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Signs and symptoms of polycystic ovary syndrome (PCOS) begin during
adolescence. According to the the Pediatric Endocrine Society the diagnostic
criteria for PCOS for adolescents include chronic anovulation with biochemical
and/or clinical hyperandrogenism. The aim of this study was to evaluate the
biochemical and clinical findings of PCOS in adolescents between 13-18 years of
age diagnosed and followed at Hacettepe University Ihsan Dogramaci Children’s
Hospital Division of Adolescent Medicine. Patients were divided into 4 groups
according to the phenotypic application model. The patients’ mean age was
15.6 = 1.3 years and the mean menarche age was 12.2 * 1.3 years (10.0
- 15.4 years). Acne was detected in 32 (61.5%) patients, acantosis nigricans
in 6 (11.5%), dyslipidemia in 20 (37%) and HOMA-IR >2.5 in 19 (35.2%)
patients. Forty (76.9%) patients had biochemical and 44 (84.6%) patients had
clinical hyperandrogenism. According to PCOS phenotypic application model,
37 (71.2%) group 1, seven (13.5%) group 2, four (7.7%) group 3 and four
(7%) group 4. The debate concerning the diagnostic criteria for PCOS for
adolescents continues. Hyperandrogenism and chronic anovulation differ for
adolescents. It is important to continue to follow patients who do not meet
the full diagnostic criteria to enable early diagnosis.

Key words: polycystic ovary syndrome, chronic anovulation, hyperandrogenism,
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OZET: Polikistik over sendromunun (PKOS) bulgu ve belirtileri genellikle
ergenlik doneminde ortaya ¢ikar. Giiniimiizde adolesan bireyler i¢cin PKOS
tani kriterleri Pediatrik Endokrin Toplulugu (Pediatric Endocrine Society)
tarafindan belirlenen biyokimyasal ve/veya klinik hiperandrojenizm ile kronik
anovulasyonu igerir. Bu ¢alismada Hacettepe Universitesi Thsan Dogramaci
Cocuk Hastanesi, Ergen Sagligi Poliklinigi’ne bagvuran ve PKOS tanisi alan
13-18 yas arasindaki hastalarin verileri geriye doniik olarak tarandi.Rotterdam
tam kriterlerinin fenotipik uygulama modeline gore hastalar dort gruba ayrildi.
Calismaya alinan 52 hastanin ortalama yas1 15.6+1.3 ve ortalama menars yasi
12.2+1.3 (10.0- 15.4) idi. Hastalarin 32’sinde (%61.5) akne, altisinda (%11.5)
akantosis nigricans, 19’unda (%35.2) HOMA-IR> 2.5 ve 20 (%37) hastada
dislipidemi saptandi. Hastalarin 40’inda (%76.9) biyokimyasal, 44 (%84.6)
hastada klinik hiperandrojenizm saptandi. PKOS fenotipik uygulama modeline
gore hastalarin 37’si (%71.2) grup 1, yedisi (%13.5) grup 2, dordi (%7.7)
grup 3 ve dordii (%7.7) grup 4 olarak smiflandirildi. Ergen yas grubu icin
PKOS tani kriterleri hala tartismalidir. Hiperandrojenizm ve kronik anovulasyon
adolesan yas grubu icin farklilik gostermektedir. Tani kriterlerini tamamini
karsilamayan hasta grubunun yakindan izlenmesi ve erken tani agisindan
belirli araliklarla degerlendirilmesi gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: polikistik over sendromu, kronik anovulasyon, hiperandrojenizm,
ergen.
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Polikistik over sendromunun (PKOS) genetik
ve cevresel faktorlerin etkilesiminden
kaynaklanan; kronik anovulasyona sekonder
hiperandrojenizm, amenore veya oligomenore
ile karakterize hirslitizm, akne ve obesitenin
eslik ettigi, tireme cagindaki kadinlarin
%5-7’sinde goriilen PKOS'un bulgu ve belirtileri
tipik olarak pubertede ortaya cikar.! Pubertenin
ozelliklerinden olan menars sonrasi gegici
anovulatuar dongiiler ve buna ikincil multikistik
over varligini, PKOS ile iliskili olan persistan
anoviilasyon ve polikistik over morfolojisi
(PKOM) ile ayirmak kolay degildir. Oligomenore
ergenlik déoneminde normal bir bulgu olup
oligomenoreik kizlarin izlemlerinde, biiyiik
boliimiinde PKOS i¢in tipik olan biyokimyasal
parametrelerin oldugu ve sonunda sendromun
ileri dénem klinik &zelliklerini gosterdikleri
gortilmiistiir.2

