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Amag: Polikistik over sendromlu (PKOS) hastalarda kan basinci (KB) anormalliklerine siklikla rastlanmakla beraber
hipertansiyon ve PKOS arasindaki iliski tam olarak aydinlatilamamustir. Bu ¢alismadaki amacimiz ACC/AHA tarafindan
Onerilen yeni siiflandirmaya gére PKOS’Iu hastalarda KB degisikliklerini arastirmaktir. Gere¢ Yontem: Caligmada
PKOS tanili 64 hasta ile ayn1 yas grubundaki PKOS olmayan 61 hastanin KB 6l¢iimleri ve bazal karakteristik 6zellikleri
birbiri ile karsilastirildi. Bulgular: Kontrol grubuyla karsilastirildiginda, PKOS hastalarinin Ferriman Gallwey skoru
(p<0.0001), ortalama diyastolik kan basinci (p= 0.0099), glukoz (p= 0.0049), 16kosit (p= 0.0319), nétrofil (p= 0.0364) ve
Liiteinizan Hormon (LH) (p= 0.0018) seviyeleri istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek bulundu. PKOS ve Kontrol grubu
ACC/AHA klavuzuna goére gruplandirildiginda PKOS hastalarmin %59.4’1 anormal KB sahipken kontrol grubundaki
hastalarin ise %47.5’inde anormal KB tespit edildi. Yapilan istatistik analizde gruplar arasinda anlaml: fark tespit edildi
(p=0.0343). PKOS hastalarinda DKB seviyeleri ile VKI, serum glukoz seviyesi, HOMA-IR, total kolesterol ve LDL
kolesterol arasinda pozitif korelasyon tespit edildi. Ayrica PKOS hastalarinda DKB ile HDL kolesterol seviyeleri arasinda
negatif korelasyon tespit edildi. Sonug: Ureme dénemindeki PKOS hastalarinda KB (6zellikle DKB) seviyelerinin insiilin
direnci, hiperandrojenemi ve dislipideminin varligtyla iligkili olarak yiikselme egiliminde oldugu, fakat PKOS ve kontrol
grubu arasinda hipertansiyon goriilme siklig1 agisindan fark olmadig: tespit edilmistir.

Anahtar kelimeler: PKOS, Hipertansiyon, ACC/AHA Klavuzu Siniflamasi.

The Incidance of High Blood Pressure in Women with PCOS and Its Correlation

with Clinical and Biochemical Parameters
ABSTRACT
Aim: Although blood pressure abnormalities are frequently encountered in patients with polycystic ovary syndrome
(PCOS), the relationship between hypertension and PCOS has not been fully elucidated. Our aim of this study is to
investigate BP alteration in patients with PCOS according to the new classification proposed by ACC/AHA guideline.
Material and Methods: In this study, we compared the BP measurements and baseline characteristics of 64 patients with
PCOS and 61 patients without PCOS in the same age group. Results: Compared with the control group, PCOS patients
had increased Ferriman Gallwey score (p<0.0001), mean diastolic blood pressure (p=0.0099), glucose levels (p=0.0049),
leukocyte counts (p=0.0319), neutrophil counts (p=0.0364) and LH levels (p=0.0018). When the PCOS and Control patients
were classified according to the ACC/AHA guideline, 59.4% of the PCOS patients had abnormal BP, while 47.5% of the
patients in the control group had abnormal BP. There was a statistically significant differences between the groups
(p=0.0343). The correlation analysis showed that there were positive correlation between DBP levels and BMI, serum
glucose level, HOMA-IR, total cholesterol and LDL cholesterol in PCOS patients. In addition, there was a negative
correlation between DKB and HDL cholesterol levels in PCOS patients. Conclusion: It has been determined that BP
(especially DBP) levels tend to increase in PCOS patients in the reproductive period in relation to the presence of insulin
resistance, hyperandrogenemia and dyslipidemia, but there is no difference in the incidence of hypertension between PCOS
and control groups.
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Bulmus ve Usta

GIRiS

Polikistik over sendromu (PKOS), lireme ¢agindaki
kadinlarin yaklagik %15-20'sini etkileyen, oligo-
anoviilasyon, klinik veya biyokimyasal
hiperandrojenizm, insiilin direnci ve ultrasonografide
overlerde polikistik morfoloji ile karakterize yaygin bir
endokrin bozukluktur (Sirmans & Pate, 2013; Azziz ve
ark., 2004; Carmina, 2009). PKOS’un, kronik
inflamasyon, endotelyal disfonksiyon, metabolik
sendrom, tip 2 diabetes mellitus (T2DM), dislipidemi,
ve abdominal obezite gibi kardiyovaskiiler hastalik risk
faktorleriyle birlikteligi gsterilmistir (Conway ve ark.,
1992; Talbott ve ark., 1998).

