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Polikistik Over Sendromlu Hastalarin
Reprodiiktif Cagdaki Anne ve

Kiz Kardeglerinde Metabolik
Parametrelerin Degerlendirilmesi

Evaluation of Endocrine and
Metabolic Parameters in Mothers and
Sisters of Patients with
Policystic Ovary Syndrome

OZET Amag: Metabolik bir sendrom olarak kabul edilen ve iireme cagindaki kadinlarda en sik rastla-
nan endokrin patoloji olan polikistik over sendromu (PKOS); Diabetes mellitus (DM) ve koroner arter
hastalif1 (KAH) gibi uzun dénem saglik problemlerinin de eglik ettigi ve patogenezde genetik faktor-
lerin 6nemli rol iistlendikleri bir sendromdur. Bu ¢alismada, PKOS’Iu hasta ve yakinlarinda ileride ge-
lisebilecek kardiyovaskiiler hastalik (KVH) ve tip 2 DM igin var olan risk faktorlerini saptanmasi ve
prediktif ydntemlerin degerlendirilmesi amaglanmigtir. Gereg ve Yéntemler: Calisma; Haziran 2008 ile
Kasim 2008 tarihleri arasinda SB Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Poliklinigine bagvuran PKOS’lu hastalarin 14’t kiz kardes, 15’1 anne olmak tizere toplam 29 hastalik
calisma grubu ve rastgele secilen 30 hastalik kontrol grubu olmak tizere 59 olgu tizerinde yapilmgtir.
Hastalarin antropometrik 6l¢timleri, aglik glukoz, aglik insiilin, OGTT, total kolesterol, trigliserid, HDL,
LDL, LH, FSH, 6stradiol, total testosteron, DHEASO4 6l¢timleri alinarak her iki grup arasinda ve ¢alis-
ma grubunu olusturan anne ve kiz kardeslerde KVH ve Tip 2 DM artmas risk faktorleri degerlendiril-
di. Bulgular: Polikistik over sendromlu hastalarin annelerinin %46’sinda, kiz kardeslerinin %14’tinde
metabolik parametrelerinin bozuldugu izlenmistir. Kiz kardeslerde aglik glikoz ve total kolesterol
diizeyleri, annelerde ise bel gevresi, kilo, serum trigliserid diizeyleri anlaml diizeyde yiiksek
bulunmustur. Sonug: Caligmamizda; PKOS'lu hasta yakinlarinda obezite, glikoz intolerans: ve lipid
metabolizmasi bozuldugu gosterilmistir. Annelerde viicut kitle indeksinde bozulma ve dislipidemi 6n
planda iken kiz kardeslerde glikoz intolerans: dikkat ¢ekicidir.

Anahtar Kelimeler: Polikistik over sendromu; hiperinsiilinizm; hiperandrojenizm;
hiperlipidemiler

ABSTRACT Objective: Polycystic ovary syndrome (PCOS), accepted as a metabolic syndrome is the

most common endocrine disorder among women of reproductive age and long term health problems

such as diabetes mellitus (DM) and coronary heart disease can accompany to it. There is no doubt abo-

ut the important role of genetic factors in the pathogenesis of PCOS, nevertheless it seems to be a dis-
order resulting from interaction of multiple gene and environmental factors. In our study we aimed

to achieve; the necessity of investigating metabolic parameters as a routine screening test in the first

degree relatives of PCOS patients and early diagnosis and awareness of insulin resistance, hyperan-

drogenism and hyperlipidemia that can develop in the future. Material and Methods: Our study inc-

luded 59 patients attending to SB G6ztepe Training and Research Hospital Obstetrics and Gynecology

outpatient clinics between June 2008 and November 2008. 29 of them were mothers and sisters of
PCOS patients and 30 of them were in the control group. Anthropometric measurements, fasting blo-

od glucose levels, fasting blood insulin levels, OGTT, total cholesterol, HDL, LDL, triglyceride, LH,

FSH, estradiol, total testosteron, DHEASOA4 levels of patients were taken. Results: Metabolic parame-

ters were shown to be abnormal in 46% of mothers of polycystic ovary patients and in 14% of their

sisters. Conclusion: Our study shows the genetic contribution of disease, however this relation incre-

ases within advancing reproductive ages. In our study body mass index and waist circumference from

antropometric measurements was found to be statistically significant in the study group compared to

control group. This shows the increasing incidence of obesity in the relatives of PCOS patients.

