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Abstract

Amac: Polikistik over sendromu (PKOS) kronik enflamatuvar
parametrelerin arttigi bir Ureme sistemi dizensizligidir. Bu
calismada, PKOS hastalarinda epikardiyal adipoz doku (EAD)
kalinligi, enflamatuvar parametrelerin 6lcimu ve birbirleriyle olan
iliskilerinin degerlendirilmesi hedeflenmistir.

Yoéntemler: Serumda kompleman 3 (C3), kompleman 4 (C4) gibi
parametreler ve ekokardiyografik olarak EAD 0lculda.

Bulgular: Otuz iki kisi PKOS grubuna (ortalama yas=24+6 yil),
27 saglikli kisi (ortalama yas=26+3 yil) ise kontrol grubuna alindi
(p=0,08). EAD (p=0,000), abdominal deri alti kalinhdi (p=0,000),
C3 (p=0,023), C4 (p=0,039), hsCRP (p=0,026), GGT (p=0,012)
ve fibrinojen (p=0,035) kontrol grubuna gére PKOS grubunda
anlamli olarak artmis bulundu. EAD ile viicut kitle indeksi (VKI)
(r=0,84, p=0,000), deri alti kalinhdi (r=0,82, p=0,000), HOMA-
IR (r=0,62, p=0,000), hsCRP (r=0,58, p=0,000), C3 (r=0,52,
p=0,000), C4 (r=0,44, p=0,000), fibrinojen (r=0,50, p=0,000)
arasinda pozitif korelasyon saptandi. Lojistik regresyon
analizinde; VKi ve deri alti kalinigindan bagimsiz olarak,
PKOS ile EAD arasinda anlamli iliski bulundu. Lineer regresyon
analizinde ise; C4, HOMA-IR ve hsCRP'nin EAD ile anlamli iliskisi
saptand.

Sonug: Calismamizda PKOS ile anlamli iliskisi bulunan EAD
artisinin, insilin direnci, C4, hsCRP ile anlamli iliskisi gdsterilmistir.
Klinikte bu hastalarda EAD 6&lcimu ile birlikte enflamatuvar
parametrelerin  dlzeyinin  degerlendirilmesi, kardiyovaskiler
riskin belirlenmesinde yol gdésterici olabilir. Bu iliskiyi daha net
gosterebilecek prospektif randomize kontrolli calismalara ihtiyag
vardir.

Anahtar Sézciikler: Polikistik over sendromu, epikardiyal adipoz
doku, enflamasyon

Aim: Polycystic ovary syndrome (PCOS), one of the most common
reproductive system disorders in women, is a clinical condition
in which chronic inflammatory parameters increase. In this
study, we aimed to evaluate the epicardial adipose tissue (EAT)
thickness, inflammatory parameters and their relationships with
each other by comparing PCOS patients and healthy controls.

Methods: Serum complement 3 (C3) and complement 4 (C4)
levels were evaluated and EAT was measured by transthoracic
echocardiography.

Results: Thirty-two patients with PCOS (mean age=24+6 years) and
27 healthy controls (mean age=26+3 years) were included in the
study. EAT (p=0.000), abdominal subcutaneous thickness (p=0.000),
C3 (p=0.023), C4 (p=0.039), hsCRP (p=0.026), GGT (p=0.012)
and fibrinogen (p=0.035) levels were significantly increased in
the PCOS group compared to the control group. It was found
that EAT thickness was positively correlated with body mass index
(BMI) (r=0.84, p=0.000), abdominal subcutaneous adipose tissue
thickness (r=0.82, p=0.000), HOMA-IR (r=0.62, p=0.000), hsCRP
(r=0.58, p=0.000), C3 (r=0.52, p=0.000), C4 (r=0.44, p=0.000), and
fibrinogen (r=0.50, p=0.000) levels. In logistic regression analysis,
Regardless of the BMI and abdominal subcutaneous thickness, EAT
was found to have a significant relationship with PCOS. According
to linear regression analysis; C4, HOMA-IR and hsCRP were found
to have a significant relationship with EAT.

Conclusion: Increased EAT, which was found to be significantly
associated with PCOS, was showed to have a significant
relationship with insulin resistance and C4 and hsCRP levels in
this study. Clinically, the evaluation of the levels of inflammatory
and immune parameters together with the measurement of EAT
thickness in PCOS patients may be helpful in determining the
cardiovascular risk. Prospective randomized controlled trials are
needed to show this relationship more clearly.

