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OZET

Sanlh Ak G. Polikistik over sendromu olan kadinlarda farkh diyet
uygulamalarinin viicut bilesimi ve baz1 biyokimyasal bulgular iizerine etkisi,
Baskent Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii Beslenme ve Diyetetik Program,
Doktora Tezi, Ankara, 2017.

Bu ¢alisma, polikistik over sendromlu (PKOS) hastalarda farkli diyet oriintiisii igeren
diyet uygulamalarinin viicut bilesimi ve bazi biyokimyasal bulgular iizerindeki
etkisini belirlemek amaciyla yapilmigtir. Calisma, Mayis 2015-Ocak 2016 tarihleri
arasinda, endokrinolog /jinekolog tarafindan yeni PKOS teshisi alarak ‘Moso Diyet
ve Beslenme Danismanligi’ merkezine bagvuran, yaslari ortalama 30.0+3.0 yil,
Beden Kiitle Indeksi (BKI) 25-35 kg/m? olan 20 kadin iizerinde yiiriitiilmiistiir.
Diizenli fiziksel aktivite yapmayan, sadece oral antidiyabetik ilag kullanan hastalar
gelis sirasina gore randomize sekilde, normal proteinli diyet (NPD) ve yiiksek
proteinli diyet (YPD) olarak iki gruba ayrilmigtir. Bireylerin enerji gereksinmesi,
diizeltilmis agirlik kullanilarak Harris Benedict denklemi ve fiziksel aktivite
diizeylerine gore diizenlenmistir. Alt1 haftalik diyet uygulama siirecinde her iki gruba
makro besin 6gesi dagilimi farkli olan diyetler verilmistir. NPD olarak tanimlanan ilk
gruba oral antidiyabetik ilag + makro besin ogeleri dagilimi enerjinin %55’
karbonhidrat, %15°1 protein, %30’u yagdan olacak sekilde zayiflama diyeti, YPD
olaral tanimlanan ikinci gruba ise oral antidiyabetik ila¢ + makro besin Ogeleri
dagilimi enerjinin %40’1 karbonhidrat, %30’u protein, %30’u yagdan olusan
zayiflama diyeti diizenlenmistir. Alt1 hafta siire ile izlenen hastalarin, ¢aligmanin
basinda ve sonunda biyokimyasal bulgulari, antropometrik olgiimleri ve viicut
kompozisyonu Ol¢limleri yapilmistir. Her iki grupta antropometrik oOl¢iimlerdeki
degisiklikler karsilagtirlldiginda YPD uygulayan PKOS’lu hastalarda NPD
uygulayan PKOS’lu hastalara gore agirlik kaybi, BKI, bel cevresi, kalga cevresi,
bel/kalca orani, boyun gevresi ve bel/boy oranindaki azalmalarin istatistiksel olarak
anlamli oldugu belirlenmistir (p<0.05). Her iki diyetin viicut kompozisyonu
tizerindeki etkileri karsilastirildiginda; YPD diyetin, viicut kompozisyonu (viicut yag

orani, viicut yag kiitlesi, govde yag orani, govde yag kiitlesi, viseral yag miktari)
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tizerinde daha etkin oldugu saptanmistir (p<0.05). NPD ve YPD uygulayan tim
bireylerin biyokimyasal bulgularinin (insiilin direnci (HOMA-IR), HbA1C, insiilin,
aclik kan sekeri (AKS), diistik dansiteli protein (LDL), yiiksek dansiteli protein
(HDL), trigliserit (TG), kolesterol, kan tire azotu (BUN), D vitamini, luteinlestirici
hormon (LH), folikiil stimiile edici hormon (FSH), o6stradiol, prolaktin, total
testesteron,  dehidroepiandrosteron  siilfat (DHEA-S)) fark  ortalamalari
degerlendirildiginde anlamli bir farklilik bulunmamustir (p>0.05). Sonug¢ olarak,
YPD’nin viicut kompozisyonu lizerinde daha etkin oldugu bununla birlikte farkli
diyet Oriintiisii iceren diyet uygulamalarinin, kan bulgular iizerinde etkilerinin farkli

olmadig1 bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Polikistik Over Sendromu, Beslenme, Zayiflama Diyeti,

Yiiksek Protein Kullanimi

Bu calisma igin, Baskent Universitesi Tip ve Saghk Bilimleri Arastirma Kurulu

tarafindan KA15/145 nolu ve 29/04/2015 tarihli “Etik Kurul Onay1” alinmistir.
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ABSTRACT

Sanh Ak G. The effects of the diet applications that contains different diet
patterns on the body composition and some biochemical findings for the
patients with polycystic ovary syndrome. Baskent University, Institute of Health
Sciences, Nutrition and Dietetics Program. PhD Thesis, Ankara, 2017.

