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0z
Amag: Bu ¢alisma polikistik over sendromu hastalarinda ve saglikli kadinlarda TNFa, hsCRP ve monosit/yiiksek yogunluklu lipoprotein
(M/HDL) seviyeleri arasindaki farki degerlendirmeyi amaglamaktadir.

Gereg ve Yontem: Otuz bes polikistik over sendromlu hasta ile 35 saglikli kadin ¢alismaya dahil edildi. Katihimcilarin demografik verilerinin
yani sira a¢lik insiilin, aglik kan sekeri, kolesterol degerleri, tam kan sayimi parametreleri, menstruasyonun erken folikiiler donemindeki
hormon, timor nekroz faktor alfa (TNFa) ve yiiksek duyarlilikli C-reaktif protein (hsCRP) degerleri karsilastirildi. Ayrica, viicut kitle
indeksine gore de subgrup analizi yapild.

Bulgular: Katilimcilarin yas ve BMI ortalamast sirastyla 27,2+5,71 ve 24,8+4,39 olarak hesaplandi. polikistik over sendromlu ve saglikli
grup karsilastirildiginda; yas, bel/kal¢a orani, TNFa, hsCRP, hemoglobin, HOMA-IR, FSH, LH, LH/FSH ve TSH degerleri anlaml farklilik
gostermektedir (p<0,05). Iki grup arasinda monosit/HDL (M/HDL) oranindaki farklilik istatiksel olarak anlamh degildi. TNFa ile hsCRP’nin
tanisal performansina bakildiginda ise; TNFo'nin 33,71 pg/ml degeri igin sensitivite %69, spesifite %86, pozitif prediktif deger %68,6, negatif
prediktif deger %85,7 iken, hsCRP’nin 3,82 mg/L degeri igin sensitivite %91, spesifite %91, pozitif prediktif deger %91,4, negatif prediktif
deger %91,4 olarak saptandi.

Sonug: TNFavehsCRP (kronik inflamasyon), polikistik over sendromu hastalarindaki hiperandrojenizmin patogenezinde rol oynamaktadur..

Anahtar Kelimeler: Polikistik over sendromu, insiilin direnci, inflamasyon, monosit/HDL, hiperandrojenizm.

ABSTRACT

Aim: This study aims to evaluate the difference between TNFa, hsCRP and M/HDL levels in polycystic ovary syndrome patients and healthy
women.

Material and Method: Thirty-five polycystic ovarian syndrome patients and 35 healthy women were included in the study. In addition
to the demographic data of the participants, fasting insulin, fasting blood glucose, cholesterol values, complete blood count parameters,
hormone in the early follicular period of menstruation, tumor necrosis factor alpha and high sensitivity C-reactive protein values were
compared. In addition, subgroup analysis was performed according to body mass index.

Results: The mean age and BMI of the participants were calculated as 27.2+5.71 and 24.8+4.39, respectively. When polycystic ovarian
syndrome and healthy group are compared; age, waist/hip ratio, TNFa, hsCRP, hemoglobin, HOMA-IR, FSH, LH, LH/FSH and TSH
values show significantly difference (p<0.05). The difference in monocyte/HDL (M/HDL) ratio between the two groups was not statistically
significant. When the diagnostic performance of hsCRP with TNFa was evaluated; TNFa (for 33,71 pg/ml value) and hsCRP (for 3,82 mg/L
value) respectively had sensitivity 69%, 91%; specifity 86%, 91%; positive predicitve value 68.6%, 91.4%and negative predictive value 85.7%,
91.4%.