Hipertansiyon, gelismis ve gelismekte olan iilkelerin
baslica saglik sorunlarindan biridir. Uzun yillardir
yapilan calismalarda yiiksek sistolik (SKB) ve
diyastolik kan basmci (DKB) ile kardiyovaskiiler
morbidite ve mortalite arasinda giiclii bir iliski oldugu
ortaya konulmustur (Poulter ve ark., 2015). Ayrica
yapilan bir meta-analizde SKB >115 mmHg ve/veya
DKB > 75 mmHg olmasinin, kardiovaskiiler riskte
artisla  birliktelik ~ gosterdigi  bildirilmektedir
(Lewington ve ark., 2002). Diinya Saghk Orgiitii
(DSO), hipertansiyonun diinyada 6nlenebilir Sliim
nedenleri iginde Dbirinci sirada yer aldigim
belirtmektedir (Laffin & Bakris, 2015). Hipertansiyon
ile ilgili yaymlanan klavuzlarda komplikasyon
olugturmayan sistolik ve diyastolik kan basmeci
seviyeleri gittikce diigmektedir ve ozellikle diyabet
ve/veya kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda kan
basmecimin risk olusturdugu cut-off degerinin daha
diisiik seviyelerde oldugu bildirilmektedir. Bu veriler
1s18inda American College of Cardiology (ACC) /
American Heart Association (AHA) yeni klavuzunda
SKB > 120 ve DKB > 80 mmHg iizerini yiikselen kan
basinct seviyeleri olarak tanimlamistir (Whelton ve
ark., 2018).

Son yillarda yapilan c¢aligmalar, kan basinct
yiiksekliginin hipertansiyona bagli olaylar agisindan

kadmlart  erkeklerden daha fazla etkiledigi
gosterilmigtir (Willey ve ark., 2014). Literatiire
bakildiginda,  reproduktif = donemdeki = PKOS

hastalarinda sistolik ve/veya diyastolik kan basinci
seviyelerinin PKOS olmayan hastalardan daha yiiksek
oldugunu gésteren caligmalar mevcuttur (Orbetzova ve
ark., 2003; Wild ve ark., 2000). Bununla birlikte {ireme
donemindeki PKOS hastalarinda yiiksek kan basinci
sikligin1 ve bunun PKOS’un hangi klinik ve/veya
laboratuvar parametreleriyle iliskisi oldugunu gosteren
veriler kisitlidir.

Bu caligmadaki amacimiz reprodiiktiif donemdeki
PKOS hastalarinda yeni AHA/ACC klavuzu verileri
1s1ginda yiiksek kan basinci sikligini belirlemek ve
bunun PKOS’un klinik ve laboratuvar
karakteristikleriyle iligkisini detayl1 incelemektir.

GEREC VE YONTEM

Arastirmanin tipi, yeri ve zamani

Bu gozlemsel ¢alisma Eyliil 2018 - Eyliil 2020 tarihleri
arasinda  Balikesir  Universitesi Tip  Fakiiltesi
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Hastanesi, Kadm Hastaliklar1 ve Dogum poliklinigine
basvuran hastalar lizerinde yapilmistr.

