0zGUN ARASTIRMA

ENDOSSH
4

‘GASTROINTESTINAL

Polikistik over sendromlu kadinlarda, Roma Il teshis kriterlerine gore fonksiyonel
dispepsi sikhgi

The prevalence of functional dyspepsia in women with polycystic ovary syndrome according to the
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Giris ve Amag: Polikistik over sendromu reproduktif cagdaki kadmlarda en
stk gortilen endokrin hastalikur. Fonksiyonel dispepsi, genel poptilasyon-
da yaygin gortilen organik neden olmaksizin dispeptik semptomlarin eslik
ettigi fonksiyonel gastrointestinal bozukluktur. Daha onceki calismalarda
polikistik over sendromlu hastalarda fonksiyonel dispepsi sikligi ve arala-
rindaki iliski arastirilmamustir. Biz bu calismada polikistik over sendromlu
hastalarda fonksiyonel dispepsi sikligini ve aralarindaki iliskiyi arastirmayi
amacladik. Gere¢c ve Yontem: Calismamiz prospektif olarak planland: ve
reproduiktif cagdaki 73 polikistik over sendromlu hasta ve 67 saglikli kontrol
denek alindi. Bu deneklerin gastrointestinal semptomlari anketle saptandi.
Deneklerin boy, kilo degerleri kayit edildi ve serum achk glukoz, instilin,
kortizol, prolaktin, troid uyarict hormon, folikil uyarict hormon, luteinlesti-
rici hormon, total testosteron, dehidroepiandrosteron stilfat diizeylerine ba-
kildi. Deneklerin instlin direnci ve viicut kitle indeksi degerleri hesapland.
Bulgular: Calismaya alinan polikistik over sendromu ve saglikli kontrol gru-
bu arasinda yas acisindan anlaml fark bulunamadi (22.1+4.1 vs. 23.5%5.1
yil,sirastyla p > 0.05). Gruplar serum total testosteron, dehidroepiandroste-
ron stlfat ve luteinlestirici hormon duzeyleri acisindan karsilastrildiginda
aradaki fark onemli bulundu (p=0.001, p=0.001, p= 0.038, sirastyla). Po-
likistik over sendromlu 73 hastanin 38’inde (%52.1) ve kontrol grubunda
67 denegin 16’sinda (%23.9) fonksiyonel dispepsi mevcut idi. Fonksiyonel
dispepsi sikligi polikistik over sendromu hastalarinda saghkli kontrol denek-
lerden daha ytiksek bulundu (p=0,006). Fonksiyonel dispepsisi olan poli-
kistik over sendromlu hastalar, fonksiyonel dispepsi subgruplart acisindan
karsilastirildiginda postprandiyal distres sendromu saglikli kontrol grubuna
kiyasla sik (p<0.05) iken epigastrik agr sendromu icin saghkli kontrol gru-
bu ile arasinda istatistiksel fark yok idi (p>0.05). Polikistik over sendromu
hastalarinda vucut kitle indeksi, serum aclk kan glukozu, instlin, kortizol,
prolaktin, troid uyarici hormon, folikil uyarict hormon ve insilin direnci
indeksi saghkl kontrol grubu ile karsilastirlldiginda aralarinda fark bulu-
namadi (p>0.05). Sonug: Polikistik over sendromlu hastalarda, fonksiyonel
dispepsi ve dispepsi subgrubu olan postprandial distress sendromu sikligi
saglikli kontrol grubu ile karsilasunildiginda ytiksek saptandi. Polikistik over
sendromlu hastalarda, fonksiyonel dispepsi ve subgrubu olan postprandi-
al distress sendromun sik gortlmesinin hiperandojenizm ile iliskili oldugu
dustnuldu.