Conclusion: TNFa and hsCRP (chronic inflammation) play a role in the pathogenesis of hyperandrogenism in polycystic ovarian syndrome
patients.
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GIRIS
Polistik over sendromu (PKOS), temel ozellikleri
oligo/anovulasyon, hiperandrojenizm  (klinik veya

biyokimyasal) ve polikistik over goriiniimii olan,
kadinlarin yaklasik %4-12’sini etkileyen, reprodiiktif
donemin en yaygin endokrinolojik bozuklugudur (1).
PKOS’lu kadinlarda insiilin direnci, glukoz intoleransi ve
hiperlipidemi genellikle bulunmaktadir. Bunun yaninda
PKOS, infertilite, tip 2 diyabetes mellitus, hipertansiyon,
endometriyal hiperplazi ve endometriyum kanseri riskini
de arttirmaktadir (2,3). Gliniimiizde halen etiyolojisi net
olarak a¢iklanamamasina ragmen genetik ve cevresel
faktorlerin etkileri bilinmektedir.

Insiilin direnci (IR), PKOS'lu hastalarda genel topluma
oranla daha fazla goriilmektedir ve bu iliski hastalarin
viicut kitle indeksinden (VKI) etkilenmemektedir
(4). IRnin PKOSIlu kadinlardaki  metabolik
komplikasyonlarin sebebi oldugu distiniilmektedir
(5). IRin sebebi net olarak bilinmemesine ragmen,
oksidatif stres (OS), inflamasyon ve mitokondriyal
disfonksiyon gibi bir¢ok faktor ile iligkisi gosterilmistir
(6). Homeostatic model assessment (HOMA-IR), IR’i
kolay ve maliyet etkin bir sekilde saptayan yontemlerden
biridir.

Oksidatif stres (OS), reaktif oksijen ve nitrojen tiirleri
ile antioksidan mekanizma arasindaki dengenin serbest
radikaller lehine bozulmasidir. Bu durum hiicrenin farkli
komponentlerine zarar verebilmektedir (7). PKOS ile
kronik inflamasyon (KE) ve OS arasindaki iliskinin PKOS
etiyolojisinde etkili olabilecegi konusunda giderek artan
bir goriis mevcuttur. Bunun yaninda KE, PKOS'un klinik
bulgular1 ve komplikasyonlari ile iligkilidir (8). PKOS ile
KE arasindaki bu iligki ayn1 sekilde metabolik sendromla
(MetS)
bilesen visseral yag dokusudur (VAD). Her iki durumda
da metabolik olarak aktif olan VAD, inflamatuvar
maddelerin asir1 sekresyonuna neden olmaktadir (9).
PKOS’ta hiperandrojenizm ve glikoz aliminin artmasinin
KEYyi uyardig: gésterilmistir (10). .

KE arasinda da vardir. Burdaki onemli bir

C-reaktif protein (CRP), baslica karacigerde sentezlenen
bir akut faz proteinidir. CRP inflamatuvar yolaklarda
ve Ozellikle interlokin 6 (IL-6) ve tiimor nekroz faktor
alfa (TNFa) gibi sitokinlerin yapiminda o6nemli bir
role sahiptir (11). CRP’nin PKOSta yiikseldigi ve bu
durumun obeziteden bagimsiz oldugu gosterilmistir
(12). Yiiksek duyarlilikli C-reaktif protein (hsCRP)
PKOS’lu hastalardaki KE’y1 ve bu hastalarin gelecekteki
kardiyovaskiiler ~ hastalik riskini ~degerlendirmede
kullanilan bir belirtecdir (13,14).
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TNFa, monositlerin eksprese ettikleri
inflamatuvar stokindir ve serum seviyeleri tip 2 diabetes

mellitus ve obezitede artmaktadir (15). Kas ve yag

ana pro-

hiicrelerindeki trozin fosforilasyonunu inhibe ederek
IRde rol oynamaktadir (15). Ayrica glikozun hiicre igine
tasinmasini da etkilemektedir (16).