Key Words: Polycystic ovary syndrome; hyperinsulinism; hyperandrogenism; hyperlipidemias
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novulasyona bagl infertilitenin en énemli
Asebeplerinden biri olan polikistik over sen-
dromu (PKOS); reprodiiktif cagdaki kadin-
larda en sik goriilen endokrinopatidir. Prevalans:

farkli tan kriterlerine gore degismekle birlikte, ge-
nel olarak %6-8 civarindadir.!?

PKOS tanisi i¢in geligkiler olmasina ragmen
son olarak Rotterdam’da 2003 yilinda“Avrupa Ure-
me ve Embriyoloji dernegi” (ESHRE) ve “Amerika
Ureme Tibb1 dernegi” (ASRM) tarafindan diizen-
lenen ortak bildiride; diizensiz menstruasyon ve
androjen fazlaligina sebep olan diger hastaliklar
dislandiktan sonra asagidaki kriterlerden ikisinin
olmas1 PKOS tanisinda yeterli kabul edilmigtir: 1)
Oligo-ovulasyon veya anovulasyon, 2) Hiperan-
drojenizmin klinik ve/veya biyokimyasal bulgula-
r1, 3) Ultrasonografi ile belirlenmis polikistik
overler.?

Insiilin direnci ve buna bagh olarak gelisen hi-
perinsulinemi ise kesin diagnostik kriterler arasin-
da gosterilmese de PKOS patogenezinde en 6nemli
rolii oynayan metabolik bozukluktur.*®

Metabolik sendromun 6nemli bir parametresi
olmaya aday olan ve iireme ¢agindaki kadinlarda
en sik rastlanan 6nemli bir jineko-endokrino-pato-
loji olan PKOS, Diabetes mellitus (DM) ve koroner
arter hastaligi (KAH) gibi uzun dénem saglik
problemlerini de beraberinde tasiyan ve patoge-
nezde insiilin direnci yaninda, genetik faktorler ile
ailesel y1g1limin 6nemli rol tistlendigi bir sendrom-

dU.I' 7-10

Bu ¢alismada; PKOS’lu hasta ve yakinlarinda
ileride gelisebilecek kardiyovaskiiler hastalik
(KVH) ve Tip 2 DM i¢in var olan risk faktorlerini
saptayarak prediktif yontemlerin 6neminin vurgu-
lanmasi amaglanmasgtir.

GEREG VE YONTEMLER

Calisma Haziran 2008 ile Kasim 2008 tarihleri ara-
sinda SB Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi
Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Poliklinigine bagvu-
ran 29’u PKOS’lu hastanin anne ve kiz kardesleri,
30’u kontrol grubu olmak {iizere toplam 59 olgu
tizerinde yapilmigtir. Calismanin yapilabilmesi i¢in
Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik kuru-
lundan onay alinmustir.

Turkiye Klinikleri ] Gynecol Obst 2011;21(3)
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PKOS tanis1 Rotterdam 2003 kriterlerine uy-
gun olarak oligo- amenore (menseslerin arasinda
45 giinden fazla olmasi veya yilda sekiz veya daha
az menses gorme) hiperandrojenizm, klinik hirsu-
tizm varligi (akne, hirsutizm, androjenik alopesi,
akantosis nigrikans) veya laboratuvar bulgusu ola-
rak androjenlerin yiiksekligi (serum total ve ser-
best testosteron diizeylerinde artis), ultrasonog-
rafik polikistik over goriintiisii (2-9 mm c¢apli, 12
veya daha fazla follikiil olmasi ve/veya artmis over
volimi (> 10 mL)) kriterlerinden en az ikisinin
varlig1 ile konulmustur. Tiim hastalarin tiroid
fonksiyonlari, LH/FSH orani, prolaktin diizeyi,
DHEAS, 17 OHP, total testesteron diizeylerine ba-
kilarak tiroid hastaligi, hiperprolaktinemi, Cus-
hing sendromu, konjenital adrenal hiperplazisi
olan hastalar ve ge¢mis alt1 ay i¢inde hormonal
ilaglar, ovulasyon indiiksiyon ajanlari, glukokor-
tikoidler, antiandrojenler gibi ilaglar1 kullanan
hastalar caligmaya dahil edilmemistir.

