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OZGUN ARASTIRMA / ORIGINAL ARTICLE

Polikistik over sendromlu hastalarda lipid parametrelerinin ve ailede diabetes
mellitus sikhiginin degerlendirilmesi

Evaluation of lipid parameters and family history of diabetes mellitus in polycystic ovary
syndrome
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OzZET

Amag: Bu galismada polikistik over sendromu (PKOS) ta-
nisi alan hastalarda lipid parametreleri ile hastalarin aile
ve akrabalarinda Diabetes Mellitus (DM) sikligi arastiril-
migtir.

Yoéntemler: Kesitsel yapilan bu galismada Erzurum Bél-
ge Egitim ve Arastirma Hastanesinde PKOS tanisi almis
120 hasta ve 30 saglikh kontrol grubu calismaya dahil
edilmistir. Hastalarin vicut kitle indeksleri, soy gecmigle-
ri, ultrasonografik bulgulari, kan hormon profilleri (Folikdil
stimulan hormon (FSH), Luteinizan hormon (LH), total ve
serbest testesteron, prolaktin (PRL), Tiroid stimulan hor-
mon (TSH)), lipid parametreleri (dlisik dansiteli lipopro-
tein (LDL), ylksek dansiteli lipoprotein (HDL), trigliserid),
plazma insilin seviyeleri, aglik kan glukoz degeri ve HO-
MA-IR (Homeostatic model assessment -insulin resistan-
ce) kaydedildi. Hastalarin ailesinde ve akrabalarinda DM
olup olmadigi sorgulandi.

Bulgular: Ailede DM hikayesi PKOS’lu hastalarin 29
(%24)’ unda, kontrol grubu hastalarinin 2 (%6)’ sinde sap-
tanmistir. Uzak akrabalarda DM hikayesi PKOS’lu grupta
45 (%35) hastada, kontrol grubunda ise 5 (%17) hastada
saptandi. HOMA-IR degerleri, aclik kan sekeri ve insu-
lin seviyeleri PKOS grubunda istatistiksel olarak anlaml
yuksek bulundu (p<0,05). Lipid parametreleri agisindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunma-
di (p>0,05).

Sonug: PKOS lu hastalarin aile ve akrabalarinda DM
sikhginin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml
sekilde daha fazla oldugu saptandi. Onceki galigmalarin
aksine olarak bu galismada polikistik over sendromunda
lipid parametrelerinde bozulma saptanmadi.

Anahtar kelimeler: PKOS, aile hikayesi, DM, lipid para-
metreleri

ABSTRACT

Objective: In the present study we investigated lipid pa-
rameters of Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) patients
and Diabetes Mellitus (DM) history of their family and
relatives.

Methods: In this cross-sectional study, one hundred and
twenty patients with PCOS and 30 healthy controls were
involved at Erzurum Research and Training Hospital. His-
tory, Body mass index (BMI), ultrasonography findings,
blood hormone profiles (Follicle-stimulating hormone
(FSH), luteinizing hormone (LH), estradiol (E2), thyroid-
stimulating hormone (TSH), total and free testosterone
(Total-T and Free-T), prolactin (PRL)), and serum lipids
(total cholesterol (Total-C), high-density cholesterol (HDL-
C), low-density cholesterol (LDL-C), and triglycerides
(TG), fasting blood glucose and plasma insulin level were
measured. HOMA-IR (Homeostatic model assessment-
insulin resistance) was calculated.

Results: DM history in the family was found in 29 (24%)
of PCOS patients and 2 (6%) of healthy controls. The
difference between groups was statistically significant
(p<0.05). DM history in the relatives was determined
in 45 (35%) PCOS patients and 5 (17%) controls. The
difference between groups was statistically significant
(p<0.05). HOMA-IR, fasting glucose and insulin levels
were significantly higher in PCOS patients (p<0.05). Lipid
parameters were not significantly different between the
two groups.

Conclusion: Frequency of DM in the family and relatives
of PCOS patients was significantly more common than
controls. In contrast to previous studies, no deterioration
was found in lipid parameters in patient with PCOS.
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GIRIS

