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OZET

Objektif: PCOS’lu hastalarimizdaki insiilin rezistansi, bozulmus glukoz tolerans testi (IGT) ve diabetes mellitus (DM) sikligim
tespit etmeyi amagladik.

Planlama: PCOS tanisi konulmus 235 hastanin retrospektif olarak dosyalart incelenmistir.

Ortam: Calisma Bagkent Universitesi Adana ve Uygulama Merkezinde yapunugtir.

Hastalar: PCOS tanist konulmug 235 hasta dosyasi ¢alismaya alinmigtir.

Degerlendirme Parametreleri: Insiilin resistanst icin HOMA formiilii, IGT ve DM siklig1 i¢in “Diinya Saghk Orgiitii” kriterlerine
gore degerlendirilmis 75 gr OGTT testi sonuglart kullamilmistir.

Sonuglar: Hastalarin %46.4’iinde insiilin rezistansi, %8.9’unde IGT, %1.3’iinde DM tespit edilmistir.

Yorum: Toplumumuzda PCOS’lu hastalarda IGT ve DM oranlar: diger iilkelerde yapilan benzer ¢alismalara gore diisiik bulunmugtur.
Etnik farkhiliklar bunda etkin olabilir.

Anahtar kelimeler: diabetes mellitus, insiilin rezistansi, OGTT, PCOS
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SUMMARY

Prevalance of insulin resistance, impaired glucose tolerans test and diabetes mellitus in women with polcystic
ovary syndrome; Analysis of 235 patients

Objective: Our aim was to detect prevalence of insulin resistance, impaired glucose tolerance test and diabetes mellitus in women with PCOS.
Design: The data of 235 patients diagnosed as PCOS was evaluated retrospectively.

Setting: Baskent University, Obstetrics and Gynecology Department

Patients: 235 PCOS patients

Main Outcome Measures: We used HOMA Formula for detection of insulin resistance and the prevalence of IGT and DM was
calculated by 75 g OGTT test which was analyzed by WHO criteria.

Results: The prevalence of IGT and DM was determined as 8.9% and 1.3 % respectively. The prevalence of insulin resistance was 46.4%.
Conclusion: The prevalence of IGT and DM was lower in our country than the others. Ethnical differences may play role in the

prevalence of IGT and DM in PCOS patients.
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GIRIS

Polikistik over sendromu (PCOS) tireme donemindeki
kadinlarda goriilen en sik endokrin hastalik olarak
kargimiza gikmaktadir(!-2), Temel olarak kronik oligo-
anovulasyon, hiperandrojenizm ve insulin rezistanstyla
iligkili bir hastalik tablosudur. Prevelansinin %5-10
civarinda oldugu genel olarak kabul edilmektedir(3-5),
PCOS tanisinin evrensel kriterlere dayandirilma cabalari
ilk olarak 1990 yilinda “U.S. National Institutes of
Health (NIH)” sponsorlugunda, konuyla ilgili deneyimli
kisilerin goriisleri alinarak, yapilan bir toplanti sonunda
aciklanmis ve tamm igin gerekli kriterler; 1-hiperandro-
jenizm ve/veya hiperandrojenemi, 2- kronik oligo-
anovulasyon, 3-hiperprolaktinemi, ge¢ baslangich
adrenal hiperplazi, androjen salgilayan tiimorler ve
Cushing sendromu gibi hastaliklarin ekartasyonu olarak
belirlenmistir(®).

Diger bir uzman toplantis1 “ESHRE ve ASRM”
sponsorlugunda Hollanda’nin Rotterdam kentinde
toplanmig ve tani i¢in evrensel kriterler; 1- kronik
oligo-anovulasyon, 2- klinik veya laboratuarla konfirme
edilmis hiperandrojenemi, 3-ultrasonda polikistik over
goriintiisii olarak belirlenmis ve yine diger hastaliklarin
ekartasyonu sarttyla, PCOS tanisinin konulabilmesi
icin bu kriterden en az ikisinin olmasi gerektigine karar
verilmistir(?,

PCOS etiyolojisi multifaktoriyel olmakla birlikte,
hastalarin ¢ogunda insiilin rezistans: (IR) ve
hiperinsiilinemi oldugu), bu durumun da hastaligin
fizyopatolojisiyle yakindan iligkili oldugu kabul
edilmektedir. Ovarian ve adrenal androjenlerin
modiilasyonunda ve SHBG sentezinde insiilinin etkili
role sahip oldugu bilinmektedir®. PCOS’1u hastalarda
<20 yas, 20-29 yas, 30-39 yaslar1 arasinda IR sendromu
sikliginin sirastyla %22, %45 ve %350 oldugu bildiril-
mektedir(®).