PKOS tanist igin farkl kriterler kullanilmaktadir.
Ornegin, ABD Ulusal Saglik Enstitiisii (National
Institutes of Health, NIH) kriterlerine goére
tani kronik anovulasyon ve biyokimyasal
ve/veya klinik hiperandrojenemi varliginda
konulmaktadir; ancak ultrasonografik olarak
over kistlerinin goriilmesi (PKOM) gerekli
degildir. Rotterdam tani kriterlerine gore,
ti¢ kriterden (oligo-anovulasyon, klinik ve/
veya biyokimyasal hiperandrojenizm, PKOM)
ikisinin bulunmasi PKOS i¢in tanisaldir.3
Amsterdam’da 2012 yilinda yapilan bir
toplantida ergenlere PKOS tanisi koyabilmek
icin Rotterdam kritelerinin {i¢clin{in olmasi
gerektigi belirtilmistir.4 Giinimiizde adolesan
bireyler icin PKOS tani kriterleri Pediatrik
Endokrinoloji Dernegi (Pediatric Endocrine
Society) tarafindan belirlenen biyokimyasal
ve/veya klinik hiperandrojenizm ile kronik
anovulasyonu igerir.> Polikistik over sendromu
tanili hastalar infertilite, metabolik sendrom, tip
2 diyabetes mellitus, kardiyovaskiiler hastaliklar
ve endometrial karsinom i¢in yasam boyu
risk altindadirlar.6.” Maternal PKOS, PKOM,
hiperandrojenemi ve metabolik sendrom PKOS
icin risk faktorleridir.

Bu calismanin amaci {i¢iincli basamak bir
hastanenin ergen saglig1 kliniginde PKOS tanisi
alan ergenlerin basvuru nedenlerini ve klinik
ozelliklerini incelemektir.

Materyal ve Metot
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Hastanesi Ergen Saglig1 Poliklinigi’ne basvuran
ve PKOS tanisi alan 13-18 yas arasindaki
hastalarin verileri geriye doniik olarak tarandi.
Oligomenore, 45 giin boyunca adet gérmeme,
amenore ise alt1 ay boyunca kanama olmamasi
olarak tanimlandi. Hastalar menarstan iki
yil sonra ¢alismaya alindi. Biyokimyasal
hiperandrojenizm toplam testosteron degeri
50 ng/ml'nin iizerinde, klinik hiperandrojenizm
ise Ferriman-Gallwey (m-FG) 8 ve iizeri kabul
edildi.? Orta veya siddetli akne varlig1 not edildi.

Hastalarin basvuru yasi, basvuru nedeni ve
laboratuvar bulgularindan tam kan sayimi,
karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, lipid
profili, a¢lik glukoz diizeyi, aglik insiilin
diizeyi, insiilin direnci (HOMA-IR) degerleri,
Ostrojen, total testosteron, cinsiyet hormonu
baglama globiilini (Sex Hormone Binding
Globulin, SHBG), dehidroepiandrosteron
siilfat (DHEA-SO4), 17-hidroksi-progesteron,
folikiil stimiilan hormon (FSH), luteinize
edici hormon prolaktin diizeyleri, tiroid
fonksiyon testleri degerlendirildi.Tim
hastalarin pelvik ultrasonografi sonuglari
kaydedildi. Rotterdam tani kriterlerinin
fenotipik uygulama modeline gore hastalar
dort gruba ayrilmistir: Hiperandrojenizm,
PKOM ve kronik anovulasyonu olanlar grup
1; hiperandrojenizm ve kronik anovulasyonu
olanlar grup 2; hiperandrojenizm ve PKOM’u
olanlar grup 3; PKOM ve kronik anovulasyonu
olanlar grup 4.

Istatistiksel incelemeler icin SPSS (v23) paket
programi kullanildi. Verilerin istatistiksel
analizinde, ortalama +SD veya ortanca (en
diistik-en yiiksek) gibi tanimlayici istatistikler
siirekli degiskenler i¢in kullanilirken, nominal
degiskenler icin vaka sayisi ve ylizde (%)
kullanildi.