Polikistik over sendromu (PKOS) lireme ¢agindaki
kadinlarda %18 prevalansla en sik goriilen endokrin
bozukluktur [1]. Sebebi net olarak ortaya konmamis
olsa da kompleks, heterojen ve genetik temellerinin
olduguna dair giicli kanitlar bulunmustur [2,3].
Basta insiilin direnci olmak iizere bircok metabo-
lik bozukluk dikkati cekmektedir. Insiilin direnci
PKOS’ un patogenezinden ve beraberindeki birgok
kardiyometabolik etkilerinden sorumlu tutulmakta-
dir [4]. Erken baslangich Tip 2 Diabetus mellitus
(DM), hipertansiyon, dislipidemi ve koroner ar-
ter hastalig1 riski de artmistir [5]. Hastaligin temel
ozellikleri anovulasyon, polikistik overler, andro-
jenik hormonlarin etkisinin ve miktarmin artmasi,
infertilite ve obezitedir [6]. Sendromun ciddiyeti ve
semptomlarin siddeti etkilenen hastalar arasinda ge-
nis varyasyon gostermektedir [7]. PKOS hastalarin-
da insiilin direnci ve DM prevelansinin %40 oldu-
gu bildirilmistir [5,8]. DM prevelansinin PKOS’lu
hastalarda genel toplumdan 5 kat daha fazla oldugu
yayinlanmistir [9].

Bu caligmada Erzurum Boélge Egitim ve Aras-
tirma Hastanesinde PKOS tanisi alan hastalarda
lipid parametreleri ile ailede ve akrabalarinda DM
siklig1 arastirilmistir.

YONTEMLER

2010 yilinda Erzurum Boélge Egitim ve Arastirma
Hastanesine bagvurup PKOS tanisi almis 120 hasta
calismaya dahil edildi. Kontrol grubu 30 saglikli,
ayni yas grubunda ve ayni cinsiyette hastadan olus-
maktaydi. Hastalara PKOS tanis1 2003 Rotterdam
kriterlerine gore konuldu. PKOS tanis1 2003 Rot-
terdam ESHRE/ ASRM konsensus kriterlerine da-
yanarak konuldu [10]. Buna gore 1- Oligomenore/
anovulasyon, 2- Klinik, biyokimyasal hiperandroje-
nizm, 3- Overlerin sonografik olarak polikistik go-
riniimiinii i¢eren 3 kriterden ikisinin varliginin tes-
piti ile (ve hipofizer yetmezlik, persistan hiperpro-
laktinemi, konjenital adrenal hiperplazi v.b.ekarte
edildikten sonra) PKOS tanis1 konuldu.

Hastalarin 6zge¢cmislerinde aile (anne, baba,
kardesler) ve akrabalarinda (ikinci ve ti¢lincli dere-
ce akrabalar) DM varlig1 sorgulandi. DM tanisi al-
mis ve ilag tedavisi goren hasta yakinlart DM kabul
edildi. Hastalarin viicut kitle indeksleri (VKI), bel
cevreleri (alt kotsal sinir ile iliak krestin ortast), Fer-
riman-Gallway hirsutizm skorlari, ultrasonografik

bulgular1 kaydedildi. Kan 6rnekleri erken follikiiler
fazda 12 saat aclik sonrasi alindi. Kan hormon sevi-
yeleri (Folikiil stimulan hormon (FSH), Luteinizan
hormon (LH), total ve serbest testosteron, prolaktin
(PRL), tiroid stimulan hormon (TSH)) immunoassay
ile degerlendirildi. Lipid parametreleri (diisiik dan-
siteli lipoprotein (LDL), yiiksek dansiteli lipopro-
tein (HDL), trigliserid) enzimatik olarak ol¢tldi.
Aclik kan glukoz degeri spektrofotometrik olarak
Olciildi. Aglik kan insiilin seviyesi immiinotiirbito-
metrik metod ile 6l¢iildii. Insiilin direnci HOMA-IR
(Homeostatic model assesment) ile bakildi [11].

Calisma Helsinki Bildirgesine uygun planlan-
di. Erzurum Bolge Egitim Arastirma Hastanesi Etik
Kurul Komitesinden etik kurul onay1 alindi. Tiim
hastalara ¢alisma hakkinda bilgi verilerek, aydinla-
tilmis onam alindi.

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 16 for Win-
dows paket programi kullanilarak yapildi. Gruplar
arast degerlendirmede Student t test analizi kulla-
nildi. Gruplar arasi oranlarin karsilastirilmasinda
ki kare testi kullanildi. P< 0.05 degeri istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Hastalarm klinik ve biyokimyasal 6zellikleri Tablo
1’ de gosterilmistir. Yiiz yirmi PKOS tanis1 almig
hastanin ortalama kilosu, VKI ve bel ¢evresi sira-
styla 71 + 17kg, 27 = 6 ve 91 + 15 cm olarak bu-
lunmustur. Otuz hastadan olusan kontrol grubunda
hastalarin ortalama kilosu, VKI ve bel ¢evresi sira-
styla 58,6 + 10 kg, 20,8 + 2.4 kg/m? ve 75,9 + 6,5
cm olarak 6lciildii. Viicut agirligi, VKI ve bel gev-
resi PKOS grubunda kontrol grubuna goére anlaml
olarak yiiksek bulundu (p<0,05).