Arastirma grubu

Caligmaya toplam 125 hasta dahil edilmistir.
Calismaya dahil edilen hastalar PKOS (n = 64) ve
Kontrol (n=61) olmak fizere iki gruba ayrilmstir.
PKOS ve Kontrol grubundaki hastalarin yas ve
BMI’leri esitlenmistir. Caligmaya 18-45  yas
araligindaki iireme donemindeki kadin hastalar dahil
edilmistir. PKOS tanist Rotterdam kriterlerine gore
konuldu (Amsterdam ESHRE/ASRM-Sponsored 3rd
PCOS Consensus Workshop Group, 2012). PKOS
tanil1 64 hasta ile ayn1 yas grubunda PKOS olmayan 61
hastanin Office KB &lgiimleri ve bazal karakteristikleri
birbiri ile kargilagtirildi. Hirsutizm, Ferriman-Gallwey
skorlamasina gore degerlendirildi (Ferriman &
Gallwey, 1961). PKOS ile klinik benzerlik gosteren
Cushing’s Sendromu, konjenital adrenal hiperplazi ve
androjen salgilayan tiimorii olan hastalar ile muayene
sirasinda oral Kkontraseptif, anti-hipertansif, anti-
trombotik, steroid ve anti-diyabetik ila¢ kullanan
hastalar ¢alisma dis1 birakilmigtir. Tiim hastalarin fizik
ve jinekoloji muayeneleri ile pelvik ultrasonlari ve
periferk ven6z kan 6rnekleri menstruasyonun 2. veya
3. gini alindi (erken folikiiler faz). Pelvik
ultrasonografi 7 mhz vaginal prob (Voluson 730
expert, GE, USA) ile degerlendirildi.

Kan basinci 6l¢iimii

Kan basinct 6lgiimleri sirasinda, hastanin sag iist kol
boynuna takilan bir manget ile brakiyal arter
pulsatilitesi kaybolana kadar sisirildi. Daha sonra,
manget yavas yavas indirilirken, pulsatil kan akis
yeniden bagladig1 arter iizerinde tutulan bir stetoskop
tarafindan tespit edildi. Pulsatilite baslangici, ilk kan
akis sesi (Korotkoff I) sistolik kan basinci olarak
kaydedildi. Kan basinci ve kan akiginin kaybolmasi
sesleri (Korotkoff V) diyastolik kan basinct olarak
kaydedildi. Kan basmci (KB) o6lgiimleri iki farkl
zamanda ve dikkatle 6lgiilen iki ayr1 KB 6lgiimiiniin
ortalamasi alinarak kaydedildi. Kan basinct American
College of Cardiology/American Heart Association
(ACC/AHA) onerilerine gore kategorize edildi. Buna
gore; SKB<120, DKB<80, normal kan basinci;
SKB=120-129, DKB<80, artmig kan basinci;
SKB =130-139, DKB=80-89 Evre 1 HT; SKB > 140,
DKB>90 mmHg olmasti Evre 2 HT olarak
tanimlanmistir (Whelton ve ark., 2018). Total kan
sayimi (symex 2100, Kobe, Japonya), hormonal
parametreler (eBioscience, Avusturya), kolesterol
degerleri (Cobas integra 800, Roche Diagnostik
GmbH, Almanya) kullanilarak degerlendirildi. Insiilin
direncinin (HOMA-IR) degerlendirilmesi; daha once
tanimlandigr gibi insilin x glukoz / 22.5 ile
degerlendirildi (Keskin Kurt ve ark., 2014).

Istatistik analiz

Tiim istatistik analiz MedCalc istatistik program
versiyon 19.2 (MedCalc, Belgium) kullanilarak
degerlendirildi. Normal Dagilim gdsteren parametreler
ortalama + standart deviasyon (SD) olarak gosterildi.
Normal dagilim gostermeyen parametreler ise ortanca
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+ minimum-maksimum olarak gdosterildi. Normal
dagilim Kolmogrov-Simirnov testiyle degerlendirildi.
Varyans degerlendirmesi F test veya Levene test ile
yapildi. Normal dagilim goésteren parametrelerin
gruplar arasinda karsilastirilmast Student t test ile,
normal  dagilim  gostermeyen  parametrelerin
karsilagtirilmasi ise Mann-Whitney U test ile yapildi. P
degerinin 0.05’ten kiiciik olmas istatistiksel anlamlilik
olarak kabul edildi.

Arastirmanin etik yonii

Caligmaya baslamadan once Balikesir Universitesi,
Tip Fakiiltesi, Yerel Etik Kurulundan onay alinmistir
(Onay tarihi: 21.04.2018, Onay no0:2018/112) ve
calisma protokolii Helsinki deklarasyonuna uygundur.
Calismaya dahil edilen hastalardan ¢aligmaya
katilmay1 kabul ettiklerine dair yazili onam alinmistir.