Bu kriterlere gore tani konulan 25 polikistik
overli hastanin 15’i anne ve 14’1 kiz kardeg olmak
tizere 17 ile 52 yaglar1 arasinda toplam 29 olgu ¢a-
hismaya alinmigtir. Poliklinigimize PKOS dis1 bir
nedenle bagvuran bireylerden, 17 ile 50 yaslar1 ara-
sinda rastgele olarak 30 olgu secilmis ve kontrol
grubu olarak ¢aligsmaya dahil edilmistir.

Caligmaya katilan tiim hastalara, Helsinki
Deklarasyonu 2008 prensipleri kilavuzlugunda ay-
rintili agiklama yapilmis ve onaylar: alinmistir.

BIYOKIMYA TETKIKLERI

Hastalardan venoz kan 6rnekleri, spontan veya ges-
tagenle indiiklenmis menstriiel sikluslarinin 3. ve
5. gilinleri aras1 olan erken folikiiler fazda, 12 saat-
lik aglig: takiben alindi. Glukoz, insiilin, OGTT, to-
tal kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, LH, FSH,
ostradiol, total testasteron, DHEA-S 6l¢timleri ya-
pildi. 75 g glukoz ile hastalara OGTT yapilarak 2.
saat kan glukozu yine ayni yontemle 6l¢iildii.

FSH, LH, E2, instilin, total testasteron, DHEA-
SO4 hormon laboratuvarinda elektrokemiliimine-
sans immiinolojik test Modularanalytics E170
(HITACHI) yéntemiyle Cobas® (Roche, Almanya)
kitiyle caligildi. Glukoz, LDH, HDL, trigliserid, to-
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tal kolesterol ise biyokimya laboratuvarinda Oly-
mpusAU2700 cihazi ile enzimatik yontem kulla-
nilarak Olympus® (Olympus, Almanya) kitiyle
caligildu.

ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Hastalarin kilolar1 ¢iplak ayakla, normal giysileri
icinde, 12 saatlik aclik sonrasinda standart klinik
baskdilii ile kilogram cinsinden 6l¢iildii. NAN mar-
ka stadiyometre ile boylar1 metre cinsinden 6lgiile-
rek kaydedildi. Agirlik /boy? (kg/m?) formiilii ile
beden kitle indeksi (BKI) hesapland:. Hastalarin bel
cevresi Ol¢iimleri, 0.6 cm eninde, esnemeyen an-
cak biikiilebilen fiberglas bir mezura ile cm cinsin-
den ol¢ilmiistiir. Bel cevresi, ksifoid ¢ikinti ile
umblikus arasindaki mesafenin en dar oldugu ye-
rinden horizontal planda 6l¢iildi.

Calismada elde edilen bulgular degerlendiri-
lirken, istatistiksel analizler i¢in NCSS 2007&PASS
2008 Statistical Software (Utah, ABD) programi
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tamimlayic1 istatistiksel yontemlerin (Ortalama,
Standart sapma) yani sira niceliksel verilerin karsi-
lastirilmasinda normal dagilim gdsteren paramet-
relerin gruplar arasi kargilastirmalarinda Student t
test, normal dagilim gostermeyen parametrelerin
gruplar aras: karsilagtirmalarinda Mann Whitney
U test kullanildi. Sonuglar %95’lik giiven araligin-
da, anlamlilik p< 0.05 diizeyinde degerlendirildi.