The purpose of this study is to identify the effects of the diet applications that
contains different diet patterns on the body composition and some biochemical
findings for the patients with polycystic ovary syndrome (PCOS). This study was
conducted on 20 women with average age of 30.0 3.0 SD years, body mass index
(BMI) 25-35 kg/m?, who have applied to ‘Moso Diet and Nutritional Counseling
Center’ between May 2015 and January 2016 after diagnosed as PCOS recently by
the endocrinologist /gynecologist. The patients who have not been doing a regular
physical activity and only using oral antidiabetic were seperated into two groups;
normal protein diet (NPD) and high protein diet (HPD), randomly. During the 6
weeks of diet application process, diets with different macro nutrient distribution
were applied to both two groups. Oral antidiabetic and a weight loss diet that
contains macro nutrient distribution of energy as %55 carbohydrate, %15 protein,
%30 fat was given to the first NDP group. Oral antidiabetic and a weight loss diet
that contains macro nutrient distribution of energy as %40 carbohydrate, %30
protein, %30 fat was given to the second HPD group. After 6 weeks of follow up, the
biochemical symptoms, anthropometric measurements and body composition
measurements of the patients was made. After comparing the difference of the
antropometric measurements for both two groups, weight loss, BMI, and the
decrease on the waist circumference, hip circumference, waist/hip ratios, neck
circumference, and waist/height ratios was determined statistically significant
(p<0.05). When comparing the effects of both diets on the body composition; the
HPD was detected as more effective on the body compositions (total body fat ratio,
total body fat mass, trunk fat ratio, trunk fat mass, visceral fat portion) (p<0.05).

After analyzing the average difference of the two groups’ blood tests (HOMA-IR,
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HbA1C, insulin, fasting, LDL, HDL, TG, cholesterol, BUN, vitamin D, LH, FSH,
estradiol, prolactin, total testosterone, DHEAS) no significant difference was found
(p>0.05). Consequently, it was found that the protein-based second diet is more
effective on body composition while dietary applications with different dietary

patterns does not have different effects on blood findings.

Keywords: Polycystic Ovary Syndrome, Nutrition, Weight Loss Diet, High Protein
Usage

This study was approved by Baskent University Medicine and Health Sciences
Research Committee dated 29/04/2015 by Ethics Committee Approval.
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1. GIRIS

Polikistik over sendromu (PKOS), adolesanlarda ve tireme c¢agindaki
kadinlarda sik goriilen yaklasik %5-10’unda iiremeyi etkileyen endokrin bir
bozukluktur (1). Tiirkiye’deki prevalansi tam olarak bilinmemekle beraber,
tilkemizdeki obezite ve metabolik sendrom sikliginin artmasina bagli olarak
PKOS’un goriilme sikliginin da giderek artis gosterdigi tahmin edilmektedir.
PKOS’un, gelecekte kadinlardaki goriilme sikliginin %75 (her 150 kadindan
112’sinde) olacagi rapor edilmektedir (2).

PKOS, ilk kez 1935°te Stein ve Leventhal tarafindan amenore, obezite ve

hirsutizm triad1 olarak tanimlanmistir (3).

PKQOS, oligo-ovulasyon veya anovulasyon, androjen fazlaliligi bulgular1 ve
cok sayida ovaryan kistlerle karakterize, sik goriilen bir endokrinopatidir. Bu
belirtiler ve bulgular, bireylerde zaman iginde degisebildigi gibi, bireyler arasinda da
oldukga farkli olabilmektedir (4).

Son yillarda PKOS’da viicut agirligi kaybmin klinik yararlar1 vurgulanmis
olsa da heniiz PKOS i¢in optimal diyet kompozisyonu hakkinda bir goriis birligi
yoktur (5). Diyet tedavisi, PKOS’da ilag tedavisinin yani sira uygulanmasi gereken
en onemli tedavi yontemlerinden biridir. Polikistik over sendromunda, diyet tedavisi
ile agirlik kaybr ve kan glikozunun dengelenmesi, insiilin direncinin azaltilmasi,
dolayisiyla androjen diizeylerinin ayarlanmasi hedeflenmelidir. Yeterli ve dengeli
beslenme, sadece hastaliklardan korunmada degil, yasam kalitesini artirarak
beslenmeye bagli kronik hastalik riskini de azaltmaktadir. PKOS’un diyet tedavisi
kisa vadede, agirlik denetiminin saglanmasi, akne, hirsutizm gibi hastalik
belirtilerinin iyilesmesini ve gebelik oraninin artmasini saglarken; uzun vadede de,
Tip 2 diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanser gibi hastaliklardan korunmada

biiyiik 6nem tasimaktadir (6).



Bu arastirmanin amaci, polikistik over sendromlu hastalarda diyet Oriintiisii
farkli diyet uygulamalarinin antropometrik 6lgiimler, viicut bilesimi ve bazi

biyokimyasal parametreler tizerindeki etkisini belirlemektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Polikistik Over Sendromu (PKOS) ve Tanimi

PKOS tani1 kriterleri konusunda giiniimiizde tam bir fikir birligi
saglanamamugtir.
PKOS tanisinin evrensel kriterlere dayandirilma cabalar1 ilk olarak 1990 yilinda
“U.S. National Institutes of Health (NIH)” sponsorlugunda, konuyla ilgili deneyimli
kisilerin goriisleri alinarak, yapilan bir toplanti sonunda agiklanmis ve tanim igin
gerekli kriterler;
1-Hiperandrojenizm (hirsutizm, akne, erkek tipi kellik) ve/veya hiperandrojenemi
(yliksek serum androjen konsantrasyonu),
2- Kronik oligoanovulasyona bagli menstriiel diizensizlik,
3-Sekonder nedenlerin (hiperprolaktinemi, ge¢ baslangi¢li adrenal hiperplazi,
androjen salgilayan tiimorler ve Cushing sendromu gibi) ekartasyonu olarak

belirlenmistir (7,8).