Giinlimiizde, genel popiilasyonda, diabetes mellitus
(DM) ve bozulmusg glukoz tolerans: (IGT) i¢in en
onemli risk faktérii IR olarak kabul edilmekte(10),
PCOS-IR iliskisi nedeniyle de DM ve IGT nin PCOS’Iu
hastalarda daha fazla siklikta oldugu 6ngériilmektedir.
Gergekten yapilan ¢alismalar PCOS’lu hastalarda IGT
ve DM prevalansinin % 40 civarinda oldugunu
bildirmektedir(11:12), Amerika Birlesik Devletleri
(A.B.D) kokenli bu ¢alismalarda genel toplumda IGT
prevalansi1 % 7.8, DM prevalans: ise %1 olarak
verilmektedir. Kabaca bu bilgiler PCOS’lu hastalarda
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IGT, DM prevalansinin genel toplumdan 5 kat fazla
oldugunu goéstermektedir.

[lging olan Avrupa’dan yapilan benzer ¢aligmalarda
IGT ve DM prevalansinin PCOS’lu hastalarda daha
diisiik ¢ikmasidir. Akdeniz bdlgesinde yapilan bir
calismada 121 PCOS’lu kadinda DM prevalans: %2.5,
IGT ise %15.7 olarak tespit edilmistir(13),

Ulkemizde maalesef PCOS’un toplumsal prevalanst,
PCOS’1u hastalarda DM ve IGT siklig1 gibi konularda
yapilmis calismalar bulunmamaktadir. Yapmis
oldugumuz bu retrospektif ¢alismada oncelikli
amacimiz Adana bolgesinde PCOS’1u hastalarimizdaki
IR, IGT ve DM sikligin1 tespit etmek, ikincil amacimiz
ise 1990 NIH kriterleri ve 2003 Roterdam kriterlerine
gore ortaya ¢ikan fenotip sikliklarini tespit edip, bu
fenotiplerle IR arasindaki iligkileri ortaya koyabilmek-

tir.

GEREC ve YONTEM

2003-2007 arasinda Bagkent Universitesi Adana
Uygulama ve Arastirma Merkezi’'ne bagvuran ve PCOS
tanis1 konulmug 235 hasta ¢alismaya alinmistir.
Hastalarin dosyalar:t incelenmig, tanimlayici
parametreleri, hormonal ve metabolik degerleri
kaydedilmistir. Calisma retrospektif oldugundan bakilan
cesitli parametrelerde kayiplar olmus, bu nedenle denek
say1s1 her parametre i¢in ayr1 ayri belirtilmigtir.
Menstriiel siklus siireleri >35 giin ile 3 ay arasinda
olanlar oligomenoreik, >3 ay olan hastalar amenoreik
olarak degerlendirilmistir. Yapilan ultrason degerlendir-
melerde herhangi bir overde 12’nin iizerinde antral
follikiil goriilmesi halinde goriintii polikistik over
(PCO) olarak kaydedilmistir. Tan1 sirasinda herhangi
bir ila¢ tedavisi altinda olan hastalar ¢alismaya dahil
edilmemigtir.

Hastanemizde bu tip hastalarin hormonal ve metabolik
incelemeleri, diizenli adetleri olan hastalarda spontan
adetin 2-5. giinleri arasinda veya 6zellikle oligo-
anovulatuar hastalarda yapilan USG’de 10 mm’nin
tizerinde follikiil olmamasi halinde, muayeneden bir
giin sonra ag olarak yapilmaktadir. Oral glukoz tolerans
testi (OGTT) yapilacak hastalara bir gece dncesinde
diisiik karbonhidratli diyet 6nerilmektedir. Bu hastalarda
75 gramlik OGTT yapilmakta, aglik ve 2.saat sonrasi
alinan kan ornekleri diinya saglik orgiiti (WHO)
kriterlerine gore (140-199 mgr/dl IGT, 2200 DM)
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degerlendirilmektedir.

Calismada IR tespiti igin HOMA (insulin X glucose
mmol / It /22.5 )formiiliinden yararlanilmistir. Daha
once hastane popiilasyonumuzda insiilin rezistansini
tespit etmek i¢in yapilmis calismamizda (14) median
HOMA degeri 2.24 bulundugundan, bu degerin iizeri

IR olarak tanimlanmigtir.

ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRMELER

Degerler ortalama+SD olarak verilmistir. Birden fazla
gruplarin karsilastirilmasinda ANOVA, ikili gruplarin
kargilastirilmasinda “Student T” testi kullanilmisgtir.
Gruplar arasi oranlar ¢apraz tablolardan yararlanilarak
Ki-kare testiyle karsilagtirilmistir. P<0.05 istatistiksel
anlamlilik sinir1 olarak alinmustir. Istatistiksel
degerlendirmeler i¢in SPSS, Inc. for Windows (version
11; SPSS, Inc.,Chicago, IL) kullanilmusgtir.

SONUCLAR

Caligsmaya alinan 235 hastanin yas ortalamasi 25.25+
5.6’dir (minimum 15-maksimum 43). Tanimlayici
istatistikler Tablo I’de gosterilmistir. Hastalarin ortala
viicut kitle indeksleri (VKI) 28.34+7.04 olup,
%36.1°inde VKI 25’in altinda, %20.4’iin de 26-29
arasinda (kilolu), %43.5’ in de ise 30 ve lizerinde
oldugu (obez) tespit edilmistir. Hastalarin klini§imize
bagvuru nedenleri ise Tablo II’de 6zetlenmistir. Bu
tabloda dikkat ¢eken hasta bagvurulariin ¢ogunun
oligomenore, amenore ve menometroraji gibi adet
diizensizlikleri problemleri nedeniyle olmasidir
(swrasiyla, %35.7, %6.8, %14.5, toplam %57).
Hastalarin hormonal ve metabolik parametrelerinin
ortalamalar1 Tablo III’de gosterilmistir. LH/FSH orani,
ancak %15 hastada >2 olarak tespit edilmistir. A¢hk
insiilin bakilan 113 hastanin 26’sinda (%23)
hiperinsiilinemi (insiilin i¢in esik 15 TU/ML olarak
alinmustir) oldugu tespit edilmistir. Ortalama HOMA
degerleri 2.67+1.79 olarak bulunmugtur. HOMA i¢in
esik deger 2.24 olarak alindiginda 112 hastanin 52’sinde
(%46.4) IR oldugu bulunmustur.

Tablo I: Hastalarin gebelik, yasayan ¢ocuk sayilart, kilo, boy ve
viicut kitle indeksleri (kgr/im2) gosterilmistir. Her parametre icin

denek sayilart ayri ayri belirtilmigtir.

Hasta sayis1  Ortalama + SD

Gravida 232 0.64+1.21
Yasayan cocuk sayisi 232 0.42+0.82
Boy (m) 108 1.61+0.72
Kilo (kg) 108 73.18+18.81
Viicut kitle indeksi 108 28.34+7.04

Tablo II: Hastalarin hastaneye basvuru nedenleri gosterilmigtir.

Basvuru nedeni Hasta sayisi %

Oligomenore 84 35.7
Infertilite 61 26

Hirsutismus 38 16.2
Amenore 16 6.8
Akne 2 0.9
Menometroraji 34 14.5

Tablo 111: Hormonal ve metabolik degerler ortalama+SD olarak

gosterilmigtir.

Hasta sayis1  Ortalama+SD

Aglik kan sekeri (mg/dl) 191 90.85+9.74
Aclik insulin 113 11.52+6.72
75 GR OGTT 158 102.19+30.41
HOMA 112 2.67£1.79
Total kolesterol (mg/dl) 142 168.83+36.42
LDL (mg/dl) 142 103.37£30.79
HDL (mg/dl) 142 45.58+12.67
Trigliserid (mg/dl) 142 100.83+69.79
FSH (mIU/mL) 218 4.97+1.34
LH (mIU/mL) 215 6.21+4.88
Estradiol (pg/ml) 215 45.28+33.62
Total testosteron (ng/ml) 212 1.02+0.52
Serbest testosteron (pg/ml) 185 0.15+0.35
Prolaktin (mIU/L) 210 415.63+337.11
TSH (IU/ml) 210 1.78+1.24
17-OH progesteron (ng/ml) 210 1.10+0.76
DHEAS (ng/ml) 210 2119.55+885.17

OGTT lerin degerlendirilmesi sonucunda hastalarin
(158 hasta) %8.9’un da IGT, %1.3’ iin de de DM oldugu
goriilmiistiir.

Lipid parametreleri incelendiginde hastalarin %19’unda
total kolesteroliin 200 mg/dl’nin iizerinde, HDL
degerlerinin hastalarm % 71.1°in de 50 mg/dl’nin
altinda, trigliserid degerlerinin ise %15 hastada 150
mg/dl’nin iizerinde oldugu belirlenmigtir.