Kalitsal immun sistemin Onemli bir pargasi olan
monositler,dolasimdakilokositlerin %3-8’iniolugtururlar.
Inflamatuvar yanit sirasinda monositler pro-inflamatuar
ve pro-oksidan sitokinler salgilamaktadir (17). Tam tersi
olarak yiiksek-yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol
monositlerin pro-inflamatuvar ve pro-oksidan etkilerini
nétralize etmektedir (18). Burdan yola ¢ikarak monosit/
HDL (M/HDL) oraninin yeni bir inflamatuvar marker
olabilecegi diistintilmiistiir (19).

PKOSun, OS, KE ve IR ile iliskisi bircok calismada
gosterilmis olmasina ragmen, OS, KE ve IRIn
patofizyolojideki rolii heniiz netlik kazanmamustir.
Bu calisma PKOS hastalarinda ve saglikli kadinlarda
TNFa, hsCRP ve M/HDL seviyeleri arasindaki farki
degerlendirmeyi amaglamaktadir.

GEREC VE YONTEM

Calismamiz bir olgu kontrol ¢alismasi olup, Bozok
Universitesi Tip Fakiiltesi, Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Anabilim Dal'nda yapilmistir. Bu ¢aligma, {niversite
/yerel insan arastirmalari
onaylanmis ve insan katilimcilar igeren c¢alismalarda
gergeklestirilen tiim prosediirler, kurumsal ve/veya
ulusal arastirma komitesinin etik standartlarina, 1964
Helsinki Bildirgesi ve daha sonra yapilan degisikliklere
veya karsilastirilabilir etik standartlara uygun olarak
yapilmigtir. Calisma Yozgat Bozok Universitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan onaylanmigtir (2017-
KAEK-189_2019.12.11_11). Calisma grubu Rotterdam
kriterlerine uygun 35 PKOSlu hastadan olusturuldu
(20). Klinik veya biyokimyasal hiperandrojenizm,
kronik oligo/anovulasyon, ultrasonografide polikistik
overlerin goriilmesi (ii¢ kriterden ikinin varligi tam
i¢in yeterli kabul edildi). Gebelik, Cushing sendromu,
adrenal hiperplazi, androjen timorler,
hiperprolaktinemi tiroid bozukluklar1 ve diyabet dislama
kriteri olarak kabul edildi. Kontrol grubu olarak kronik
hastalig1 olmayan ve diizenli menstriiel sikluslara sahip
35 saglikli kadin segildi. Bunun yani sira gruplar obezite
(VKi>25 kg/m?) durumuna gore de gruplara ayrildy
Grup 1, PKOS (normal VKI) olmayanlar (n:23), Grup 2,
PKOS (obez) olmayanlar (n:12), Grup 3, PKOS (normal
VKI) olanlar (n:18), Grup 4, PKOS (obez) olanlar (n:17).

etik kurulu tarafindan

salgilayan
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Biitiin katilimcilarin bel ve kalca gevresi, boylari ve kilolar:
kaydedildi.  Hiperandrojenizm,
skorlama sistemi ile degerlendirildi ve bu skorlamada

Ferriman-Gallwey

8 tzeri skorlar hiperandrojenizm olarak kabul edildi.
Biitiin katilimcilardan ge¢ luteal fazda 8 saat aglik
sonrasy; aglik insilini, aglik kan sekeri, diisiik dansiteli
lipoprotein kolesterol (LDL), yiiksek dansiteli lipoprotein
kolesterol (HDL), trigliserid, tiroid stimulan hormon
(TSH), prolaktin, TNFa, hsCRP ve tam kan sayimi i¢in
vendz kan alindi. Ayrica takip eden mensturasyonun
3. giiniinde folikiil stimulan hormon (FSH), luteinizan
hormon (LH) ve estradiol (E2) ol¢timleri icin vendz
kan alindi. Bu sirada tiim katilimcilarin transabdominal
ultrasonografi (GE Voluson E8, A.B.D.) ile overlerin
morfolojik 6zellikleri incelendi. HOMA-IR (aglik kan
sekeri mg/dl x aglik insiilini mIU/L / 405) degerinin >2.5
olmasi insiilin direnci varlig1 olarak kabul edildi. TNFa
ve hsCRP olgiimleri enzyme-linked immunosorbent
assay (ELISA) yontemiyle yapildi.