Avrupa Ureme ve Embriyoloji Dernegi (ESHRE - European Society for
Human Reproduction and Embryology) ve Amerika Ureme Tibb1 Dernegi (ASRM -
American Society for Reproductive Medicine) sponsorlugunda Hollanda’nin
Rotterdam kentinde 2003 yilinda yapilan toplantida tani1 i¢in evrensel kriterler;

1- Kronik oligo-anovulasyon,

2- Klinik veya laboratuvarla konfirme edilmis hiperandrojenemi,

3-Ultrasonografide polikistik over goriintlisii olarak belirlenmis ve yine diger
hastaliklarin ekartasyonu ile birlikte PKOS tanisinin konulabilmesi i¢in bu
kriterlerden en az ikisinin olmasi1 gerektigine karar verilmistir. Ayni toplantida
polikistik over gériiniimii igin diagnostik kriterler; 2-9 mm ¢apinda her overde 12
veya daha fazla folikiil bulunmas1 ve/veya ovaryan voliim artist (>10 mL) olarak
belirlenmistir. Polikistik over goriiniimiiniin oligoamenore veya hiperandrojenizm

yoklugunda PKOS olarak degerlendirilmemesi dnerilmistir (3,9,10).



PKOS taniminda devam eden tartismalar nedeni ile 2009 yilinda Androjen
Fazlaligi Dernegi (AES - Androgen Excess Society) tarafindan PKOS kriterleri
yeniden diizenlenmistir.

Androjen Fazlaligi Dernegi (AES) kriterleri;

1- Androjen fazlaligi (klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm)

2- Over disfonksiyonu (oligoanovulasyon ve/veya polikistik over morfoloji)

3- Diger androjen fazlaliklarinin ve ovulatuar hastaliklarin dislanmasi olarak

belirlenmistir (10).

Androjen Fazlaligi Dernegi (AES), PKOS tanisi i¢in bu 3 kriterin birlikte
bulunmas1 gerektigini 6nermektedir. Bu son kriterle yeni bir fenotip daha eklenmis
olmaktadir. Bu fenotip; polikistik over goriinlimii, hiperandrojenizmi (klinik veya
biyokimyasal) olan ve normal ovulasyonu olan kadin fenotipidir. Androjen Fazlalig
Dernegi, Rotterdam kriterlerinin aksine hiperandrojenizm olmadan ovulatuvar
disfonksiyon ve polikistik over goriiniimii ile PKOS kabul edilemeyecegini

savunmaktadir (10).

PKOS’un prevalansi kullanilan tani kriterine gore farklilik gostermektedir.
NIH kriterlerine gore dogurganlik c¢agindaki kadinlarin %4-7’sinde (11,12),
ESHRE/ASRM (Rotterdam) kriterlerine gore ise %15-18’e varan oranlarda PKOS
goriildiigi tahmin edilmektedir (13).

2.2. Polikistik Over Sendromunun Patofizyolojisi

Genellikle PKOS, peripubertal donemden baslayan menstriiel diizensizlikler
(oligo-amenore, disfonksiyon uterin kanama) hiperandrojenizm bulgular1 (hirsutizm,
akne, ciltte yaglanma, androjenik allopesi) ve infertilite ile karsimiza c¢ikar (14).
Obezite klinigi eslik edebilir. Fizik muayenede nadiren virilizasyon bulgular1 ve
akantozis nigrikanda rastlanabilir. PKOS’lu olgularda yaklasik %20 oraninda
adetlerin diizenli olabilecegi de bildirilmistir (15).



2.2.1. Hirsutizm

Polikistik over sendromunun tani kriterleri arasinda en gbze carpan ve
degismeyeni hiperandrojenizmdir. Ancak etnik yapi, viicut agirhgr ve yas goz ardi
edilmemelidir. Hiperandrojenizm, kliniksel nitelikler ve biyokimyasal bulgular ile
degerlendirilmektedir. Bunlarin basinda, serum total testesteron ile cinsiyet hormon
baglayic1 globulin (SHBG) diizeyleri gelmektedir. Hiperandrojenizmin baslica
bulgulart; hirsutizm, akne ve androjenik allopesi, deri altinda asir1 diizeyde salinan

androjenlerin etkisi olarak ortaya ¢ikmaktadir (16).

Hirsutizm ise bu semptomlar arasinda en sik goriilen klinik bulgudur ve
PKOS’lu kadinlarin yaklagik %60’mnda goriilmektedir. Kadinlarda androjenik
bolgelerde terminal killanmanin olmasi hirsutizm olarak tanimlanir. Androjene
bolgeler denilince; dudak {istii, ¢cene, yanaklar, kulaklar, karnin alt kism, sirt, gégiis
ve ekstremitelerin iist kisimlari, kalcanin alt kisimlar1 ve intergluteal bolge ifade

edilmektedir (17).

Hirsutizm, modifiye Ferriman-Gallwey (FG) skorlamasi ile degerlendirilir.
Ferriman-Gallwey skorlamasi ile androjenik bolgelerin (biyik, ¢ene, yukari gogis,
karin ve sirt) killanmasi derecelendirilir; 8 ve lizeri degerler hirsutizm olarak
belirlenir. Hirsutizmi olanlarda hiperandrojenizmin daha ciddi bulgular1 olan

virilizasyon ve maskulinizasyon da bulunabilir (16).

Polikistik over sendromlu kadnlar iizerinde yapilan bir caligmada obezitenin
artmasi, serum total testesteron diizeyinin yiikselmesi, cinsiyet hormonu baglayici
globulin (SHBG) diizeyinin dlismesi, hirsutizm prevelansindaki artis ile

iliskilendirilmistir (18).



