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OZET
Hatice ASLAN, Polikistik Over Sendrom’lu hastalarda yasin(35 yas alti ve

iistii) ve BMDI’'min fertilizasyon, embriyo gelisimi, endometrium kalinhgi ve

implantasyon orani ile iliskisi.

Polikistik Over Sendromu (PCOS), ovulasyon donemine giren kadinlarda menstriiel
diizensizlik, hirsutizm, hiperandrojenizm ve asir1 androjen iiretimine bagli etiyolojisi
hakkinda netlik olmayan, metobolik sendromla iligkisi oldugunda uzun dénem

riskleri tasiyan hormanal bir bozukluktur.

Calismamizda PCOS olan ve olmayan, 35 yas alt1 ve {istli olmak iizere toplamda 60
hastanin BMI’ nin fertilizasyon, embriyo gelisimi, endometrium kalinlig1 ve
implantasyon oranlar incelenerek karsilagtirildi. PCOS olmayan 35 yas alt1 hastaya
Grup 1, PCOS olan 35 yas alt1 hastaya Grup 2, PCOS olmayan 35 yas tistii hastaya
Grup 3, PCOS olan 35 yas lstii hastaya Grup 4 denilerek karsilagtirma yapildi. Grup
1 ve Grup 2 de ortalama fertilize oosit sayist sirayla %6,27 - %8,48, gebelik oram
sirayla %18,30 - %20,0, implantasyon orani, %29,44 - %56,67 olarak, endometrium
kalinliklar1 sirayla 10,88mm - 12,20mm olarak bulunmustur. Grup 3 ve Grup 4
arasindaki karsilastirmada ortalama fertilize oosit sayisi sirayla, % 6,53 -%8,42,
gebelik orani sirayla %18,70 - %20,0 implantasyon orani sirayla %37,22 - %41,66

endometrium kalinliklar1 sirayla 10,00mm - 12,23mm olarak bulunmustur.

Sadece hastanin yas1, oosit sayis1 ve endometrium kalinliginin karsilagtirilmasinda
anlamli bir fark bulunmustur. Hasta sayisi arttirilarak yapilan prospektif bir

calismada BMI oraninda daha etkili bir sonu¢ alinabilir.

Anahtar Kelimeler: Polikistik over sendromu, BMI, implantasyon, fertilizasyon



ABSTRACT
The effect of the age and the BMI on the fertilization rate, the embryo

development, the endometrial thickness and the implantation rate of the patients

with PCOS (above and below the age of 35 years.)

Polycystic ovarian syndrome occurs in woman with the symptoms of menstruel
disorders, hirsutismus, hyperandrogenism and metabolic syndrome is related to long

term hormonal disorders.

In this study, totally 60 patients with or without PCOS who are above or below 35
years of age are compared from the point of BMI, fertilization rate, embryo
development, endometrial thickness and implantation rate.

The patients above 35 years of age without PCOS are named as Group 1, the
patients below 35 years of age with PCOS as Group 2, the patients above 35 years of
age without PCOS as Group 3, and the patients above 35 years of age with PCOS as
Group 4.

In the Group 1 and Group 2 the fertilization rates are 6,27% and 8,48%; the
pregnancy rates are 18,30% and 20,0% , the implantation rates are %29,44 and
%56,01; the endometrial thicknesses are %10,88 and %12,20 respectively.

However, In Groups 3 and 4, The fertilization rates are %6,53 and %8,42; the
pregnancy rates are %18 and %20; the implantation rates are %37,22 and %41,66;

and the endometrial thicknesses are 10 mm and 12,23mm respectively.

Only, the relation between the age of the patients and the number of oocytes and
endometrial thickness are found to be statisticly significant.

If the number of patients is increased in a prospective study BMI may also be

effective.

Keywords: Polycystic over syndrome, BMI, implantation, fertilization.
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1.GIRIS

Polikistik Over Sendromu(PCOS), yumurtlamanmn olmamasi, adet gérememe gibi
menstriiel diizensizlikler, diizensiz adet kanamalarimin olmasi ve hirsutizm gibi
bircok klinik bulgusu olan kadin hayatin1 olumsuz yonde etkileyen hormanal bir
bozukluktur (1). PCOS diizensiz ovulasyon ve infertilite i¢in basvuran kadinlardaki
yumurtlamanin olmamasi en sik nedeni olarak bilinmektedir (2). Genetik
etkenlerinde rolii oldugu diisiiniilen, PCOS’ lu kadinlarin annelerinde %24, kiz
kardeslerinde %32 oraninda PCOSgoriildiigii saptanmistir (3).PCO morfolojik,
PCOS ise heterojen bir sendrom oldugu i¢in birbirinden farkli kavramlardir. PCOS
yaygmligi yaklasik %6-8 olarak bilinmektedir (4). PCO ultrasonografik yaygmhig: %
14 ve % 23 arasinda degisim gostermektedir (5,6).

PCOS tam kriterleri, Mayis 2003 Roterdam’da ESHRE ve ASRM’ nin
toplantisindan sonra tekrar kontrol edilip diizenlenmistir (140).Hastalarin klinige
miiracaatlar1 adet diizensizligi, androjen fazlaligi, obezite ve infertilite ile olmaktadir
(33). Arastirmalara gore klinige bagvuru yapan hastalarin %30’unun diizenli adet
gordiigli, %50’sinin mens donemlerinde diizensizlik yasadigi, %20’sinin ise adet
gormedigi gézlemlenmistir (7). Adet diizensizligi hormonal tedavi ile hirsutizm ise
kozmatik tedavi ile diizeltilir. Mens doneminin 2. ve 3. giinii ultrasyonla yapilan
muayenede c¢ok sayida 5 mm ve daha kiigiik antral folikiil goriilmesiyle, adet
diizensiligi, hiperandrojenizm gibi iki olgunun bir arada goriilmesi durumunda

yardimla iireme teknikleri (YUT) tedavisi gerekebilir.

PCOS infertilite disinda, gebe kadinlarda erken gebelik kaybi, diyabet,
hipertansiyon, diisiik dogum riskinde de artis mevcuttur (19).
Metabolik sendrom (MetS); hipertansiyon(HT), insiilin rezistans1 (IR), abdominal
obezite, artmis aclik kan glukozu ile diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) ve yiiksek
yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesterolde azalma ve trigliserit diizeylerinde artisla
seyreden bir durumdur (21). Bu tanilarin disinda PCOS olan kadilarda metabolik ve
kardiyovaskiiler anormallikler de gozlenebilmektedir (38, 39-40).
Body mass index (BMI)’in kadinlarda gebelik elde etme olasiligi ile iligkili oldugu

bilinmektedir. Obezite; adet diizensizliklerine ve anovulasyona yol agarak {iremeyi



etkiler,  Ostrojen metabolizmasi ile ireme dongisiinii etkiler, seks hormonu
konsantrasyonu baglama globulin (SHBG), hiperinsiilinemi olusturur (22).