Keywords: Polycystic ovary syndrome, epicardial adipose tissue,
inflammation
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Giris

Polikistik over sendromu (PKOS) en sik gorulen treme
sistemi dizensizligidir ve Greme cagindaki kadinlarin %5-
10'unu  etkiledigi dustnlUlmektedir (1). Polikistik over
sendromu, klinik veya biyokimyasal hiperandrojenizm ve/
veya kronik oligo-anovulasyon ve/veya ultrasonografik
polikistik over gérinimd ile karakterize bir sendrom olarak
tanimlanabilir (2). Bu sendromda Ureme sistemindeki
dlzensizliklerin yani sira obezite, tip 2 diabetes mellitus,
dislipidemi, hipertansiyon ve kardiyovaskdler hastaliklarin
gorilme riskinin arttigr belirtiimektedir (3). PKOS baz
arastirmalarda metabolik sendrom éncesi bir durum olarak
tanimlanmistir (4). Yine PKOS'lu hastalarda instlin direnci,
metabolik sendromun bir parcasi olarak gorilebilmektedir
(4). Metabolik sendromun vicutta kronik ve subklinik
bir enflamasyona yol actigi dustinilmektedir (5). Benzer
sekilde PKOS'lu hastalarda da kronik enflamatuvar bulgular
saptanmistir (6). VUcutta kronik enflamasyon endotel
hasarina yol acarak ateroskeroz gorilme riskini artirabilir.
Nitekim PKOS'lularda erken baslangicl ateroskleroz
gorilme riskinin saglikl kisilere gére daha ylksek oldugu
gosterilmistir (7).

Kompleman, plazma enzim ve efektér proteinlerinden
olusan, patojenleri yok eden ve/veya isaretleyerek
retiklloendotelyal sistem elemanlarinca fagositozunu
saglayan, basamakli bir sistemdir. C3 hem klasik hem
de alternatif yolaklarda yer alan, plazmadaki en ylksek
konsantrasyonlu kompleman kompenentidir. C4 ise, klasik
yolakta C3'lUn aktiflenebilmesi icin gerekli olan C4b2b
enziminin bir parcasidir (8). Son yillarda ateroskleroz
gelisiminde enflamatuvar parametrelerin ve bu stregte de
kompleman aktivasyonunun rol aldigi belirtiimektedir (9).
Kompleman faktorlerinin aterosklerotik plaklarda saglam
vaskuler dokulara gore daha yiksek diizeylerde yer aldigini
go6steren yayinlar vardir (10).

Epikardiyal adipoz doku, kalbin cevresinde miyokart
ile visseral perikard arasinda yer alan visseral yag
dokusunun bir formudur (11). GUnumuzde visseral yag
dokusunun sadece yag birikimi olmadigi; ayni zamanda
vaskuler, immdunolojik, enflamatuvar yanitlara yol acan
enerji metabolizmasinda aktif rol alabilen molekdllerin
saliniminda rold oldugu, bu sayede endokrin ve metabolik
fonksiyonlarda yer aldigi da vurgulanmaktadir (12).
Epikardiyal adipoz doku (EAD), visseral adipoz dokuya
benzer sekilde hormon, sitokin ve kemokin salinimlari
gostermektedir (12). EAD klinikte; abdominal visseral
adipozite, koroner arter hastaligi, metabolik sendrom ve
subklinik ateroskleroz ile iliskili bulunmustur (11).

TUm bu nedenlerle calismamizda; ateroskleroz, insilin
rezistansi ve metabolik sendrom olusumunda rolleri
olabilecek kompleman 3 (C3), kompleman 4 (C4), high
sensitif C-reaktif protein (hsCRP), gama glutamil transferaz
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(GGT), fibrinojen gibi belirteclerin, kardiyovaskdler risk
belirteclerinden EAD ile iliskisini ve PKOS'lu hastalarda
saglikli bireylere gore nasil seyrettiklerini arastirmak
hedeflenmistir.