Anahtar kelimeler: Dispepsi, polikistik over sendromu, postprandiyal dist-
res sendromu, epigastrik agri sendromu

GIRIS
Polikistik over sendromu (PKOS) reproduiktif yastaki kadin-
larda sik gortlen irreguiler menses, hiperandrojenizm ve poli-

kisitik overler ile karekterize endokrin bir bozukluktur. PKOS
teshisde kullanilan kriterlere ve cografi bolgelere gore sikligy
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Background and Aims: Polycystic ovarian syndrome is the most frequently
seen endocrine disease in women of reproductive age. Functional dyspepsia is a
functional gastrointestinal disorder that is commonly seen in the general popu-
lation, accompanied by dyspeptic symptoms without an organic cause. Previous
studies have not investigated the frequency of functional dyspepsia in patients
with polycystic ovarian syndrome and the relationship between them. In this
study, we aimed to determine the frequency of functional dyspepsia in patients
with polycystic ovarian syndrome and to investigate the relationship between
them. Materials and Methods: Our study was prospectively planned, and 73
patients with polycystic ovarian syndrome and 67 healthy control subjects of
reproductive age were included. Gastrointestinal symptoms were detected via
survey conducted on these subjects. Height and weight values of the subjects
were recorded, and serum fasting glucose, insulin, cortisol, prolactin, thyroid
stimulating hormone, follicle stimulating hormone, luteinizing hormone, total
testosterone, and dehydroepiandrosterone sulfate levels were measured. Ho-
meostasis model assessment of insulin resistance and body mass index values
of the subjects were calculated. Results: There was no signilicant difference
in age between the study group and the healthy control group (22.1+4.1 vs.
23.5+5.1 years, respectively, p > 0.05). When the groups were compared in
terms of serum total testosterone, dehydroepiandrosterone sulfate, and lutein-
izing hormone levels, the differences were found to be statistically significant
(p=0.001, p=0.001, and p = 0.038, respectively). Functional dyspepsia was
present in 38 (52.1%) of the 73 patients with polycystic ovarian syndrome and
16 of the 67 (23.9%) patients in the control group. The frequency of func-
tional dyspepsia was higher in patients with polycystic ovarian syndrome than
in healthy control subjects (p = 0.006). In patients with polycystic ovarian
syndrome with functional dyspepsia, when functional dyspepsia subgroups
were compared, postprandial distress syndrome was more frequent than in the
healthy control group (p < 0.05), while no statistically significant difference
was found between the healthy control group and the group with epigastric
pain syndrome (p > 0.05). There was no significant difference in body mass
index, serum fasting glucose, insulin, cortisol, prolactin, thyroid stimulating
hormone, follicle stimulating hormone, and homeostasis model assessment of
insulin resistance index in polycystic ovarian syndrome when patients were
compared with the healthy control group (p > 0.05). Conclusion: In patients
with polycystic ovarian syndrome, the frequency of functional dyspepsia and
its subgroup, postprandial distress syndrome, was found to be higher than in
the healthy control group. In patients with polycystic ovarian syndrome, the
cause of the frequent cooccurrence of functional dyspepsia and its subgroup,
postprandial distress syndrome, was thought to be hyperandrogenism.

Key words: Dyspepsia, polycystic ovarian syndrome, postprandial distress
syndrome, epigastric pain syndrome

%6-25 oraninda degiskenlik gosterir (1). PKOS teshisinde en
stk Rotterdam kriterleri kullanilir. Bu kritere gore asir1 and-
rojen ve iligkili bozukluklar diglandiktan sonra klinik ve/veya
biyokimyasal hiperandrojenizm, ovulatuvar disfonksiyon ve
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ultrasonografik polikistik over morfolojisi kriterlerinden en
az ikisinin olmast ile tani konulur (1,2). PKOSu dislipidemi,
insulin rezistansi, yagl karaciger, infertilite, metabolik send-
rom, kardiyovaskuler hastaliklar gibi metabolik bozukluklara
yol acan heterojen bir hastaliktir. PKOS, obezite ve diabetes
mellitus hastalarinda oldukea sik goruliir. Obezite siddetinin
artist ile PKOS sikligr artar ve bu hastalarda kilo kaybu ile bir-
likte hastaligin siddetinde azalma olur (2,3).

