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Amag: Polikistik over sendromu (PKOS) kronik anovulasyon ve hiperandrojenizm ile
karakterize, ireme ¢agindaki kadinlarin %5-10"unu etkileyen yaygin bir endokrin bozukluktur.
PKOS'lu adélesanlarda serum rokortin 2 ve Grokortin 3 ve Antimillerian Hormon (AMH)
duizeylerinin arastiriimasi ve saglikli kontroller ile karsilastirlmasi amaglanmistir. Gereg ve
Yontem: Calismaya Rotterdam kriterlerine gére PKOS tanisi alan (ortalama yas: 16.1+0.98 yil)
37 addlesan ve 39 saglikli (ortalamayas: 16.1+1.08) kontrol olmak tizere 76 ad6lesan alindi. Tum
hastalarin antropometrik 6lctimleri ve pubertal gelisim evreleri kaydedildi. Modifiye Ferriman-
Gallwey skorlama sistemine gore hirsutizm skorlamasi yapildi. Homa-IR >4 dederi insulin
direnci olarak kabul edildi. Biyoelektriksel impedans analizi ile olgularin viicut yag-kas orani
degerlendirildi. Aclik serum glukoz, instilin, lipit, Follikul Stimule Edici Hormon, Luteinlestiren
Hormon, Seks Hormonu Baglayici Globulin, Serbest Testosteron, Total Testosteron diizeyleri
Olguldu. USG ile PKOS tanisi alan olgularin over morfolojileri degerlendirildi. Bulgular: Her
iki grup arasinda yas ortalamasi agisindan fark saptanmadi (p>.05). PKOS'lu grupta VKi SDS,
boy SDS ve bel cevresi SDS kontrol grubundan daha yiiksek bulundu (p<.05). Obezite, akne,
alopesi, akantozis, stria, oligo-amonere ve hirsutizm skoru PKOS grubunda istatiksel olarak
anlamli ylksek saptandi (p<.01). AMH ve urokortin 2-3 duzeyleri agisindan iki grup arasinda
farklilk yoktu (p>.05). Hirsutizm siddeti ile AMH, Urokortin 2 ve 3 diizeyleri arasinda iligki
saptanmadi (p>.05). AMH, irokortin 2 ve tirokortin 3 arasinda anlamli pozitif korelasyon tespit
edilirken, LH, FSH, serbest testosteron, total testosteron ve SHBG diizeyleri ile AMH, trokortin
2 ve Urokortin 3 duizeyleri arasinda korelasyon gosterilemedi. Sonug: Bu calismada trokortin
2 ve Urokortin 3 ve AMH diizeyleri ile PKOS arasinda iliski saptanamamistir. Bu konuda daha
ileri calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Polikistik Over Sendromu, addlesan, urokortin 2, trokortin 3, Anti-
mullerian Hormone

Abstract

Objective: Polycystic ovary syndrome (PCOS) is a frequent endocrine disorder characterized
by chronic anovulation and hyperandrogenism, affecting 5 to 10 percent of women in
reproductive age. It was aimed in this study to examine serum urocortin 2, urocortin 3and AMH
levels in adolescents with PCOS and to compare the results with those of healthy adolescents.
Material and Methods: 37 adolescent girls (16.1+0.98 years) with PCOS diagnosed according
to Rotterdam criteria and 39 healthy adolescent girls (16.1+1.08 years) were recruited to
the study. All patients’ anthropometric measurements and pubertal development stages
were recorded. Hirsutism was scored according to Ferriman-Gallwey scoring system. Insulin
resistance was diagnosed when HOMA-IR was >4. Bioelectrical impedance analysis was used
to measure body fat percentage and fat free mass. Levels of fasting glucose, insulin, lipids,
follicle stimulating hormone, luteinizing hormone, sex hormone binding globulin, free and
total testosterone, urocortin 2 and 3, and AMH were measured. Suprapubic pelvic USG was
also performed in the PCOS group. Findings: The mean age of the two groups was similar
(p>.05). In the PCOS group, body mass index SDS, height SDS and waist circumference SDS
was significantly higher than the control group (p<.05). Obesity, acne, alopecia, acanthosis,
stria, oligomenorrhea and hirsutism score were significantly higher in the PCOS group
(p<.01). AMH, urocortin 2 and urocortin 3 levels showed no significant difference between
the two groups (p>.05). There was no significant correlation between hirsutism score and
AMH, urocortin 2 and urocortin 3 levels (p>.05). There was a significant positive correlation
between AMH, urocortin 2 and urocortin 3, but no correlation was found between LH, FSH,
free testosteron, total testosterone, SHBG levels and AMH, urocortin 2 and urocortin 3.
Conclusion: This study did not find any relationship between urocortin 2, urocortin 3 and
AMH levels and PCOS. Further studies are needed to search about this topic.