Yontemler

Calisma Popiilasyonu

Galismaya arastirmaya katilmaya gondlli  benzer
yaslarda, 32 PKOS'lu ve 27 saglkli kadin alindi. PKOS
disinda daha once tani almis baska bir hastaligin
varligi (hipertansiyon, diabetes mellitus, guatr, Cushing
sendromu, astim, koroner arter hastaligi romatolojik ve
otoimmun hastaliklar gibi) ve dlzenli ilag kullanimini
gerektiren tim medikal kosullar calismadan dislanma
kriteri olarak alindi.  PKOS tanisi 2003 Roterdam
kriterleri kullanilarak konuldu (2). Tum katiimcilarin
demografik verileri kaydedildi. Kan basinci degerleri,
boy, kilo, bel cevresi, kalca cevresi dlctldi. Hirsutizmin
degerlendiriimesinde Ferriman Gallwey skoru kullanildi.

Calisma icin, Baskent Universitesi Hastanesi 2008/AP-
987 sayili onayr alinmistir.

Laboratuvar Olgiimleri

Biyokimyasal tetkikler, dlizenli adet géren katilimcilarin
menstriel sikluslarinin 3.-7. glnleri arasinda, kanamasi
dizensiz olanlarin ise calismaya dahil edildikleri an itibariyle
sikluslarinin kacincr gininde olduklarina bakilmaksizin,
sabah 08:00-10:00 arasinda 12 saatlik acligi takiben kan
alindi.

HsCRP latekse dayali ileri derecede hassas turbidimetrik
bir metot ile dlculdi. Total kolesterol, trigliserid, dusuk
dansiteli lipoprotein (LDL) ve ylksek dansiteli lipoprotein
(HDL) enzimatik kolorimetrik metot kullanilarak serumda
Olculdl. Serum glukoz seviyeleri hekzokinaz metodu
kullanilarak  6lctldi. Kan sayimi  testi, K3EDTA ile
antikoagule edildiken sonra test edildi.

Ostradiol (e2), folikiil stimulate edici hormon (FSH),
luteinizan hormon (LH), prolaktin, insulin seviyeleri
imminometrik metot kullanilarak calisildi.  Serbest
testosteron testi radioimminoassay (13) metotu ile
serumda Ol¢lldi. 17-OH- Progesteron testi RIA metotu
ile serumda 6lclldd. Fibrinojen Clauss pihtilasma metodu
ile plazmada olctldi. C3 ve C4 immunoturbidimetrik
metotlar kullanilarak, serumda 6lcildi.

insulin direnci homeostatik model iliskili insulin rezistans
indeksi (HOMA-IR) formUli kullanilarak hesaplandi [aclik
insulin (mU/L) x aclik glukozu (mg/dL)/22.5] (14). HOMA-
IR = 2.5 olmasi instlin direnci gdstergesi olarak alindi (14).

Utrasonografik Degerlendirme

TUm ultrasonografik  dlciimler  Siemens  Sonoline
Sienna cihazi ile 3,5 mHz ve 6,5 mHz problar kullanilarak,
katilimailarin kanlarinin alindigi gtinlerde yapildi. Abdominal
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deri alti yag dokusu kalinhidi, umblikusun hemen altindan,
prob deriye temas ettirilerek-baski uygulanmadan-deriten,
rektus kilifinin 6n ylzine kadar olan bolim imleclerle
isaretlenerek dlcildu.

Ekokardiyografik Degerlendirme

Transtorasik  ekokardiyografik  incelemeler, ikinci
harmonik kabiliyetlere sahip genis bantli 3,5 MHz glg
cevirici ile donatilmis kardiyak ultrason sistemi (Acuson
Sequoia €256, Acuson Siemens, Mountain View, CA, USA)
ile cift kor olarak yapildi. Tim katilimcilardan Amerikan
Ekokardiyografi Toplulugu (ASE) ve Avrupa Kardiyoloji
Birligi (EAE) Onerileri dogrultusunda standart 2D ve
Doppler ekokardiyografik gortntiler alindi (15). EAD, 2D
ekokardiyografide perikardiyal tabakalarda eko-igermeyen
bir alanda izlenir. Parasternal uzun ve kisa eksen pencere
B-mod gorintilerde diyastol sonunda sad ventrikdl
serbest duvarinda EAD kalinligi olctlerek bu dlcimlerin
ortalamalari alind.

istatiksel Analiz

TUm analizler SPSS istatistik programi (Statistical
Package for the Social Sciences, version 15.0, SSPS
Inc., Chicago, IL, USA) kullanilarak vyapildi. Surekli
degiskenler ortalama (medium) + standart sapma veya
median (minumum-maksimum) ve kategorik degiskenler
ylzde olarak ifade edildi. Shapiro-Wilk testi, dagilimin
normalligini test etmek icin kullanildi. Normal dagdilima
sahip dediskenler Student’s ttesti ile karsilastirildi.
Homojen dagilimi olmayan degiskenler Mann-Whitney U
testi ile karsilastirlldi. Kategorik degiskenler ki-kare testi
ile karsilastirildi. Korelasyonlar Pearson korelasyon testi
ile incelendi. Bagimsiz degiskenleri belirlemek icin lojistik
ve lineer regresyon analizi kullanildi. istatistiksel olarak
p<0,05 degeri anlamli kabul edildi.

