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0z

Polikistik over sendromunun (PKOS) hangi fenotipinin daha yiliksek metabolik riske sahip oldugu tartismalidir.
Bu calisma igiincii basamak bir hastanede metabolik sendrom (MetS) insidansini ve farkli fenotipler igin
metabolik riski karsilagtirmayr amacladi. Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Klinigi'ne klinik
hiperandrojenizm ve/veya diizensiz menstrilasyon sikayetleri ile bagvuran ve Rotterdam kriterlerine gore tani
konulan PKOS olgular1 retrospektif olarak incelendi. Hastalar Rotterdam kriterlerine gére dort fenotipe ayrildi ve
gruplar MetS prevalanst ve metabolik risk acisindan karsilagtirildi. Toplam 100 hasta ¢alismaya alindi. MetS
prevalansi fenotip A'da %30.3, fenotip B'de %24.1, fenotip C'de %15.4 ve fenotip D'de %36 idi. Fenotip A'da
obezite (BKI> 30 kg/m2) ve HOMA-IR> 2.5 insidansi daha yiiksek olmasina ragmen, gruplar arasindaki fark
anlamli degildi. Tim hastalar obez ve obez olmayan hastalar olarak gruplandirildiginda, metabolik sendrom varlig
obez hastalarda anlamli oranda fazla goriildii (p <0.001) ve LH/FSH orani obez hastalarda anlamli olarak yiiksek
bulundu (p=0.011). Sonug olarak metabolik sendrom varligi obez hastalarda ve LH/FSH orani obezite varliginda
anlamli olarak yiiksekti ancak dort fenotip arasinda fark goriilmedi.

Anahtar Kelimeler: Fenotip, Metabolik sendrom, Polikistik over sendromu, Risk faktorii.
ABSTRACT

Which phenotype of polycystic ovary syndrome (PCOS) has a greater metabolic risk is controversial. This study
aimed to compare the incidence of metabolic syndrome (MetS) and metabolic risk for different phenotypes in a
tertiary hospital. Women who applied to the Endocrinology and Metabolic Diseases Clinic with complaints of
clinical hyperandrogenism and/or irregular menstruation and were diagnosed as PCOS according to the Rotterdam
criteria were retrospectively analyzed. Patients were classified into four phenotypes according to the Rotterdam
criteria, and the groups were compared in terms of MetS prevalence and metabolic risk. A total of one hundred
patients were included in the study. Prevalence of MetS was 30.3% in phenotype A, 24.1% in phenotype B, 15.4%
in phenotype C, and 36% in phenotype D. Although the incidence of obesity (BMI> 30 kg/m2) and HOMA-IR>
2.5 were higher in phenotype A, differences were not statistically significant. In the overall collective the presence
of metabolic syndrome was significantly higher in obese patients (p <0.001), and LH/FSH ratio was found to be
significantly higher in the presence of obesity (p=0.011). In summary, the presence of metabolic syndrome was
significantly higher in obese patients and the LH/FSH ratio was significantly higher in the presence of obesity, but
no difference was found between the four phenotypes.

Keywords: Metabolic syndrome, Phenotype, Polycystic ovary syndrome, Risk factor.
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GIRIS

Polikistik over sendromu (PKOS), iireme ¢agindaki kadinlarda en sik goriilen endokrin
bozukluktur. Kullanilan tani kriterlerine bagli olarak prevalanst %6 ile %20 arasinda
degismektedir (Krentowska ve Kowalska, 2022). PKOS' un patogenezi karmasiktir ve bir dizi
genetik ve ¢evresel faktorii igerir. Sendromun en 6nemli 6zelliklerinden biri, PKOS hastalarinin
%44 ila %70'ini etkileyen hiperinsiilinemi ve insiilin direncidir (Krentowska ve Kowalska,
2022). Bunun sonucunda, PKOS hastalar1 obezite, metabolik sendrom (MetS), glukoz tolerans
bozukluklar1 veya dislipidemi gelistirme riski altindadir (Anagnostis, Tarlatzis, ve Kauffman,
2018). PKOS, farkli fenotipleri igerebilen heterojen bir hastaliktir. Uzun yillar boyunca sadece
klasik fenotip olan kronik anovulasyon ve hiperandrojenizm PKOS tanisina dahil edilmistir
(Zawadzki, 1992). Rotterdam kriterleri (Fauser vd., 2004) ¢ok farkli klinik gériiniimleri olan
hastalar1 i¢ceren daha kapsamli bir siniflandirmadir. Bu siiflandirmaya gore, PKOS tanisi dort
farkl1 fenotip gosteren hastalar1 kapsar: [1] hiperandrojenizm, kronik anovulasyon ve polikistik
overler; [2] hiperandrojenizm ve kronik anovulasyon ancak normal overler; [3]
hiperandrojenizm ve polikistik overler ancak normal ovulasyon sikluslari; ve [4] kronik
anovulasyon ve polikistik overler ancak klinik veya biyokimyasal hiperandrojenizm yoklugu.