Keywords: Polycystic Ovary Syndrome, adolescent, urocortin 2 and urocortin 3, Anti-
mullerian Hormone
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Giris

Polikistik over sendromu (PKOS) bircok genetik ve
cevresel etmenin etkili oldugu kronik anovulasyon ve
hiperandrojenizm ile karakterize bir bozukluktur. Prevalans,
farkh tani kriterlerine gore degismekle birlikte, genel olarak
%6-8 civarinda belirtiimektedir. PKOS'a degisik ¢alismalara
gore %30-70 oraninda insulin direncinin eslik ettigi ve bu
kadinlarda Tip Il diabetes mellitus ve kardiyovaskler sistem
hastaliklarinin riskinin arttigi saptanmistir (Stein & Leventhal,
1935). Anti-mdllerian hormon (AMH) overin granuloza
hicrelerinin gelismekte olan folikillerinden retilir. PKOS'lu
kadinlarda artmis preantral ve kiigiik antral folikiillere bagl
olarak AMH dzeyinin 2-3 kat yukseldigi eriskin hastalarda
gosterilmistir (Piouka vd., 2009). Galismalarda artmis AMH
seviyeleri ile USG'de gorilen folikiil miktari arasinda da
pozitif korelasyon oldugu gésterilmistir. Urokortin 2 ve
3, kortikotropin serbestlestirici faktor (CRF) reseptorleri
lzerinden etki eden ve CRFye homoloji g&steren
noropeptitlerdir. Yapilan eriskin calismalarinda urokortin
3'Un uzun vadeli donemde insilin duyarliginda azalmaya
yol acarak olumsuz metabolik sonuclara sebep olabilecegi
bildirilmistir. ilave olarak eksojen olarak uygulanan tirocortin
3'Un CRF reseptor-2 araciligi ile insilin ve glukagon
salgilanmasini tesvik ettigi saptanmistir (Hassan & Gordon,
2007; Azziz vd., 2006). Urokortin 2 ve 3 ile PKOS arasindaki
potansiyel birliktelige iliskin veriler kisith olup literatiirde
PKOS tanisiyla izlenen adodlesanlarda dolasimdaki trokortin
2 ve 3 diizeylerinin hastalarin klinik, hormonal ve metabolik
parametrelerine etkisinin  arastinldigi  yeterli calisma
bulunmamaktadir.

Amag

Bu calismada PKOS ile AMH ve Urokortin 2-3 diizeyleri
arasindaki iliskinin incelenmesi amaclanmistir.

Gereg ve Yontem

Calisma, Izmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulunun onayr (15.7.2015 tarihli 117
karar no) ve izmir Katip Celebi Universitesi Bilimsel Arastirma
Projeleri kurumunun destegi ile baslatildi.

izmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk
Endokrinolojisi poliklinigine Temmuz 2015 - Aralik 2015
arasinda basvuran, 2003 Rotterdam (ESHRE/ASRM) PKOS
tani kriterlerine gore, oligo/anoviilasyon, klinik ve/veya
biyokimyasal hiperandrojenizm ve polikistik over morfolojisi
kriterlerinden 2 veya daha fazlasini iceren olgular calismaya
dahil edildi (Rotterdam ESHRE/ASRM-Sponsored PCOS
consensus workshop group, 2004). Herhangi bir kronik
hastaligi (kardiyovaskdler, gastrointestinal, solunumsal v.s),
ila¢c kullanim oOykusl (steroid, antipsikotik, v.s), endokrin
patolojisi (Cushing sendromu) olan olgular calismaya
alinmadi. Benzer yas gruplarinda diizenli adet goren obezite,
hiperandojenemi, hirsutizm ve akne bulgulari olmayan, rutin
tibbi kontrol icin genel poliklinige bagvuran, herhangi bir
nedenle (saglkli cocuk kontroly, istahsizlik, halsizlik v.s) kan
tetkiki istenen 30 saglkli addlesan gonilli kiz kontrol grubu
olarak calismaya dahil edildi. Tim olgulardan ve ailelerinden
bilgilendirilmis onam alindi.

