Aglk plazma insilini (U/ml) x
Achk kan sekeri(mg/dl)] /405

Antropometrik dlglimler:

Hastalarin viicut agirhiklart ¢iplak
ayakla, oda giysileri icinde, 12 saatlik
achk sonrasinda standart klinik bas-
kiilii ile kilogram cinsinden olciildii.
NAN marka stadiyometre ile boylari
metre cinsinden Olgiilerek kaydedildi.
Agirhik/boy? (kg/m?) formiilii ile vii-
cut kitle indeksi (VKI) hesapland.

Hastalarin viicut ¢evresi, 0.6 cm enin-
de, esnemeyen ancak biikiilebilen
fiberglas bir mezura ile cm cinsinden
Olciilmiistiir. Bu olgiimler yapihirken
izlenen yollar agagida belirtilmistir.

Boyun gevresi, boyun kdokii iizerinde
larengeal ¢ikintinin altindan,

Kol ¢evresi sag koldan humerusun
akromiyon noktasi ile olekranon
¢ikintist arasimin orta noktasindan
horizontal pozisyonda,

Bel ¢evresi, ksifoid ¢ikinti ile um-
bilikus arasindaki mesafenin en dar
yerinden horizontal pozisyonda,

Kalga cevresi, bacaklar birbirinden
20-30 c¢m aynk iken trokanterler
iizerinden horizontal pozisyonda en
genis cap olarak dl¢uldii.

Ayrica odlgiilen bel gevresi ve kalga
cevresi degerleri birbirine boliinerek
bel/kal¢a orani elde edildi.

Total viicut yag ylizdesi:

Deurenberg ve ark.* viicut yag orani-
m VKI ve yas faktorii kullanarak [1.2
X VKI + 0.23 x yas - 10.8 x cinsiyet
- 5.4] seklinde formiillendirmislerdir.
Cinsiyet faktorii erkeklerde 1, kadin-
larda O olarak kullamilmaktadir. Biz
de calismamizda total viicut yag yiiz-
desini bu formiile gore hesapladik.

[statistiki Degerlendirme:

Caligmada elde edilen tiim veriler bil-
gisayara kaydedilerek SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) for Win-
dows 11.5 programi kullanilarak deger-
lendirildi. Tanimlayict istatistikler ola-
rak ortalama, standart sapma, ortanca,
en biiyiik ve en kiiciik degerler hesap-
landi. Caligmaya alian 61 PKOS olan
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hasta ve 40 saglikli kontrol grubunun
normal dagilhimda oldugu goriildii. ki
grubun karsilagtirilmasi i¢in Student-T
testi kullamldi. Polikistik over sendro-
mu olan hastalar VKI'ne goire 25 alti ve
25 uistii olarak ikiye ayrildi, HOMA ile
karsilastirilmasi i¢in Mann-Whitney U
testi kullanildi. HOMA, antropometrik
algiimler (VKI, kilo, bel gevresi, kalga
gevresi) ve total viicut yag yiizdesi ara-
sindaki korelasyonlari irdelemek igin
pearson korelasyon analizi uyguland.
Kontrol grubu ve PKOS’lu hastalardaki
metabolik sendromlu hastalarm kar-

silagtinlmasinda  Fisher’s  Chi-Square
testi kullamldi.

SONUCLAR

Calismaya alinan 61 PKOS hasta-
st yaglart 15-40 arasinda degis-
mekte olup ortalama yas 25.34+6.19
bulundu. Kontrol grubuna alinan 40
kisinin yaglar 18-37 arasinda degis-
mekte olup ortalama yas 27.8+4.99
bulundu. Hasta ve kontrol grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamh
fark yoktu (p=0.61).

PKOS; VKi=25
%58

PKOS; VKi<25
%42

sekil 1.

Polikistik over
sendromu hastalarin
kilo durumlari. (%58
fazla kilolu, %42
normal kilolu)

%50

%40

%30

%20+

% 10

DOO_

18,5-24,9  25-29,9

30-39,9

Sekil 2.
Vicut kitle
endekslerine
gore polikistik
over sendromlu
vakalarin sttun

>40 grafikle ifadesi.

>25

<25

Sekil 3.
Metabolik
sendromlu
vakalarin vicut
kitle endeksi 25

%0 %20 %40

alindiginda
Y%oranlari.