Hangi fenotipin en yiiksek metabolik risk ile iliskili olduguna dair evrensel bir sonug
olmamasina ragmen, bir dizi ¢alisma PKOS fenotiplerinin metabolik 6zelliklerini analiz
etmistir. PKOS'un hem iireme hem de metabolik 6zelliklerinin etnik gruplar arasinda farklilik
gosterdigi de gosterilmistir (Krentowska ve Kowalska, 2022).

Bu caligmada, tek bir merkezde goreceli prevalans ve PKOS fenotiplerinin MetS
prevalansi ve kardiyometabolik risk profili dahil olmak tizere Klinik ve endokrin karakterleri

hakkinda detayli inceleme yapmak hedeflenmistir.
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Klinik hiperandrojenizm, hirsutizm, akne veya androjenik alopesi varli§i olarak
tamimlandi. Hirsutizm, modifiye Ferriman-Gallwey-Lorenzo skorlar1 (Barber vd., 2007) ile
degerlendirildi ve >6 skoru olan hastalarda pozitif olarak kabul edildi; akne, O'dan 3'e kadar bir
skorlama sistemi ile derecelendirildi (Lookingbill vd., 1988) ve alopesi, Ludwig skorlama
sistemi  (Ludwig, 1977) ile degerlendirildi. Calismanin klinik bulgular, klinik
hiperandrojenizm, beden Kkitle indeksi (BKI), yas, bel cevresi (BC) ve menstrilasyon
dongiisiiniin 6zelliklerinin degerlendirilmesini igeriyordu.

Sabah a¢ karnina alinan venoz kanda glukoz, insiilin, total kolesterol, yiiksek yogunluklu
lipoprotein (HDL), ¢ok diisiik yogunluklu lipoprotein (VLDL) ve trigliserid (TG) seviyeleri
olgtldi.

Diger endokrin hirsutizm nedenlerinden ayirt etmek ve PKOS tanisini1 dogrulamak igin
folikiil uyarict hormon (FSH), liteinizan hormon (LH), dstradiol (E2), tiroid uyarict hormon
(TSH), total testosteron (TT), serbest testosteron (fT), dehidroepiandrosteron siilfat (DHEA-S)
ve 17-hidroksiprogesteron (17-OHP) konsantrasyonlari, spontan veya gestagen ile indiiklenen
bir siklusun folikiiler fazi (3 ila 5. giinler arasinda) sirasinda belirlendi. insiilin direnci (IR),
homeostatik model degerlendirme insiilin direnci indeksi (HOMA-IR) formiilii kullanilarak
hesaplandi: aclik plazma insiilini (U/L) x aglik kan sekeri (mg/dL) /405. Serum hormon
seviyeleri, daha 6nce laboratuvarimizda dogrulanmis yontemlerle 6l¢iilmiistiir.

Oligo-amenore (menstriiasyonlar arasinda >45 giin veya bir yilda alti veya daha az
menstrilasyon), biyokimyasal hiperandrojenizm, serum total testosteron veya serbest
testesteronun referans araligin istiinde olmasi olarak tanimlandi. Bu hiperandrojenizm
degerleri mevcut laboratuvarin iist sinirlar1 kullanilarak hesaplanmistir. Serum 17-OHP>1.8
ng/mL olan hastalarda konjenital adrenal hiperplazi ekarte edildi.

Tiim hastalarda over morfolojik 6zellikleri pelvik ultrason ile degerlendirildi. Over
boyutu (her iki overde ana ii¢ over ¢apinin Olciilmesiyle) ve over mikrokistlerinin varligi,
boyutu ve sayisi belirlendi. Abdominal ve transvajinal ultrason ile elde edilen veriler tani1 i¢in
faydali kabul edildi. Ultrasonografide polikistik over goriiniimii, en az bir overde 2-9 mm
boyutunda >12 folikiil ve/veya artmis over hacmi, >10 mL olarak tanimlanda.