Tim olgularin antropometrik dlgtimleri ayni aletler ve ayni
kisi tarafindan yapilarak kaydedildi. Vicut agirhdi (VA) (kg)
/ Boy? (m?) formdilu ile viicut kitle indeksi (VKi) hesaplandi.
VKi ve bel cevresi Tiirk cocuklari icin belirlenen esik degerler
kullanilarak degerlendirildi (Bundak vd. 2006; Hatipoglu
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vd., 2008). Tim olgularin kan basinglari ayni kisi tarafindan
istirahat halinde, oturur pozisyonda, sag koldan élcldu.

Ayrintill endokrinolojik muayene sonrasi stria, akantozis
nigrikans ve guatr olup olmadigi kaydedildi. Pubertal gelisim
Tanner evrelendirmesine gore degerlendirildi. Kizlarda meme
gelisiminin Tanner evrelendirmesine goére Evre 2 ve Uzeri
olmasi pubertal gelisim bulgusu olarak degerlendirildi (Ten
& Maclaren, 2004). Hirsutizm skorlamasi Modifiye Ferriman-
Gallwey skorlama sistemine gore yapildi. Modifiye Ferriman-
Gallwey puanlamasi ile derecelendirildiginde puani 8'in altinda
olanlar normal, 8-15 arasi olanlar hafif, 16-25 olanlar orta, >25
olanlar ise agir hirsutizm olarak kabul edildi (Ehrmann vd.,
1995).

Olgularin aglik kan sekeri, aclik instilin, total kolesterol, trigliserit,
LDL (dusuk dansiteli lipoprotein) ve HDL-kolesterol (yliksek
dansiteli lipoprotein) degerleri kaydedildi. Homeostasis model
assesmentinsulin resistance (Homa-IR) indeksi, insilin direncini
(iD) degerlendirmede kullanildi. Homa-IR, “Aclik plazma
insulini (uU/ml) X Aglik Plazma Glukozu (mg/dl) /405" formGlu
kullanilarak hesaplandi ve oranin 4'tin Gizerinde olmasi instlin
direnci lehine kabul edildi (Ten & Maclaren, 2004; Kurtoglu vd.,
2010). Rutin PKOS tetkikleri olan FSH (folikil uyarici hormon),
LH (luteinizan hormon), dstrodiol, 17-OH progesteron, serbest
ve total testosteron, SHBG (seks hormon baglayici globdilin)
tetkikleri enzimatik renk degisikligi yontemiyle &lcldu
(AU5800 Beckman voulter analiz cihazi).

Total testosteron dizeyinin = 55 ng/dI'nin lzerinde olmasi
hiperandrojenizm olarak degerlendirildi.

Hastalara ayni radyolog tarafindan suprapelvik ultrasonografi
(USG) yapildi. USG'de 12 veya daha fazla sayida folikdl varligi
ve/veya over hacminin 10 ml'yi asmis oldugunun gosterilmesi
PKOS lehine kabul edildi.

Serum urokortin 2-3 ve AMH dlizeyi 6l¢im icin trokortin 2-3
ve AMH elisa kitleri kullanildi (Enzym Linked Immunosorbent
Assay Method, Biosearch-Laboratory Medicine, Inc.). Olgular
PKOS tanisi alan ve saglikli kontrol grubu olarak iki gruba ayrildi.

Gruplar demografik veriler, viicut 6lciimleri, kan basinci, kan
lipit degerleri, FSH, LH, serbest testosteron, total testosteron,
SHBG, serum urokortin 2-3, AMH diizeyi, hirsutizm derecesi ve
androjen dlizeylerine gére karsilastirildi.

istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS Statistics Version 22
paket programi ile yapildi. Gruplar arasinda kategorik verilerin
karsilagtirimasinda Chi-Square ve Fisher's Exact testi, stirekli
verilerin iki grup arasinda karsilastirlmasinda Mann Whitney
U ve Student T testi kullanildi. Degiskenler arasindaki iliski
Pearson ve Spearman korelasyon analizleri ile degerlendirildi.
p<.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Calismaya, yaslari 14-18 yil arasinda degisen 37 PKOS (ortalama
yas: 16.1+0.98 yil) tanisi alan ve 39 gonillii kontrol (ortalama
yas: 16.1+1.08 yil) olmak tizere 76 olgu alind..