2.2.2. Kronik anovulasyon

Normal bir ovulasyonun olusabilmesi i¢in menstriial sistemlerin tiim
diizeyleri arasinda koordinasyon mevcut olmasi, yani hipotalamus-hipofiz aksi
feedback sinyalleri ve over igerisindeki lokal cevaplarin normal sekilde olugmasi
gerekmektedir. Ovulasyon kaybi, bu sistemdeki herhangi bir faktérde normalden
sapma gerceklestiginde ortaya c¢ikmaktadir. Sonugta disfonksiyonel bir durum

olusmakta ve anovulasyon, polikistik over tablosu gelisebilmektedir (19).

Menstrilasyondan hemen Once ve menstrilasyon sirasinda Ostrojen,
progesteron ve inhibinin (hipofizden FSH salinimini inhibe edici hormon) negatif
feedback etkisinden kurtulan 6n hipofiz, daha fazla folikiil stimiile edici hormon
(FSH) salgilamaktadir. FSH’daki bu ilk artis, folikiil biiyiimesi ve steroid sentezi i¢in
gereklidir.  Folikiilin daha da biyiimesiyle, folikiiliin igerisinde olusan
otokrin/parakrin faktorler, folikiilin FSH’a kars1 duyarliliginin devam etmesini
saglamaktadir ve bdylece folikiil igerisindeki mikro ¢evredeki androjen istiinligi
yerini Ostrojen Ustlinliigiine birakmaktadir. Eksiksiz ve saglikli bir folikiil 6mrii i¢in
bu degisikligin olusmasi sarttir. FSH ve aktivinin (hipofizden FSH salinimini artiran
hormon) birlikte ve siirekli sekilde yaptiklar1 uyar1 sonucunda graniiloza hiicrelerinde
luteinize edici hormon (LH) olusmaktadir. Bu da ovulasyon ve luteinizasyonun
olugmasi i¢in 6n sarttir. Dolagimdaki Ostradiol diizeyinin ani olarak yiikselmesi,
ovulasyonu baslatmaktadir. On hipofiz diizeyinde (muhtemelen aymi zamanda
hipotalamus diizeyinde) pozitif feedback cevap sonucunda siklusun ortasinda,
yumurtanin atilmasi ve korpus luteumun olusmasi i¢in gerekli olan LH artisi
olmaktadir. Ovulasyondan sonra ikinci bir dstradiol artis1 ile birlikte bir progesteron
artis1 olmakta ve boylece diisiik FSH ve LH diizeyleri ile karakterize, 14 giinliik bir
luteal donem olugmaktadir. Korpus luteumun gelismesiyle birlikte hormon
diizeylerinin de azalmasi, FSH’1n yeniden artmasini saglamaktadir, boylece yeni bir

siklus baglamaktadir (20).



PKOS’Iu kadnlarin %60-80’inde dolasimda testosteron diizeyleri yiiksektir.
Yaklasik %25’inde dehidroepiandrosteron siilfat (DHEA-S) diizeyi yiiksektir (19).

Kronik anovulasyonun tani kriterleri, hiperandrojenizmin tani kriterlerinden
daha kolaydir. Ciinkii klinik olarak en temel belirtisi oligoamenore (adet
diizensizligi) ve amenore (adet gérememe) dir. PKOS’da menstriiel diizensizlikler
yaygin olarak oligomenore, amenore ve uzamis diizensiz menstriiel kanama seklinde
goriliir. Oligomenore 35 giinlin ilizerinde siiren menstriiel siklus varli§i olarak
tanimlanir (20). Her ne kadar PKOS’lu kadinlarin %30°u normal menstriiel kanama
yasasada oligomenore goriilen kadinlarin %85-90’1nda, amenore goriilen kadinlarin

ise %30-40’1inda PKOS vardir (20).

Kronik anovulasyon meydana geldiginde, serum prolaktin ve luteinize edici
hormon diizeyleri dikkate alinmalidir. Ayrica, hipotalamik ve pitiiiter hastalik olan
hiperprolaktonemi (prolaktin >20-30 mg/L) ve gonadotropin yetersizligi (LH<21
U/L) olarak da ortaya ¢ikmaktadir (21). Kronik anovulasyonun klinik goriintiisi,
irregliler menstural siklus, oligopamenore veya amenoreyi igermektedir. Polikistik

ovaryan sendromunda menstural disfonksiyon genellikle menars ile baslar (1).

Endometrial hiperplazi, fazla 6strojen aktivitesine bagl olarak endometriumu
olusturan hiicrelerin ve salg1 bezlerinin normalden fazla biiylimesidir. Hiperplaziden
sorumlu tutulan progesteron diizeyine kars1t yetersiz kalan 0Ostrojen aktivitesi
sonucunda olusmaktadir. Bunun en 6nemli nedeni anovulasyon yani yumurtlamanin
olmamasidir. Anovulasyonun en tipik nedeni, polikistik over sendromudur. Ayrica
dolasimdaki Ostrojenin fazla oldugu sismanlik, karaciger hastaligi, Ostrojen
salgilayan tiimorler gibi faktorlerin varliginda da endometrial hiperplazi daha sik
goriliir. Endometrial hiperplazi ve ardindan gelisebilecek tiimor riski oldugundan,
polikistik over sendromunun tedaviye ihtiyag gosteren tek tablosu siddetli
oligoamenoredir. Sonug¢ olarak, kronik anovulasyon polikistik over sendromuna
sebep olmaktadir. Ancak fonksiyonel hipotalamik amenorenin bazi formlariyla
karigtirllmamalidir. Enerji aliminin asir1 diizeyde kisitlanmasi ve siddetli egzersiz bu

duruma sebep olmaktadir. Ayn1 zamanda amenore, diisiik plazma Ostrojen diizeyi ile



de yakindan iligkilidir. Bu durumda mensturasyonun uyarilmasi ig¢in progesteron

diizeyinin azalmasi gerekmektedir (Sekil 2.1.) (22).
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Sekil 2.1. PKOS’un Patofizyolojisi
2.2.3. Akontozis nigrikans