Obezite olan hastalarin bir kisminda PCOS gozlemlenebilir. Kilogramin metre
olarak boyun karesine bolinmesiyle bulunan body mass index (BMI) oram kisinin
obezitelik durumu hakkinda bilgi verir. PCOS’lu kadimnlarin yarisindan fazlasinin
obez oldugu bilinmektedir (41). Obez hastalarin egzersiz ve diet programlari ve
yasam tarzlarinin degistirilerek kilo vermelerinin saglanmasi tedavide ilk basamak
olmalidir. Infertilite tedavi dncesinde hastanin Kilo verilmesi PCOS’lu kadinlarda
ovulasyon oraninin arttigini fakat gebelik komplikasyonlartyla ilgili bilgilerin net
olmadigi bilinmektedir (24).

1.1.Kapsam

BMI’nin PCOS’lu hastalar iizerinde etkisi incelenerek ¢alismaya baslamilacaktir.
Bu c¢alismada PCOS goriillen hastalarin oosit toplama ve embriyo transferi
basamaginda endometrium kalinliklar1 arasinda bir fark goriiliip gortilmedigi ve bu
hastalarin PCOS goriilmeyen hastalarla implantasyon basarilart arasinda bir fark olup
olmadig: ortaya konacaktir.

Ayrica 35 yas alt1 ve iistii PCOS goriilen ve goriilmeyen hastalardan elde edilen
oosit sayilar1 karsilastirilip degerlendirilecektir. Bu calismada randomize olarak
segilen PCOS’na sahip olan ve olmayan toplamda 60 hasta degerlendirilecek ve
PCOS’un etkisi BMI ve endometrium kalinhigi ile iliskisi net bir sekilde ortaya
konulacaktir.
1.2.Amac¢

PCOS, BMI ile iligkili olarak endometrium kalinlig1 iizerine bir etkiye sahip
olacag diisliniilmektedir. Ayrica bu sendromun 35 yas alt1 ve iistii hastalarda PCOS
goriilmeyen hastalara gore implantasyon basarisi lizerine olumsuz bir etkisi olacagi
distiniilmektedir.

Calisma, YUT tedavisinde PCOS gériilen hastalarda endometrium kalinliginin,
PCOS goriilmeyen hastalarda BMI dikkate alinarak implantasyon ve klinik gebelik
oranlarinin arastirilmasini amag¢lamaktadir.

Calismada asagidaki sorulara da cevap aranmaktadir.

e PCO ile endometrium kalinlig1 arasinda bir iliski var midir?



e PCO 35 yas alt1 ve listli hastalarda elde edilen oosit sayilarinin arasinda fark
var midir?

e PCO fertilizasyon lizerinde etkili midir?

e PCO klinik gebelik tlizerine etkisi nedir?

e PCO hastalarinin BMI ile endometrium kalinlig1 arasinda iliski var midir?

2.GENEL BiLGILER

2.1.TANIM

PCOS, hiperandrojenizm, kronik anovulasyon ve insiilin direnci ile ortaya g¢ikan
tireme ¢agindaki kadinlar1 en sik etkileyen endokrin bozukluktur. Overboyutu 2 ile 9

mm c¢apinda, folikiil sayis1 12 ve/veya daha biiyiikk, hacmi 10 cm*®’ den fazla ise

polikistik over olarak tanimlanmaktadir (10).

Sekil 2.1:Cok sayida kistik olusumun ultrasonografik goriiniimii (12)

PCO ile multikistik over karistirtlmamalidir. Multikistik over puberte doneminde
olusur (14) ve stromada artis yoktur. Multikistik overdeki kist boyutlari, PCOS’ta
goriilen kistlerden daha biiytiktiir (15).

Olguda goriilen biyokimyasal bozukluk, 1950'lerin ortalarinda liiteinlestirici

hormon da (LH) artis olarak gortilmiistiir. Bu durum artanandrojen sendromungergek



sebebi olarak aktarilmistir (26, 27, 28).Ostron (E1) / Estradiol (E2) oraninin periferik
aromatizasyondan kaynakli, E1 de olumlu yonde artig1 goriilmistiir(27, 27, 28).

2.2. TARIHCE

PCOS’ nun klinik 6nemi uzun bir ge¢mise sahiptir. Polikistik over tanimi ilk kez
1814 yilinda yapilmistir (11). PCO 1935 yilinda ilk kez lrving F. Stein ve Michael L
Leventhal, tarafindan belirlenmistir (8).
ilk defa 1921 yilinda Archard ve Thiers tarafindan Tiylenrnesi bulunan hastalar
diyabet tamsi konulmustur (25). 1960’ta Radyoimmunoassay (RIA), tekniginin
gelismesiyle birlikte ultrasonografi ile polikistik overler gosterilebilmistir. 1980
yilinda Burghen ve arkadaslari tarafindaninsiilin direnci ile PCOS iliskisi ortaya
konmus ve bozukluk, multifaktoriyel ve sistemik bir sendrom olarak karsimiza
cikmaktadir (1,13).

1990°da National Institutes of Health (NIH) toplantisinda evrensel kriterler
aciklanmistir. NIH kriterlerinin  genisetilmesi admna 2003 yilinda Rotterdam
kriterlerleri belirlenmis ve tammlanmistir (29). Rotterdam kriterlerininolusturdugu
dezavantajlardan dolay1 2006 yilinda Androgen Excess Society (AES) kriterleri
yayimlanmistir (43).

2.3.TANI KRITERLERI
National Institutes of Health (NIH) 1990 kriterleri

Evrensel kriterlerini belirleme cabasi ise 1990°da National Institutes of Health (NIH)
toplantisinda agiklanmistir.
» Klinikve/veya biyokimyasal hiperandrojenizmin olmasi
» Kronik anovulasyon
Her iki olgunun bir arada bulunmasi gerekir.
ESHRE- ASRM Rotterdam 2003 kriterleri
Su anda PCOS tamisinda sik kullamlan Rotterdam kriterleridir ve 2003 yilinda
tanimlanmustir (9).
» Ultrasonografide (USG) polikistik over goriiniimii

» Klinik ve/ veya biyokimyasal hiperandrojenizm



» Oligoovulasyon ve / veya anovulasyon
Bu olgulardan ikisinin olmast tani igin yeterlidir.

Daha sonra “Androgen Excess Study, AES”, PCOS tams1 i¢in benzer bir takim
kriterler belirterek PCOS’un Ozellikleri ovulatuar ve menstruel disfonksiyon,

hiperandrojenemi, hiperandrojenizmin olarak belirtildi (42).
AES 2006 kriterleri

» Hiperandrojenizm olgusu i¢in Hirsutizm ve / veya hiperandrojenizm
» Over disfonksiyon olgusu i¢in Oligoanovulasyon ve / veya polikistik overler

» Diger androjen asiriligi veya benzeri hastaliklarin uzaklastirilmasi

2.4. PREVALANS

PCO prevalansina iligkin farkli sonuglar vardir ve prevelansi uygulanan tani
kriterine gore degisiklik gdstermektedir (23). Polson ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada, PCO prevalansin1 %22 olarak bulmuslardir (16). Ayrica Van Hooff ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada da diizenli menstrilasyonda % 9, diizensiz
menstrilasyonda % 28 ve oligomenore olgularinda% 45 PCO gozlemlemiglerdir ve
bu durumun yiiksek androjen seviyelerinden kaynaklandigina dikkat ¢ekmislerdir
7).
1998°’de beyaz ve siyah kadinlarin PCOS prevalansi NIHKriterleri kullamlarak
yapilmistir. Beyaz ve siyah kadinlar da prevalans araliklar sirayla %4- 4.7, %3.4
olarakbulunmustur (18).