Hastalarin %38.7’sinde total testosteronun, %14.6’sinda
ise serbest testosteronun yiiksek oldugu goriilmiigtiir.
Klinik hiperandrojenemi ve laboratuarla konfirme
edilmis hiperandrojenemi olgular: birlestirildiginde
hastalarin %83.8’inde bir hiperandrojenemi bulgusu
oldugu tespit edilmistir. 235 hastanin 181’inde oligo-
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amenore (%77), %84.6’sinda ultrasonda PCO goriintiisii
mevcuttu.

Hastalarin %45.3’iin de oligo-amenore (OA),
hiperandrojenemi (HA) ve PCO goriintiisii birlikte
bulunurken (fenotip 1), %15.4’tinde OA ve HA (fenotip
2), %16.2°sinde OA ve PCO (fenotip 3), %23.1’inde
ise HA ve PCO (fenotip 4) bulgularinin birlikteligi
vardu. [lk 2 fenotip Roterdam ve 1990 NIH kriterlerine
gore PCOS tanisi sartlarini yerine getirirken, 3 ve 4.
fenotipler Roterdam kriterlerine gore yeni ortaya ¢ikmis
fenotiplerdir. Fenotiplere gore hiperinsiilinemi, IR ve
glukoz tolerans testi bozukluklarinin oranlar1 Tablo
IV’de gosterilmistir. Gruplar arasinda istatistiksel bir

fark bulunamamustir.

Tablo 1V: 4 farkl: fenotipe gore hiperinsiilinemi, insiilin rezistanst
(IR), bozulmus glukoz tolerans testi ve DM sikliklari gosterilmigtir.
1990 NIH kriterlerine gore PCOS tanist alan 1 ve 2. fenotip ile
Roterdam kriterleri sonrast yeni ortaya ¢ikan 3 ve 4. fenotipler eski
ve yeni kriter olarak siniflandirilmg ayni parametrelerin sikliklar
degerlendirilmigtir. (fenotip 1;0A+HA+PCO, fenotip 2 OA+HA,
fenotip 3 OA+PCO ve fenotip 4 HA+PCO olarak belirlenmistir).

Gruplar arasinda istatistiksel bir fark bulunamanustir.

Hiperinsiilinemi iR IGT DM
(N=113) (N=112) (N=158) (N=158)
Fenotip 1~ (13/49) %26.5  (25/49) %51 (9/76) %11.8 (2/76) %2.6
Fenotip 2 (5/15) %333 (9/14) %64.3 (0/17) (0/17)
Fenotip 3 (3/23) %13 (6/23) %26.1  (1/28) %3.6 (0/28)
Fenotip 4 (5/26) %19.2  (12/26) %46.2 (4/37) %10.8 (0/37)
Eski kriter ~ (18/64) %28.1  (34/63) %54  (9/93) %9.7  (2/93) %2.2
Yeni kriter  (8/49) %16.3  (18/49) %36.7 (5/65) %7.7 (0/65)

VKI’lerine gore yapilan kargilagtirmada (Tablo V) IGT
tespit edilen 12 hastadan 10’unun ve DM tanisi1 konulan
2 hastanin obez grupta oldugu tespit edilmistir HOMA
i¢in alinan 2.24 degerinin IGT ve DM tanisi i¢in
sensitivitesi ve spesifisitesi hesaplanmis ve sirasiyla
%100 ve %62.2 olarak tespit edilmistir (Tablo VI).

Tablo V: VKI’lerine gire hiperinsiilinemi, insiilin rezistansi (IR),
bozulmus glukoz tolerans testi ve DM sikliklar: gosterilmistir. P<0.05

anlamlilik simirt olarak alinnugtir.

VKi =25 VKi 26-29 VKi=30 P
Hiperinsiilinemi
(N=58) (BR2) % 13.6 (5/12) %417 (1224)% 50  0.029
IR (N=57) (722) %318  (5/11) %455 (22/24)%91.7  0.000
IGT (N=89) a33)%3  (1/18)%56 (10/38) %263 0.012
DM (N=89) (0/33) (0/18) 238) %53 0012
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Tablo VI: HOMA icin alinan 2.24 degerinin IGT ve DM tanist igin

sensitivitesi ve spesifisitesi hesaplanmigtir.