PKOS olgularinda %2 oraninda goriilmektedir (23). Ense, aksilla, meme alt1
katlantisi, bel ve kasik gibi fleksiyon katlant1 bolgelerinde goriilebilen kalinlagmas,
gri-kahverengi kadifemsi cilt plaklar1 ile karakterize cilt lezyonlaridir. Insiilin
direncinin bir isareti olarak diisiiniilmektedirler. PKOS’lu obez kadinlarda, PKOS’lu

normal kilolu kadinlara gore daha sik goriildiigi belirlenmistir (24).

Hiperandrojenizm iginde tespit edilebildigi bir sendrom mevcuttur. Bu

sendrom, hiperandrojenizm (HA), insiilin rezistans1 (IR) ve akantozis nigrikans (AN)



kelimelerinden olusan HAIR-AN sendromudur (25). HAIR-AN sendromu;
hiperandrojenizm, insiilin direnci ve akantozis nigrikans ile karakterizedir. Bu
sendromun primer patofizyolojik bozukluklar1 hiperandrojenizm ve insiilin

direncidir, akantozis nigrikans ise bu patolojilere eslik eden cilt degisikligidir (26).

2.2.4. Hiperinsiilinemi

Amerikan Diyetisyenler Dernegi (ADA) insiilin direncini, endojen veya
ekzojen insiilinin bozulmus metabolik yanit1 olarak tanimlamistir. Bagka bir deyisle,
pankreasin B hiicrelerinden salinan insiilinin gorevlerinden biri kan glikozunu hiicre
icine sokup enerji doniisiimiinii saglamaktir. Eger hiicreler insiiline yanit vermiyorsa,
inslilin direnci meydana gelmektedir. Hiicreler insiiline yanit vermedikge,
pankreastan daha fazla insiilin salinmaktadir. Bu da, erkeklik hormonu olarak bilinen

androjenlerin yiiksek diizeyde salinmasina neden olmaktadir (27).

Insiilin direnci: HOMA-IR= Aclik glikoz (mmol/L) x aclik insiilin / 22.5 olarak

tanimlanmaktadir. HOMA-IR >2.5 insiilin direncinin arttigini gosterir.

PKOS’da, insiilin direnci dogrudan ya da dolayli olarak rol almaktadir. Bu
nedenle, insiilin direnci NIH, AES ve Rotterdam kriterlerinde PKOS tan1 kriteri
olarak dikkate almmustir (28). Insiilin direnci, genel populasyonun %10-15’ini
etkilemekte ve obezite bu riski artirmaktadir. Polikistik over sendromunda, [-
hiicresinin fonksiyonu kismen ya da tamamen bozuldugundan, hastalarin %50-
70’inde insiilin direnci olugsmakta ve kadinlarin ¢ogunda ikincil hiperinsiilinizm
olusmaktadir. Insiilin direnci, Tip 2 Diyabet ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar (KVH)
i¢in risk olusturdugundan klinik olarak ¢ok onemlidir. Bozulmus glikoz toleransi ve

Tip 2 diyabet riski, polikistik over sendromunda 2-7 kat artmaktadir (26).

Polikistik over sendromunda goriilen hiperandrojenizm insiilin direnci ile
iliskilendirilmistir (Sekil 2.2.) (27). PKOS’da, insiilin direnci ve hiperandrojenizm
arasinda temel iki kavram vardir. Bunlardan biri, insiilin direnci androjen sentezi i¢in

diizenleyici bir faktordiir. Digeri ise, hiperinsiilinizm insiilin direncinin



baskilanmasina kars1 gelismektedir. Bu durum, androjenik {iretimi artirirken, cinsiyet
hormon baglayict globulinin hepatik sentezini de azaltmaktadir. Androjen

saliniminin artmasi, insiilin direncinin de artmasina neden olabilmektedir.

PKOS’lu kadinlardaki insiilin direnci, kas ve yag dokusunda meydana gelen
reseptOr defekti seklinde tanimlanmaktadir. Diger bir yandan lipolitik aktivitenin de
artmasi, PKOS’lu kadinlarda serbest yag asit diizeyinin de yiikselmesine neden
olmaktadir. Dolayisiyla ¢izgili kaslarda, miyositlerde ve kapiller yogunlukta glikojen
sentezinin baskilanarak insiilin duyarliliginin azalmasi gibi bazi yapisal degisiklikler

meydana gelmektedir (29).
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Sekil 2.2. Polikistik over sendromunda insiilin direnci ve androjenler arasindaki iliski

Diger taraftan, polikistik over sendromunda yiiksek insiilin salinima,
overlerden yiiksek diizeyde salinan androjenlerin insiilin direncini tetiklemesi ile
ortaya ¢ikmaktadir. Ayrica, yliksek diizeyde salinan insiilin, seks hormonu baglayici
globulin (SHBG) diizeylerini azaltmakta, bu da androjenlerin etkisini artirmaktadir.