I BULGULAR

Yirmi bes PKOS’lu hastanin 31 reproduktif ¢cagda-

ki anne ve kiz kardesleri ve 30 kontrol olmak tize-

re ¢alismaya toplam 61 olgu ile baglandi. Bunlardan

ikisi OGTT lerini yaptirmamalar: nedeniyle calis-

ma dig1 birakildi. Yirmi dokuzu ¢aligma, 30’u kont-
rol olmak iizere toplam 59 olguyla caligma

sonlandirildi.

Olgularin metabolik durumlarini tanimlamak
i¢in yapilan demografik ve antropometrik dl¢iim-
lerinde yaglar1 17 ile 52 arasinda (ortalama yas
33.16 + 10.40), boylar1 1.52 ile 1.73 arasinda (orta-
lama boy 1.62 + 0.05 m.), kilolar1 45 ile 111 kg ara-
69.77 =+ 12.61 kg),
bel cevresi 65 ile 112 c¢m arasinda (ortalama bel
cevresi 85.93 + 14.51 cm) degismekte idi (Tablo 1).

sinda (ortalama kilo

150

POLIKISTIK OVER SENDROMLU HASTALARIN REPRODUKTIF CAGDAKI ANNE...

Calisma grubu olgularin bel gevresi ortalama-
s193.62 + 15.93; kontrol grubunun bel ¢evresi orta-
lamas1 78.50 + 7.7 olup gruplarin bel cevreleri
arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamh
farklilik goriilmekteydi (p= 0.001). Caligma ve
kontrol grublar: arasinda, bel cevresi en belirgin ol-
mak iizere agirlik ve BKI, caligma grubu lehine an-
lamh diizeyde yiiksek bulundu.

Calisma ve kontrol grubu, Tip 2 DM ve KVH
gelisimi i¢in biyokimyasal risk faktorleri agisindan
degerlendirildiginde belirgin bir istatistiksel anlam-
lilik gostermemekle birlikte calisma grubunda HDL
ve trigliserid diizeylerinin daha yiiksek oldugu dik-
kati cekmektedir (Tablo 2).

Endokrinolojik parametreler gruplar arasinda
karsilastirildiginda; ¢alisma grubu olgularinda es-
tradiol ortalamas: 71.17 + 44.43 pg/mL iken kont-
rol grubunda estradiol ortalamas1 109.77 + 60.25
olarak saptandi ve gruplarin estradiol ol¢timleri
arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamh
farklilik goriilmekteydi (p= 0.008) (Tablo 3).

Calisma grubundaki olgular1 kendi aralarinda,
anne ve kiz kardesler olarak iki gruba ayirdigimiz-
da, PKOS’lu hastalarin annelerinin %46’sinda, kiz
kardeslerinin %]14’iinde insiilin direnci (Insiilin
>24 pU), artmis BKI (>25 kg/cm?) ve artmus trigli-
serid (>150 mg/dL) ile LDL (>130 mg/dL) diizeyle-
ri dikkati cekmistir (Tablo 4).

Ayrica, PKOS’lu hastalarin kiz kardeslerinin
biyokimyasal ve endokrinolojik parametrelerinin
kontrol grubu ile karsilastirilmasinda; serum aglik
glukoz, total kolesterol diizeyleri kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamh diizeyde yiiksek bu-

TABLO 1: Tanimlayici ézelliklerin
gruplara gore dagilimi.
Calisma Grubu  Kontrol Grubu
Ort+ SS Ort+ SS P
Yas (yil) 33.41£10.84 32.93=10.15 0.861
Boy (m) 1.62+0.04 1.62+0.05 0.958
Kilo (kg) 74.03+14.36 65.66+9.12 0.011*
Bel gevresi (cm) 93.62 + 15.93 78.50 £ 7.74 0.001*
BKI (kg/m?) 27.84 £ 4.83 24.74 £ 3.39 0.006™*
* Student t test. BKI: Beden kitle indeksi.
** p< 0.01.