Bulgular

Galismaya alinan PKOS hastalarinin (ortalama 2416
yil) ve saglikli kontrol grubu Uyelerinin (ortalama 26+3
yil) yaslart benzerdi (p=0,08). PKOS hastalarinin kontrol
grubuna gére viicut kitle indeksi (VKI), bel cevresi, bel-
kalca orani, deri kalinligi, Ferriman Gallwey Skoru anlamli
olarak daha fazlaydi (Tablo 1). Her iki grubun kan basinci
ve sol ventrikul ejeksiyon fraksiyon degerleri benzerdi.
Ekokardiyografik olarak o&lcilen EAD, PKOS grubunda
[medyan 5,6 (2,7-6,1) mm] kontrol grubuna [medyan 2,6
(2,1-3,7) mm] g6re anlamli olarak artmis izlendi (p=0,000).
Biyokimyasal 6lciimlerden; total kolesterol, LDL, trigiliserid,
TSH, prolaktin, serbest testesteron, DHEA-S, &strodiol, 17-
OH progesteron, hemoglobin seviyelerinde her iki grup
arasinda fark gorilmez iken; aclik kan glukozu (p=0,000),
GGT (p=0,012), LH (p=0,003), LH/FSH orani (p=0,000),
inslin (p=0,031), HOMA-IR (p=0,005) seviyeleri PKOS
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grubunda kontrol grubuna goére anlamli olarak daha yuksek
saptandi. HDL (p=0,004), FSH (p=0,002) dlzeyleri PKOS
grubunda saglikli kontrollere gére anlamli olarak daha
distk saptandi. Enflamatuvar parametrelerden; hsCRP
(p=0,026), C3 (p=0,023), C4 (p=0,039) ve fibrinojen
(p=0,035) seviyeleri PKOS grubunda kontrol grubuna gére
anlamli olarak daha yuksek saptandi (Tablo 1).

Korelasyon analizinde; VKi (r=0,84, p=0,000), bel
cevresi (r=0,84, p=0,000), belkalca orani (r=0,80,
p=0,000), abdominal deri alti kalinhigr (r=0,82, p=0,000),
Ferriman Gallwey skoru (r=0,40, p=0,000), aclk kan
glukozu (r=0,60, p=0,000), HOMA-IR (r=0,62, p=0,000),
hsCRP (r=0,58, p=0,000), C3 (r=0,52, p=0,000), C4
(r=0,44, p=0,000), fibrinojen (r=0,50, p=0,000) EAD ile
pozitif korelasyon gosterirken; HDL (r=-0,47, p=0,000) ve
FSH (r=-0,32, p=0,013) EAD ile negatif korelasyon gosterdi.

Ek olarak, EAD ile korelasyonu disinda C3'lin; C4
(r=0,33, p=0,010), hsCRP (r=0,51, p=0,000), GGT
(r=0,37, p=0,003), fibrinojen (r=0,40, p=0,002), HOMA-IR
(r=0,38, p=0,003) pozitif yonde korelasyonu; HDL (r=0,-
43, p=0,001) ile negatif yonde korelasyonu saptandi.
Ayrica C4'Un; hsCRP (r=0,27, p=0,034), fibrinojen
(r=0,29, p=0,023), HOMA-IR (r=0,28, p=0,031) ile pozitif
korelasyon, HDL (r=-0,25, p=0,049) ile negatif yonde
korelasyon gosterdigi bulundu.

PKOS'u etkileyebilecek VKi, abdominal deri alti kalinligi
ve EAD eklenerek yapilan lojistik regresyon analizinde; VKI
ve abdominal deri alti kalinigindan bagimsiz olarak PKOS
ile EAD arasinda anlamli iliski izlendi (p=0,000) (Tablo
2). EAD etkileyebilecek C3, C4, HOMA-IR, hsCRP gibi
biyokimyasal parametrelerin eklenmesiyle yapilan lineer
regresyon analizinde; C4 (p=0,039), HOMA-IR (p=0,000)
ve hsCRP'nin (p=0,006) EAD ile anlamli iliskisi oldugu
bulundu (Tablo 3).