Bulgular

Calismaya alinan 52 hastanin ortalama yasi
15.6 yil = 1.3 ve ortalama menars yas1 12.2
+ 1.3 (10.0- 15.4) yil idi. Ortalama beden
kitle indeksi (BKI) 25.5 + 5.6 kg/m2 olarak
hesaplanan hastalarin 14’iinde (%26.9) obesite
saptandi. Ortalama mFG skoru 7.5 = 7.8 (0-34)
idi ve 23 hastada mFG skoru sekizin tizerinde
olarak belirlendi. Hastalarin 32’sinde (%61.5)
akne, altisinda (%11.5) akantosis nigrikans
vardi. Hastalarin 19’unda (%35.2) HOMA-IR
>2.5 ve 20 (%37) hastada dislipidemi saptandi.
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Hastalarin 40’inda (%76.9) biyokimyasal,
44’tinde (%84.6) klinik hiperandrojenizm
saptandi. Ultrasonografi bulgularinda 37
(%68.5) hastada iki tarafli polikistik over,
bes hastada (%9.3) tek tarafli polikistik over,
tic hastada (%5.6) over hacmi >10 cm?3 ve
dort hastada (%7.4) normal over morfolojisi
saptandi. Hastalarin klinik ve biyokimyasal
bulgular1 Tablo I'de verilmistir.

PKOS fenotipik uygulama modeline gore
hastalarin 37’si (%71.2) grup 1, yedisi (%13.5)
grup 2, dordi (%7.7) grup 3 ve dordi (%7.7)
grup 4 olarak siniflandirildi.

Tartisma

Ergenlerde PKOS sik goriilse de ergenlik
déneminin normal fizyolojik bulgular: ile
benzerlik gosteren 6zellikleri nedeniyle tani
gecikebilir. Oligomenore ergen yas grubunda
sik rastlanan bir bulgu olup, PKOS’a 6zgiil
degildir. Anovulatuar déngiiler menars sonrasi
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ilk bir yilda %85, iiglinci yilda %59 ve ilk
altina1 yilda %25 oranindadir.®

Hirsiitizm, androjene duyarl bolgelerde, terminal
killarin biiylimesi olarak tanimlanmaktadir.
Ferriman Galleway skorlama sistemi, yari-nicel
bir degerlendirme yontemi olup hirsiitizm
tanisini koymada yardimcidir. Androjene duyarl
oldugu diisiiniilen dokuz bolgede terminal kil
bliylimesini degerlendirilir. Her alan goérsel
olarak sifir (terminal kil goriilemiyor) ile dort
(iyi gelismis terminal kil) arasinda bir puan
verilerek degerlendirilir.19 Ancak 6znel bir
degerlendirme yontemi oldugu i¢in sinirliliklari
vardir. Ergenler kozmetik agidan rahatsiz
edici olabilecegi icin killar1 almis olabilirler
ki bu durum dogru degerlendirmeyi engeller.
Calismamizda hastalarin %44.2’sinde hirsiitizm
tespit edildi.

Komedonal akne ergenlerde sik goriiliir.> Orta
ile siddetli inflamatuar akne veya tedaviye
direngli akne olan tiim kizlar hiperandrojenizm

Tablo I. Hastalarin klinik ve biokimyasal parametreleri.

Parametreler Sonuglar
Yas (yil) (ortalama, SD) 15.6 + 1.29
Beden Kkitle indeksi (kg/m?) 25.5 + 5.6
Ferriman- Gallaway skoru 7.5 + 7.8
Biokimyasal hiperandrojenizm, n (%) 40 (76.9)
Klinik hiperandrojenizm, n (%) 44 (84.6)
FSH (mIU/ml) 5.45 + 1.81
LH (mIU/ml) 9.04 = 5.98
Total testosteron (ng/dl) 52.29 + 26.15
Ostrodiol (pg/ml) 43.50 + 18.65
17-OH-progesteron (ng/ml) 0.96 + 0.59
DHEA-S (ng/ml) 234.00 + 105.30
SHBG (nmol/L) 35.41 + 25.90
Prolaktin (mIU/L) 12.27 + 6.80
Trigliserid (mg/dl) 108.23 + 60.33
HDL-kolesterol (mg/dl) 50.04 + 12.07
LDL-kolesterol (mg/dl) 109.95 + 28.11
Total kolesterol (mg/dl) 170.87 + 36.23
Aclik glukoz (mg/dl) 84.77 = 9.02
HOMA-IR 3.42 = 3.91
Insiilin (uIU/ml) 14.28 + 14.18
TSH (ulU/ml) 1.92 = 1.25
sT4 (uIlU/ml) 11.69 = 2.21

FSH: folikiil stimiilan hormon, LH: liiteinize edici hormon, DHEA-SO,: dehidroepiandrosteron siilfat, SHBG: sex hormone
binding globulin, HOMA-IR: insiilin direnci, TSH: tiroid stimiile edici hormon, sT4: serbest tiroksin.
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acisindan degerlendirilmelidir. Calismamizda
hastalarin 32’sinde (%61.5) akne tespit
edilmistir. Ancak akilda tutulmalidir ki ergenlik
doneminde akne PKOS’a 6zgiil bir bulgu
degildir.