Yiiksek insiilin diizeyleri, beyin iizerinden androjenlere etki etmekte ve LH
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saliimin1 ya da baskilanmasini yonetebilmektedir. Artmis LH ve androjen diizeyleri

ve obezite, ovulasyonu olumsuz yonde etkilemektedir (29).

Hiperinsiilineminin oram1  ve hiperandrojenizm arasinda anlamli bir
korelasyon vardir. Yiiksek konsantrasyonlarda insiilin IGF -1 reseptorlerine baglanir.
Boylece insiilin reseptorlerinin bloke edildigi veya yetersiz oldugu durumlarda
insiilin - IGF-1 reseptorlerine baglanir, bunun yaninda hiperinsiilineminin
hiperandrojenemiye yol agisini agiklayan iki mekanizma daha vardir. Bunlardan ilki
hepatik seks hormonu baglayici globulin (SHBG) sentezinin inhibisyonu ve ikincisi
de insiilin benzeri bilylime hormonu baglayici protein -1’in (IGFBP-1) sentezinin
inhibisyonudur (30).

Insiilin karacigerden SHBG ve IGFBP-1'in sentezini azaltarak biyolojik
olarak aktif androjenlerin ve Ostrojenin serbest fraksiyonlarinin artmasina neden

olmaktadir (31).

2.2.5. Obezite

Obezite, Ozellikle de abdominal obezite ve insilin direnci, PKOS
etiyolojisinde onemli yer tutmaktadir (32). Tek basina bel ¢evresi Olglimiiniin
kadinlarda 80 cm ve lizerinde olmasi obezite riskinin artmasina neden olmaktadir
(33). Obezite riskinin azaltilmasi uzun doénemde PKOS’lu bireyler i¢in Onem
tasimaktadir (34). Obezite, diyabet, kardiovaskiiler hastaliklar, osteoartrit, uyku
apnesi, meme, uterin kanserleri ve lireme sorunlart gibi bir¢cok saglik sorunu

bakimindan risk olusturmaktadir (35).

Bel cevresi; BKI ve bel/kal¢a orani ile uygun bir korelasyon gdstermektedir.
Santral obezite android, siklikla kadinlarda goriilen alt beden tipi obezite de jinoid
obezite olarak adlandirilir. Android tipte yag dagilimi ile birlikte, hiperinsiilinemi,
glikoz intoleransi, diabetes mellitus (DM), kardiyovaskiiler hastaliklar ve androjen
yapim hizinda artis olmaktadir (36). Androjenlerdeki artis, SHBG diizeyini azaltarak

serbest testosteron ve estradiol (E2) diizeylerinde artisa neden olmaktadir (35).
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Bel-kalga oran1 bu iki tip obeziteyi ayirmak igin kullanilir (37). WHO’ya gore
bel ¢evresinin kalga ¢gevresine orani kadinlarda 0.85’den fazla ise, erkek tipi obezite
olarak kabul edilir (38). Bel/kalga oranindaki artis, agirlik artisindan daha fazla risk
tagimaktadir ve daha aterojeniktir (39). Kadinlardaki merkezi yag dokusu, luteinize
edici hormon (LH) diizeyinin, androstenedion, Ostron, insiilin, trigliseridler, diisiik
yogunluklu lipoprotein (LDL), apolipoprotein B diizeylerinin artmasina ve yiiksek
yogunluklu lipoprotein (HDL) diizeyinin azalmasina sebep olmaktadir. Tiim bu
degisimler, jinekolojik etkilerde de degisiklige neden olmaktadir. Yiiksek diizeydeki
bel kalga orani, tireme hormonlarinda, kismen de insiilin diizeyinde bozulmalara ve

dolayisiyla polikistik over sendromuna neden olmaktadir (40).

Vague (41), bel/kal¢a oran1 yiiksek kadinlarda (kalgaya gore abdominal yagin
daha fazla olmasi), total androjen seviyelerinin yiiksek, cinsiyet hormonu baglayici

globulin diizeylerinin ise diisiik oldugunu gostermistir.

Bel/boy orani, bel ¢evresi Olgiimiiniin hastalik ile pozitif iliski, boy
Olcimiinlin ise viicut bilesimi veya yag dagilimina bagli olmaksizin hastalik ile

negatif iliski gostermesinden dolayi, morbiditenin iyi bir gostergesi olabilir (42).

Boyun c¢evresi, birey ayakta iken krikotiroid membranin superior kenar
hizasindan Olgiilerek saplanmistir. Kadinlarda boyun cevresi 37,5 cm ve iizeri ise
riskli kabul edilmektedir (43).

PKOS'lu hastalarin yaklasik %350'si obezdir. Ancak obezitenin PKOS’u
kolaylastirict bir etken mi yoksa hastalifin sonucu mu oldugu halen tartismalidir.
PKOS’un obeziteye yol agtigini diisiindiiren kanitlar da vardir. Yapilan ¢alismalarda
PKOS durumundan bagimsiz olarak yiiksek androjen diizeylerine sahip kadinlarda
yiikksek yagli ve karbonhidrattan zengin besinlere karsi fazla istek duyduklari ve
muhtemelen bu besinlerin aliminin daha yiiksek oldugu bulunmustur (44). Ancak bu

durum, yapilan tiim calismalarda belirlenmemistir (45). Hiperinsiilinemi gibi
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metabolik faktorler ise postprandiyal termojenezi ve bazal metabolik hizi azaltarak

PKOS’lu kadinlarda agirlik artisina yol agabilir.