Tartisma

GUnimdzde yapilan calismalar, PKOS ile metabolik
sendromun bircok acidan ici ice gectigini gdstermektedir. Bu
acgidan bakildiginda bizim calismamizda; PKOS grubunda
bel cevresi ve aclik glukozu saglikli gruba gdre anlamli
olarak yuksek, HDL kolesterol ise anlamli olarak dusutk
bulundu. Ek olarak, PKOS grubunda bulunan hastalarin

%?22'sinin metabolik sendrom kriterlerini  karsiladig
goralda. PKOS-metabolik sendrom-kardiyovaskdler
hastaliklar Ucgenine dair literatirde pek cok vyayin

mevcuttur. Bu yayinlardan, hem Wu ve ark. (16) 'nin hem
de Atiomo ve ark. (17)'nin yaptidi calismalarda bizim
calismamiza benzer sekilde, kardiyovaskiler hastaliklar
icin bagimsiz risk faktérl olan C- reaktif proteinin (CRP)
ve fibrinojenin saglikli kisilere gore PKOS'lularda daha
ylUksek oldugunu bulunmustur. Yine calismamizda iki
grup arasinda anlamli fark oldugu bulunan ve antioksidan
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Tablo 1. Calisma gruplarinin klinik 6zellikleri ve laboratuvar bulgulari

Klinik 6zellikler PKOS Kontrol p
(n=32) (n=27)
Yas (yil) 2446 26+3 0,081
Viicut kitle indeksi (kg/m2) 27454 2343 0,001
Bel cevresi (cm) 83+12,5 73+8,7 0,0017
Bel-kalca orani 0,76+0,06 0,73+0,05 0,009"
Abdominal deri alti kalinligr (mm) 42+14 29+8,7 0,000"
Ferriman Gallwey skoru 12,4+6,5 3+2,6 0,000"
Bazal SKB (mm Hg) 110 (100-135) 110 (100-120) 0,955*
Bazal DKB (mm Hg) 70 (60-85) 70 (60-80) 0,622*
Laboratuvar sonuglari
Aclik serum glukozu (mg/dL) 88+7,8 79+8,0 0,000"
Total kolesterol (mg/dL) 170£32 166428 0,5761
HDL (mg/dL) 47+8,7 56+14 0,0041
LDL (mg/dL) 94+26 86+24 0,2151
Trigliserid (mgy/dL) 91+44 74+37 0,1031
TSH (uIU/mL) 1,46 (0,5-4) 1,5 (0,3-3) 1,00%
Gamma glutamil transferaz (U/L) 14,5 (7-34) 12 (4-48) 0,012*
FSH (mIU/mL) 5,0(0,7-7) 6,5 (0,8-10) 0,002*
LH (mIU/mL) 6,5(0,8-21) 4,3(0,7-12) 0,003*
LH/FSH 1,3 (0,3-5) 0,7 (0,09-3) 0,000*
Prolaktin (ng/mL) 12 (5-65) 16,7 (5-48) 0,121*
Serbest testosteron (pg/mL) 1,1(0,2-3,1) 0,7 (0,2-3,1) 0,074*
DHEA-S (ug/dL) 256 (73-599) 251 (114-723) 0,939*
Ostradiol (pg/mL) 45 (20-374) 42 (20-134) 0,503*
17-OH-progesteron (ugr/mL) 1,1(0,4-6,8) 1,1(0,6-2,2) 0,849*
insulin (ulU/mL) 5,8 (2,9-51) 5,0 (2-12) 0,031*
HOMA-IR degeri 1,4 (0,5-12) 0,9 (0,3-3) 0,005*
High sensitif C-reaktif protein (mg/L) 2,0(0,1-9) 0,7 (0,1-3,4) 0,026*
Kompleman 3 (g/L) 1,3+0,2 1,1£0,2 0,023f
Kompleman 4 (g/L) 0,3 (0,1-0,5) 0,2 (0,1-0,3) 0,039*
Fibrinojen (mg/dL) 297 (197-528) 252 (199-382) 0,035*
Hemoglobin (g/dL) 13+1 1341 0,6211
Ekokardiyografik veriler
EF (%) 55+2,4 58+4,8 0,663"
Epikardiyal adipoz doku kalinligi (mm) 5,6 (2,7-6,1) 2,6 (2,1-3,7) 0,000*

Median (interquartile aralik) veya gériilme sikligi (ylizde) olarak belirtilmistir.

fit-test, *Mann-Whitney U test.