BULGULAR

Bu calismaya 64 PKOS ve 61 kontrol olmak {iizere
toplam 125 hasta dahil edilmistir. PKOS ve kontrol
grubundaki hastalarin ortalama yas ve VK1’leri sirayla
26.7 ve 27.3 ile 25.9 ve 24.8 olarak bulundu ve gruplar
arasinda yas ve VKI agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark yoktu (p=0.5607 ve p=0.3125,

sirastyla).Kontrol grubuyla karsilagtirildiginda, PKOS
hastalarinin  Ferriman Gallwey skoru (p<0.0001),
ortalama diyastolik kan basinci (p=0.0099), glukoz
(p=0.0049), 16kosit (p=0.0319), nétrofil (p=0.0364) ve
LH (p=0.0018) seviyeleri istatistiksel anlamli olarak
daha yiikksek bulundu. Hastalarmm klinik ve
biyokimyasal dzellikleri Tablo 1'de 6zetlenmistir.
PKOS ve Kontrol grubu ACC/AHA klavuzuna gore
gruplandirildiginda PKOS hastalarinin = %40.6’s1
normal KB, %21.9’u artmis KB, % 23.4’ti Evre 1 HT
ve % 14.1°1 Evre 2 HT olarak gruplandirildi. Kontrol
grubundaki hastalarimn ise %52.5’i normal KB, %29.5’i
artmis KB, %11.5’1 Evre 1 HT ve % 6.5’1 Evre 2 HT
olarak gruplandirilmigtir. Yapilan istatistik analizde
gruplar arasinda istatistik anlamh fark tespit edildi
(p=0.0343), (Tablo 2). Korelasyon analizinde, PKOS
hastalarinda DKB seviyeleri ile VKI (r=0.3240, p=
0.0109), serum glukoz seviyesi (r=0.4086, p=0.0011),
HOMA-IR (r=0.3781, p=0.0027), total kolesterol
(r=0.2803, p=0.0287) ve LDL kolesterol (r=0.2562,
p=0.0463) arasinda pozitif korelasyon tespit edildi.
Ayrica PKOS hastalarinda DKB ile HDL kolesterol
seviyeleri arasinda negatif korelasyon tespit edildi
(r =-0.3202, p=0.0119) (Tablo 3).

Tablo 1. PKOS ve kontrol grubunun klinik ve biyokimyasal parametrelerin karsilastirilmasi.

PKOS (n=64) Kontrol (n =61) p
X+£SS X+SS
Yas (y1l) 26.7+5.6 27.3+5.9 0.5607*
VKIi (kg/m?) 25.946.3 24.8+5.8 0.3125*
Ferriman-Gallwey skoru 6.45+3.76 3.12+1.59 <0.00017%
SKB (mmHg) 113+11 112+9 0.5801*
DKB (mmHg) 76+9 72+8 0.0099*
Glukoz (mg/dl) 87.2+10.1 82.1£9.8 0.0049*
Lékosit (/mm?®) 7.78+2.45 6.84+2.39 0.0319*
Nétrofil (/mm®) 4.69+1.71 4.11+1.32 0.0364*
FSH (1U/L) 5.92+1.43 6.34+1.54 0.1165*
LH (1U/L) 9.2245.13 6.4+4.72 0.0018*
Ostradiol (pg/ml) 44.52+12.76 42.78+ 13.12 0.4537*
TSH (mIU/L) 2.25+1.12 2.1+1.21 0.4731*
Prolaktin (ng/ml) 18.43+9.56 17.7+8.82 0.6585*
HOMA-IR 2.48+2.11 -
Trigliserid (mg/dL) 97.0£71.6 -
Total kolesterol (mg/dL) 179.8+34.5 -
LDL (mg/dL) 101.8+28.9 -
HDL (mg/dL) 45.8+11.1 -
Total testosteron (mg/dl) 1.19+0.87 -

X= Ortalama, SS = Standart sapma, *Student’s t test, * Mann Whitney U test. VKi= Viicut kitle indeksi, SKB= Sistolik kan
basinci, DKB= Diyastolik kan basinci, FSH= Folikiil stimiile edici hormon, LH= Liiteinlestirici hormon, TSH= Tiroid stimiile
edici hormon, HOMA-IR= Homeostasis model assessment insulin resistance, LDL= Low density lipoprotein, HDL= High
density lipoprotein. Ortalama + standart deviasyon (SD), ortanca + minimum-maximum.