Turkiye Klinikleri ] Gynecol Obst 2011;21(3)
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TABLO 2: Biyokimyasal dlciimlerin
gruplara gore dagilimi.
Calisma Grubu  Kontrol Grubu
Ort+SS Ort =SS P
Glukoz {mg/dL) 89.62+7.45 95.40+£20.06  0.151
instlin (uU) 11.58 + 5.88 10.27 + 5.96 0.398
OGTT 2. saat {mg/dL)  110.22 £ 23.68 11117+ 16.60  0.862
HOMA 2.60 +1.40 253+1.84 0.884
Total kolesterol {mg/dL) 185.58 + 34.84 19550+ 3347 0.270
HDL (mg/dL) 51.58 + 11.55 56.73+11.68  0.094
Trigliserid (mg/dL) 14248+ 64.04 11716 £40.00 0.073
LDL (mg/dL) 118.27 + 29.68 11446 +27.22  0.609
* Student t test.
p<0.01.
TABLO 3: Gruplara gdre endokrinolojik sonuglarin
degerlendirilmesi.
Caligma Grubu Kontrol Grubu
Ort + SS (Medyan)  Ort + SS (Medyan) P
*E2 py/mL 71.17 £ 44.43 109.77 £ 60.25  0.008"
*DHEASO4 ug/dL 188.96 + 82.01 189.25 + 73.95 0.989
tFSH mIU/mL 6.09+4.75 523+218 0.864
(5.17) (4.87)
fLH miU/mL 5.87 = 3.60 8.42+7.63 0.392
(5.46) (5.74)
Total Testosteron ng/mL 0.64+1.92 0.35:£020 0.252
(0.24) (0.31)
* Student t test.
ft: Mann Whitney U Test.
*p< 0.01.

TABLO 4: Anne ve kiz kardeslerin bozulmus
metabolik parametrelerinin degerlendirilmesi.

Anneler (n=15)
%93.33 {n=14)
%93.33 (n=14)

Kiz kardesler (n= 14)
9042.85 {n= 6)
%21.42 (n=3)

Bel gevresi >88 cm
BKi >25 kg/cm?

insdlin >24 pu %6.66 {n= 1) %0.00 (n="0)
HOMA >2.7 %40.00 (n= 6) %21.42 (n=3)
Glukoz >100 mg/dL %26.66 (n=4) %0.00 {n=0)
OGTT >140 mg/dL %13.33 (n=2) %7.14 (n=1)
Trigliserid >150 mg/dL %33.33 (n=5) %28.57 {n=4)
LDL >130 mg/dL %60.00 (n=9) %0.00 (n=0)
HDL <50 mg/dL %60.00 {n=9) %50.00 {n=7)

lunmustur. LDL, kilo, bel ¢evresi ise istatistiksel
acidan anlamli bulunmasa da kontrol grubu ile ki-
yaslandiginda vurgulanmaya deger 6l¢iide yiiksek
bulunmustur (Tablo 5).

Turkiye Klinikleri ] Gynecol Obst 2011;21(3)
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PKOS’lu hasta annelerinin biyokimyasal ve
hormonal degerlerinin kontrol grubu ile karsilasti-
rildig istatistik testlerinde ise bel ¢evresi, kilo, se-
rum trigliserid ve total testosteron diizeyleri
anlaml bulunmus, LDL ve E2 diizeyleri ise dikkat
cekici diizeyde yiiksek bulunmustur (Tablo 6).

I TARTISMA

Reprodiiktif cagdaki kadinlarda en sik goriilen en-
dokrinopati olan PKOS, ovaryen hiperandrojene-
mi olarak da anilmakta ve heterojen bir hasta
grubunu kapsamaktadir. Bu farkliliklar; klinik tab-
lo, serum androjen diizeyleri ve ovaryen morfoloji
ile iligkili olabilir. PKOS patogenezinde, genetik
faktorlerin 6nemli bir rol iistlenmis olduklar1 ko-
nusunda kusku olmamakla birlikte, kalitimin sekli
ve Ozellikleri tam olarak anlagilamamigtir.!*12 Top-
lumda sik goriilen bir¢ok metabolik hastalik gibi
PKOS da, farkli gen ile cevresel faktorlerin etkile-
simi sonucu gelisen bir multifaktoryel bozukluk gi-
bi goriinmektedir.