Istatiksel analizler SPSS 20 (SPSS, Chicago) paket program
ile yapildi. Verilerin normalligi gorsel (histogram) ve
analitik (Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testi)
yontemlerle degerlendirildi. Gruplar arasi ortalama
farklar1 verilerin normal dagilip-dagilmamasina gore;
Student T test ya da Mann-Whitney U test kullanilarak
analiz edildi. Grup sayismin 2den fazla oldugu
durumlarda ise One-Way ANOVA veya Kruskal-Wallis
testi kullanildi. Post-Hoc analizler yapilan teste gore

Tukey veya Tamhane testi kullanilarak yapildi. Kategorik
verilerin karsilagtirllmasinda Ki-Kare test kullanildi
TNFa ve hsCRP’nin PKOS tani performansi Receiver
Operating Characteristic (ROC) egrisi ile degerlendirildi.
P degeri <0,05 olmas1 anlaml1 kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya 35’i PKOSlu ve 35’ saglikli toplam 70 kadin
dahil edildi. Katilimcilarin yag ve BMI ortalamasi sirasiyla
27,245,71 ve 24,8+4,39 olarak hesaplandi. PKOS'lu ve
saglikli grup karsilastirildiginda; yas, bel/kalga orani,
TNFa, hsCRP, hemoglobin, HOMA-IR, FSH, LH, LH/
FSH ve TSH degerleri anlamh farklilik gostermektedir
(p<0,05) (Tablo 1).

Iki grup arasinda monosit/HDL oraninda ki farklilik
istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,240). PKOS,
hiperandrojenizm ile iligkili bulunurken, IR ile arasinda
iligski saptanmadi (Tablo 2).

Tablo 2. PKOS, hiperandrojenizm ve insiilin direncinin

karsilastirilmasi,

Parametreler PKOS  Kontrol p
(n:35) (n:35)  degeri*
. .. Evet 27 7
Hiperandrojenizm <0,001
Hayir 8 28
Evet 17 11
IR 0,143
Hayir 18 24
*: Ki-Kare test

Tablo 1. Gruplarin demografik ve biyokimyasal verilerin kargilagtirilmasi,

Parametreler PKOS (n:35) Kontrol (n:35) P degeri
Yas 24,42+3,95 29,97+5,88 <0,001°
VKI (kg/m?) 25,59+4,30 23,96+4,37 0,122
Bel/Kalca orani 0,78+0,06 0,75+0,04 0,015
Urik asit (mg/dl) 4,58+1,17 4,28+0,73 0,200°
TNFa (pg/ml) 37,14+10,15 26,83+7,22 <0,001°
hsCRP (mg/L) 4,10+0,31 3,15+0,52 <0,00°
Hemoglobin (gr/dl) 13,83+0,91 12,79+1,23 <0,001°
Lokosit(/mm?) 7,27+1,83 6,65t1,44 0,147*
AKS (mg/dl) 88,91+7,88 86,44+8,09 0,201°
Aclik insiilini (mIU/L) 11,30+4,52 9,50+3,64 0,071°
HOMA-IR 2,52+1,12 2,04+0,83 0,045°
Total kolesterol (mg/dl) 176,70+29,87 167,06+32,69 0,202°
LDL (mg/dl) 103,14+27,73 95,60+26,56 0,250°
HDL (mg/dl) 55,69+11,69 52,61+11,32 0,267°
Trigliserid (mg/dl) 92,82+44,58 89,56+36,97 0,925
Monosit/HDL orani 0,99+0,33 0,91+0,30 0,240
FSH (mIU/ml) 4,91+1,55 5,51+0,81 <0,001°
LH (mIU/ml) 6,40+3,08 4,93+1,05 0,033*
Estradiol (pg/ml) 41,17+13,26 36,28+10,48 0,121*
LH/FSH 1,36+0,67 0,90+0,17 0,002*
TSH (mIU/L) 1,56+0,64 2,69+1,37 <0,001*
a: Student T test, b: Mann Whitney U test
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Viicut kitle indeksine gore alt gruplar olusturuldugunda
(Grup 1,2,3,4); gruplar arasinda yas, VKI, bel/kalca
cevresi orani, TNFa, hsCRP, HOMA-IR, tirik asit ve LH/
FSH oraninda anlaml: farklilik saptandi (p<0,05) (Tablo
3). Ayrica insiilin direnci ve hiperandrojenizm gruplar
arasinda farkliydi (p<0,05).