Obezite tek basina, PKOS’un nedeni olmasa da, kisir dongiiye katkida
bulunan 6nemli bir faktordiir. Viicut agirligmin %S5’inden fazla agirlik kaybinin
androjen seviyelerini diisiirdigii ve baz1 olgularda ovulasyonun geri donmesini ve
biitlin hiperandrojenik olgularda agirlik kaybinin olumlu etkisi oldugu bilinmektedir
(46).

2.2.6. infertilite

Infertilite, on iki ay boyunca herhangi bir korunma yéntemi kullanmaksizin
devam eden cinsel iligskiye ragmen ¢ocuk sahibi olamamak olarak tanimlanmaktadir.
Infertilite, ovulasyon fonksiyon bozuklugu, fallop tiiplerinin bloke olmasi, plazma
androjenlerinin, insiilin ve LH konsantrasyonlarinin daha yiiksek, SHBG diizeyinin

ise daha diisiik diizeyde olmasi ile ortaya ¢ikmaktadir (47).

PKOS’lu kadmlarin yaklasik %75’inde anovulasyona bagli infertilite
goriilmektedir (48). Polikistik over sendromunda yumurtlama fonksiyonunun
bozulmasi infertiliteye neden olmaktadir. Genellikle yumurtlama periyodu on dort
glinde birdir. Yumurtlama fonksiyonu normalse, yumurtlama ve fertilite de normal

olacaktir (49).

Etiyolojide ise daha onceleri yiiksek LH seviyesi etken olarak gosterilirken,
giiniimiizde artmis insiilin hassasiyeti iizerinde durulmaktadir (50). Ozellikle
abdominal bolgede artan yag dokusu lireme sistemini olumsuz yonde etkilemektedir.
Yapilan ¢aligmalarda kisa donemli agirlik kayiplarinin insiilin direncini azaltmada ve
yeniden ovulasyonun saglanmasinda onemli rolii oldugu belirtilmistir (51,52).
Infertil kadinlarda agirlik kayb1 ve abdominal yag dokusunun azalmasiyla birlikte

menstriial periyotlar diizene girmekte, ovulasyon yeniden baslamaktadir.
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2.2.7. Genetik

PKOS hastalarinda ailesel kiimelenmenin olmas1 genetik Ozelliklerin
arastirilmasina neden olmustur. Genetik faktorler polikistik over sendromunun hem
reprodiiktif hem de metabolik fenotiplerinin gelismesinde 6nemli rol oynamaktadir
(53). PKOS'lu hastalarin anne ve kiz kardeslerinde hiperandrojenizm ve menstriiel
disfonksiyonun artmis siklikta bulunmasinin yani sira, baba ve erkek kardeslerde de
serum androjen diizeyleri artmis gibi goriinmektedir. Ayrica, tiim birinci derece
yakinlarda insiilin direnci ve degisik derecelerde glikoz homeostaz bozukluklarinin
goriilme riski yas ve beden kiitle indeksi (BK1I) eslestirilmis saglikli kontrollere gore
artmustir (31).

2.3. Polikistik Over Sendromu ve Hastaliklarla iliskisi

Polikistik over sendromu, 6nemli metabolik hastaliklara neden olmaktadir.
Bunlarin basinda glikoz intoleranst ve Tip 2 diyabet, metabolik sendrom,

kardiyovaskiiler hastaliklar-dislipidemi, kanser ve depresyon gelmektedir (16).

2.3.1. Glikoz intoleransi ve tip 2 diyabet

Insiilin sekresyonunda eksiklik veya Insiilin rezistans1 (IR) nedeniyle tip 2
diyabet olusur (54). PKOS genel olarak glikoz metabolizmasinda yasanan problemler
ile iligkilidir ve PKOS’lu hastalar diyabet gelisimi yoniinden de artmis risk altindadir
(55).

Yas, BKI, artmis bel ¢evresi, artmis bel/kalca orani ve birinci dereceden
yakinlarda diyabet Oykiisii PKOS’da diyabet risk faktorleri arasinda sayilabilir.
PKOS hastalarinda bozulmus glikoz toleranst ve tip 2 diyabet kombine prevalansi
farkli calismalarda %35-40 arasinda bulunmustur. PKOS’da tan1 almamis diyabet
sikligi %10’dur (5). PKOS’lu obez kadinlar, PKOS veya obez olmayan kadinlara
oranla 3-4 kat diyabet riski ile kars1 karsiyadir (56).
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Bozulmus aclik glikozu ve bozulmus glikoz toleransi olan bireylerin her yil
% 2-5’1 Tip 2 diyabet donemine ge¢gmekte ve bu oran 10 yil iginde % 30 civarina
ulagsmaktadir (57).

Obez veya obez olmayan PKOS olgularinda glikoza artmis insiilin yaniti
gozlenmistir ve yapilan testlerde bireylerin %25-60’1nda insiilin direnci saptanmastir.
Ayrica normalden kilolu PKOS olgularinda saptanan insiilin direncinin, normal

kilolu PKOS olgularina gore daha siddetli oldugu saptanmustir (25).