Fonksiyonel dispepsi (FD) de PKOS hastahig1 gibi toplumda
yaygin gorulen bir hastaliktir. Bu hastalik cografi degiskenlik
gostermekle birlikte genel popiulasyonda sikligi %20-40’dir
(4). Bu hastalikta risk faktorlerinin basinda psikolojik ra-
hatsizliklar, yasam tarzi aliskanliklar, kotit sosyoekonomik
durum, sigara, asin kafein ttketimi ve non-steroidal anti-inf-
lammatuvar ila¢ kullanimi yer alir (4,5). Roma III kritelerine
gore FD hastalarinda postprandial doygunluk, erken doyma,
epigastrik agr1 ve epigastrik yanma en sik gortilen semptom-
lardir. Fonksiyonel dispepsi teshisi icin yapisal nedenlerin
dislanmast icin tist gastrointestinal endoskopi yapilmast ge-
rekir (5). Roma III kritelerine gore FD semptomlart postp-
randiyal distres sendromu (PDS) ve epigastrik agri sendro-
mu (EAS) olmak tizere iki subgrup olarak kategorize edilir.
Gastrointestinal sistemin diger fonksiyonel bozukluklari olan
gastroozofageal reflu ve irratabl barsak sendromu ile FD or-
tusebilir (5,6).

Gunumiizde PKOS ve FD genel poptilasyonda oldukca yay-
gin gortilen bozukluklardir. Literatiirde PKOSlu hastalarda
FD sikhig ile ilgili herhangi bir calisma yok idi. Amacimiz
PKOSTu hastalarda FD sikligimi arastirmak ve aralarindaki
iliskiyi degerlendirmek idi.

GEREC ve YONTEM

Ekim 2015 ile Mart 2016 tarihleri arasinda Sivas Numune
Hastanesinde teshisi konulan reproduktif yastaki (age: 15-
49) 73 PKOS'lu ve yas-vucut kitle indeksi (VKI) eslestirilmis
67 saglikl kontrol kadin calismaya dahil edildi. Deneklerde
PKOS teshisi 2003 Rotterdam kriterlerine gore; oligo veya
anovulasyon, klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm
bulgulari, ultrasonografik muayenede polikistik overler sap-
tanmasi kosullarindan ikisini karsilamast durumunda ko-
nuldu. Ayrica bu hastalardan konjenital adrenal hiperplazi,
Cushing sendromu, androjen salgilayan tamor, idiyopatik
hirsutizm, hiperprolaktinoma olan hastalar calismaya dahil
edilmedi (7). Kontrol denekleri, diizenli menstriiel siklusu
olan ve asirt androjen bulgulari olmayan saglikl kadinlardan
olusturuldu. Diabetes mellitus, kanser, troid, respiratuvar,
karaciger, bobrek hastaliklar, otoimmitin bozukluklar olanlar
ve oral kontraseptif ila¢c kullananlar calisma dist birakildu.

Deneklerin yas, boy ve kilo gibi demografik bilgileri kayit
edildi. VKI vicut agirhigimin boyun karesine bolunerek (kg/
m?) hesaplandi. Tum deneklerin klinik ve biyokimyasal

olarak hiperandrojenizm bulgulart degerlendirildi. Klinik
hiperandrojenizm hirsutizm, akne, androjenik alopesi ve vi-
rilizasyon olarak kabul edildi. Ferriman-Gallwey skoru sekiz-
den daha fazla olanlarin hirsutizmi var olarak kabul edildi.
Biyokimyasal hiperandrojenizm ise androjenlerin ytiksekligi
olarak tammmlandi (3). Tum deneklerin 6-10 MHz sikhiginda
transducer (Aplio 300, Toshiba, Japan) kullanilarak abdomi-
nal ultrasonografisi yapildi. Ultrasonografide herbir overde
2-9 mm capinda 12 veya daha fazla folikullerin bulunmast,
ve/veya ovarian volumin 10 mL fazla olmasi polikistik over
olarak kabul edildi (7). Hastalardan siklusun 3-5 gununde
gece (>10 saat) aclhiktan sonra folikul uyarici hormon (FSH),
luteinlestirici hormon (LH), total testosteron, dehidroepiand-
rosteron sulfat (DHEAS), prolaktin, kortizol, troid uyarici
hormon (TSH), aclik kan sekeri ve instilin seviyeleri calisildi.
Hastalarin insiilin rezistanst i¢in (achk insulin pU/pL) x (aclik
kan sekeri mg/dL) / 450 formulu kullanilarak homeostasis
model assessment of instilin resistance (HOMA-IR) degerleri
hesapland: (8).