Gebe olan, kronik sistemik hastaligi olan (Diabetes mellitus, tiroid disfonksiyonu vb.),
son 6 ay i¢inde oral kontraseptif ve insiilin duyarlilastirici ilaglar gibi herhangi bir ilag kullanan,
virilizasyona neden olan baska herhangi bir endokrin bozuklugu ve eksik test sonuglar1 olan

hastalar ¢alismadan cikarildi.
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Rotterdam kriterlerine (Fauser vd., 2004) gére PKOS tanis1 konan kadimnlar dort farkl
fenotipe ayrildi: [1] hiperandrojenizm, oligo/anovulasyon ve polikistik overler; [2]
hiperandrojenizm ve oligo/anovulasyon ancak normal overler; [3] hiperandrojenizm ve
polikistik overler ancak normal ovulassyon siklusu; veya [4] oligo/anovulasyon ve polikistik
overler ancak klinik veya biyokimyasal hiperandrojenizm yoklugu. Bu fenotiplere sirasiyla

asagidaki adlar atanmistir: [1] tip A PKOS; [2] tip B PKOS; [3] tip C PKOS ve [4] tip D PKOS.

Istatistiksel Analiz

Calismadaki istatistiksel analizler i¢in IBM SPSS versiyon 25 kullanildi. Kolmogorov-
Smirnov testi ile, siirekli degiskenlerin normal dagilim gosterip gostermedigi kontrol edildi.
Sonuglar medyan ve geyrekler arasi araliklar (IQ) olarak sunuldu. Gruplar Kruskal Wallis
varyans analizi ile, ikili gruplar ise Bonferoni diizeltmesi ile Mann-Whitney U testi ile

karsilastirildi. P<0.05 degeri tiim istatistiksel analizlerde anlamli kabul edildi.
BULGULAR

Calismaya toplam 100 PKOS hastas1 dahil edildi: 33 fenotip A, 29 fenotip B, 13 fenotip
C ve 25 fenotip D (Tablo 1). Dért fenotip grubu arasinda, yas, BKI ve BC acisindan anlamli
farklilik gézlenmedi.

Tablo 1. Antropometri ve PKOS Fenotipi

A Fenotipi (n=33) B Fenotipi (h=29) C Fenotipi (n=13) D Fenotipi (n=25)
Medyan (25-75%) Medyan (25-75%) Medyan (25-75%) Medyan (25-75%) p

Yas (Y1) 24 (21-30) 23 (20-29) 22 (20-27) 25 (23-30) 0.26
BKi (kg/m?)  28.7 (24.3-35) 27.9 (25.2-32.8) 27.2 (22.9-34.4) 26,5 (19.8-34.7)  0.93
BC (cm) 95 (93-104.5) 95 (82-100.5) 88.5 (79.8-93.5) 78 (72-108) 0.25

PKOS, Polikistik Over Sendromu; BKI, Beden Kitle Indeksi; BC, Bel Cevresi

Dort fenotip grubu metabolik ve hormon parametrelerine gore karsilastirildi (Tablo 2).
Daort fenotip grubu, aglik kan sekeri, aglik insiilini, HOMA-IR, HbA1c, toplam kolesterol, HDL,
LDL, TG, AST, ALT, GGT, TSH, T-Testosteron, S-Testosteron ve 17-OHP a¢isindan benzerdi.

Tiim hastalar obez (BKI >30 kg/m?) ve obez olmayan hastalar olarak gruplandirildiginda,
metabolik sendrom varlig1 obez hastalarda anlamli oranda fazla gériildii (p<0.001), ancak dort
fenotip grup metabolik sendrom varlig1 agisindan benzerdi (p=0.55).

NCEP ATP III tan1 kriterlerine gore MetS prevalansi fenotip A'da %30.3, fenotip B'de
%24.1, fenotip C'de %15.4 ve fenotip D'de %36 idi. MetS bilesenleri de dért PKOS fenotipi
arasinda karsilastirildi. A-D fenotiplerinde BC> 88 cm prevalansi sirastyla %83.7, %69.3,
%50.05 ve %44.4 idi, gruplar arasinda fark gozlenmedi (p=0.254). TG > 150 mg/dL prevalansi
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A-D fenotiplerinde sirastyla %15.96, %17, %18.2 ve %21.74 idi, gruplar arasinda fark
gbzlenmedi (p=0.558). HDL <50 mg/dL prevalans1 A-D fenotiplerinde benzerdi (p=0.53),
strastyla 9%52.59, %46.2, %18.2 ve %43.48. A-D fenotiplerinde aclik kan sekeri >100 mg/dL
prevalansi sirasiyla %24.1, %10.2, %16.68 ve %16.67 idi, gruplar arasinda fark gozlenmedi

(p=0.34).