TNFa ile hsCRP arasinda orta siddette pozitif korelasyon
(p<0,001, rs 0,403), TNFa ile yas arasinda zayif negatif
korelasyon (p<0,001, rs -0.391) ve son olarak hsCRP ile
yas arasinda orta siddette pozitif korelasyon (p<0,001, rs
0,430) saptandi (Tablo 4).

TNFa ile hsCRPnin tanisal performansina bakildiginda
ise; TNFa'nin 33,71 degeri igin sensitivite %69, spesifite
%86, pozitif prediktif deger %68,6, negatif prediktif
deger %85,7 olarak saptanirken, hsCRP’nin 3,82 degeri
i¢in sensitivite %91, spesifite %91, pozitif prediktif deger
%91,4, negatif prediktif deger %91,4 olarak saptandi
(Sekil 1).

Tablo 4. Tnfa, hsCRP, Yag ve LHFSH oraninin korelasyonu

Parametreler P degeri* s
TNFa - hsCRP <0,001 0,403
TNFa - Yas <0,001 -0,391
TNFa - LH/FSH orani 0,252 0,139
hsCRP - Yas <0,001 -0,430
hsCRP - LH/FSH orani 0,029 0,261
Yas - LH/FSH orani 0,939 -0,009
*; Sperarman’s rho correlation

ROC Curve
1
r Source of the
Curve
— HsCRP
|~ TNFa
08 |~ Reference Line
067
g
>
B
-
3
@
04
027
oW L T T T
00 02 04 08 08 10
1 - Specificity
Parametre Egri altinda kalan alan P degeri Giiven arahg (%95)
TNFa 0,793 <0.001 0.688-0.899
hsCRP 0957 <0.001 0.913-1.000

Sekil 1. TNFa ve hsCRPnin tanisal performansi

TARTISMA

PKOS, baskin ozellik olarak insiilin direncini veya
hiperandrojenizm bulgularini gésterebilen heterojen bir
hastaliktir. PKOS tanis1 koymak i¢in kullanilan kriterler
farklilik gostermektedir. The Androgen Excess and PCOS
Society’ye gore hiperandrojenizm, ovaryan disfonksiyon
ve diger olas1 sebeplerin diglanmas: tani i¢in gerekli iken,
Rotterdam kriterlerine gore hiperandrojenizm, oligo-
anovulasyon ve polikistik over gériiniimiinden ikisinin
varlig1 tani i¢in yeterlidir (20,21). PKOS sadece fertiliteyi
degil, uzun donem etkileriyle de kadin sagligini olumsuz
etkilemektedir.

Tablo 3. Subgruplarin demografik ve biyokimyasal verilerinin karsilastirilmasi.