PKOS grubunda aglik kan sekeri 90,7 + 20,6
iken kontrol grubunda 85,8 + 6,4 bulundu. HO-
MA-IR ve insiilin degerleri PKOS grubunda sira-
styla ortalama 2,4 + 1,6 ve 8 £ 5,1 bulunurken kont-
rol grubunda 1,7 = 1 ve 10,9 + 6,8 bulunmustur.
HOMA-IR degerleri, aglik kan sekeri ve insiilin se-
viyeleri PKOS grubunda istatistiksel anlamli olarak
yiiksek bulundu (p<0,05).

Calismamizda kontrol ve PKOS grubunda, si-
rastyla total kolesterol seviyeleri 185 + 15 mg/dl ve
221 + 23 mg/dl; trigliserid seviyeleri 77,4 + 44,1
mg/dl ve 93,5 + 51,7 mg/dl; LDL seviyeleri 89 +
24,7 mg/dl ve 95,2 + 29,5 mg/dl; HDL seviyeleri
56,8 = 16,2 mg/dl ve 53,3 + 15,1 mg/dl olarak bu-
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lundu. Gruplar arasinda lipid parametrelerinde ista-
tistiksel olarak anlamli fark izlenmedi (p>0,05).

Ailede DM hikayesi PKOS’ lu hastalarin 29
(%24)’ unda, kontrol grubu hastalarmin ise 2 (%6)’
sinde izlendi. Akrabalarda DM hikayesi PKOS
grubunda 45 (%35), kontrol grubunda ise 5 (%17)
hastada saptandi. Sonug olarak ailede ve akrabada
DM sikliginin kontrol grubunda istatistiksel olarak
anlamli sekilde daha az oldugu saptandi (p<0,05).

Tablo 1. Polikistik over sendromu (PKOS) bulunan hasta-
larin ve kontrol grubunun klinik ve biyokimyasal 6zellikleri

PKOS

Kontrol

(n=30) (n=120) P
Kilo (kg) 58,62+10 7117 0,03
VKI 20,83+2,4 27,6216 0,02
Bel Cevresi (cm) 75,92+6,5 91+15 0,01
FSH (ng/ml) 59 6,8 0,6
LH (ng/ml) 7,9 6,6 0,7
E, (ng/ml) 40,31 79,25 0,52
TSH (ng/ml) 2,8 2,6 0,03
PRL (ng/ml) 10,21+3,6 13,31£3,2 0,6
AKS (mg/ml) 85,82+6,4 90,7+20,64 0,03
Homa-IR 1,71 2,4+1,6 0,02
insilin 10,91+6,8 85,1 0,01
Tkol (mg/dl) 185+15 221+23 0,07
HDL (mg/dl) 56,83+16,22 53,31+15,12 0,3
LDL (mg/dl) 89+24,68 95,2+29,52 0,6
TG (mg/dl) 77,41+4414 93,48+51,73 0,4
Aile DM 2 (%6) 29 (%24) 0,03
Akrabada DM 5 (%17) 45 (%35) 0,02

VKI: Viicut kitle indeksi, DM: Diabetes mellitus

TARTISMA

Metabolik sendromun PKOS tanisi alan kadinlarda
daha sik oldugu bildirilmistir [12]. Bu grup hasta-
larda dislipidemi, anormal glukoz metabolizmasi ve
hipertansiyon prevelansit artmigtir [13]. PKOS has-
talarmin aile hikayesi ile ilgili literatiirde ¢aligmalar
bulunmaktadir. Bir ¢alismada PKOS hastalarinin
ailelerinde meme kanseri ve kalp krizi sikliginin
istatistiksel olarak anlamli artmis oldugunu yayin-
lanmustir [14]. PKOS’Iu hastalarin anne ve kiz kar-
deslerinde hiperandrojenizm ve menstruel disfonk-
siyonun artmig siklikta bulunmasinin yani sira, baba
ve erkek kardeslerde de serum androjen diizeyleri
artmig gibi goriinmektedir [15].