%60 %80
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PKOS'lu kadnlar ile kontrol grubu
kiyaslandiginda kilo (p=0.000), VKI
(p=0.000), bel g¢evresi (p=0.002),
kalga gevresi (p=0.000), kol gevresi
(p=0.000), boyun gevresi (p=0.015),
total viicut yag yiizdesi (p=0.000),
achk insiilin (p=0.007), HOMA-IR
(p=0.030), LH (p=0.028), LH/FSH
orani (p=0.004), serbest testosteron
(p=0.000), DHEA-S (p=0.005) diizey-
leri PKOS’lu kadinlarda anlamh 6l¢ii-
de yitksek bulunurken achk glukozu
(p=0.463) ve bel/kalga oram (p=0.797)
icin iki grup arasinda fark saptanmadi.

Pearson korelasyon analizi kullanil-
diginda HOMA-IR ile kilo (r=0.395
p=0.000), VKI (r=0.453 p=0.000), bel
gevresi (r=0.383 p=0.000), kalga cev-
resi (r=0.405 p=0.000), bel/kalga oram
(r=0.214 p=0.031), kol gevresi (r=0.464

p=0.000), boyun gevresi (r=0.370
p=0.000), achk glukoz (r=0.456
p=0.000), achk insiilin (r=0.987

p=0.000), HDL (r= -0.197 p=0.043),
trigliserit (r=0.279 p=0.005), total viicut
yag yiizdesi (r=0.443 p=0.000) arasinda
anlamli korelasyon saptand..

Ayrica VKI ile yas (r=0.321
p=0.001), kilo (r=0.958 p=0.000),
bel ¢evresi (r=0.919 p=0.000), kalca
gevresi (r=0.947 p=0.000), bel/kal¢a
orani (r=0.577 p=0.000), kol ¢evresi
(r=0.893 p=0.000), boyun cevresi
(r=0.805 p=0.000), achik glukozu
(r=0.294 p=0.003), ac¢lk insilini
(r=0.452  p=0.000), HOMA-IR
(r=0.453 p=0.000), total kolesterol
(r=0.202 p=0.043), HDL (r= -0.362
p=0.000), LDL (r=0.221 p=0.027),
trigliserit  (r=0.496 p=0.000), total
viicut yag yiizdesi (r=0.989 p=0.000)
arasinda anlamli korelasyon saptandi.

Polikistik over sendromu bulunan
kadinlar VKI'lerine gore simflan-
dinldiklarinda %42 normal kilolu
(VKI:18.5-24.9), %22 fazla kilolu
(VKI:25-29.9), %26 obez (VKI:30-
39.9), %10 ise morbid obez (VKI:>40)
olarak saptandi (Sekil 1, sekil 2).

Polikistik over sendromu bulunan
kadinlarda ve kontrol grubunda IDF
kriterlerine gore metabolik sendrom
arastinldiginda PKOS’lu hastalarin
16’sinda (%?26) kontrol grubunda ise
2 hastada metabolik sendrom saptan-
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di (%5). PKOS’lu kadmlarla kontrol
grubu arasinda metabolik sendrom
icin istatistiksel yonden anlamli fark
saptandi (p=0.03).

Bel cevresi ile aglik insiilin (r=0.381
p=0.000), HOMA-IR (r=0.383 p=0.000),
total kolesterol (r=0.420 p=0.000), LDL
(1=0.288 p=0.004), HDL (r=-0.362
p=0.000), trigliserit (r=0.540 p=0.000),
total viicut yag yiizdesi (1=0.926
p=0.000) arasinda korelasyon saptand.

Polikistik over sendromu bulunan
kadinlar VKI <25 ve =25 olmak
iizere iki alt gruba ayrildi. HOMA
acisindan iki alt grup arasindaki fark
anlamlrydi (p=0.002) (Sekil 3).

TARTISMA

Giiniimiizde polikistik over send-
romlu kadinlar artik {irogenital
sorunlar diginda ¢esitli metabolik
bozukluklarin varhg ile de dikkat
cekmektedir. Bunlar arasinda insii-
lin direnci,”” glukoz intoleransi,™
ve dislipidemi® sayilabilir. Yapilan
calismalarda PKOS’lu hastalarda in-
siilin direnci dikkati gekmektedir.'*
Carmina ve arkadaglarinin yaptig
bir ¢alismada PKOS’lu kadinlarda
serum insiilin diizeyleri normallere
gore yitksek bulunmustur.*' PKOSlu
hastalardaki insiilin direnci agirhikli
olarak ekstrasplanknik oldugu igin,
aclik kan sekerleri normaldir.** Biz
de yaptigimiz ¢alismada, HOMA-
IR ve aclik insiilin degerini PKOS
hastalarinda kontrol grubuna gore
anlamh Olciide yiiksek saptarken
(p=0.031 ve p=0.007), glukoz igin
anlamh fark saptamadik (p=0.463).