Calismamiz Helsinki Deklarasyon prensiplerine uygun olarak
yapilmus, ilgili hastanelerin etik kurullarindan onay alinmis ve
calismaya katilan hastalardan bilgilendirilmis olur alinmuistir.

Calisma Protokolit

Calismaya reproduktif yastaki kadinlardan Roma I1II kriterle-
rine uygun normal buyuklikteki yemekten sonra meydana
gelen rahatsiz edici postprandial doygunluk, erken doyma,
epigastrik agri veya epigastrik yanma gibi semptomlardan bir
veya daha fazlasina son 3 ayda sahip olan ve semptomlart ta-
nidan 6 ay oncesinde baslayan hastalar calismaya dahil edildi.
Ayrica yapilan ust endoskopik muayenede organik bozuklu-
gu olan denekler calismaya alinmadi. Ayrica reproduktif yas-
taki kadinlardan FD olan denekler, FD subgrublar arasindaki
farklhliklar degerlendirebilmek icin Roma I1I kriterlerine gore
PDS ve EAS olmak tizere iki subgrupta kategorize edildi. PDS
icin siradan olcekli yemeklerden sonra postprandial doygun-
luk veya diizenli yemek bitimine engel erken doyma semp-
tomlart en az birisi olan denekler dahil edildi. Diger subgrup
EAS icin epigastrik agrn veya epigastrik yanma sikayeti olan
denekler dahil edildi (9).

PKOS ve kontrol denek grubuna onceki calismalarda kullani-
lan visual analog scale (VAS) kullanilarak mide belirtileri ile
ilgili anket doldurmalar istendi. Bu ankette, deneklere 0-100
mm VAS tzerinde 0 mm “semptom yok” ve 100 mm “siddetli
semptom” olmak tuzere postprandial doygunluk, erken doy-
ma, epigastrik agrn ve epigastrik yanma mide belirtilerinin sid-
detini skorlamasi istendi. Deneklerden bu skalada skoru 30 ve
uzeri olanlar i¢in semptomlar anlamli olarak kabul edildi (10).

Biyokimyasal Analiz

Tum katilimcilardan gece acliktan sonra sabah 08:00 ve 09:00
arasinda aclik kan glukozu (mg/dL), insilin (pU/mL), TSH



(pIU/mL), FSH ve LH (mlIU/mL), prolaktin (ng/mL), korti-
zol (pg/dL), total testosteron (ng/dL) ve DHEAS (pg/dL) icin
venoz kan numuneleri alindi. Serum FSH, LH, total testoste-
ron, prolaktin, DHEAS and TSH seviyeleri immun Beckman
Coulter DxI 800 analizor ayraclar kullanilarak immunoassay
ile olculdu.

Istatistiksel Analiz

Calismamizdan elde edilen veriler SSPS (veri 22.0) programi-
na ytiklenerek verilerin degerlendirilmesinde bagimsiz grup-
larda iki ortalama arasindaki farkin onemlilik testi, Varyans
Analizi, Tukey testi ve Ki-Kare testi kullanildi. Tum analizler
icin p degerinin <0.05 olmast anlamli kabul edildi. Istatistik-
sel analizler SPSS version 22 software (SPSS Inc.,Chicago, IL,
USA) kullanilarak yapildz.

BULGULAR

Bu calismaya; 73 PKOS'lu ve 67 saglikli kontrol olmak tizere
toplam 140 kadin denek alindi. Deneklerin, demografik ve
biyokimyasal ozellikleri Tablo 1'de sunulmustur. PKOS ve
saglikll kontrol denekleri arasinda yas acisindan istatistiksel
olarak anlamh fark yok idi (sirasiyla 22.1+4.1 vs. 23.5+5.1
yas p > 0.05). Calismada PKOS'lu hastalarda saglikh kontrol
grubuna kiyasla VKI ytiksek fakat istatistiksel olarak anlamh
fark bulunmadi (24.6£4.9 vs. 23.1+3.2 sirasiyla, p > 0.05).
PKOS'lu hastalarda, saglikli kontrol deneklere gore serum kan
sekeri, insulin, kortizol, prolaktin, TSH, FSH ve HOMA-IR
indeksi ytiksek olmasina ragmen aralarinda istatistiksel fark
yok idi (p>0.05). PKOS'lu hastalar ve saglikh kontrol gru-
bu denekler serum total testosteron (sirasiyla, 37.7+21.4 vs.
25.4£11.1), DHEAS (swrasiyla 433.8+166.3 vs. 269.5£95.9)
ve LH (sirasiyla 7.39+4.3 vs. 6.06+2.8) duzeyleri acisindan