Her iki grup arasinda yas, boy SDS ve VA agirhd agisindan
anlamli fark saptanmazken (p>.05), VKi SDS, bel cevresi ve
kol cevresi dlcimi PKOS grubunda anlamli yiiksek saptandi
(p<.05) (Tablo 1).
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Obezite, akne, alopesi, hirsutizm, akantozis, stria,
oligoamonere varligi PKOS grubunda anlamli olarak yiiksek
bulundu (p<.01) (Tablo 1).

Tablo 1. Olgularin klinik ve antropometrik bulgularinin
karsilastiriimasi

PKOS Grubu Kontrol Grubu P degeri
(n=37) (n=39)
Yas (yil) 16.1+0.98 16.1+1.08 P>.05
VA (SDS) 1.86+2.04 1.75+7.44 P>.05
Boy (SDS) 0.35+0.82 0.78+0.82 P>.05
VKi (SDS) 1.36+1.13 0.41+1.06 P<.01
Bel Cevresi (cm) 77.6+£11.30 71.6+6.01 P<.01
Kol gevresi (cm) 26.8+3.91 23.8+2.73 P<.01
Hirsutizm 34 (%91.9) 1 (%2.6) P<.01
Oligomenore 31 (%83.8) 1 (%2.6) P<.01
Akne 28 (%75.7) 17(%43.6) P<.01
Stria 26 (%70.3) 10 (%25.6) P<.01
Alopesi 18 (%48.6) 0 P<.01
Akantozis 15 (%40.5) 1(%2.6) P<.01
Obezite 14 (%37.8) 2 (%5.1) P<.01

Veriler ortalama+SS olarak verilmistir. VA: Viicut agirhg, VKI: Viicut kitle indeksi,
istatistiksel yontem: Student T test

Olgularin tamami pubertal olup, meme gelisimi PKOS
olgularinin %2.7’sinde evre 3, %43.2'sinde evre 4, %54.1'inde
evre 5 olarak saptandi. Kontrol grubunda ise %38.5 olgunun
meme gelisimi evre 4, %61.5 olgunun meme gelisimi evre
5 saptanmis olup, her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmadi (p>.05).

Hirsutizm acisindan degerlendirildirme yapildiginda; PKOS
grubunda %45.9 olguda hafif, %35.1 olguda orta, %10.8
olguda agir hirsutizm saptanirken, %8.1 olguda hirsutizm
yok idi. Kontrol grubunda olgularin %97.4’tinde hirsutizm
saptanmazken, %2.6'sinda hafif hirsutizm tespit edildi
(p<.05).

Biyokimyasal parametreler degerlendirildiginde ortalama
achk kan sekeri, HDL- ve LDL-kolesterol, trigliserit, total
kolesterol ve HOMA-IR degerleri agisindan gruplar arasinda

PKOS tanili olgularin  suprapelvik USG sonuclari
degerlendirildiginde; ortalama over volimu 15.83+1.63 ml
saptanirken, en blyuk over voliimii 47 ml, ortalama over kist
sayisl 9.83+0.55 olarak bulundu.

Tablo 3. PKOS grubunda hormonal degerler

Ortalama degerler

Follikil stimtlan hormon (FSH) (mIU/ml) 5.47+2.10
Luteinizan hormon (LH) (mIU/ml) 13.16+£12.54
Ostrodiol (pg/ml) 71.59+69.07
Total Testosteron (ng/dl) 53.71+£21.87
Serbest Testosteron (pg/ml) 2.93+2.29

Dihidroepiandrosteron siilfat (ug/dl)

354.65+141.69

Seks hormon baglayici globulin (nmol/L) 32.31£20.71
Prolaktin (ng/ml) 15.52+7.09
17-OH Progesteron (ng/ml) 1.7+0.66

Progesteron(ng/ml) 1.34+1.18
LH/FSH 2.32+1.47

PKOS ve kontrol grubunun AMH, tirokortin 2 ve trokortin 3
duzeyleri arasinda anlamli fark bulunmadi (p>.05) (Tablo 4).