Ultrasonografide PKOM bulgusu tayini adolesan
yas grubu icin birtakim zorluklar olusturdugu
icin tani kriterlerinden ¢ikarilmistir. PKOM
bulgusu transabdominal ultrasonografiye kiyasla
transvajinal yolla daha iyi goriintiilenmektedir.
Ozellikle obes hastalarda transabdominal yéntem
ile PKOM degerlendirmesi olduk¢a sinirlidir.
Ancak transvajinal ultrasonografi ergenlerde
pratik ve etik kaygilara yol agmaktadir.!! Bugiine
kadar yapilan calismalarda saglikli ergenlerde
%33-35 oraninda PKOM bulgusunun oldugu
gosterilmistir.!2 Calismamizda toplam 42
(%77.8) hastada PKOM saptanmakla birlikte
hastalarin dérdiinde (%7.4) normal over
morfolojisi saptandi.

Klinik ve biyokimyasal hiperandrojenemi
PKOS tanisi i¢in 6nemli bir parametre olup
tani kriterleri arasinda yer almaktadir. Ancak
calismamizda hastalarin %15.4’tinde klinik,
%23.1’inde biyokimyasal hiperandrojenemiye
rastlanmadig goriildii. Insiilin direnci, tip 2
diyabetes mellitus ve dislipidemi PKOS ile
iliskili metabolik bozukluklardandir.? insiilin
direnci ve hiperinsiilinemi PKOS patogenezinde
temel bir role sahiptir. PKOS bulunan ailelerde
insiilin direnci ¢ok daha sik goriilmektedir.
PKOS’lu kadinlarin ailelerinde pankreatik
B-hiicrelerinin az calismasinin genetik gegisli
oldugu calismalarda gosterilmistir. PKOS
gelisimi ile ilgili oldugu diisiiniilen genler
sitokrom P450c-17a enzimini kodlayan CYP17A
(sitokrom P450, aile 17, altaile A) geni, P450
yan zincir kirilma enzimini kodlayan CYP11A
(sitokrom P450, aile 11, altaile A) geni ve insiilin
genidir. PKOS bulunan kadinlarin annelerinde
dislipidemi, yiksek androjen ve insiilin
direncinin serum gostergeleri saptanmistir.13 Bu
calismada hastalarin %35.2’sinde insiilin direnci
saptanmis olup yapilan diger calismalarla
benzerlik gostermektedir.!4 Erigkin PKOS’lu
hastalarda obesite yaygin olmakla birlikte
yapilan calismalarda ergen bireylerde de
%60’dan daha fazla goriildiigi gosterilmistir.!>
Calismamizda hastalarin 14’tinde (%26.9)
obesite saptanmis olup literatiire gore daha
az orandadir.16
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PKOS'un altinda yatan nedenlere ve
patofizyolojisine 6zgiil bir tedavi yoktur.
Iki tedavi bileseni vardir. Bunlardan ilki
hiperandrojenizmin bulgularinin kontrolii
(hirstitizm, akne, diizensiz adet dongiileri veya
infertilite), ikincisi ise PKOS ile iliskili uzun
vadede morbiditeyi (metabolik sendrom, tip 2
diyabet gibi) iyilestiren ve 6nleyen tedavilerdir.
Ergenin tedavi silirecine dahil edilmesi ve
ergen ile isbirligi saglanarak bir tedavi yolu
belirlenmesi gerekmektedir. Bu yaklasim
tedavinin siirdiiriilebilirliginin saglanmasinda
biiyiik Sneme sahiptir. Yasam tarzi degisiklikleri,
kombine oral kontraseptifler, antiandrojenler,
metformin, bariatrik cerrahi ve yerel kozmetik
tedaviler PKOS’ta uygulanabilecek tedavi
yontemleri arasindadir.!

Ergen yas grubu i¢in PKOS tani kriterleri
hala tartismalidir. Hiperandrojenizm ve kronik
anovulasyon adolesan yas grubu igin farklilik
gostermektedir. Tani kriterlerini tamamini
karsilamayan hasta grubunun yakindan
izlenmesi ve erken tani agisindan belirli
araliklarla degerlendirilmesi gerekmektedir.
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