Yapilan ¢alismalarda PKOS ve sisman
olan hastalar kontrol gruplarina gore
daha ¢ok kardiyovaskiiler risk goster-
mektedir.*® Bunun nedeni boyle has-
talarda goriilen insiilin direnci olabilir.
Bununla birlikte béyle hastalarda go-
rillen dislipidemiler ve hipertansiyon
da risk artigina katkida bulunabilir.***

VKI artig1 ile birlikte sistolik ve
diyastolik kan basinglarinda artig
oldugu giinimiizde kabul edilen bir
gergekliktir.

VKI ile tespit edilen fazla kilo ve
obezite durumlarimin ciddi mortalite

ve morbiditeye yol acabilecegi ve bel
cevresi dlgiimlerine gore belirlenen
santral obezitenin tip 2 diabetes mel-
litus, hiperlipidemi, hipertansiyon ve
KKH riskini VKI=25 olan kisilerde
artiraca@i bilinmektedir.*

Bel/kalca orant viicut yag miktarini
yansitmada énemli bir parametredir
ve genelde viicut yagi ve metabolik
degerler arasindaki iligkiyl arastir-
mak igin kullanihir. Son zamanlarda
yapilan ¢aligmalarda tek bagina bel
gevresinin viicut yag miktarini yan-
sitmada bel/kalca oranindan daha
anlamli oldugu gosterildi. NHANES
III raporunda da bel/kalga oranindan
ziyade direkt bel ¢evresi dl¢limiiniin
daha dnemli bir kriter oldugu séylen-
mektedir.**=° Caligmamizda PKOS
ve kontrol grubu arasinda bel ve
kalga degerleri arasinda anlamli fark
saptand1 (p=0.002 ve p=0.000). an-
cak bel/kal¢a orani arasinda anlamh
fark saptanmadi (p=0.797).

Balen ve arkadaglarinin yaptigi galis-
mada, pelvik USG’de polikistik overi
olan PKOS’lu kadinlarin %38.4’iiniin
kilolu (=25 kg/m?) oldugu gosteril-
mistir. Tiirkiye Obezite ve Hipertan-
siyon Taramasi (TOHTA) sonuglarina
gore iilkemizde %41.7 oraninda
fazla kilolu insan ve %25.2 oraninda
obez insan oldugu bulunmustur.”!
Ayrica, TURDEP sonuclarina gore
Tiirkiye’de obezite prevalansi %22
bulunmustur.” Cinsiyete gore obezite
sikligi  incelendiginde  kadinlarda
bulunan obezite sikligit TOHTA'da
%36.1, TEKHARF’te %38.8 bulun-
mustur.®** Calismamizda ise kilolu
kadinlarin orami (VKI =25) %57.37,
obez kadmlarin oram (VKI =30) ise
%36 saptandi. Bu oranlar normal
populasyonun {izerinde degerlerdir.
Polikistik over sendromu bulunan
kadinlar VKI <25 ve 225 olmak
iizere iki gruba aynldiginda, iki grup
arasinda insiilin direnci agisindan an-
lamli fark saptandi (p=0.002).PKOS
bulunan kadinlardaki VKIi (p=0.000)
ve kilo (p=0.000) kontrol grubuna
gore anlamh Olgiide yiiksek saptandi.

Artmus LH/FSH oranlaninin PKOS
tanist i¢in anahtar biokimyasal kriter
oldugu distiniilmektedir. Yen ve ar-
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kadaslarinin bu konuda oldukea fazla
calismalari vardir ve biliniyor ki gono-
dotropin debisinde degisiklik baslica
degismis steroid geri bildirimine bagh
artmis hipofiz sensitivitesini yansitir.
Bizim de calismamizda PKOS ve kon-
trol grubu arasinda LH/FSH oraminda
anlamli fark saptandi (p=0.004).>

Ben-Noun ve ark.” erkeklerde bo-
yun gevresinin 37, kadinlarda ise
34 c¢cm’nin iizerinde olmasmin asiri
kiloyu yansittigmni ileri siirmektedir.
Boyun cevresi aym zamanda sis-
manlik risk kriteri olarak da kullanil-
maktadir.”® Calismamizda da boyun
cevresi >34 c¢cm olanlarin oramt %59
olarak saptandi. Ayni zamanda obe-
zitenin bir gostergesi olarak VKi=25
olan PKOS’lu kadinlarin  oram
9%57.37 bulundu. Bu iki oran birbiri
ile olduk¢a uyumludur. Calismamiz-
da PKOS grubunda kontrol grubuna
gbre boyun c¢evresi anlamh 6lciide
yiiksek saptandi (p=0.015). Ayrica
VKI ile boyun cevresi (r=0.805
p=0.000) ve HOMA-IR ile boyun
cevresi (r=0.370 p=0.000) arasinda
anlamli korelasyon saptandi.