Tablo 4. PKOS ve Kontrol grubunun AMH, iirokortin 2 ve iirokortin 3
diizeylerinin karsilastirilmasi

PKOS Grubu Kontrol Grubu *P
degeri
AMH (ng/ml) 104 (2-62) 15.6 (15.6-42.5) p>.05
Urokortin 2 163 (17.1-994) 128.6 (10.4-997.5) p>.05
(pmol/L)
Urokortin 3 109.9 (20.4-1468) 106.9 (23.4-801) p>.05
(pmol/L)

Veriler ortanca (minumum-maksimum) seklinde verilmistir (p<0.05 anlamli kabul
edilmistir), * Istatistiksel yontem (Mann-Whitney U testi), AMH: Antim(illerien hormon

Hirsutizm siddetine gore PKOS'lu olgular hafif ve orta-
adir hirsutizm olarak iki grupta degerlendirildiginde AMH,

Urokortin 2 ve Urokortin 3 diizeyleri arasinda anlamli farklilik
bulunmadi (p>.05) (Tablo 5).

Tablo 5: PKOS hastalarinda hirsutizm derecesine gére AMH,
lirokortin 2 ve iirokortin 3 diizeylerinin karsilastiriimasi

anlamli farkhlik bulunmadi (p>.05) (Tablo 2). “aﬁfn"_i'_’l’;“iz’“ °"a‘A§n'[:‘;’s““z"‘ *P degeri
Tablo 2. PKOS ve Kontrol grubunun laboratuvar degerlerinin AMH (ng/mi) 489 1249 005
karstlastirimas: (2.01-47.76) (2.72-62.14) '
PKOS Grubu Kontrol grubu *P degeri - .
(n=37) (n=29) Urokortin 2 129.45 345.54 p>.05
(pmol/L) (27-981.3) (50-993.94)
AKS (mg/dl) 89.2+11.89 94.8+18.52 p>.05 —
Urokortin 3 92.98 266.80 p >.05
HDL (mg/dI) 51.27+10.68 51.42+10.58 p>.05 (pmol/L) (20.43 - 1143.60) (65.23 - 1468.27)
LDL (mg/dl) 100.02+27.79 101.71£24.45 p>.05 Veriler ortanca  (minimum-maksimum) seklinde verilmistir. *istatistiksel
Trigliserit (mg/dl) 01.01246.26 47.85+33.80 p>.05 yontem (Mann-Whitney U testi)y, ~AMH:  Antimiillerien hormon
Kolesterol (mg/dI) 171.56+30.83 175.85+30.50 p>.05 Calismamizda PKOS ve kontrol grubunda AMH
HOMA-IR 3.19+1.95 2.84+137 p>.05 ile hem {rokortin 2 hem de drokortin 3 duzeyleri
arasinda anlamli pozitif korelasyon saptandi (Tablo
Veriler ortalamaxSS olarak verilmistir, * Student T test 6). LH, FSH, serbest testosteron, total testosteron ve
SHBG dlzeyleri ile AMH, Urokortin 2 ve Grokortin 3
PKOS grubunda, FSH, 6strodiol, progesteron, 17-OH-  diizeyleri arasinda korelasyon gbsterilemedi (p>.05).

P, Prolaktin, SHBG diizeyleri pubertal yas grubuna gore
normal sinirlarda saptanirken, total ve serbest testosteron,
LH, Dehidroepiandrosteron (DHEAS) diizeyleri yas grubuna
gore yuksek saptandi ve bu grupta median LH/FSH orani
2.07 olarak hesaplandi (Tablo 3). Calismamizda LH/FSH orani
22 (%59.4) olguda = 2, total testosteron diizeyi 17 (%45.9)
olguda =55 ng/dl ve serbest testosteron diizeyi ise 1 (%2.7)
olguda = 9 pg/ml tespit edildi.

Tablo 6. PKOS ve kontrol grubunda AMH diizeyleri ile iirokortin 2-3
arasindaki korelasyon

PKOS Grubu Kontrol Grubu

rho p rho p
Urokortin 2 0.928 <.001 0.931 <.001
Urokortin 3 0.903 <.001 0914 <.001
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Tartisma