TABLO 5: PKOS'lu hasta kiz kardeglerinin ve
kontrol grubunun biyokimyasal ve hormonal degerleri.
Kiz kardesler Kontrol Grubu
(n: 14) (n: 30)
Ort £ SS Ort+SS P
Yas(yll) 23.21 £ 3.827 3293+10.154  0.001*
Boy(m) 1.65 +.050 1.63 +.056 0.336
Kilo(kg) 69.36 £ 18.045 65.66 £ 9.12 0.037
Bel cevresi (cm) 84.79 + 15.47 785+7.74 0.078
Glukoz {mg/dL) 85.57 + 5.571 954420066  0.01*
insilin (uU) 9.57 +3.70 10.27 £5.96 0.692
OGTT 2. saat {mg/dl)  105.54 + 18.97 111.17£1660 0336
HOMA 1.82+0.73 2.53+1.84 0.212
T.kolesterol{mg/dL) 163.29 £ 23.31 195.50 £ 33.47 0.002*
HDL (mg/dL) 53.14 % 13.76 56.73+ 1168  0.375
Trigliserid (mg/dL) 12279+£51.003  117.16+40.00  0.693
LDL (mg/dL) 98.36 + 16.832 11446 £27.22  0.021
E2 pg/mL 68.58 + 53.28 109.77 £ 60.25 0.034
DHEASO4 ug/dL 227.64 + 83.35 189.25 + 73.95 0.160
FSH mIU/mL 468+1.78 523218 0.129
LH mIU/mL 4.98 +2.37289 8.42 +7.63 0.032
T.Testosteron ng/mL 1.14+£2.79 0.35+£0.20 0.330
*p< 0.01.
Student t test.

151



Volkan PEHLIVANOGLU ve ark.

TABLO 6: PKOS'lu hasta annelerinin ve
kontrol grubunun biyokimyasal ve hormonal degerleri.
Anneler Kontrol Grubu
(n: 15) (n: 30)
Ort+SS Ort+SS p
Yas (i) 42.93 £ 4.51 32.93+£10.15 0.001*
Boy (m) 1.61+0.38 1.63 £ 0.56 0.245
Kilo {kg) 78.40 + 8.26 65.66 £9.12 0.001*
Bel gevresi (cm) 101.87 + 11.60 785+7.74 0.001*
Glukoz {mg/dL) 934710 95.4 + 20.066 0.528
insiilin (uU) 13.45 +6.97 10.27 +5.96 0.118
OGTT 2. saat (mg/dL) 114.57 £ 27.33 111.17 £ 16.60 0.615
HOMA 2.81+1.47 2.53+1.84 0.285
Total kolesterol{mg/dL)  206.40 + 31.01 195.50 + 33.47 0.288
HDL (mg/dL) 50.13 + 9.31 56.73 + 11.68 0.040
Trigliserid {mg/dL) 160.87 £ 70.97 117.16 £ 40.00 0.01*
LDL (mg/dL) 136.87 + 27.07 114.46 + 27.22 0.130*
E2 pg/mL 73.4 +36.90 109.77 £ 60.25 0.030
DHEASO4 ug/dL 155.43 + 66.5 10.35+ 0.20 0.132
FSH mlU/mL 7.32+£7.32 523+2.18 0.566
LH miU/mL 6.64 +4.33 8.42 +7.63 0.325
T.Testosteron(ng/mL) 021+£021 89.25+73.95 0.004*
*p< 0.01.
Student t test.