IGT+DM var IGT+DM yok
IR var 12 34 46
IR yok 0 56 56
12 90 102
Sensitivite ; 12/12= %100
Spesifisite ; 56/90= %62.2
TARTISMA

Calismamiz retrospektif bir tarama ¢aligmasidir.
Calismanin sonucunda kendi toplumumuza ait
metabolik ve fenotipik bir takim verilere ulagilmaya
calistimistir. Hastalarin biiyiik bir kismi hastaneye adet
diizensizlikleri nedeniyle basvurmaktadir (%57).
Infertilite nedeniyle hastaneye bagvuru oranlari ise
%26 civarindadir. Bu verilerin 6nemi, bu tip hastalarin
uzun siireli yonetimlerinin 6ncelikli 6neme sahip
oldugunu gostermesidir. PCOS’lu hastalarda
endometrial kanser insidansi tam olarak bilinmese de,
kanser tanisi1 konulmus hastalarda oligo-anovulasyon,
obezite ve DM gibi risk faktorleri sikliginin fazla
olmasi, bu hastalarda endometriumu korumanin
onemini ortaya koymaktadir(13),

Hastalarin ortalama VKI 28.34+7.04 olup , %63.9’u
kilolu ve obez grubundadir. DeUgarte CMD ve
arkadaglarmin HOMA formiilii kullanarak PCOS’ Iu
hastalarda IR prevalansini arastirdiklari ¢alismalarinda
271 hastanin ortalama VKI’leri 36.4+9.6 olarak
bulunmustur. A.B.D kaynakli ¢alismalarin ¢ogunda
caligmaya alman PCOS’lu hastalarin VKI’lerinin
oldukca yiiksek olmasi dikkat cekicidir(16). Obezite
oraninin ¢alismamizda %43.5 ¢ikmig olmasi bu tip
hastalarm 6nemli bir kismunda kilo problemi oldugunu
ortaya koysa da A.B.D kaynaklarin da belirtilen
oranlarim altinda oldugu sdylenebilir.

HOMA ile belirlenen IR oranit % 46.4 olarak
bulunmustur. HOMA degeri i¢in PCOS’lu hastalarda
iilkemiz standartlarin1 gosterecek heniiz bir ¢alisma
mevcut olmayip, daha 6nce Gokcel A. ve arkadaslari
(I14) tarafindan hastanemizde yapilan tarama
calismasinda esik deger 2.24 bulundugundan bu degerin
kullanilmas1 uygun bulunmustur. Bu deger temel
alindiginda IGT ve DM olan hastalarin tiimiiniin tespit
edilmis olmas1 (sensitivite %100), en azindan OGTT
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istemi i¢in spesifik bir grubun tespiti agisindan dnemli
olabilir. Yine de hasta sayilarinin az olmasi bizi bilgiyi
yorumlamada dikkatli olmaya sevk etmektedir.
PCOS’1u hastalarda insiilin resistansi i¢in altin standart
olan euglisemik hiperinsiilinemik klemp teknigi ve sik
kan alinarak yapilan IVGTT kullanilarak yapilan
epidemiyolojik ¢alismalarda (cogunda denek sayisi
50’nin altindadir) IR oraninin %25-60 arasinda
oldugunu gosterilmistir(17-18), DeUgarte CMD ve
arkadaglarinin HOMA kullanarak yaptiklar1 caligmada
ise IR oran1 %64 .4 olarak bulunmustur. Calismamizda
PCOS’lu hastalarda IR oraninin %46.4 olarak tespit
edilmesi bu ¢alismalarin sonuglarini desteklemektedir.
Caligmanin birincil amaci bozulmus glukoz tolerans
testi ve DM sikliginin tespiti olup, IGT orani
calismamizda % 8.9, DM oran1 ise %1.3 olarak
bulunmugstur. Bu rakam A.B.D’de yapilan genel
popiilasyon taramasindaki rakamlara yakindir (Second
National Health and Nutrition Survey)19). IGT orani
bu calismada %7.8, DM oran1 ise %1 olarak
bulunmustur. Oysa ayni iilkede Legro RS ve
arkadaglarmim (20) 254 PCOS’lu hastalarda yaptiklari
prevalans ¢alismasinda IGT oranlar1 %31.1, DM
oranlart ise % 7.5 olarak bulunmustur. Ayni ¢alismanin
alt grup analizi obez olmayanlarda bu oranlarin sirasiyla
% 10.3 ve %1.5 oldugunu gdstermektedir.
Caligmamizdaki hastalarin oranlar1 A.B.D deki obez
olmayan PCOS’lularin dahi altindadir ve bu oran IGT
ve DM gelisiminde etnik farkliliklarin 6nemini ortaya
koymaktadir. Akdeniz bolgesinde yapilan bir calismada
121 PCOS’lu kadinda DM prevalanst %2.5, IGT ise
%15.7 olarak tespit edilmistir(1>), Bu degerler caligmay1
yapan aragtirmacilart IGT ve DM’li PCOS hastalarinin
ayr1 bir fenotip olup olmadigi konusunda yorum
yapmaya zorlamustir.