PKOS bircok metabolik ve hormonal bozuklukla karakterize
olan ve reproduktif donemde ortaya cikan bir hastaliktir.
Klinik bulgular arasinda adet diizensizligi, hirsutizm,
kilo alma, akne, akantosis nigrikans, alopesi ve stria
yer almaktadir. Ayrica son yillarda addlesanlarda artan
obezite sorunu nedeniyle hastaligin addlesanlarda daha
stk gorilmeye basladigi dustindlmektedir (Farquhar,
Birdsall, Manning, Mitchell, & France, 1994). Menstriel
diizensizlikler PKOS'lu addlesanlarda siklikla en erken
gorilen klinik belirtidir. Nair ve digerleri (2012) 15-17 yas
arasi 136 addlesanla yaptiklari calismada %59.9'unda adet
diizensizligi saptamislardir. Ulkemizde Yetim ve digerleri
(2016) 53 adolesanla yaptiklari calismada olgularin
%83'linde oligomenore/amonere saptanmistir.  Bizim
calismamizda hastalarin  %83.8'inde adet duzensizligi
saptanmis  olup, dlzensiz  menstriel sikluslarin
adolesanlarda 6nemli bir PKOS bileseni oldugu sonucuna
variimistir. Yapilan calismalarda PKOS fizyopatolojisinde
etkili olan en 6nemli cevresel risk faktdriiniin obezite
oldugu ve PKOS'lu hastalarin %50'sinin obez veya fazla
kilolu oldugu gosterilmistir (Azziz vd., 2006; Broekmans
vd., 2006). ispanya, Cin, italya ve Amerika'da yapilan bir
calismada PKOS olgularinin sirasiyla; %20, %43, %38 ve %69
oraninda obez oldugu gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda
PKOS grubunda obezite %37.8 oraninda saptanirken,
kontrol grubunda %5.1 olarak tespit edilmistir. PKOS
patofizyolojisinde rol oynayan gonadal disfonksiyon ve
insiilin direncinin her ikisinin de VKi ile iliskili oldugu rapor
edilmistir. Hizh ve digerlerinin (2013) yaptigi calismada
VKi arttikca menstriiel diizensizliklerde, akne ve hirsutizm
oranindaanlamhiartis oldugu belirtilmistir. Bizim yaptigimiz
calismada da PKOS'lu olgularda VKi kontrol grubuna gére
anlamli yliksek bulunmustur (p<.05).

Androjen fazlaligi PKOS patofizyolojisinde 6nemli rol
oynamaktadir. Yetiskin PKOS olgularinin ¢ogunlugunda
(>%80) hiperandrojenemi vardir (Azziz vd. 2006).
Adolesanlarin en sik dermatolojik sikayeti olarak gorilen
aknenin PKOS'lu  hastalarin  %15-25'inde izlendigi
belirtiimektedir (Goldzieher, 1981; Eilertsen TB vd.,
2012). Yapilan calismalarda addlesan populasyonunda
ciddi akne varhiginin DHEAS seviyeleri ile ve daha az
derecede de total ve serbest testosteron seviyeleri ile
iliskili oldugu gosterilmistir (Boomsma, Fauser & Macklon,
2008). Bizim calismamizda PKOS grubunun %75.7'sinde,
kontrol grubunun ise %43.6'sinda akne saptandi. Ancak
calismamizda kontrol grubunda da akne oraninin yiiksek
olmasi, akne vulgarisin PKOS tanisinda ayirt edici klinik
ozellik olarak kullaniminin  dogru olmayabilecegini
distndirmektedir.

Yetiskin  PKOS olgularinin yaklasik %60'inda gorilen
hirsutizmin addlesan dénemde yetiskin doneme kiyasla
daha az belirgin oldugu saptanmistir (Azziz vd. 2006,
Pfeifer & Kives, 2009). Yetim ve digerleri (2016) 53 PKOS
tanill adolesanla yaptigi calismada olgularin %85'inde
hirsutizm saptamiglardir. Bizim calismamizda da literatiirle
uyumlu olarak PKOS tanili olgularin %91.9'unda hirsutizm
saptanirken, kontrol grubunda bu oran %?2.6 idi.

Yetiskinde ve ad6lesanda androjenik alopesinin prevalansi
hakkinda ise ¢cok az bilgi mevcuttur. Cela ve digerleri (2003)
androjenik alopesinin PKOS'lu olgularda istatiksel olarak
anlamli yiiksek oldugunu gostermistir. Bizim ¢alismamizda
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PKOS tanili olgularda %48.6 alopesi saptanirken, kontrol
grubunda alopesiye rastlaniimadi.