2.5. ETIYOLOJISI

PCOS, kadinlarin ovulasyon doénemine girdigi ilk dénemden itibaren, asiri
androjen lretimi ve klinik belirtilerle ortaya g¢ikanmetabolik birsendromdur (6).
Kesinligi bilinmemekle birlikte yapilan c¢aligmalarda, ailesel yatkinlik ve kalitsal
etkenlerin de PCOS {iizerinde etkisi oldugu diisiiniilmektedir (20).

2.6. PATOFIZYOLOJI

PCOS patafizyolojisi yapilan ¢aligmalara ragmen kesinlik kazanmamigtir.

Sendromun patofizyolojisinde insiilin saliim ve etki bozukluklari, gonadotropin

seviyesinde degisiklikler, steroidogenez eksikligi beraberinde genetik faktorler de



goriilebilir. Yiiksek seviyelerde androjen ve insiilinin PCOS patofizyolojisine etki

ettigi bilinmektedir (44) .
2.6.1.Gonadotropin Sekresyon Defektleri

PCOS’ un temel patofizyolojik ozelliklerinden biri GnRH saliim dinamigindeki
degisikkliklerdir. Normal sartlar da siklusun ilk giinlerinde hipofizin 6n lobundan
salgilanan FSH’ 1n, sentez ve salinimi artmasi sonucu folikiiller uyarilir ve dstrojen
sentezi artar, yiikselmekte olan Ostrojen negatif feedback ile FSH salnimini
azaltmaya calisir. Ostrojen seviyesi belli bir esigi gegince hipofizden LH
salgilanmaya baslar. Bu durumda LH pikiovulasyonu tetikler (Sekil-2.1)(45).

Erken Foliktler fazda hormonal etkilesimler

GnRH
-
) v . N )
------ On hipofiz <1
(Sadece FSH) \ /
1 - i
FSH LH
)/ \,.l +)
graniiloza teka yumurtahlk

hiicreleri romataz hiicreleri

cmvertaz)
andro;en
------ Inhubusyon

Oosit gelusurm Gstrojen _ L___=

Sekil- 2.2: Saglikli durumda hormonal etkilesimler (46) .

Kronik &strojen iiretiminin, pozitiffeedback mekanizmasiyla gonadotrop hiicrelere
direkt etki ile GnRH frekansini arttirarak, %35 oramnda LH artisiyla ortaya ¢ikan
anormal serum gonadotropin seviyeleri vardir. LH da olan bu artis hipotalamik bir
aksakliga baglidir (47, 48, 49).



PCOS hastalarinda LH ve FSH hormonlart salgilanirken defenkte ugrar.LH yiiksek
miktarda teka hiicrelerinde androjen yapimimve androstenedion yapimini arttirir

(50).

PCOS’'ta Hormonal Etkilesimler
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Sekil- 2.3: PCOS’taki hormonal degisiklikler (46).

2.6.2. Steroidogenez Bozuklugu

Steroidogenez bozuklugu, fonksiyonel over hiperandrojenizmine bagl olarak
ortaya ¢ikan intraoveryan da gorilen androjen fazlaligidir.  Saglikh
bayanlardaadrenal bez ve  overlerden  salgilananandrojenler, PCOS’lu
bayanlardaandrostenedion salgilayan overlerdir. Dolasimdaki androstenedion ise
cevre dokulardatestosterona doniismektedir. Yiikselmis androjen diizeyleri, androjen
ve Ostrojen doniisiimiinde artis saglarken SHBG sentezini baskilayarak Ostrojen
seviyelerinde de artis gozlenir. Baskilanan SHBG serbest testosteron miktarinda

artisa neden olmaktadir (51).



2.6.3.1nsiilin Rezistans1 ve Hiperinsiilinemi

PCOS’ lu kadmlarda hiperinsiilinemi ve insiilin direnci gorilmektedir (52).
Periferik hedef dokunun rezistansi, karacigerde klirensin azalmasi pankreasta
duyarliliginin  artmasiyla olusur (136).PCOS hastalarinda insiilin direncinin
postreseptor anomalilerinden kaynaklandig1 diisiiniilmektedir. Bu
anomalilerinoverlerdeki insiilin aktivitesinde de gecerli olabilecegi diisiiniilmektedir
(53).Her PCOS hastasinda insulin direnci olmadigindan, insulin direnci 6l¢iimii
PCOS tam kriterleri degildir (54).

Hiperinsiilinemi, olgularin biiylik bir kisminda insiilin direncine bagli olarak
gelisir(137). Teka hiicrelerinde 17a-hidroksilaz enzimini uyararak ovaryan
hiperandrojenizm de artis saglar (138). Ayrica hiperinsiilinemi, SHBG {iretimini

azaltarak, serum serbest testosteron seviyesini artirir (139).

2.6.4. Genetik Faktorler

PCOS olan kadinlarin anne ve kiz kardeslerinde de PCOS goriilebilmektedir. Baba
ve erkek kardeste de yiiksek serum DHEAS degerleri PCOS’ nun genetik roliinii
sergilemektedir (55). Yapilan ¢alismalar da PCOS olan kadinlarin kiz kardeslerinin
%66’s1nda, annelerinin %52’sinde sendromun oldugu ve prevelansin PKOS olmayan

kadinlarin ailelerindeki prevelanstan yiiksek oldugu belirlenmistir (56).

Yapilan bu caligmalar PCOS olan kadinlarin birinci derece olan akrabalarinin da

risk altinda olabilecegini gostermektedir.

2.7. KLINIiK

PCOS iireme, psikolojik ve metabolik 6zellikleri kapsar ve yasam boyunca etkileri
olan kronik bir hastaliktir. Infertilite, akne, hirsutizm ve obezite gibi saglhk
problemleriyle birlikte depresyon ve yasam kalitesini etkileyenbir risk faktoriidiir
(34, 35, 36, 37).PCOS genellikle menstruel duzensizlikler, hiperandrojenizm
bulgulari, obezite ve infertilite ile karsimiza cikmaktadir (Tablo 1) (30).



Polikistik Over Sendromu Bulgular:

Hirsutizm %60-90
Oligomenore %50-90
Infertilite %55-75
Polikistik over %50-75
Obezite %40-60
Amenore %25-50
Akne %25
Disfonksiyonel uterus kanamasi %30
Normal menstriiel patern %?2

Tablo 1: Polikistik Over Sendrom Belirtileri ve Bulgularinin Goriilme Siklig1(30).