VKi’nin IGT oranlar1 konusunda belirleyici oldugu,
calismamuz tarafindan bir kez daha ortaya konulmustur.
VKI <25, 26-29 ve =30 olan olgularda IGT oranlari
sirastyla, %3, %5.6 ve %26.3’tiir (P=0.012). Bu oranlar
sadece obez grubun OGTT ile taranmasi durumunda
dahi IGT olan grubun 6nemli bir kismina tani
konulacag1 anlamina gelir.

[lgimizi geken diger bir konuda 6zellikle 2003
Rotterdam kriterlerinin kabul edildikten sonra ortaya
¢ikan yeni fenotiplerin IR acisindan diger gruplarla
benzer davranip davranmayacagi idi. Bu c¢alisma
hastalarimizin %39.3’iiniin yeni kriterlere gére PCOS
tanis1 aldigini (fenotip 3+fenotip 4) gostermektedir.
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Bu da azimsanmayacak dl¢iidedir. Hiperinsiilinemi,
IR ve IGT agisindan en diisiik degerlerin fenotip 3’te,
yani OA+PCO grubunda, oldugu Tablo IV’te
goriilmektedir. Ancak degerler istatistiksel dneme
ulagsmamustir. Hastalarin %45.3’tiniin OA+HA+PCO
grubunda oldugunu da hatirlatmakta fayda vardir.
Hormonal profiller igerisinde en ilgi ¢ekici olan
LH/FSH oranlaridir. LH/FSH >2 olan hastalarin orani
sadece %15’tir. Tanisal herhangi bir degeri olmadigini
hatirlatmak agisindan 6nemlidir.

Apridonidze T ve arkadaglari?D) yaptiklari ¢alismada
PCOS’lu hastalarda metabolik sendrom sikligin1 %43
olarak bulmuglar ve bu oranin benzer yastaki genel
toplumun yaklasik 2 kat1 oldugunu belirtmislerdir.
Calismamizin verileri metabolik sendrom sikligini
belirlemek i¢in yeterli olmamakla birlikte, HDL nin
hastalarin %71.1’inde 50 mg/dl’nin altinda olmasi,
%15’inde trigliserid yiiksekligi bulunmasi
toplumumuzda da metabolik sendrom oranlarinin
yiksek olacag: kanaatini uyandirmaktadir.
Calismanin retrospektif verilerden yola ¢ikilarak
hazirlanmas: gesitli parametrelerin degerlendirilmesi
sirasinda veri kayiplarinin olmasma neden olmustur.
Ancak birgok veri i¢in denek sayilariin yeterli oldugunu
diisiiniiyoruz. Hastalarin degerlendirilmeleri sirasinda
OGTT, insiilin gibi parametrelerin istenilmesi konusunda
bazi kisitlamalar oldugu ¢alismamiz tarafindan ortaya
konulmugtur. Hastalarin ancak %67.2’sinde OGTT,
%43.8’inde insiilin istenebilmistir. Ekonomik kaygilarin
bunda etkili oldugunu diisiiniiyoruz.

Calismamiz PCOS’lu kadinlarda IGT ve DM sikligmin
diger toplumlara gore diisiik oldugunu, 6zellikle obez
hastalarda bu oranlarin yiikseldigini gostermistir. Ozellikle
yeni ortaya ¢ikan fenotiplerden OA+PCO grubunda
glukoz metabolizmas: bozukluklarinin daha hafif
seyrettigini (istatistiksel olarak ortaya konulmamig olmakla
birlikte) bilmekte fayda oldugu diisiincesindeyiz.
Bu caligma iilkemizin sadece bir bolgesinde sinirl
diyebilecegimiz hasta sayisiyla yapilmus bir calismadir.
Oysa benzer ¢aligmalarin yapilmasinin, dzellikle
PCOS’nun yaygin olduguna inandi§imiz iilkemizde,
saglik politikalarinin olusturulmas: agisindan énemli

olacag1 kanaatindeyiz.
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