Tablo 2. ACC/AHA Klavuzuna gore PKOS ve Kontrol Hastalariin KB seviyelerinin simflamasi

PKOS (n =64) Normal (n = 61) P

n (%) n (%)

Normal 26 (40.6) 32 (52.5)
Artmis KB 14 (21.9) 18 (29.5) 0.0343*

Evre 1HT 15 (23.4) 7 (11.5)

Evre 2 HT 9(14.1) 4 (6.5)

*Ki kare testi. KB= Kan basimnci, HT= Hipertansiyon.
Tablo 3. PKOS hastalarinda DKB ile diger klinik ve biyokimyasal parametrelerin korelasyonu
Diyastolik kan basincl

Karakteristikler r p
Yas (yil) 0.20 0.11
VKIi (kg/m?) 0.32 0.01
Ferriman-Gallwey skoru 0.16 0.20
Glukoz (mg/dL) 0.40 0.001
Lokosit (/mm®) 0.22 0.08
Notrofil (/mm?3) 0.12 0.33
FSH (1U/L) 0.03 0.79
LH (1U/L) 0.12 0.33
Ostradiol (pg/ml) 0.14 0.27
HOMA-IR 0.37 0.002
Trigliserid (mg/dL) 0.03 0.79
Total kolesterol (mg/dL) 0.28 0.02
LDL (mg/dL) 0.25 0.04
HDL (mg/dL) -0.32 0.01
Total testosteron (ng/dl) 0.10 0.41

VKi= Viicut kitle indeksi, SKB= sistolik kan basinci, DKB= diyastolik kan basmc1,FSH= Folikiil stimiile edici hormon,
LH= liiteinlestirici hormon, TSH= tiroid stimiile edici hormon, HOMA-IR= homeostasis model assessment insulin resistance,

LDL= Low density lipoprotein, HDL= high density lipoprotein.

TARTISMA

PCOS’un kan basinct yiksekligi ile iliskisi
tartigmalidir. Biz bu ¢alismamizda PKOS hastalarinda
DKB seviyelerinin yas ve VKi’leri benzer kontrol
grubuna goére artmis oldugunu tespit ettik. PKOS
hastalarinda yiiksek DKB seviyeleri VKI, serum
glukoz seviyesi, homeostasis model assessment insulin

resistance (HOMA-IR), total Kkolesterol, LDL
kolesterol ile pozitif korelasyon gosterirken HDL
kolesterol ~ seviyeleri ile negatif korelasyon

gostermekteydi. Ayrica, PKOS ve Kontrol Hastalari
ACC/AHA yeni klavuzuna gore gruplandirildiginda
PKOS hastalarinin %59.4’tiniin, Kontrol hastalarinin
ise %47.5’inin kan basinc1 seviyelerinin normalin
izerinde oldugu ve PKOS hastalarinda KB
seviyelerinin anlamli derecede yiiksek oldugunu tespit

ettik. Her ne kadar daha yiikksek KB ve artmis
kardiyovaskiiler hastalik (KVH) riski arasinda siirekli
bir iliski olsa da klinik ve halk saglig ile ilgili karar
verme durumunda KB seviyelerinin smiflandiriimasi
onemlidir (Whelton ve ark., 2018). Bu amagla
ACC/AHA onerileri dogrultusunda, kan basincini;
normal, yiikselmis KB ve evre 1 HT veya 2 HT olarak
4 seviyeye ayirilmistir. Evre 2 hipertansiyonu olan
yetiskinlerde artmis KVH riski iyi bilinmektedir. Artan
sayida bireysel caligma ve gozlemsel verilerin meta-
analizleri, normal KB'den yiiksek KB'ye ve evre 1
hipertansiyona giden ve giderek artan oranlarda yiiksek
KVH riski gradiyenti bildirilmektedir (Guo ve ark,
2013; Guo ve ark., 2013; Huang ve ark., 2014; Huang
ve ark., 2015). Bizim ¢aligmamizda PKOS hastalarinin
neredeyse %60’ mm KB seviyesi normal degerlerin
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tizerinde bulunmustur. Bu sonuca gore PKOS
hastalarinda KVH riski aym yas ve VKi’ne sahip
kontrol grubundan ¢ok daha yiikksek oldugunu
gostermektedir.