2003'de Rotterdam’da toplanan ESHRE/ASRM calistayinda
polikistik over morfolojisi (PKOM); ultrasonografik
incelemede buyUkligu 2-9 mm arasinda degisen, 12
veya daha fazla sayida folikilin varliginin ve/veya over
hacminin 10 ml'yi agmis oldugunun belirlenmesi olarak
tanimlanmistir (Hassan & Gordon, 2007). Hoff ve digerleri
(2000) diizenli menstruel sikluslari olan kizlarin %9'unda
diizensiz menstruasyonu olanlarin %54.5'inde polikistik
overleri gozlemlemislerdir ve ylksek androjen seviyeleri
ile iliskili bulmuslardir. Nair ve digerleri (2012) yaptiklari
calismada PKOS’lu addlesanlarin %47.8'inde USG'de
polikistik over gorinimini rapor etmislerdir. Bizim
calismamizda ise hastalarin %89'unda USG'de PKOM
saptandi.

Genel popiilasyondaki addlesanlarin %5’inin, PKOS tanisi
konulan addlesanlarin ise Ugte birinin metabolik sendrom
kriterlerini tasidigi rapor edilmistir (Coviello, Legro &
Dunaif, 2006; Alemzadeh, Kichler & Calhoun, 2010).
Coviello ve digerleri (2006) VKi‘den bagimsiz olarak PKOS
ile metabolik sendrom arasindaki iliskiye isaret etmislerdir.
Abdominal obezite PKOS olgularinda siktir ve PKOS tanisi
konulan addlesanlarda artmis metabolik disfonksiyon
ile iliskilidir. Caliskan ve digerleri (2007) tGreme cagindaki
kadinlarda yaptiklari ¢alismada metabolik sendrom
oranini PKOS tanili olgularda, saglikli gruba oranla daha
yuksek saptamislardir. Alemzadeh ve digerleri (2010)
yaptigi calismada PKOS tanisi almis addlesanlarda yiiksek
derecede insilin direnci saptamiglardir. PKOS tanisi alan
adolesanlarda lipit anormallikleri de bildirilmistir. Furuzetti
ve digerleri (2009) yaptigi calismada trigiseritler ve LDL
dizeylerini daha yiiksek saptanmislardir. Sawathiparnich
ve digerleri (2005) ve Leibel ve digerleri (2006) yaptigi
calismalarda PKOS tanisi konulan addlesanlarda bozulmus
glukoz toleransi ve tip 2 diabetes mellitus riskini ytksek
tespit etmislerdir. Bizim c¢alismamizda biyokimyasal
parametreler degerlendirildiginde ortalama aclk kan
sekeri, HDL- ve LDL- kolesterol, trigliserit, total kolesterol
ve HOMA-IR degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli
fark bulunmadi. Bizim calismamizda PKOS grubunda ID ve
MS yizdesinin literatlire gore daha disik bulunmasinin
nedeninin olgularin erken tani almasina bagh olabilir.

Androjen fazlaligi PKOS patofizyolojisinde &nemli rol
oynamaktadir. Her ne kadar normal puberte sirasinda
androjen seviyelerinde fizyolojik bir artis varsa da,
biyokimyasal hiperandrojenemi PKOS'un tanimlayici
ozelligi  olmaya devam etmektedir. Glnlimizde
addlesanlarda PKOS tanisi icin kullanilabilen spesifik
androjen seviyesi araligi yoktur. PKOS'lu hastalarin
biyokimyasalincelemesinde, LH hakimiyeti beklenmektedir
ve hastalarin %70'inde LH/FSH orani >3 olarak bildirilmistir
(Dunaif vd. 2007). Bizim calismamizda LH/FSH orani
2.32+1.47 olarak saptandi. LH/FSH oraninda artis olmasi
taniyr desteklese de tani kriteri olarak kullanilmamaktadir.
Literaturde Vink ve digerleri (2006) tarafindan yapilan ve
SHBG ve PKOS'un sinerjik iliskisini inceleyen bir calismada
PKOS'lu olgularda SHBG diizeyi anlamli dlistik saptanmistir.
Topcu ve digerleri (2014) addlesan PKOS tanili olgular ve
reproduktif donemdeki PKOS tanili kadinlari karsilastirdig
calismada addlesan grupta LH/FSH orani, serum FSH, LH, E2,
prolaktin, total ve serbest testosteron duizeylerini anlamli
yliksek saptamislardir. Bizim ¢alismamizda PKOS grubunda

24

izmir Katip Celebi Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Dergisi 2018; 3(2):21-26



Diindar ve ark., PKOS'ta Serum Urokortin 2, Urokortin 3 ve AMH Diizeyleri

calisilan hormonal tetkikler degerlendirildiginde FSH,
ostrodiol, progesteron, 17-OHP, Prolaktin, SHBG duzeyleri
pubertal yas grubuna gore normal sinirlarda saptanirken, T.
testosteron, S. testosteron, LH, DHEAS dizeyleri literattire
uyumlu olarak yas grubuna gore yiiksek saptandi.