Premenopozal donemdeki PKOSlu kadinlar-
da ‘metabolik sendrom (MBS)’ prevalans1 %33-4
arasindadir.”®!” PKOS’lu hastalarin %50-70'inde
goriilen insiilin rezistans1 MBS gelisimine 6nemli
katk: saglamakla birlikte, bu metabolik bozukluk
KVH risk artisin1 da sinerjistik etki ile tetiklemek-
tedir.’82! Bu sebeple PKOS’lu kadinlar KVH ve Tip
2 DM gelisimi yoniinden riskli hastalardir.” ‘Ulu-
sal kolesterol egitim programi; Erigkin tedavi pane-
li (NCEP ATP III)nin hazirladig1 rehbere gore
MBS tanisi i¢in agagidaki anormalliklerden 3 ya da
daha fazlasi olmalidir:?® Kadinlarda bel gevresi
>88cm; aglik kan sekeri>110 mg/dL; aclik serum
trigliseridi >150 mg/dL; serum HDL-C <50 mg/dL;
ve kan basinci >130/85 mmHg.

Patogenezin aydinlatilmasina yardimci olmak
i¢in yapilan ¢alismamizda PKOSlu hastalarin an-
nelerinin %46’sinda, kiz kardeslerinin %14’tinde
metabolik parametrelerin bozuldugu goriilmiistiir
(Tablo 4). PKOS’lu hastalarin kiz kardeglerinde; se-
rum aglik glukoz, total kolesterol diizeyleri, anne-
lerinde ise bel cevresi, kilo, serum trigliserid
diizeyleri istatistiki olarak kontrol grubuna gore
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anlamh diizeyde yiiksek bulunmustur (Tablo 5, 6).
Kashar-Miller ve ark.nin yaptig1 calismada ise yak-
lagik olarak annelerin %35 ve kiz ¢ocuklarinin
%40’ 1n1n metabolik parametreleri bu hastaliktan
etkilendigi gosterilmigtir.>* Lunde ve ark.min yapti-
g1 caligmada ise, PKOS’lu hastalarin kiz kardegle-
rinde PKOS ile ilgili semptomlar %31.4 olarak
olarak saptanirken, erkek kardeslerde erken yasta
kellik ve artmis sa¢ kayb1 olan olgularin oraninin
kontrol grubuna gére anlamli olarak artmis oldugu
tespit edilmistir.® Benzer olarak; Benitez ve
ark.nin, yaptig1 bir caligmada da PKOS’lu hastalarin
yakinlarinda metabolik bozukluklarin 2.7 kat artti-
g1 bulunmus, ayrica bu metabolik bozukluklarin
anne ve buytik annelerde daha yiiksek oranda go-
rildiigli saptanmistir.

Bu metabolik parametrelerden en 6nemlisi
olan ve PKOS ile iligkisi kanitlanmis olan insiilin
direnci ve tip 2 DM gelisimi PKOS’Iu olgularin ai-
le bireylerinde de daha yiiksek oranda bildirilmis-
tir.526%7 Bizim calismamizda da PKOS’lu hastalarin
annelerinde %46 oraninda artmis insiilin direnci
(Insiilin >24 wU) saptanmistir. Bu sonugta patoge-
nezde genetik kokeni ve insiilin metabolizmasi bo-
zuklugunun 6nemini desteklemektedir. Ehrmann
ve ark.nin 122 PKOS’lu hasta tizerinde yaptig1 ca-
lismada bu hastalarin 43 (%35)’inde bozulmus glu-
koz toleransi bulunurken 12 (%10)’sinde insiiline
bagimsiz DM bulunmus ve bu diyabetik hastalarin
birinci derece yakinlarinin BK['lerinin anlaml
oranda yiksek oldugu saptanmigtir.”!

Insiilin dogrudan over dokusunu, dolayl ola-
rak da hipofizi uyararak ovaryen androjen iireti-
mini stimule etmektedir.'®?! Ancak ¢alismamizda,
calisma grubu ile kontrol grubunun androjen dii-
zeyleri karsilastir1ldiginda her iki grup arasinda an-
lamli bir fark bulunamamistir. Sadece anneleri
kontrol grubu ile karsilagtirdigimiz istatistik testle-
rinde ise total testosteron diizeyleri kontrol gru-
bundan anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur
(Tablo 6). Kiz kardeslerde ise bulgular arada bir
fark olmadigini gostermistir (Tablo 5). Bu da 6rnek-
lem sayisinin yetersizligi ile iliskilendirilmisgtir.