Lean ve arkadaglan dansitometri bul-
gularinda elde edilen viicut bilesimi
ile cesitli antropometrik parametreler
arasindaki iligkiyi inceledikleri ¢a-
lismalarda st kol parametrelerinin
viicut bilesimini kestirmede yararli
olabilecegini gostermiglerdir.y’
Forbes ve ark. iist kol parametreleri
ile bilgisayarli tomografi bulgula-
rindan elde edilen viicut bilesimi
parametreleri arasinda yakin iligki
bulundugunu ileri siirmiiglerdir.*®
Calismamizda da Gst kol cevresi ile
VKI (r=0.893 p=0.000). bel cevresi
(r=0.820 p=0.000), bel/kalca orani
(r=0.512 p=0.000), boyun cevresi
(r=0.771 p=0.000) arasinda anlamh
korelasyon saptandi. Ayrica kontrol
grubu ile arasinda anlamli olarak
fark saptandi (p=0.000).

Insiilin direnci ile birlikte trigli-
seritlerde artis ve HDL-kolesterol
diizeylerinde azalma olmaktadir.*
Calismamizda HOMA-IR ile trig-
liserit arasinda pozitif korelasyon
(p=0.005),HDL-kolesterol (p=0.048)
ile negatif korelasyon saptandi.

Ocak-Subat-Mart 2009

Degisik  calismalar  metabolik
sendrom (sendrom X) ve kompo-
nentlerinin PKOS’lu hastalarda sik
oldugunu gostermektedir.”  Bizim
calismamizda IDF kriterlerine gore
PKOS bulunan kadinlarda %26
metabolik sendrom saptandi. Bu-
nunla birlikte, agirlik artikga insiilin
diizeyleri ve metabolik sendrom
riski de artig gostermektedir.®’ PKOS
bulunan grup kontrol grubu ile me-
tabolik sendrom yéniinden karsilas-
tirildiginda anlamli 6lciide yiiksek
bulundu (p=0.030). Ayrica VKI ile
glukoz (p=0.003), insiilin (p=0.000)
ve HOMA-IR (p=0.000) arasinda
anlamli korelasyon saptandi.

Bel ¢evresi ile abdominal yag kitlesi
arasinda ileri Olciide korelasyon
vardir ve abdominal (iist viicut)
obeziteyi gosteren bir belirte¢ olarak
kullanilmaktadir. Bel ¢evresi arttik¢a
metabolik hastaliklara yakalanma
riskinin arttigi gosterilmistir. Erkek-
lerigin 102 cm’den biiyiik bel cevresi
ve kadinlar i¢in 88 cm’den biiyiik bel
gevresi risk artigi icin kesme noktasi
olarak onerilmistir.*** Calismamizda
bel cevresi ile aclik insiilin (r=0.381
p=0.000), HOMA-IR (r=0.383
p=0.000), total kolesterol (r=0.420
p=0.000), LDL (r=0.288 p=0.004),
HDL (r= -0.362 p=0.000), trigliserit
(r=0.540 p=0.000), total viicut yag
yiizdesi (r=0.926 p=0.000) arasinda
korelasyon saptandi.

Yapilan calismalarda PKOS’1u olgu-
larda DHEA-S diizeyinin yiiksek ol-
dugu saptanmustir.** Calismamizda da
PKOS’Iu kadinlarda DHEA-S diizeyi
kontrol grubuna gore anlamli 6l¢iide
yiiksek bulunmustur (p=0.005).

Sonug olarak giiniimiizde PKOS’lu
kadmnlar artik tirogenital sorunlar
disinda gesitli metabolik bozuklukla-
rin varhgr ile de dikkat cekmektedir.
Bizim cahismamizda da PKOS ile
insiilin direnci arasinda bir iligki ol-
dugunu, antropometrik dl¢timler ya-
puldiginda kontrol grubuna gore daha
yiiksek oranda oldugunu ve PKOS
grubunda %?26 oraninda metabolik
sendrom bulundugunu gordiik.
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