2.7.1. Hirsutizm

PCOS olan kadmnlarm %60-83’ iinde hirsutizm mevcuttur (59). Hirsutizm,
kadinlarda ince tlylerin goriildiigii androjene duyarli bolgelerde terminal yapida
killanma artisinin izlendigi bir hastaliktir (31,32). Hirsutizm, Ferriman-Gallwey (FG)
skorlamas1 ile degerlendirilir her bolgeye 1-4 arasinda puan verilir ve bu
degerlendirmeye goreadrojenik bolgelerin puan toplamlart 8 ve iizerinde ise
hirsutizm kabul edilir (57, 58). Puan skalas1 8-15 arasinda ise hafif derece de, 15
lizerinde ise orta veya agir hirsutizm olarak belirlenir (59).

Yiikselmis androjen diizeyleri sa¢ koklerinin incelmesine, ses kalinlagsmasina,
klitoromegali, akne, atrofi, kas kitlelerinde atis gibi bulgular dikkate alinmalidir (60).
Cushing sendromu, adrenal ve over tumorlerini kapsayan hirsutizm sebebidir (63).

PCOS’ 1lu kadinlarda serbest testosteron ve/veya diisik SHBG diizeyleri
hiperandrojenizmin varligin1 onaylar (61). Yapilan testlerde total testosteron 55
ng/dl, serbest testosteron 6.3 pg/ml, androstenodion 2.45 ng/ml ve/veya DHEA-S

2480 ng/ml iizerinde olmas1 hiperandrojenizm tanis1 i¢in gereklidir (62).

2.7.2.Menstriiel Diizensizlikler
PCOS’ ta en sik goriilen klinik o6zelliklerden biri menstruel diizensizliklerdir.
Yetiskin PCOS olgularmin % 75’ inden fazlasinda, adolesanda ise en erken goriilen

Klinik belirtidir (67, 68). Menstruel diizensizlikler oligomenore, amenore seklinde



goriilebilir. Bu olgularda ilk mens dénemleri genellikle diizensizdir. Daha sonra stres

veya kilo alma gibi nedenlerle amenore gelisebilir (64).

2.7.3. Obezite

PCOS’lu olan kadinlarin biiyiik bir kismi obezitedir. Metabolik fenotipin en 6nemli
belirtsidir ve PCOS’ un metabolik sonuglar1 obez olgularda, zayif olan PCOS
olgularina gore daha siddetli goriiniir (65, 66). Santral obezite, bel/kal¢a oraninda
artisla gozlemlenen obezite, santral obezitedir (69). Obeziteye bagl gogiis alti, boyun
arkasi, koltuk alt1 ve vulvar bolgede akantozis nigrikans denilen cilt lezyonlari
goriilebilir (70). PCOS' da % 50 oraninda android tipte obezite vardir. Androjenlerin
Ostrojenlere doniisiimii gergekleserek Ostrojen de artis olur ve insiilin diizeyini
artirarak LH seviyelerinde yiikselmeye, SHBG tespit edilmistir(71, 72). Bunlar

obezitenin neden oldugu degisimlerdir.

Diinya saglik orgiitii (WHO)’ nun kriterlerine gore, obezite degerlendirmesi igin
BMI hesaplamasim  Onermistir(75). BMI hesaplanmasi, viicut agirh@nin boy

uzunlugunun karesine boliinmesiyle (kg/m2) bulunur (73).

BMI
Normalden diisiik agirlikli <18.5
Normal agirliklt 18.5-24.9
Normalden fazla agirlikli >25.0
Fazla agirlikli 25.0-29.9
1. dereceden sisman 30.0-34.9
2. dereceden sisman 35.0-39.9
3. dereceden sisman >40

Tablo 2: WHO’ nun Obezite siniflandirmasi (97).

Yasam tarz1 diizeltilerek 4-6 ay iginde verilen kilo, IR’yi, karm bolgesinde yag
birikimini, androjenleri, serum insulin seviyesini azaltir ve hastaligin seyrinde pozitif
yonde sonuglar gosterir. Obez PCOS' lu kadinlarda tedavi uygulanarak diisiiriilen
insiilin, hiperandrojeni diisiirtir, mens doneminde ki anormalliklerin diizelmesini

saglar ve fertilitenin saglandig bildirilmistir (76).
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2.7.4. Infertilite

Infertilite, ciftlerin en az bir yil siireyle korunma olmadan diizenli cinsel iliski
sonucu gebelikligin olmamasina denir (77).

PCOS’un en o6nemli sebebi anovulasyon sonucu olusan infertilitedir. Yapilan
calismalarda PCOS olan kadinlarin oosit gelisimlerinde problem olmadigini,
anovulasyon sorunu tedavi edildikten sonra gebelik olusabildigi gozlemlenmistir.
(74).

2.8. UZUN DONEM SAGLIK RiSKLERI

PCOS kadin hayatin1 olumsuz yonde etkileyen ve genel sagligi i¢in uzun donemli

saglk riskleri vardir. Bunlar; endometrium kanseri, Tip Il diabetes mellitus (DM),

dislipidemi, kardiyovaskiiler hastalik (KVH), hipertansiyondur (HT).

2.8.1. Endometrium Kanseri

Endometrium her adet kanamasinda rahim i¢inden dokiilen dokudur. Amenore
goriilen hastalarda ii¢ ayda bir endometriumun dokiilmesi gerekir(21).PCOS
olgularinda anovulasyon yasayan kadinlarda yliksek Ostrojen seviyelerinden dolay1
endometriyal hiperplazi ve endometriyal kanser riski artar (78, 79). Yapilan
calismalarda PCOS olan kadinlarda endometrium kanser riski diger kadinlara gore
daha fazla oldugu goriilmiistiir (80).

2.8.2. Tip Il Diabetes Mellitus

PCOS’ lu hastalarin risk faktorleri arasinda artmis bel ¢evresi ve bel/kalgca orami,
yas, BMI vardir. Ayrica genetik olarak PCOS’ lu hastalarin birinci derece
akrabalarinda diyabet dykiisii risk sayilabilir (81).

2.8.3. Kardiyovaskiiler Hastahk

PCOS’ lu hastalarda KVH riskini arttiran faktorler; obezite, hiperinsiilinemi,
bozulmus glukoz toleransi, dislipidemi ve insiilin direncidir(83, 84).PCOS olan
kadinlarda KVH prevalans1 artan BMI ile iliskisi vardir. PCOS olan kadmlar 7 kat
miyokard enfarktiisii riskini artirmistir(85).