Bizim c¢alisgmamizda ise Erzurum ilinde
PKOS’Iu hastalarda lipid parametrelerini ve aile-

de DM sikligim arastirdik. PKOS’Iu hastalarin aile
ve akrabalarinda istatistiksel olarak anlamli sekilde
artmis DM prevelanst oldugunu saptadik. PKOS
hastalarinin ailelerinde kontrol grubuna gére DM
sikliginin 4 kat daha fazla oldugunu saptadik. Li-
teratiirde PKOS hastalarinin ailelerinde metabolik
parametrelerin  bozuldugunu gosteren ¢aligmalar
yapilmistir. Benitez ve ark PKOS hastalarinin ya-
kinlarinda metabolik bozukluklarin 2.7 kat arttig1-
n1 gdstermistir [16]. Pehlivanoglu ve ark. PKOS’lu
hasta yakinlarinda obezite, glukoz intolerans1 ve
lipid metabolizmasinin bozuldugunu gostererek,
PKOS hastalarinin ailelerinde artmis instilin direnci
prevelansinin % 46 oldugunu yaymlamislardir [17].
Yilmaz ve ark. PKOS’ lu erigkin kadinlarin anne ve
babalarmda bozulmus glukoz tolerans1 sikligini si-
rastyla % 40 ve % 52 olarak bildirmiglerdir [18]. Bir
baska arastirmada, PKOS olgularinin ailelerinde
Tip 2 DM siklig1 1,2 kat yiiksek bulunmustur [19].
Bizim ¢aligmamizda ailede DM hikayesi PKOS’ lu
hastalarin %24’ inde, kontrol grubunun ise %6’ sin-
de izlendi. Akrabalarda DM hikayesi PKOS grubun-
da %35, kontrol grubunda ise %17 olguda saptan-
di. Sonug olarak ailede ve akrabada DM sikliginin
PKOS grubunda istatistiksel olarak anlaml sekilde
daha fazla oldugu saptandi. PKOS gelisiminde rol
oynayabilecek olast genetik defektlerin incelendigi
degisik caligmalar sendromun kompleks, poligenik
bir bozukluk oldugunu diisindiirmektedir [20]. Ay-
rica, tiim birinci derece yakinlarda insiilin direnci ve
degisik derecelerde glukoz homeostaz bozuklukla-
rinin goriilme riski, yas ve beden kitle indeksi (BKI)
saglikli kontroller ile eslestirildiginde bile artmis
bulunmustur [15]. Ailede DM hikayesinin olmasi-
nin PKOS ig¢in risk faktorii oldugu diistintilebilir. Bu
sonuglar 151¢mda iki hastaligin ortak genetik kay-
naklara sahip olabilecegi sdylenebilir.

Bu calismada literatiirle paralel olarak aglik
kan sekeri, insiilin ve HOMA-IR seviyeleri PKOS
grubunda anlamli olarak yiliksek bulunmustur. Ay-
rica calismanizda PKOS grubunda kilo, VKI ve
bel cevreside anlamli olarak yiiksek bulunmustur
[8,17]. Calismalarda PKOS hastalariin %70 inde
bozulmus glukoz tolerans testi oldugu ve hastalarin
%10’unda DM oldugu saptanmistir. Ayrica PCOS
lu bozulmus glukoz toleranst olan hastalarda sag-
likl1 bozulmus glukoz toleransi olan hastalara gore
DM’a doniisiimiin daha hizli oldugu bildirilmistir
[21,22].
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Calismamizda hastalarin lipid parametreleri-
nin de (LDL, TG, kolesterol) metabolik sendromla
uyumlu olarak bel g¢evresi ve insiilin direncinin de
PKOS grubunda yiiksek oldugu izlenmistir. HDL
seviyeleri ise PKOS’ lu grupta daha diisiik bulun-
mustur. Ancak gruplar arasindaki tiim lipid paramet-
relerindeki farkliliklar istatistiksel olarak anlamli
bulunamamigtir (p>0.05). Turan ve ark. da insiilin
direnci olan hastalardaki kan lipid diizeylerini ince-
lediklerinde HDL ve kolesterol diizeylerinde insiilin
direnci olmayanlara gore istatistiksel olarak anlaml
fark saptayamazken LDL ve TG diizeylerini insiilin
direnci olan grupta istatistiksel olarak ytiksek sapta-
miglardir [23]. Olivier ve ark 557 PKOS hastasi ve
295 saglikli kontrol grubunu igeren ¢aligmalarinda
PKOS hastalarinda ortalama insiilin, TG, kolesterol
ve LDL seviyelerini daha yiiksek, Apo A1 ve HDL
seviyelerini kontrol grubuna gore daha diisiik bul-
muslardir [24].

Sonug olarak, polikistik over sendromu meta-
bolik sendrom patofizyolojileri ve genetik temelleri
acisindan ortak anilacak sendromlar gibi goriinmek-
tedir. Ailede DM hikayesi polikistik over sendromu
i¢in predispozan bir faktdr olusturabilir. Polikistik
over sendromunda lipid parametrelerinde bozulma
degisik calismalarda saptanmis olsa da, bu calisma
da anlamli bir fark bulunmadi.
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