Tablo 2. Metabolik Profil ve PKOS Fenotipi

L B Fenotipi C Fenotipi D Fenotipi
A Fenotipi (n=33) (n=29) (n=13) (n=25)
Medyan (25- Medyan (25- Medyan (25-
-780,
Medyan (25-75%) 7506) 7506) 7506) p
E‘n‘;‘;/';ff)a“ Sekeri 93 g55.095)  90(84.5-04)  92.5(83.3-98.8) 90.5(86-948)  0.33
aﬂ;'r;f_';smi“i 19 (12.6-249)  129(9.2-185)  10.6(7.8201)  143(7.9-26.7) 0.4
HOMA-IR 4.2 (2.9-5.7) 2.7 (2-4.1) 2.2 (1.6-4.8) 3.3 (1.7-5.8) 0.12
HbAlc % 5.3 (5.2-5.7) 5.3 (5.1-5.6) 5.3 (5.0-5.5) 5.5 (5.3-5.7) 0.22
(Tr:;/‘gﬁitem' 169 (148-194) 168 (145-2045)  165(148-197) 158 (153-188)  0.61
HDL (mg/dL) 46 (42-56) 51 (42.3-63.8) 59 (51-67) 51 (42-64) 0.53
LDL (mg/dL) 93(76-119) 97 (79.3-117.3) 94 (74-109) 92 (75-99) 0.89
TG (mg/dL) 100 (69-129) 111 (72.5-140.5) 118 (62-132) 81 (65-145) 0.56
AST (U/IL) 17.5(15-21.8) 18 (14.3-27.8) 17 (145-195) 17 (14.8-203)  0.96
ALT (U/L) 17 (12.5-27.5) 16 (12-28.5) 18 (11-30) 17.5(10.321)  0.75
GGT (U/L) 16.5 (11.8-21.8) 12 (11-23) 13 (11-19) 15 (12-20.8) 0.14
TSH (mIU/L) 1.9 (1.5-2.8) 2.4 (1.9-2.8) 2.3 (1.9-3.5) 2.5 (1.3-3.3) 0.34
355.2 (266.2- ] 246.7 (202.2- 323.5(203.0-
DHEA-S (ng/dL) 526.4) 307 (220.8-444.3) 355.6) 406.1) 0.34
(Tr;;gsgsmmn 453 (354-70)  40.2(26.4-63.2)  43(29.8-57.9)  48.5(40.2-55.7)  0.82
?r;g/%st‘;smro” 2.8 (1.2-3.7) 2.5 (1.6-5.4) 1.8 (0.6-2.3) 1.2 (0.7-2.3) 0.18
LH/FSH 1.2 (0.8-2.4) 1(0.9-1.9) 2.7 (2.2-2.9) 2 (1.2-2.8) 0.27
17-OHP (ng/mL) 15 (1.1-2.1) 2 (0.8-2.7) 1.5 (1.3-1.6) 1.4 (1.1-1.7) 0.82

HOMA-IR, homeostatik model degerlendirmesi — insiilin direnci; HDL, yiiksek yogunluklu lipoprotein; LDL,
diisiik yogunluklu lipoprotein; TG, trigliseritler; AST, aspartate aminotransferase; ALT, alanine
aminotransferase; GGT, y-glutamyl transferase; TSH, tiroid uyarict hormon; DHEA-S, dehidroepiandrosteron
stlfat; T-, Toplam; S-, Serbest; 17-OHP, 17a-hydroxyprogesterone

Fenotip A'da obezite insidans1 (BKI> 30 kg/m2) daha yiiksek olmasina ragmen (A:
%45.1; B: %27.2; C: %28.5; D: %28), gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml1 degildi
(P>0.591). Ayn1 sekilde, HOMA-IR>2.5 olan hasta sayis1 fenotip A’da daha yiiksek olmasina
ragmen (A: %82.9; B: %59.2; C: %50.1; D: %52), fark istatistiksel olarak anlamli degildi (P>
0.094). LH/FSH oran1 dort fenotip grubu arasinda farklilik géstermezken, tiim hastalarin
obezite acisindan degerlendirildigi analizde, obezite varliginda LH/FSH oranmin anlamh
oranda yiiksek oldugu goriildii (p=0.011). Hiperandrojen fenotiplerin (A, B ve C), D fenotipi
ile kiyaslandig1 analizlerde, anlamli fark sadece HbAlc degerinde goriildii, medyan ve 1Q’lar1
sirasiyla (5.3 (5.12-5.57) ve 5.5 (5.3-5.73, p=0.047) idi.