Parametreler Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 P degeri

Yas 28,78+5,83 32,25+5,52 24,11+3,96 24,76+4,02 <0,001"bde¢

VKi (kg/m?) 21,66+2,61 28,36+3,65 22,19+2,14 29,18+2,78 <0,001 > f

Bel/kalga orani 0,73+0,04 0,77+0,04 0,75+0,05 0,82+0,06 <0,001"f

TNFa (pg/ml) 27,91+6,53 24,76+8,30 39,32+10,56 34,83+9,44 <0,001"bde¢

hsCRP (mg/L) 3,07+0,51 3,29+0,54 4,10+0,25 4,10+0,37 <0,001@bede

Monosit/HDL orani 8,74+2,68 9,86+3,73 8,90+3,24 11,06+3,12 0,075¢

HOMA-IR 2,03+0,67 2,06+1,10 2,10+1,03 2,98+1,07 0,019"¢f

Urik asit (mg/dl) 4,23+0,72 4,37+0,79 3,97+0,97 5,23+1,03 0,003"f

LH/FSH orani1 0,88+0,19 0,94+0,10 1,37£0,72 1,34+0,64 0I0NEES
Evet 4 (%17,4) 3 (%25,0) 13 (%72,2) 14 (%82,4)

Hiperan-drojenizm <0,001#
Hayir 19 (%82,6) 9 (%75,0) 5 (%27,8) 3(%17,6)

. Evet 7 (%30,4) 4 (%33,3) 5(%29,4) 12 (%70,6)

Insiilin direnci 0,031°
Hayir 16 (%69,6) 8 (%66,6) 13 (%72,2) 5(%27,8)

a: Grup 1 Grup 2den anlamli olarak farkly, b: Grup 1 Grup 3den anlaml olarak farkls, ¢: Grup 1 Grup 4den anlamli olarak farkli, d: Grup 2 Grup 3den anlaml olarak farkly, e:

Grup 2 Grup 4den anlaml olarak farkly, f: Grup 3 Grup 4den anlamli olarak farkl:.

*: One-Way ANOVA, a : Kruskal-Wallis, p: Chi-Square
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TNFa, makrofaj ve monositlerden salgilanan, bir¢ok
otoimmiin hastalikta inflamasyon siirecinde 6nemli rol
oynayan bir sitokindir (22). TNFa’nin teka hiicrelerinde
steroidegenezi stimiile ettigi, bunun yaninda insiilin
ile insilin benzeri biiylime faktorii-1'in etkilerini
doza bagmli olarak arttirdigy gosterilmistir (23).
Hiperandrojenizm ve IR, PKOSlu kadinlarda yaygin
olarak saptanan bulgulardir. TNFa, PKOS'ta sik ¢aligilmis
belirtectir. Fakat TNFa seviyelerindeki heterojenite
dikkat ¢ekicidir. Gao ve ark. (24) yaptiklar1 metaanaliz bu
konuya dikkat cekmektedir. Yazarlar bu durumun TNFa
olgiim metoduna ve total testosteron seviyelerindeki
farkliliklara bagli olabilecegini vurgulamislardir. Sonug
olarak en ¢ok heterojenitenin ELISA tekniginde oldugunu
saptamislardir. Bununla beraber yapilan bir meta-analiz
sonucunda PKOSta TNFa degerlerinin yiiksek oldugu
ve bu yiiksekligin obeziteden bagimsiz olarak IR ve
hiperandrojenizm ile iliskili oldugunu gostermislerdir.
Bizim ¢aligmamizda da literatiir ile uyumlu olarak
TNFa degerleri PKOS grubunda anlamli olarak yiiksek
saptanmuigtir. IR yoklugunda TNFa degerlerinde saptanan
yiikselis, TNFa'nin hiperandrojenizm patogenezindeki
olas1 roliinii desteklemektedir.