PKOS’un klinik ve biyokimyasal belirtileri heterojen
olmakla birlikte sendromun temel Kkarakteristikleri
oligo-anovulasyon, ultrasonografide overlerde
polikistik goriintii, androjen fazlalig1t ve insulin
direncidir (Bentley-Lewis ve ark., 2011). Bizim
calismamizda da kontrol grubu ile karsilastirildiginda
PKOS hastalarinda  klinik ve  biyokimyasal
hiperandrojenemi, insiilin direnci, artmis serum glukoz
diizeyleri ve hiperkolesterolemi tespit edildi. PKOS
ayrica anovulatuar infertilite problemi olusturmasinin
yaninda metabolik ve kardiyovaskiiler etkileri de olan
kompleks bir endokrin patolojidir. Epidemiyolojik
calismalarla klasik PKOS olgularinda kardiyovaskiiler
hastaligin daha sik gozlendigini, bu risk artisinin total
ve abdominal adipozite artis1 ve hiperandrojenizm ile
iligkili oldugu ileri siiriilmektedir (Wild ve ark., 2010).
Bizim calismamizda ise ortalama VKI degerleri
Kontrol grubuyla benzer olan PKOS hastalarinda
biyokimyasal ve hormonal degisikliklere paralel olarak
artmig KVH riski oldugunu gézlemledik.

PKOS hastalarinda hipertansiyon sikligr ile ilgili
yapilan arastirmalarin sonuglari ¢eligkilidir (Orbetzova
ve ark., 2003; Zimmermann ve ark, 1992; Elting ve
ark., 2001). Bazi c¢alismalar, PKOS olan geng
hastalarin kan basinci seviyelerinin, genellikle normal
diizeyde oldugunu gosterirken (Zimmermann ve ark.,
1992); yapilan baska ¢aligmalar da PKOS'lu kadinlarda
genel poptilasyona gore daha yiiksek bir hipertansiyon
prevalansi oldugunu gostermektedir (Orbetzova ve
ark., 2003; Wild ve ark., 2000). Elting ve
arkadaglarinin yaptigi calismada PKOS'lu olmayan
kadinlara kiyasla PKOS'lu premenopozal kadinlarda
hipertansiyon prevalansi daha yiiksek bulunmustur. Bu
fark PKOS’un uzun dénemde HT’ye neden oldugunu
akla getirmektedir (Elting ve ark., 2001). Bu sonuglarin
tersine, Joham ve arkadaslarimin yaptigi calisma
PKOS'lu gen¢ kadinlarda hipertansiyon prevalansinin
artan VKI ile dogru orantih olarak arttigim
gostermektedir (Joham ve ark., 2015). Bu farkli sonug
calisilan popiilasyonun VKI degerlerinin  yiiksek
olmasindan  kaynaklantyor  olabilir. Bizim
¢alismamizda, PKOS hastalarinin %14.1’inde kontrol
hastalarinin ise % 6.5’inde evre 2 HT tespit edilmistir.
Yapilan alt grup analizde PKOS ve Kontrol grubu
arasinda Evre 2 HT acisindan fark olmadigi bulundu
(Data gosterilmedi). Bizim sonuglarimiza gore tireme
donemindeki PKOS ve Kontrol hastalarina HT siklig1
acisindan fark tespit edilmemistir. Calismalar
arasindaki bu fark calisilan popiilasyonun sayisi ve
karakteristikleriyle iligkili olabilir.