Fonksiyonel dispepsi ve polikistik over sendromu

karsilastirildiginda aradaki fark onemli bulundu (sirastyla, p:
0.001. p: 0.001, p: 0.038 ) (Tablo 1).

PKOS'lu hastalarda 73 hastanin 38’inde (%52.1) ve saglkh
kontrol grubunda ise 67 denegin 16’sinda (%23.9) FD mev-
cut idi. PKOS'lu hastalarda FD sikligy saglikli kontrol grubuna
kiyasla istatistiksel olarak oldukea ytiksek bulundu (p<0.01).
PKOSlu hastalar FD subgruplarn acisindan karsilastirildi-
ginda PDS sikhigr saghkh kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak yuksek (p<0.05) iken EAS sikhig saglikli kontrol gru-
buna gore yuksek ancak aralarinda istatistiksel fark yok idi
(p>0.05) (Tablo 2).

TARTISMA

Bu prospektif calismamiz, PKOS'Iu hastalarda FD sikligimi
arastiran literaturdeki ilk calismadir. Calismamizda FD sikli-
g1, PKOSlu hastalarda %53 iken saglikli kontrol deneklerde
%28.4 saptandi. Turk toplumunda normal poptilasyonda ya-
pilan cahismada FD sikligr 9%31-35 idi ve cahismamizda saghik-
11 kontrol deneklerde literattre benzer siklikta bulundu (11).

Roma III kriterine gore yapilan calismalarda FD cografi farkli-
lar gostermekle birlikte sikligi yaklasik %5-40 arasinda degisir
(12). Duinyada son on yilda ozellikle genclerde ve bayanlarda
FD sikhigr artmaktadir (13). Bu hastalik yasami tehdit eden ve
mortaliteye neden olan bir hastalik degildir. Bununla birlikte,
FD saglikli yasam kalitesini azaltr ve saglik sistemi tizerine
yiksek maliyetlere neden olur. Ayrica FD hastalarinda semp-
tomlarin siddetine bagl olarak gtinluk aktivelerin ve yasam
kaliteleri azalir (14,15). Bu hastaligin patofizyolojisi tam ola-
rak anlasilmamasina ragmen gastrik motilite bozukluklart,
visseral hipersensivite, genetik, Helicobacter pylori, gastrik
asid sekresyon artist ve postinfeksiyoz gibi multifaktoriyel

Tablo 1. PKOS ve kontrol grubu deneklerinin demografik ve biyokimyasal 6zellikleri

Degiskenler PKOS Denekler (n=73)
Yas (ortalama+SD) yil 22.1+4.1
Vitcut kitle indeksi (kg/m?) 24.6+4.9
Aclik sekeri (mg/dL) 81.3+6.7
Aclik insiilin (pU/mL) 11.1+4.4
Kortizol (pg/dL) 16.8+6.9
Prolaktin (ng/mL) 20.4+12.9
TSH (uIU/mL) 1.99+0.9
FSH (mIU/mL) 6.04+2.4
LH (mIU/mL) 7.39+4.3
Total testosteron (ng/dL) 37.7+21.4
DHEAS (pg/dL) 433.8+166.3
HOMA IR 2.25+1.1

Saglikli Kontroller (n=67) P
23.5+5.1 0.07
23.1+£3.2 0.06
84.8+7.8 0.347
10.2+4.3 0.243
14.9+6.1 0.109
20.4£11.1 0.984
2.20«1.1 0.196
6.27+2.1 0.553
6.06+2.8 0.038
254x11.1 0.001

269.5+95.9 0.001
2.08+0.9 0.347

PKOS: Polikistik over sendromu, TSH: Troid uyarict hormon, LH: Luteinlestirici hormon, FSH: Folikiil uyarict hormon, DHEAS: Dehidroepiandrosteron sulfat, HOMA IR:
Homeostasis Model Assesment- Instlin Diren¢ Indeksi. Veriler ortalama + SD ifade edildi.