PKOS: Polikistik over sendromu, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diastolik kan basinci, HDL: YUlksek dansiteli lipoprotein, LDL: Dustk dansiteli lipoprotein, TSH: Tiroit stimile
edici hormon, FSH: Folikller uyarici hormon, LH: Luteinize edici hormon, DHEA-S: Dehidroepiandrosteron siilfat, HOMA-IR: Homeostaz modeli degerlendirmesiyle insulin
direnci indeksi, EF: Ejeksiyon fraksiyonu

Tablo 2. Polikistik over sendromunu etkileyebilecek bazi degiskenlerin lojistik regresyon analizi ile karsilastiriimasi

Lojistik regresyon analizi (backward stepwise metodu) (sabit Odds orani=0,516, p=0,000) (n=59)

Parametreler Odds orani %95 Guven araligi p

Vicut kitle indeksi (kg/m?2) 1,539 (0,938-2,526) 0,088
Abdominal deri alti kalinligi (mm) 0,903 (0,765-1,066) 0,230
Epikardiyal adipoz doku kalinhigi (mm) 0,013 (0,001-0,142) 0,000
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Tablo 3. Epikardiyal adipoz doku kalinhigini etkileyebilecek bazi degiskenlerin lineer regresyon analizi ile karsilastiriimasi

Lineer regresyon analizi (n=59)

Parametreler B katsayisi Standart hata (B) t p %95 Gliven araligi
C3 kompleman (g/L) 0,152 0,497 1,429 0,139 (-0,28-1,70)
C4 kompleman (g/L) 0,199 1,419 2,112 0,039 (0,15-5,84)
HOMA-IR 0,392 0,060 3,980 0,000 (0,11-0,35)
High sensitif C-reaktif protein (mg/L) 0,302 0,057 2,876 0,006 (0,05-0,27)

HOMA-IR: Homeostaz modeli degerlendirmesiyle insiilin direnci indeksi

olarak glutatyonun ekstraseltiler katabolizmasinda rol
alan GGT'nin insllin rezistansi, enflamasyon, metabolik
sendrom ve kardiyovaskuiler hastaliklar ile iliskili oldugu
belirtilmistir (18). PKOS hastalarinda yapilan bir baska
calisma ile abdominal obezitenin serbest yag asiti
Uretimini artirarak insulin aktivitesini etkiledigi ve insilin
direnci olusumuna katkida bulundugu belirtiimektedir
(19). Bizim calismamizda insilin rezistansini gdsteren
HOMA-IR dederi, bel cevresi ve abdominal deri alti
kalinhigr saglkli  kontrollere gére PKOS hastalarinda
daha yulksek saptanmistir. Calismamizda degerlendirilen
diger  parametrelerden  kompleman  faktérlerinin,
aterosklerotik strecte (20), insulin rezistansinda (21)
ve diyabet gelisiminde (22) rol aldigi belirtiimektedir. Bu
durum normalde kompleman sisteminin, membran atak
kompleksi olusturarak patojen hicreyi 6ldirmek yerine
vicudun kendi endotel sistemine de zarar vermesiyle
aciklanmaktadir. Yine CRP’nin kompleman sistemini de
aktive edip aterosklerotik stre¢ olusumunu artirdigr da
in vivo olarak gbsterilmistir (23). Calismamizdaki C3
degerlerinin HOMA-IR ile pozitif korelasyon gdstermesi
insdlin - rezistansini  desteklemekte, yine enflamatuvar
parametrelerden hsCRR GGT ve fibrinojen ile pozitif
korelasyonu ise; enflamatuvar ve immin yanitin birlikte
hareket edebilecedini de desteklemektedir. Snyder ve ark.
(24) tarafindan yapilmis bir baska calismada, C3 degerinde
kontrol grubuna goére anlamli fark izlenmez iken, élcilen
koroner kalsiyum skoru ile C3 degeri iliskili bulunmustur.
Yine, Yang ve ark. (25) yapti§i bir baska calismada hsCRP’
ye gore C3 degerinin, regresyon analizi verilerine gore PKOS
hastalarinda insulin rezistansini géstermede daha guiclt bir
enflamatuvar parametre oldugu bulunmustur. Buna karsin;
bu calismadan daha 6nce, daha az sayida hasta ile yapiimis
bir baska calismada, CRP seviyelerinin PKOS hastalarinda
anlamli artisinin korelasyon analizine gore insulin rezistansi
ile iliskili oldugu, ancak C3 ile bir iliskisinin saptanmadig
belirtilmistir (26). Bizim calismamizda hem C3 hem de C4,
PKOS hastalarinda kontrol grubuna gore anlaml ylksek
saptanmis ve Olcilen diger enflamatuvar parametreler ile
pozitif korele olarak izlenmistir.