PKOS hastalarinda KB seviyelerinin yiikselmesi ile
iligkili nedenleri arastiran c¢aligmalarda &zellikle
obezite, insiilin direnci ve hiperandrojenizmin bu
olgularda  hipertansiyonun  gelismesine katkida
bulundugunu ortaya koymustur. Konu ile ilgili yapilan
birgok c¢alismada PKOS ve HT arasindaki iliskinin
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gosterilmis olmasina ragmen gruplar arasinda VKI
acisindan eslestirme yapilmadigindan bu farkin artmis
VK1 ile iligkili oldugu sonucuna varilmistir. Yapilan
daha yeni calismalarda ise PKOS ile HT arasinda sik1
bir iliski oldugu ve PKOS olgularinda yas, BMI,
dislipidemi ve diyabetten bagimsiz olarak PKOS
olmayan kadinlara gore %40 daha fazla HT goézlendigi
tespit edilmistir (Lo ve ark., 2006). Benzer sekilde bir
baska ¢aligmada 30’lu yaslarda olan PKOS olgularinda
VKi’ye gore ayarlandiginda bile kan basincinin PKOS
olmayan olgularindan daha yiiksek oldugu
gosterilmistir (Vrbikova ve ark., 2003). Aksine, bazi
calismalarda BMI’a gore kontrol edildiginde PKOS ile
HT arasinda iliski gosterilememistir (Meyer ve ark.,
2005). Ornegin obez PKOS olgulart zayif PKOS
olgularina gore daha hipertansif iken zayif PKOS
olgulart ile zayif kontrol grubu arasinda kan basinci
benzer bulunmustur (Conway ve ark., 1992). Yine
PKOS ile HT iliskisini komplike eden ve ¢aligmalarda
farkli sonuglara sebep olan faktorlerden digerleri etnik
koken ve irktir. Ornegin zencilerde beyazlara gére HT
gdriilme orami daha fazladir (Lo ve ark., 2006). Ote
yandan PKOS olgular1 gebe kaldiginda gebelik HT ve
preeklampsi non-PKOS olgularina gore yaklasik 3.5
kat daha fazla gosteren g¢aligmalarda mevcuttur
(Boomsma ve ark., 2008). Bizim ¢aligmamizda yapilan
korelasyon analizinde artnms DKB’nin VKI, serum
glukoz seviyesi, HOMA-IR, total kolesterol, LDL
kolesterol ile pozitif korelasyon gosterirken HDL
kolesterol seviyeleri ile negatif korelasyon gostermesi
PKOS hastalarinda HT etiyopatogenezinde bu
mekanizmalarin rol alabilecegini desteklemektedir.
PKOS etiyopatogenezi heniiz net olarak ortaya
konulamamis bir endokrin bozukluktur. Bununla
birlikte PKOS ile HT iligkisini inceleyen ¢aligmalar bu
olgularda HT gelisiminde rol oynayan bazi
mekanizmalar ileri siiriilmiistir. Bu mekanizmalar
temel olarak, PKOS zemininde gelisen HT
etiyolojisinin pek c¢ok degiskene bagl oldugunu ve
insiilin direnci, hiperandrojenemi, obezite zemininde
artmig sempatik sinir sistemi aktivitesinin PKOS
hastalarinda HT gelismesinin baglica sebebi oldugunu
savunmaktadir. PKOS ile iligkili temel patolojilerden
birisi insulin direncidir (Stein & Leventhal, 1935;
Burghen ve ark., 1980) ve PKOS olgularinin %60-
80’inde, obez PKOS olgularinin ise %95’inde insiilin
direnci ve hiperinsiilinemi goriilmektedir (Wild ve
ark.,, 2010;  Alexander ve ark, 2009).
Hiperinsulinemide artmigs sodyum retansiyonuna
sekonder olarak HT gelisebilecegini savunan yazarlar
mevcuttur (Bentley-Lewis ve ark., 2011). Yiiksek
insulin diizeyleri hiicre i¢i sodyum ve kalsiyum artis1
ile vaskiiler diiz kas hipertrofisine neden olabilen IGF-
1 (insiilin benzeri biiylime faktorii 1) diizeylerinde artis
ile iligkilidir. Ayrica metforminin kan basinci iizerinde
faydali etkisi PKOS olgularinda HT gelisiminde
insiilin direncinin rolii oldugunu desteklemektedir
(Lord ve ark., 2003). Metformin diiz kas hiicrelerinin
proliferasyonuna ve vaskiiler intima tabakasima
migrasyonuna yol agan bazi molekiillerde (serum
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advanced glycated end products, AGEs) azalmaya
neden olmaktadir. Metformin tedavisi alan PKOS
olgularinda carotid intima media kalinhiginda (cIMT)
diizelme gozlemlenmistir (Diamanti-Kandarakis ve
ark., 2007; Orio ve ark., 2005).

SONUC

Sonug olarak, iireme déonemindeki PKOS hastalarinda
KB (6zellikle DKB) seviyelerinin insiilin direnci,
hiperandrojenemi ve dislipideminin varligiyla iliskili
olarak yiikselme egilimi gosterdigi fakat PKOS ve
kontrol grubu arasinda hipertansiyon goriilme siklig
acisindan fark olmadigi tespit edilmistir.
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