Cakmak E, Acibucu F.

Tablo 2. PKOS ve kontrol gruplar arasinda gastrointestinal semptomlarin karsilastirilmast.

Semptom PKOS Denekler (n=73)
Fonksiyonel dispepsi 1.45£0.5
Postprandial doygunluk 1.540.5
Erken doyma 1.91+0.3
Epigastrik agrist 1.61+0.5
Epigastrik yanma 1.60+0.5

PKOS: Polikistik over sendromu. Veriler ortalama=SD ifade edildi.

nedenlerin rol aldig1 dustintilmektedir (16). Roma III kriter-
lerine gore FD subgruplari olan postprandiyal distres sendro-
mu (PDS) ve epigastrik agr sendromu (EAS) icin patogene-
zis ve tedavi yaklasimlan farklilik gosterir. PDS patogenezisi
icin varsayilan ana mekanizma gecikmis gastrik bosalma iken
EAS icin visseral hipersensivitedir. Fonksiyonel dispepside
gecikmis gastrik bosalmanin semptomlar1 postprandial doy-
gunluk, erken doyma, bulanti ve kusma iken visseral hiper-
sensivitenin semptomu ise en sik epigastrik agr ve yanmadir.
Ayrica FD subgruplarin tedavi yaklasimlari farklilhk gosterir.
PDS’lu hastalarda tedavide prokinetik ajanlar tercih edilirken
EAS’da ise trisiklik antidepresan ilaclar tercih edilir (17-19).

Fonksiyonel dispepside altta yatan bircok mekanizma dusut-
nulmesine karsi ana mekanizma gecikmis gastrik bosalmadir.
Yapilan calismalarda bu mekanizmanin fonksiyonel dispepsi-
li hastalarda sikhigr %50-60’a kadar ulasir (17,18). Kadinlar-
da FD'nin sik gorulmesinin kesin nedeni bilinmemekle bir-
likte yapilan calismalarda gecikmis gastrik bosalma, visseral
uyaranlara karst agn algilama fizyolojisindeki farkhiliklar ve
kadin seks hormonal degisiklere bagh olabilecegi diistunul-
mektedir (19-21).

Fonksiyonel gastrointestinal bozukluklardan irritabl barsak
sendromu (IBS), gastrodzofageal reflu hastahg (GORH) ile
VKI arasinda pozitif korelasyon oldugu bilinmektedir. Ancak
FD ile VKI arasindaki iliski tartismalidir. Yapilan genis caplh
calismalarda FD ile VKI indeksi arasinda anlamli iliski saptan-
manustir. Ancak subgrup analizlerde morbid obez kadinlarda
FD daha sik oldugu gorulmustur (18,22). Calismamizda FD
ile VKI arasinda istatistiksel anlamh fark bulunamadi. Ancak
hasta saysi yeterli olmadigindan morbid obezler ile FD siklig
arasindaki iliski degerlendirilemedi.

Polikistik over sendromu ureme cagindaki kadinlarda go-
rilen en stk hormonal bozukluktur. Bu sendromda hipe-
randrojenizm ve insilin rezistanst oldukea stk goralur. Asirt
androjen yapimi hiperinstlinemi ve insulin rezistansini ar-
tirir (23). Obez hastalarda insiilin direnci ve hiperandroje-
nism normal bireylere oranla yuksektir (24). Ayrica kronik
hiperandrojenizm gida alimini arttirarak hem obezite hem
de fonksiyonel dispepsi sikligi artisina neden olur (25). Ca-
lismamizda PKOSlu hastalarda instlin direnci saglikli kont-

Saglikli Kontroller (n=67) P
1.70+£0.4 0.006
1.75+0.4 0.013
2.01+0.1 0.017
1.74+0.4 0.140
1.74+£0.4 0.102

rol deneklere gore yuksekti fakat aralarinda istatistiksel fark
bulunamada.