Yapilan bir ¢alismada PCOS’ un KVH prevalansi, PCOS hastalarinin %32’sinde
cok damarli KVH goriiliirtken %25’ inde ise goriilmedigi gézlemlenmistir (92, 93).
2.8.4. Hipertansiyon

Hipertansiyon birgok faktorden etkilenebilir. Obezitenin etkisiyle HT ve

kardiyovaskiiler hastalik riskinde artma gozlenmistir (82). Abdominal obezitegoriilen
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hipertansiyon hastalarindadislipidemi, glukoz intolerans: gériiliir. Insiilin direnci ise
obez olmayan hipertansiyon hastalarindagériilebilir  (95). Insiilin direnci ve
hiperinsiilineminin etkisi ile sodyum atiliminda azalma go6zlenir. Hipertansiyon
gelisiminde sempatik sinirler etkilidir (96).
2.8.5. Dislipidemi

Kandaki lipid diizeylerinin gerektiginden fazla olmast durumuna dislipidemi denir
(94). PCOS olan hastalarda %70 ve tizeri dislipidemi mevcuttur (86, 87, 88). PCOS
olan kadinlarda, artmisLDL/HDL seviyeleri, diisik HDL diizeyleri ve yiiksek
trigliserid seviyelerine rastlanir (89).

Yapilan calismalarda PCOS goriilen olgularda farkli lipid profillerinin oldugunu

genetik, ¢evresel ve hormonal faktorlerin de etkili oldugu gozlemlenmistir (90, 91).
2.9.AYIRICI TANI

PCOS tanisi igin benzer klinik etkileri gosteren hastaliklariayirmak gerekir. PCOS
ayirict tanist fonksiyonel ve neoplastik olmak iizere iki sekilde incelenir. Fonksiyonel
hastaliklar ovaryan hipertekozis (OHT), Konjenital Adrenal Hiperplazi ve Cushing
Hastaligr’dir. Neoplastik tanilar ise over ve adrenal bezlerin androjen salgilayan

tumorleri bulunur.

2.9.1. Ovaryan Hipertekozis

Ovaryan Hipertekozisteka lutein hiicrelerinin ve stromanin hiperplazisi sonucu
gelisen neoplastik olmayan nadir izlenen tiimor benzeri patalojidir (98). OHT
genellikle postmenopozal kadinlarda goriiliir (99). OHT’ de over boyutlarinda artma
olur fakat folikiil sayisinda artma yoktur (100).

2.9.2. Konjenital Adrenal Hiperplazi

Konjenital Adrenal Hiperplazi (KAH) adrenal bezlerin yeterli miktarda kortizol
velveya aldosteron iiretmek yerine androjen irettikleri bir hastaliktir. Kolesterol yan
zincir yikim enzimi, 3-beta-hidroksisteroid dehidrogenaz, 17-hidroksilaz, 21-
hidroksilaz ve 11-hidroksilaz enzimlerinden birinin defenkti ile goriilen bir hastaliktir
(103). En sik goriilen 21-hidroksilaz defenktidir. Bu defenkt klinik olarak, klasik

form ve non-klasik form seklinde goriiliir(104). Asirt androjen tiretiminden dolay1
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adrenal bezlerde hiperplaziye yol acar ve artmis androjen hipofiz bezinden

gonadotropini baskilayarak infertiliteye sebep olur (101, 102).

2.9.3.Cushing Sendromu
Cushing Sendromu (CS), glukokortikoid fazlalig olarak bilinir (105). CS ve PCOS’
un benzer ozellikleri, hirsutizm, adet diizensizligi, akne ve infertilite olabilir (106,

107). Bu sendromlar arasinda ayirici tam yapabilmek i¢in hormonal testler yapilmasi

gerekir (108).
2.9.4.Androjen Ureten Tiimorler

Over veya adrenal kaynakli androjen iireten tiimorler vardir. Fonksiyonel olarak
artis gosteren androjenlerin klinik etkileri yavas yavas ortaya c¢ikarken, timdrden
kaynakl1 artis gdsteren androjenlerin klinik etkileri hizli goriiliir. Bu tiimdrlerin ilk
evrelerinde goriilen androjenik belirtiler PCOS veya diger fonksiyonel

hiperandrojenik sendromlarla karistirilabilir (109).

2.10. TEDAVI

PCOS’ un tedavisi patofizyolojik olarak anoviilasyon, hiperandrojenemi ve insiilin
direncinin birbiriyle olan iligkisidir (119). PCOS olgularinda tedavi sekilleri
degismektedir. Fertilite isteyen hastalar i¢in fertilitenin saglanmasi, ovulasyonun
saglanmas1 veya diizenlenmesi, kan androjen diizeylerinin azaltilmasi, insulin

duyarlhiligin arttiric1 ajanlar tedavi yontemleri arasinda bulunmaktadir (110).

PCOS’ un tedavisinde ki amag¢ yasam tarzinin diizeltilerek hastanin normal BMI’
ine ulasmasini saglamak ve Insiilin rezistansimn olas1 sonuglarin1 6nlemektir. Ayrica
gebelik istemine yonelik tedavi, artmis androjen seviyesini azaltmak, endometriumu
korumak, dislipidemi, HT, kalp hastaliklarinda damar sertliginin tedavisine

yoneliktir.

2.10.1. Yasam Tazimin Degistirilmesi
PCOS olan kadinlar, tedavi baslangicinda bulundugu kilodan %5- %10 arasinda
kilo kaybettiginde hastaligin seyrinde iyilesmeler gdzlemlenir (120, 121). Insiilin

direncinde, SHBG, testosteron ve androjen seviyelerinde diizelme goriildigi,
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metabolik ve klinik sonuglarda iyilestirici sonuglar alindigityapilan calismalarla

gosterilmistir(111, 112, 115).

Obez PCOS hastalar1 i¢in onerilen diyetler karbonhidrat aliminda azalma ve diisiik
kalorili besinlerdir. Yapilan diyetle metabolik etkilerin arttiracagi ve hiperinsiilinemi

de azalma olacag: diisiiniilmektedir (113).

PCOS hastalar1 i¢in egzersiz, fiziksel aktivite de artis saglayacagindan tavsiye
edilmektedir (114).

2.10.2. Metformin

PCOS tedavisinde ikinci basamak olarak ilag uygulamalar1 vardir. PCOS
olgularinda Insiilin direnci, anoviilasyon ve hiperandrojenemiyi arttirir. Metformin
PCOS olgularinda insiilin duyarliligini arttirir ve hormonal, metabolik, reprodiiktif,
kardiyovaskiiler parametreler de diizelme goriiliir. Insiilin duyarliliginin artmasiyla

androjen azalmasi ve menstruel sikluslarin diizene girdigi diistiniilmektedir (121,

122).

2.10.3. Klomifensitrat

Klomifensitrat (CC), anovulasyon olan PCOS olgularinda en ¢ok tercih edilen
ajandir. CC ile E2 durdurulup hipofizer FSH artim1 ve ovaryan uyar1 saglanmaktadir
(116). Tedaviye siklusun 2 ile 5. giinler arasinda baglanir ve 5 giin devam edilir.
CC’1n baglangic dozu 50mg/giin’diir (117). Baz1 PCOS olgularinda bu doza asir1
tepki verildigi i¢in doz yariya diisiiriilebilmektedir. Anovulasyon olan bazi kadinlar
CC direng gostererek tepki vermemektedir (118). Bu durmda tedavi i¢in diger

basamaklara gegilir.