PKOS’da obezite goriilme siklig1 ise %40-60
olarak bildirilmektedir.”®® Toplumda genel obezite
prevalansina bagh olarak farkl tilkelerdeki PKOS
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hastalarinda obezite prevalansi farklilik gosterebi-
lir. Obezite siklikla bel/kalca oraninin arttig1 sant-
ral obezite tipinde olup, PKOS’lu hastalara ek
riskler getirmektedir.”* Trent ve ark.nin PKOS’lu
adolesanlar tizerinde yaptigi calisgmada da bu hasta-
larda obezite artiginin varlig1 ve obezite tedavisi-
nin hastalarin yasam kalite indeksini yiikseltmede
en 6nemli faktor oldugu tespit edilmigtir.?! Calig-
mamizda da uyumlu olarak PKOS’lu hastalarin an-
ne ve kiz kardeslerinde BKI ve bel cevrelerinde
kontrol grubuna gore anlaml yiikseklik tespit edil-
mistir. Ayrica ¢alisma grubunda yas ilerledikce
BKTI’ ve bel cevresinin arttig1 gosterilmistir. BKI; 15
annenin 14 (%93)’tinde; 14 kiz kardesin 6
(%43)’sinda 25’in tizerinde saptanmugtir.

PKOS’lu hastalarin annelerinin %60'1nda LDL
degerleri 130 mg/dL iizerinde izlenirken, kiz kar-
deslerin hicbirinde patolojik LDL diizeyi ile karsi-
lagilmamistir. Ayrica ¢aligma grubu ile kontrol
grubu arasinda LDL, trigliserid ve HDL diizeyleri
acisindan anlaml bir fark gériilmemistir. Yilmaz
ve ark.nin yaptig1 ¢calismada PKOS’Iu hastalarin ya-
kinlarinda LDL, trigliserid ve HDL diizeyleri bakil-
mis olup, kontrol grubuna goére ¢alisma grubunda

anlamli diizeyde yiiksek saptanmigtir.32%

Yilmaz ve ark.nin yaptig1 calismada kontrol
grubu lipid parametrelerinin diisitk bulunmas: bi-

Volkan PEHLIVANOGLU ve ark.

zim c¢alismamizdaki kontrol grubu lipid diizeyleri-
nin ise yiiksek olmasi bu sonuca sebep olabilir. Ul-
kemizde yapilan TEKHARF c¢alismasinda da
Tiirkiye’de lipid parametreleri ortalama trigliserid:
126 mg/dL, HDL: 44.9 mg/dL, LDL: 122.4 mg/dL
olup bizim ¢aligma ve kontrol grubu sonuglarimiz-
la uyumludur. Dislipideminin PKOS’lu hastalarin
yakinlarinda var olabildigini gosterebilmek i¢in da-
ha fazla sayida olguyu iceren ¢aligmaya ihtiyag var-
dir.

Sonug olarak; ¢aligmamiz hastaligin genetik
baglantisinin oldugunu ancak bunlarin da ilerleyen
reprodiiktif yaglarda sikliginin arttigini gostermek-
tedir. Kiz kardeslerde aglik glukoz ve total koleste-
rol diizeyleri, annelerde ise bel ¢evresi, kilo,serum
trigliserid diizeyleri anlamh diizeyde yiiksek bu-
lunmustur. Bu da PKOS’lu hasta yakinlarinda obe-
lipid

metabolizmasinin bozuldugunu gostermektedir

zite ile beraber glukoz intolerans1 ve

PKOS olan hastalarin birinci derece akrabala-
rinin KVH ve Tip 2 DM gelisimi y6niinden risk al-
tinda olduklari1 dikkati ¢ekmektedir. PKOS’lu
hastalarin yakinlarina, yasam tarzi degisiklikleri,
diyet ve gerekirse tibbi tedavinin uygulanmas: gi-
bi koruyucu 6nlemler konusunda daha fazla ilgi ge-
rektigini vurgulamak isteriz.
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