1096



ISSN: 2147-7892, Cilt 11 Say1 1 (2023) 1092-1100 doi: 10.33715/inonusaglik.1215455
Polikistik Over Sendromu Fenotipleri ve Metabolik Disfonksiyon iligkisi
Seyma OSMANLIOGLU, Tillay OMMA

TARTISMA

Calismamizda en ¢ok goriilen A fenotipi iken (%33), onu B (%29), D (%25) ve C (%13)
takip etmektedir. Hastalarin etnik kokenine bakilmaksizin yapilan bir derlemede, en yaygin
fenotipin A oldugu bildirilmistir (Krentowska ve Kowalska, 2022).

Calismamizda dort fenotip gruplari arasinda metabolik ve hormon parametreleri
acisindan anlamli fark gozlenmedi. Yakin tarihte yapilan bir literatiir analizi, yapilan
¢alismalarin sonuglarinin tutarsiz oldugunu 6ne stirmiistiir (Krentowska ve Kowalska, 2022).
Bazi c¢alismalar hastalar arasinda metabolik parametreler agisindan hicbir farklilik
gozlemlemezken, diger c¢alismalar hiperandrojenik fenotiplere sahip PKOS hastalarinin
normoandrojenik fenotipe gére daha yiliksek metabolik risk altinda oldugu gostermistir. Ayrica,
hiperandrojenik, oligo/anovulasyon goriilen iki fenotip arasinda da onemli farkliliklar
gozlenirken ve bazi kanitlar A fenotipinin daha fazla risk tasidigina isaret etmistir.

PKOS gelisimindeki birincil faktdrlerden biri, sendromun hem iireme hem de metabolik
ozelliklerini etkileyen ve artan viicut agirhigi ile yakindan iligkili olan insiilin direnci ve
hiperinsiilinemidir (Diamanti-Kandarakis, Evanthia ve Dunaif, 2012). Insiilin direnci ve obezite
(6zellikle santral obezite) androjen tiretimini ve salgilanmasini ¢oklu mekanizmalarla etkiler.
Bu nedenle, hiperandrojenizm, insiilin direnci ve obezitenin PKOS'un metabolik 6zellikleri
tizerindeki etkileri bir biitiin olarak incelenmelidir. Calismamizda obez hastalarda metabolik
sendromun anlamli oranda yiiksek oldugu goriilmiis, ancak fenotipler arasinda anlamli fark
goriilememistir. Bu durum, hasta sayisinin az olusu ve gruplar arasindaki dagilimin homojen
olmayisi ile iliskilendirilebilir.

Artan androjen konsantrasyonlari, birka¢ farkli yolla viseral obeziteye neden olur.
Testosteronun lipolizi inhibe ettigi ve yag dokusunda lipogenezi destekledigi, boylece viseral
yag birikimine yol a¢tig1 gosterilmistir (Rosenfield, Robert ve Ehrmann, 2016). Ek olarak,
hiperandrojenizm adiposit hipertrofisine neden olur ve subkutan yag dokusunun farklilasmasini
inhibe eder, bu da inflamasyon siireglerine duyarliligin artmasina, apoptoz ve fibrozun yani sira
serbest yag asitlerinin artan salinimina neden olur (Blouin vd., 2010; Echiburt vd., 2018).
Normal kilolu PKOS hastalarmin, benzer BKI'ye sahip saglikli kadinlara gére, androjenler ve
insiilin direnci ile korele (Dumesic vd., 2016) viseral obezite gdsterme olasiliginin daha yiiksek
oldugu gosterilmistir (Jena D vd., 2018). Bu durum adipoz doku fonksiyonundaki
degisikliklerin bu faktorlere bagl oldugunu dogrulamaktadir. Insiilin direncinin, &zellikle
genetik olarak yatkin kadinlarda, zayif hastalarda bile mevcut olan PKOS'un yapisal bir 6zelligi
olduguna inanilmaktadir (Diamanti-Kandarakis vd., 2012; Stepto vd., 2013). Hiperinsiilinemi
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ayrica, hiperandrojeneminin etkilerini daha da kétiilestiren, SHBG'nin hepatik {iretiminin
azalmasiyla da iliskilidir (Zeng, Xie, Liu, Long ve Mo, 2020).