Yapilan caligmalarda metforminle birlikte CC tedavisi oviilasyon da ve gebelik

oranlarinda artig saglagladigi gézlemlenmistir (125, 126)

2.10.4. Oral Kontraseptifler

PCOS olgularinda hirsutizm i¢in kullanilan tedavi yontemidir. Menstriiel
anormalliklerin diizenlenmesinde, hiperandrojenizm ve buna hiperandrojenizmden
kaynaklanan klinik belirtilerin tedavisinde de kullanilmaktadir (123). Over de

androjen yapimi, LH ve FSH baskilanarak azaltilir (124).
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2.10.5. Aromataz inhibitorleri

Tedaviye siklusun 3-7. giinler arasinda letrazolla baglamir. Yapilan bir ¢alisma da
PCOS hastalarinda ovulasyon hizi ve gebelik oranlari %75 ile %25 olarak
belirtilmistir (127).

2.10.6. Gonadotropinler

Gonadotropinler CC tedavisinde olumlu sonu¢ alinamayan hastalarda ikinci
basamak olarak kullanilir. PCOS’ lu hastalarda diisiik doz FSH ile gonadotropin
ovulasyon indiksiiyon protokolleri kullamlir ve yiiksek gebelik oranlari,
monofolikiiler gelisme gorilir (128, 129). Gonadotropin tedavisinde ovaryan

hiperstimiilasyon (OHSS) riski yiiksektir.

2.10.7. Overyan Drilling

Yapilan tedavilere cevap vermeyen hastalara laparoskopik overyan drilling
yontemi uygulanir. Giinimiizde fertiloskopi veya laparoskopik yolla koterle, igneyle
veya lazerle drilling yontemleri yapilmaktadir (130, 131).

Overyan Drilling yotemiyle agilan bu deliklerle androjen seviyesi azalir ve
ovulasyon geri doner. Bir delik i¢in 4 saniye siiresince 40 watt enerji uygulanir. Her
bir over i¢in 4-10 arasinda delik sayis1 olmalidir ve bu deliklerin derinligi 2-4 mm
arasinda olmalidir. Overlerde bulunan delik sayis1 dnemlidir 4 delikten az olmasi
gebelik oranlarini azaltirken 10 delikten fazlas1 overde hasar meydana getirir (132).
Overyan Drilling yontemiyle ¢ogul gebelik orani diger tedavi yontemlerine gore
daha azdir. Bu yoOntemin maliyeti diisiiktiir fakat islem sonrasi over rezervinde
azalma ve sik adezyonlar goriiliir (133, 134, 135).
3.GEREC VE YONTEM

Calismamiza Maltepe Universtesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
KadinHastaliklar1 ve Dogum poliklinigine bagvuran 35 yas alti ve {stli hastalarin
BMTI’leri dikkate alinarak PCOS tanis1 konulan 30 hasta ve PCOS tanis1 konulmayan
30 normal hasta olmak iizere toplam 60 olgu dahil edildi.

3.1. Calisma Grubu

Arastirmamizi yaparken 60 hastayla toplamda 4 grup olusturduk. 1. grup PCOS

olmayan 35 yas alt1 hasta, 2. grup PCOS olan 35 yas alt1 hasta, 3. Grup PCOS
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olmayan 35 yas Ustii hasta, 4. Grup ise PCOS olan 35 yas iistli hasta parametrelerini

olusturmaktadir.
3.2. istatistiksel Analiz

Verilerin analizi i¢in Statistical Package for theSocial Sciences 20.0 (SPSS Inc,

Chicago, IL, USA.) programindan yararlanildi. Katilimeilarin demografik

ozelliklerine iliskin bulgular incelenirken frekans analizi ve yiizde analizi kullamld:.

Demografik &zellikler ve gruplarin klinik karakteristiklerinin karsilagtirilmasinda,

gebelik ve implantasyon oranlarinin karsilastirilmasinda student-t testi kullanilmistir.

Anlamlilik sinir1 P<0.05 olarak alindu.
4. BULGULAR

Arastirma sonucu elde edilen bulgular asagida verilmistir.
Katilimeilarin Demografik Ozelliklerine iliskin Bulgular ve Yorumlar

Tablo 3:Katilimcilarin Yaslarina Goére Dagilimlari

Yas Say1
20-25 yas 23
31-35 yas 13
36-40 yas 13
41 yas ve lizeri 11
Toplam 60

Yiizde(%)
38,3
21,7
21,7
18,3
100

*Katilimcilarin yas ortalamasi 32°dir

Tablo 1’deki bulgulara gore katilimcilarin yaslara gore dagilimlar

incelendiginde; %38,3’i 20-25 yas Araliginda, %21,7’si 31-35 yas Araliginda,

%21,7’s1 36-40 yas araliginda ve %18,3’1i 41 yas ve lizerinde oldugu belirlenmistir.

Katilimeilarin yas ortalamasinin 32 oldugu belirlenmistir.
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YAS DAGILIMI

45,00%

40,00%

35,00% 38,30%

30,00%

25,00%

20,00% 21,70% 21,70%

15,00% 18,30%

10,00%
5,00%
0,00%

%

20-25 YAS 31-35 YAS 36-40 YAS 41 YAS VE UZERI
YAS DAGILIMI

Sekil- 4.1:Katihmcilarin Yaslara Gore Dagilimi

Tablo 4: Katilimcilarin Boylaria Gore Dagilimlari

Boy Say1  Yiizde(%)
1.55 alt1 5 8,3
1.55-1.60 21 35,0
1.61-.1.65 13 21,7
1.66-1.70 16 26,7

1.71 ve tizeri 5) 8,3
Toplam 60 100

*Katilimcilarin boy ortalamasi 1,63 diir.

Tablo 2’deki bulgulara gore katilimcilarin  boylarina gdére dagilimlar
incelendiginde; %8,3’1 1,55 alti, %35,0° 1 1,55-1,60 Araliginda, %21,7’s1 1,61-1,65
Araliginda, %26,7°si 1,66-1,70 Arahiginda ve %8,3’i 1,71 ve iizerinde oldugu

belirlenmistir.  Katilimcilarin =~ boy  uzunluklar1  ortalamasinin = 1,63 oldugu
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belirlenmistir.

BOY DAGILIMI

40,00%
35,00%
30,00%
25,00%
X 20,00%

35,00%

26,70%

21,70%
15,00%

10,00%
5,00% 8,30% 8,30%
0,00%

1.55 ALTI 1.55-1.60 1.61-.1.65 1.66-1.70  1.71 VE UZERI
BOY DAGILIMI

Sekil- 4.2:Katihmcilarin Boylarma Goére Dagilimi

Tablo 5:Katilimcilarin Kilolarina Gore Dagilimlar

Kilo Say1
50 kilo ve alt1 4
51-60 kilo 28
61-70 kilo 12
71-80 kilo 7

81 kilo ve lizeri 9
Toplam 60

Yiizde(%)
6,7

46,7

20,0

11,7

15,0

100

*Katilimcilarin Kilo ortalamasi 64°diir.