GCalismamizda degerlendirdigimiz EAD daha 6nce de
PKOS hastalarinda bazi calismalarda degerlendirilmistir.
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Bu calismalardan Sahin ve ark. (27) yaptidi calismada;
notrofil gelatinaz iliskili lipokalin (NGAL) seviyeleri ve EAD,
PKOS hastalarinda degerlendirilmistir. PKOS ve kontrol
grubu arasinda NGAL seviyeleri arasinda fark gorilmez
iken; EAD kalinhdinin PKOS hastalarinda anlamli olarak
arttigr belirtilmistir (27). Bunun disinda Arpaci ve ark.
(28)'nin yaptiklari bir baska ¢alismada, PKOS hastalarinda
EAD kalinliginin arttigi ve VK, lipit parametreleri, visseral
adipoz doku kalinligi ile korele oldugu bulunmustur. Bizim
calismamizda da EAD kalinhigi kontrol grubuna gére PKOS
hastalarinda anlamli olarak artmis ve VKi, visseral adipoz
doku belirtecleri (abdominal deri alti kalinhigi, bel-kalca
orani), hsCRR C3, C4 degerleriyle pozitif olarak korele
bulunmustur. Bahsedilen bu calismalardan farkl olarak ise;
calismamizda PKOS hastalarinda C3, C4 ve EAD iliskisi ilk
kez incelenmistir.

Yine bizim calismamizda PKOS grubunda kontrol
grubuna gdre anlamli ylksek saptanan fibrinojen
seviyelerinin, metabolik sendromlu kisilerde yapilmis bir
calismada artmis hiperkoagulopatiyle iliskili olabilecegi
ve koroner arter hastaliginin prediktérlerinden  biri
oldugu belirtilmistir (29). PKOS ve metabolik sendrom
iliskisi nedeniyle fibrinojen seviyesi calismamizda ylksek
saptanmis olabilir.

Yaptigimiz calismanin kisithliklari; arastirmanin kigtk
bir 6rneklemde yapilmasi ve tanimlayici nitelikte olmasidir.
Calismamizdaki bulgularin  etkinligini  gdstermek icin,
daha buytk Olcekli ve prospektif bir calisma yapiimasi
gerekmektedir.

Sonug

Tum bu calismalarinda destekledigi gibi bizim
calismamizda da o6zellikle VKi artmis ve metabolik
sendrom kritelerini barindiran PKOS hastalarinda artan
enflamatuvar ve immdin yanitin katkisiyla kardiyovaskdler
hastalik riskinin artabilecegine dair kanitlar saptand.
Klinikte  karsilagabilecegimiz  bu gruptaki hastalara
karbonhidrat ve lipit fakir diyet, kilo verme, egzersiz
gibi yasam tarzi degisiklikleri Onerileri bu hastalarin
kardiyovaskiler hastalik riskini azaltabilir. Ayni sekilde,
kardiyovaskuler risk belirteclerinden C3, C4, GGT,
fibrinojen, hsCRP degerlerinin yuksekligi ve epikardiyal
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yag dokusu kalinhginin artmasi, bu grup hastalarda
daha siki yasam tarzi degisikligi ve medikasyonlarin
gerekebilecedini bize soyleyebilmeleri agisindan onemli
olabilirler.  Bu calismanin  6rneklem  buyUklGgunin
kiclk olmasi  kisithliklarindandir.  PKOS hastalarinda
kardiyovaskuler riskin degerlendirilebilmesi ve alinabilecek
Onlemler agisindan daha buylk érneklemelerde yapilacak
prospektif randomize calismalara ihtiyag vardir.
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