IR'1n kronik diisiik seviyede inflamasyon ile iliskili oldugu
bilinmektedir (8). hsCRP IR, obezite ve dislipidemi ile
yakindan iligkilidir (13,14). hsCRP ile PKOS arasindaki
iliskinin PKOSun kendisinden mi yoksa PKOSun
neden oldugu glukoz intoleransi, hiperlipidemi ve
insitilin direnci gibi metabolik komplikasyonlardan mi
oldugu net degildir. Oh ve ark. (25), eger VKI degerleri
uygun gruplar kulllanilirsa PKOS ve saglikli grup
arasinda hsCRP agisindan fark olmadigini, hsCRP’nin
kardiyovaskiiler komplikasyonlar1 gosterebilecegini 6ne
stirmislerdir. Kim ve ark. (13), yaptiklar1 calismada
benzer sonuglar saptamislardir. Buna karsin Makedos ve
ark. (26), normal agirhiktaki PKOS grubunu ve saghkli
grubu karsilastirdiklarinda, hsCRP’yi PKOS grubunda
anlamli olarak yiiksek bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda
PKOS grubunun ve saglikli grubun VKI’s1 arasinda fark
olmamasma ragmen, hsCRP iki grup arasinda farkli
olarak bulunmugstur. Bu farklilik subgrup analizinde de
izlenmistir.

PKOSun metabolik etkileri nedeniyle oksidatif
streste, IR goriilme olasiiginda ve kardiyovaskiiler
komplikasyonlarda artis olasi bir durumdur. Bu noktada
komplikasyonlar1 6ngorecek veya risk skorlamasi
yapilmasma olanak saglayacak belirtecler 6nem
kazanmaktadir. M/HDL, daha o6nce kardiyovaskiiler
olaylar ile iliskisi gosterilmis bir belirtegtir (17,19). Usta
ve ark. (27) M/HDL ile PKOS iliskisini arastirdiklari
¢aligmalarinda; M/HDInin PKOS tanisini desteklemede
ve kardiyovaskiiler komplikasyonlar1 6ngérmede faydali
bir belirte¢ oldugu sonucuna varmiglardir. Cakmak ve

ark. (28) ise M/HDLnin MetS’i 6ngérmede etkin olarak
saptamislardir. Buna karsin Cadirci ve ark. (29) yaptiklar:
calismada bozulmus glukoz metabolizmasina ve artmis
kardiyovaskiiler riske yatkinlik oldugu bilinen idiyopatik
hipogonadotropik hipogonadizm hastalarinda M/HDLyi
degerlendirmis ve sonug olarak herhangi bir iliski ortaya
koyamamuglardir. Yine Gunes ve ark.(30) ailevi akdeniz
atesi hastalarinda sistemik inflamasyonu gostermek
amactyla M/HDLyi kullanmislar, fakat anlamli bir
iliski gosterememislerdir. Bizim ¢alismamizda da genel
literatiiriin aksine PKOS ve saglikli grup arasinda anlaml
bir fark saptanmadi.

PKOS heterojen gruplara sahip bir sendromdur.
Tan1 kriterlerindeki farkliliklar da bu heterojeniteyi
gostermektedir. Bizim c¢alismamizda PKOS ile M/
HDL iligkisiz olarak saptanmustir. Bilindigi gibi M/
HDL, c¢alismalarda kardiyovaskiiler hastalik riskini
belirlemede daha spesifik bulunmustur. Bu durumda M/
HDL ile IRn iliskisini agiklamaktadir. PKOS ve kontrol
grubunun drneklem sayisinin azlig1 buna sebep olmus
olabilecegi diisiincesindeyiz. Gruplarimizi IR’a ve VKI’ye
gore degerlendirecek olursak iki grup arasinda anlamh
bir fark gérmemekteyiz. Burdan yola ¢ikarak TNFa ve
hsCRP gibi iki inflamatuar belirtecin iki grup arasinda
farkli olmasma karsin, M/HDLnin iligskisiz olmas;
calismamizdaki PKOS hastalarimizin insiilin direnci
varligindan ¢ok hiperandrojenizmin daha 6n planda
oldugu hastalar olmasina baglanabilir.

SONUC
TNFa ve hsCRP (kronik inflamasyon), PKOS
hastalarindaki ~ hiperandrojenizmin  patogenezinde

rol oynamaktadir. Bu sonuglarin dogrulanmasi igin
PKOS’un heterojenitesine uygun gruplarin olusturuldugu
caligmalara ihtiyag vardir.
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