Tablo 3’deki bulgulara gore katilimcilarin kilolar1 gore dagilimlar
incelendiginde; %6,7’si 50 kilo ve alt1, %46,7’si 51-60 kilo Araliginda, %20,0’1 61-
70 kilo Araliginda, %11,7’si 71-80 kilo araliginda ve %15,0’1 81 kilo ve tizerinde

oldugu belirlenmistir. Katilimcilarin = agirliklarinin -~ ortalamasinin - 64 oldugu

belirlenmistir.
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KiLO DAGILIMI

50,00%
45,00%
40,00%
35,00%
30,00%
25,00%

20,00%
15,00% 20,00%

46,70%

%

10,00% 15,00%
0 11,70%

5,00% 6,70%
0,00%

50 KILO VE ALTI  51-60 KILO 61-70 KILO 71-80KILO 81 KILO VE UZERI
KiLO DAGILIMI

Sekil- 4.3:Katihmcilarin Kilolarma Goére Dagilimi

Tablo 6:Katilimcilarin BMI Oranlarina Gére Dagilimlar

BMI Say1  Yiizde(%)
20 ve alt1 10 16,7
20-25 28 46,7
25-30 12 20,0
30 ve tizeri 10 16,7
Toplam 60 100

*Katilimcilarin BMI ortalamasi 25°dir

Tablo 4’deki bulgulara gore katilimcilarin BMI oranlarina gére dagilimlar
incelendiginde; %16,7'si 20 ve alti, %46,7'si 20-25 araliginda, %?20,01 25-30
araliginda ve % 16,7'sinin 30 ve iizeri oldugu belirlenmistir. Katilimcilarin BMI

ortalamasinin 25 oldugu belirlenmistir.
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BMI DAGILIMI

50,00%
45,00%
40,00%
35,00%
30,00%
25,00%

%

20,00%
15,00%
10,00%
5,00%
0,00%

20 VE ALTi

20-25
BMI DAGILIMI

25-30 30 VE UZERI

Sekil- 4.4:Katilimcilarin BMI Oranlarina Gore Dagilimi

Tablo 7:Katilimcilarin Endometrium Kalmligi Oranlarina Gére Dagilimlari

Endometrium Kahnhg
5-7

8-10

11-13

14 ve tizeri

Toplam

Say1
5

19
26
10
60

Yiizde(%)
8,3

31,7

43,3

16,7

100

*Katilimcilarin Endometrium

11,33mm’'dir

Kahnhg

ortalamasi

Tablo 5’deki bulgulara gore katilimcilarin Endometrium kalinligi oranlarina

gore dagilimlart incelendiginde; %38,3'G 5-7 mm , %31,7'si 8-10 mm araliginda,

%43,3"i 11-13 mm araliginda ve %16,7'sinin 14 mm ve iizeri oldugu belirlenmistir.

Katilimcilarin Endometrium kalinligi ortalamasinin 11,33 mm oldugu belirlenmistir.
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ENDOMETRIK KALINLIGI DAGILIMI

50,00%
45,00%
40,00%
35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%

5,00%

0,00%

%

8-10
KiLO DAGILIMI

11-13

14 VE UZERI

Sekil- 4.5:Katihimcilarin Endometrium Kalinhigi Oranlarmma Gore Dagilimi

Tablo 8:Demografik Ozellikler ve Gruplarm Klinik Karakteristiklerinin
Karsilastirilmasi
Grup 1 (n:15) Grup 2 (n:15) 5
Ozellikler X SS X SS
Yas 26,47 4,26 24,20 4,63 | 0,174
Ortalama fertilize
6,27 3,71 8,46 3,73 | 0,118
00sit sayist
Oosit Sayisi 11,86 6,63 1460 3,92 | 0,180
Endometrium
10,88 2,26 12,20 2,59 | 0,149
Kalmlhgi
BMI 24,29 5,57 23,88 4,80 | 0,833

BMI: Beden Kitle Endeksi, Grupl: PCO olmayan 35 yas alti, Grup2: PCO

olan 35 yas alt1

Her iki grupta da yas, BMI, o0osit sayisi, ortalama fertilize oosit sayisi,

endometrium kalinlig1 benzerdir.

Grup 1’in ortalama fertilize oosit sayist 6,27 grup 2’nin ortalama fertilize

oosit sayist 8,46 olarak bulunmustur. 2 grup arasinda ortalama fertilize oosit sayilar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir. (P>0,05)
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Grup 1’in yas ortalamasi 26,47 grup 2’nin yas ortalamasi 24,20 olarak
bulunmustur. 2 grup arasinda yas durumlarina gore istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamistir. (P>0,05)

Grup 1’1in oosit sayist 11,86 grup 2’nin oosit sayist 14,60 olarak bulunmustur.
2 grup arasinda oosit sayisi oranlarinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamistir. (P>0,05)

Grup 1’in Endometrium kalinligi 10,88 mm grup 2’nin endometrium kalinlig1
12,20 mm olarak bulunmustur. 2 grup arasinda Endometrium kalinligi bakimindan

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamuistir. (P>0,05)

Grup 1’in BMI ortalamas1 24,29 grup 2’nin yas ortalamasi 23,88 olarak
bulunmustur. 2 grup arasinda BMI durumlarina gore istatistiksel olarak anlaml fark

bulunmamistir. (P>0,05)

Tablo 9:Gruplar Arasi Gebelik ve Implantasyon Oranmin Karsilastirilmasi

Grup 1|Grup 2

(n:15) (n:15) P

% %
Gebelik Orani 18,30 20,0 0,679
hnplantasyon Orani 29,44 56,67 0,070

Grupl: PCOS olmayan 35 yas alti, Grup2: PCOS olan 35 yas alt1

Grup 1’in gebelik oram1 %18,30 grup 2’nin gebelik oramt %20,00 olarak
bulunmustur. 2 grup arasinda gebelik oranlarina gore istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamistir. (P>0,05)

Grup 1’in implantasyon orani %29,44 grup 2’nin implantasyon orani %56,67
olarak bulunmustur. 2 grup arasinda implantasyon oranlarina gore istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmamustir. (P>0,05)
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GEBELIK VE IMPLANTASYON ORANI

60,00% 56,67%

50,00%

40,00%

0,
X 30,00% 29,44%

20,00% 18,30% 2
H ()

10,00%

0,00%

GRUP 1 GRUP 2
GRUPLAR

O Gebelik Orani O implantasyon Orani

Sekil- 4.6: Grup 1 ve Grup 2 Gebelik ve implantasyon Oram

Tablo 10:Demografik Ozellikler ve Gruplarin Klinik Karakteristiklerinin

Karsilastirilmasi
Grup 3 (n:15) Grup 4 (n:15) 5
Ozellikler X SS X SS
Yas 40,53 4,10 36,93 2,58 | 0,008*
Ortalama fertilize
) 6,53 3,60 8,42 5,73 | 0,288
00sIt sayist
Oosit Sayisi 4,20 2,37 14,67 6,01 | 0,000*
Endometrium
10,00 2,61 12,23 2,33 | 0,020*
Kalilhgi
BMI 24,03 5,04 26,22 5,48 | 0,265

*[statistiksel olarak anlamlidir.