Primer ve kiiclik antral foliklllerden salgilanan AMH over
rezervini direkt gosterebilmesi, folikller fazda degismeyen
dizeyleri, tek Olcimin yeterli olmasi, PKOS tani ve
siniflandirmasinda kullanimi nedeniyle eriskinlerde degerli
bir belirtectir. PKOS'lu eriskin hastalarda AMH diizeyinin
2-3 kat hatta daha fazla ylkseldigi gosterilmistir (Piouka
vd., 2009). Hizli ve digerleri (2013) 49 PKOS tanili addlesanin
katildig calismada tedavi sonrasi AMH degerlerinde anlamli
disus oldugunu rapor etmislerdir. Yine ayni calismada,
tedavi Oncesi ve sonrasi serum AMH diizeyleri ile sol over
volimi arasinda anlamli pozitif korelasyon saptamislardir
(rho:0.310/p:0.018). Yetim ve digerleri (2016) 53 addlesanla
yaptiklari calismada AMH duzeylerini belirgin yiliksek
saptamigslardir. Cengiz ve digerlerinin (2014) yapti§i obez
ve obez olmayan 58 addlesanin katildigi calismada her iki
grup arasinda AMH dizeyleri agisindan istatiksel olarak
anlamli fark saptanmamistir. Villarrroel ve digerleri (2015)
obez olmayan, diizenli menstriel siklusu olan 74 addlesanla
yaptigi calismada olgular PKOM olan ve olmayan olarak
karsilastirildiginda PKOM olanlarda serum AMH diizeylerini
anlamli yuiksek saptamiglardir. Sopher ve digerlerinin (2014)
obez olmayan 31 addlesan kizla yaptigi calismada PKOS
tanisi alan addlesanlarda AMH diizeyleri istatiksel olarak
anlamli yilksek saptanmistir. Bizim yaptigimiz calismada
PKOS tanisi alan ve almayan her iki grup arasinda AMH
duzeyleri agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
Ancak, her iki grupta AMH ile Urokortin 2 ve 3 duzeyleri
arasinda anlamli pozitif korelasyon oldugunu tespit ettik.
Bu bulgu trokortin 2 ve 3'lin de over rezervi icin bir belirteg
olarak kabul edilebilecegini diistindlirmektedir.

Urokortin-3'tin insiilin direncinde artis gosteren klinik
durumlar ile birliktelik gosterebilecedi bilinse de;
trokortin-3 ile PKOS arasindaki potansiyel birliktelige iliskin
veriler yeterli degildir. Calismamizda tirokortin 2 ve Grokortin
3 ile insilin direnci, AKS, HOMA-IR, trigliserit, kollesterol, LDL
diizeyleri arasinda istatiksel olarak anlamli verilere ulagilamadi.
Temur ve digerleri (2016) calismalarinda Grokortin 3
dizeylerini PKOS grubunda saglikli addlesan kontrollere
gore anlaml ylksek bulmuslardir. Literattirde trokortin 2-3
ve PKOS arasindaki iliskiyi gosteren eriskin ve addlesanlarda
yapilmis baska bir calisma bulunmamaktadir. Calismamizda
Urokortin 2 ve 3 duzeyleri ile klinik bulgular ve LH, LH/FSH
oranl, serbest testosteron, total testosteron diizeyleri arasinda
istatiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi.

Sonug¢

Calismamizda AMH ile Grokortin 2 ve 3 diizeyleri arasinda
anlaml  bir pozitif korelasyon oldugunu saptamamiza
ragmen, Urokortin 2-3 ve AMH duizeyleri ile PKOS arasinda
anlamli bir iliski saptanmamistir. Bu konuda daha fazla sayida
addlesan olgu ile yapilacak olan calismalar bu konunun
aydinlatilmasinda yarali olacaktir.

Cikar Catismasi

Bu makalede herhangi bir nakdi/ayni yardim alinmamistir.
Herhangi bir kisi ve/veya kurum ile ilgili ¢ikar catismasi
yoktur.
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