PKOS'lu kadinlar, insiilin direnci ve BMI ac¢isindan eslesen, ancak bel-kal¢a orani
acisindan farklilik gosteren saglikli kadinlara kiyasla bile daha fazla aterojenik lipoprotein
paterni sunarken, androjen konsantrasyonlari ile ¢ok diisiik yogunluklu lipoproteinlerin ve
kiiciik yogun diisiik yogunluklu lipoproteinlerin seviyeleri arasinda onemli korelasyonlar
gozlendi (Phelan vd., 2010). Zayif PKOS hastalarmin, saglikli kadinlara kiyasla
hiperandrojenizm ile yakindan iliskili olan daha yiiksek aterojenik lipid profiline sahip oldugu
da gbzlendi (Hernandez-Mijares vd., 2013).

Sozii edilen metabolik ve hormonal bozukluklar, PKOS'ta ovulasyon disfonksiyonu ile
yakindan iligkilidir. Hiperinsiilineminin hipotalamik-hipofiz-over eksenini etkiledigi ve
LH/FSH oraninin artmasina neden oldugu gosterilmistir (Wang, Wu, Guo ve Li, 2019). Ayrica
over teka hiicrelerinin LH'ye duyarliligini artirarak androjen sentezinin artmasina neden
olurken, azalmis FSH konsantrasyonlar1 bozulmus folikiilogenez ve anovulasyon ile iliskilidir
(Wang vd., 2019). Caligmamizda, obez hastalarda LH/FSH oraninin anlamli oranda yiiksek
oldugu goriiliirken, fenotipler arasinda LH/FSH oran1 agisindan farklilik gdzlenmemistir. Bu
durum c¢alismamizdaki hasta sayisinin az olusu ile agiklanabilir.

Bu gozlemler, hiperandrojenik PKOS fenotipleri olan hastalarin viseral obezite, insiilin
direnci ve bunlarin metabolik sonuglar1 gelistirme riskinin daha yiiksek oldugu diisiiniilmesi
gerektigini gostermektedir. Bunun yaninda, hiperinsiilinemi ve over disfonksiyonu arasindaki
iliski nedeniyle hem hiperandrojenizm hem de oligo/anovulasyon ile tanimlanan fenotipleri
olan PKOS hastalarinin diger PKOS hastalarina kiyasla daha olumsuz metabolik profil
gostermesi beklenir.

Literatiirdeki ¢aligmalarin ¢ogunda normoandrojenik fenotipli PKOS hastalar1 saglikli
kadinlarla benzer metabolik parametreler gostermistir (Krentowska ve Kowalska, 2022).
Normoandrojenik PKOS fenotipinin, muhtemelen hiperandrojenizmin yoklugundan dolay1 en
hafif iireme ve metabolik anormallikler ile karakterize oldugu 6ne stiriilmiistiir. Calismamizda
saglikli kontrollerin olmayisi, caligmanin bir diger zayif yoniidiir. Son yillarda ultrasonografik
teknikteki gelismelerle birlikte, PKOM teshisi i¢in 12 folikiil esiginin ¢ok diisiik oldugu ve
saglikli kadinlarin PKOS'lu olarak tanimlanmasina neden olabilecegi siklikla 6ne stirtilmiistiir
(Dewailly vd., 2014). Bu nedenle >20 (Teede vd., 2018) veya >25 folikiiliin esik alinmasi
(Dewailly vd., 2014) 6nerilmistir.
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Her ne kadar, hasta sayisinin az olusu ve saglikli kontrollerin dahil edilmeyisi nedeniyle
calismamizda gosterememis olsak da literatiir analizinde etnik kokene bakilmaksizin,
hiperandrojenizm ile iligkili fenotipleri olan hastalarin normoandrojenik fenotiplerden daha
yiikksek metabolik risk altinda oldugu goriilmektedir. Bununla birlikte, normoandrojenik
fenotipli hastalar daha hafif metabolik profil gosterseler de saglikli kadinlardan da 6nemli
Olclide farklidirlar. PKOS'taki metabolik anormallikler, hiperandrojenizm, insiilin direnci ve
viseral obezitenin ortak etkileri ile iliskilidir.

Calismamiz, hasta sayisinin azhigt ve saglikli kontrollerin eksikliginin yaninda analizin
retrospektif dogasiyla da smirlidir. Literatiirde sézii gegen dort fenotip gruplari arasindaki
farkliliklar1 dogrulamak icin ayrintili PKOS fenotipik verileri ve uzun takip siireleri olan biiyiik

Olcekli prospektif ¢alismalara ihtiyag vardir.
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