BMI: Beden Kitle Endeksi, Grup 3: PCOS olmayan 35 yas stii, Grup 4:
PCOS olan 35 yas tistii

Her iki grupta da yas, BMI, oosit sayisi, ortalama fertilize oosit sayisi,

endometrium kalinlig1 benzerdir.
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Grup 3’in ortalama fertilize oosit sayis1 6,53 Grup 4’ {in ortalama fertilize
oosit sayist 8,42 olarak bulunmustur. 2 grup arasinda ortalama fertilize oosit sayilari

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir. (P>0,05)

Grup 3’in yas ortalamast 40,53 Grup 4’ iin yas ortalamasi 36,93 olarak
bulunmustur. 2 grup arasinda yas durumlarina gore istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur. (P<0,05)

Grup 3'lin yas algilar1 Grup 4'e gore daha yiiksektir.

Grup 3’in oosit sayist 4,20 grup 4’ iin oosit sayis1 14,67 olarak bulunmustur.
2 grup arasinda oosit sayis1 oranlarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur.

(P<0,05)
Grup 4'lin oosit sayis1 algilar1 grup 3'e gére daha yiiksektir.

Grup 3’in endometrium kalinlig1 10,00 mm grup 4’ iin endometrium kalinlig1
12,23 mm olarak bulunmustur. 2 grup arasinda endometrium kalinligi bakimindan

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. (P<0,05)
Grup 4'lin endometrium kalinlig1 algilar1 grup 3'e gére daha yiiksektir

Grup 3’iin BMI oranm1 24,3 grup 4iin BMI oran1 26,22 olarak bulunmustur. 2

grup arasinda BMI oranlarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.
(P>0,05)

Tablo 11:Gruplar Aras1 Gebelik ve Iimplantasyon Oramnin Karsilastirilmasi

Grup 3| Grup 4

(n:15) (n:15) P

% %
Gebelik Orani 16,70 20,00 0,426
1mplantasyon Orani 37,22 41,66 0,520

Grup3: PCO olmayan 35 yas istii, Grup4: PCO olan 35 yas tistii

Grup 3’in gebelik orani %16,70 grup 4' iin gebelik oran1 %20,00 olarak
bulunmustur. 2 grup arasinda gebelik oranlarina gore istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamistir. (P>0,05)
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Grup 3’lin implantasyon orani %37,22 grup 4'lin implantasyon orant %41,66
olarak bulunmustur. 2 grup arasinda implantasyon oranlarina gore istatistiksel olarak

anlaml fark bulunmamistir. (P>0,05)

GEBELIK VE IMPLANTASYON ORANI

50,00%

41,66%
40,00% 37,22%
30,00%
X 20,00%

20,00% 16,70%
10,00%

0,00%

GRUP 3 GRUP 4
GRUPLAR
O Gebelik Orani @ implantasyon Orani

Sekil -4. 7: Grup 3 ve Grup 4 Gebelik ve Im plantasyon Oram

5.TARTISMA
PCQOS, kronik anovulasyon ve hiperandrojenizm bulgularint hem endokrin hem de

metabolik bir hastaliktir.

Patofizyolojisinde gonadotropin sekresyon defektleri, steroidogenez bozuklugu,

insiilin rezistanst ve hiperinsiilinemi, genetik faktdrler rol oynamaktadir.

Klinik belirtileri; hirsutizm, menstriiel diizensizlikler, obezite, infertilite olmakla
beraber uzun donem riskleri, endometrium kanseri, tip Il diabetes mellitus,

kardiyovaskiiler hastalik, hipertansiyon ve dislipidemi seklinde goriilmektedir.

Yaptigimiz ¢alismada PCOS olan ve olmayan,35 yas alti ve lstii hastalarda
gebelik, implantasyon, ortalama fertilize oosit sayilarim BMI dikkate alinarak

karsilastirdik.

Bizim ¢alismamizda kontrol gruplari arasinda anlamli bir yas farki bulunmustur.
Bu yas farkimin gebelik oranina ve ortalama fertilize oosit sayisina etkisi olmamistir.
Implantasyon oranlarinda artis mevcuttur fakat anlamh degildir. Sunu biliyoruz ki

yas, over rezervinde etkili parametrelerden biridir.
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Oosit sayist PCOS olan 35 yas alt1 ve iistii hastalarda fazla ¢ikmistir. PCOS da
immatur oosit olacagindan sayida artis goriilebilir. Bu ylizden ¢alismamizda oosit

saysinda anlamlilik mevcuttur.

BMI, PCOS olan hastalarda genellikle yiiksektir. Bizim calismamizda BMI,
kontrol gruplar1 arasinda anlamli bulunmamistir. Yapmis oldugumuz calisma 60
olgudan olustugu i¢in anlamli bulunmadigim disliniiyoruz. Daha fazla olguyla

yapilan bir calismada BMI anlamli1 bulunabilir.

Endometrium kalinlig1 oranlarina gére dagilimlar incelendiginde; %8,3'i 5-7 mm,
%31,7'si 8-10 mm araliginda, %43,3'i 11-13 mm araliginda ve % 16,7'sinin 14 mm

ve lizeri oldugu belirlenmistir.
SONUC

Caligmamizda PCOS olan ve olmayan, 35 yas alt1 ve iistii olmak {izere toplamda 60
hastanin BMI’ nin fertilizasyon, embriyo gelisimi, endometrium kalinligr ve

implantasyon oranlari incelenerek karsilastirildi.

PCOS olmayan 35 yas alt1 hastaya Grup 1, PCOS olan 35 yas alti hastaya Grup 2,
PCOS olmayan 35 yas iistli hastaya Grup 3, PCOS olan 35 yas istii hastaya Grup 4
denilerek 4 grup arasinda karsilastirma yapildi. Bu gruplarin gebelik, implantasyon,

ortalama fertilize oosit sayilar su sekilde siralanmaktadir;

e Grup 1 gebelik oram%18,30, grup 2 gebelik oran1%20,0, grup 3 gebelik oram
%18,70, grup 4 gebelik oran1 %20,0 olarak bulundu ve anlamli bir farklilik
yoktur.

e Grup 1 implantasyon oran1 %29,44, grup 2 implantasyon orani %56,67, grup
3 implantasyon orani

e Grup 1 ortalama fertilize oosit sayis1 %6,27, grup 2 ortalama fertilize oosit
sayis1 %8,48, grup 3 ortalama fertilize oosit sayis1 % 6,53, grup 4 ortalama
fertilize oosit sayis1 %8,42 olarak bulundu ve anlamli bir farklilik yoktur.

e Endometrium kalinlig1 oranlarina gére dagilimlar1 incelendiginde; %8,3"i 5-
7mm, %31,7'si 8-10mm arahiginda, %43,3' 11-13mm araliginda ve %

16,7'sinin 14mmve iizeri oldugu belirlenmistir.

26



Hastalarimizin demografik 6zelliklerinden yas ve oosit sayist anlamli ¢ikmistir.

Daha fazla hasta sayisiyla yapilacak ¢aligmalarda BMI de anlamli ¢ikabilir.
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