Son zamanlarda PKOS'da cesitli gastrointestinal hormonlarin
gastrointestinal motilite tzerine etkisi ile ilgili arastirmalar
artmustir. Gastrointestinal hormonlardan ozellikle ghrelin ve
incretin gecikmis gastrik bosalmast mekanizmasinda zit etki
gosterirler. Ghrelin hormonu gastrik bosalmay1 hizlandirr
fakat incretin hormonlart gastrik bosalmay1 yavaslatr (25).
Ghrelin hormonu mide fundusu P/D1 ve pankreas epsilon
hucreleri tarafindan sahmir istahi artinir ve gastrointestinal
motiliteyi aktive eder. Incretin hormonlar1 Glukagon benzeri
peptid glukagon benzeri peptit-1 (GLP-1) ve gastrik inhibitor
polipeptit (GIP) olusur. Glukagon benzeri peptit ince barsak
ve kolonda bulunan L hucreleri tarafindan salinir. Bu hor-
mon insulin sekresyonu etkinligini arttrir ve gastrointestinal
motiliteyi yavaglatir. Gastrik inhibitor polipeptit duodenum
ve jejenum K hiicrelerinden salinir. Bu hormon karbonhidrat
ve yag metabolizmasin etkiler ve gastrik motiliteyi yavasla-
tir (25,26). Vrbikova ve arkadaslarinin yaptigi calismada GIP
seviyesi PKOSlu hastalarda kontrol grubuna kiyasla daha
yiksek bulunmustur (27). Lin ve arkadaslar1, GLP-1 seviyesi
PKOS'lu hastalarda kontrol grubu ile karsilastirdiginda daha
yiksek oldugunu saptamistir. Ayrica bu calismada obez ve
zayif PKOS'lular arasinda GLP-1 seviyesi acisindan anlaml
fark saptanmamstir. Bu calismanin sonucu VKI bagimsiz
PKOS hastalarinda GLP-1 seviyesinde artis oldugunu or-
taya ¢ikarmistir (28). Ghrelin seviyesi ile obezite ve instlin
rezistansi arasinda negatif korelasyon mevcuttur. Yapilan ca-
lismada PKOS hastalarinda kilo kaybi birlikte aclik ghrelin
duzeyinde artis oldugu bulunmustur (29). Bazi calismalar-
da PKOS hastalarinda androjen fazlaliginin ghrelin duzeyi-
ni azaltdigr saptannmustir (30, 31). Panidis ve arkadaslarinin
yaptigl calismada hirsutizm ve ghrelin seviyesi arasinda zit
korelasyon bulunmustur. Asirt androgen ve hiperinsulinizm,
PKOS hastalarinda ghrelin seviyelerini azaltic1 etki gosterir
(32,33). Sonucta yapilan calismalarda PKOS hastalarinda gh-
relin azalirken, GLP-1 ve GIP’de ise artis olmaktadir.

Calismamizda oldugu gibi PKOS hastalarinda normal popu-
lasyona gore FD sikliginin artis nedeni, FD patogenezisinde
ana rol oynayan ve PDS alt grubunda semptomlardan sorum-



lu olan gecikmis gastrik bosalmaya bagl olabilecegini diistn-
durda. Bunun nedeni PKOS hastalarinda androjen artist ile
birlikte ghrelin seviyesi azalirken GLP-1 ve GIP’in artmasi ve
buna bagli gastrik bosalmanin yavaslamast olabilir. Ayrica bu
durum hiperandrojenizmin, gastrointestinal hormonlar tize-
rinde gastrik motiliteyi yavaslatici etkisine bagl olabilir. Bu
nedenle PKOS hastalarinda androjen hormonlarinin ytiksek
olmast hiperandrojenizm ile FD sikliginin artis1 arasindaki
iliskiyi gostermektedir.

Calismamiz literature yeni bilgiler saglamasina ragmen si-
nirlayict yanlart meveut idi. Calismamiz prospektif calisma
olmasina ragmen denek sayist yeterli olmadigindan hipe-
randrojenizm ile FD'nin subgruplarn arasindaki iliski deger-
lendirilemedi. Bunedenle daha genis sayili deneklerle yapilan
calismalara gereksinim vardir. Ayrica PKOSlu fonksiyonel
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