2.3.2. Metabolik sendrom

PKOS tanisi alan kadinlarin yaklasik %35-50’sinde yani tgte ikisinde
metabolik sendrom goriilmektedir (58,59). Ozellikle de obez PKOS'lu hastalarda,
metabolik sendrom gelisme riski daha da artmaktadir. Bu nedenle bel cevresi
Olclimii, metabolik sendromu 6ngorebilmek acisindan olduk¢a duyarlidir ve 80 cm
siir deger olarak kabul edilmektedir (60). Metabolik sendrom insidansi, PKOS’lu
kadinlarda yasa gore de degisim gostermektedir (61). Metabolik sendrom
kapsaminda; hastalarda 6zellikle, insiilin direnci ve hiperinsiilinemi, diyabet, obezite,
hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik ve hiperandrojenizm goriilme riskinde artis

olabilmektedir (62).

2.3.3. Kardiyovaskiiler hastaliklar

PKOS’da sik olarak goriilen komplikasyonlardan biri de kardiyovaskiiler
olaylardir. PKOS’lu kadinlarda, hiperandrojenizm ve obezite nedeni ile dislipidemi,
disfibrinojenemi gelisebilir ve bundan dolay1 koroner arter hastaligi riski artar.
Insiilin direncide dislipidemiye katkida bulunur. HDL/LDL oram azalir, trigliseritler
artar. Yiksek trigliserit ve diisik HDL kolesterol diizeyleri kardiyovaskiiler
hastaliklar igin gii¢lii risk olusturmaktadir (Sekil 2.3.) (63).
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Yapilan bir c¢aligmada, PKOS’lu kadinlarin yaklasik %70’inin lipit
diizeylerinin yiiksek oldugu belirlenmistir (64). Baska bir ¢alisma da ise PKOS’lu
kadinlarda hem uyku apnesi hem de kardiyovaskiiler risk faktorlerinin yiiksek oldugu

bulunmustur (65).

PKOS’da hiperandrojenizm, artmis serum LH/FSH orani, normal 6strodiol,

artmis Ostron diizeyleri, artmis insiilin ve trigliserit diizeyleri goriilmektedir (66).

Amerika’da ki PKOS’lu kadinlarin %70’inde dislipedimi bulunmaktadir,
yiiksek trigliserit ve LDL kolesterol ile diisiik HDL kolesterol ile iliskilidir (67).
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Polikistik Overler
Hirgutizm
Akne
Anovulasyon/infertilite
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Sekil 2.3. Insiilin direnci, kan yaglar diizeylerinde degisiklikler

2.3.4 Kanser

Endometriyal kanser kadinlarda en sik goriilen jinekolojik malinite ve diinya
capinda kansere bagli dliimlerin 6nde gelen nedenlerindendir. Ostrojenik stimiilasyon
endometriyal hiicre cogalmasin1 6nemli 6l¢iide artirir ve hem insiilin direnci hem de
hiperinsiilinemi kadinlarda endometriyal kanser gelisimi ile iligkilidir (68). PKOS ve
obezitede, insiilin direnci ortak bir Ozelliktir ve bu 0Ozellik PKOS ve obezitenin

endometriyumda insiilin sinyalini diizenlemede benzer yollara sahip olma olasiligin
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yiikseltir. Buna ek olarak, her iki hastalikta bulunan insiilin direncide endometriyal

kanser gelisimine iten diizensiz metabolizmaya katkida bulunabilir (69).

Yapilan bir calismada, PKOS’lu bireylerde over kanserinin goriilme
sikliginin 2.5 kat daha fazla oldugu belirlenmistir (70). PKOS’un endometriyum
kanseri ac¢isindan risk faktorii oldugunu gostermektedir. PKOS ile endometriyum

arasindaki iliskiyi gliglendirmektedir (71,72,73).

Bunun yani sira PKOS’lu bireylerde meme kanseri riski yiiksek bulunmustur
(74). Meme kanseri ile PKOS arasindaki iliskiyi incelemek igin 23.842 meme
kanserli kadin grubu iizerinde yapilan bir ¢alismada 11.836 meme kanserli kadinda
59 PKOS’lu; 12.006 kontrol grubunda 74 PKOS’lu oldugu goriilmiis ve PKOS un

meme kanseri riskini arttirmadigi sonucuna varilmistir (75,76).

Yasam seklindeki degisimler ile ovulasyonu normalize edip ve fertiliteyi
diizenleyip dokularda kanser olusum riskini azaltabilecegini gostermektedir. Yapilan
bir ¢cok c¢alisma kilo kaybi ile endometriyal kanser biomarkerlarini azalttigini
gostermektedir (77). Glikoz intoleransi ve Tip 2 diyabeti olan bireylerde kilo kaybi,
glikoz metabolizmasini diizenleyerek meme kanseri (78) ve endometriyal kanser (79)

riskini azaltir.

2.3.5. Depresyon

Literatiirde PKOS’u olan kadinlarin psikolojik Oriintiilerinin incelendigi
bir¢ok aragtirma mevcuttur. Hirsutizm PKOS'un belirtilerinden biri olup, PKOS olan
kadinlarda goriilebilen infertilite ve menstriiel problemlerden daha fazla kaygi
uyandirdigi  bildirilmektedir (80). PKOS’lu kadinlarda depresyon goriilme
prevalansinin  (%28-64) diger kadinlara gore (%7.1-8) daha yiiksek oldugu
bildirilmistir (81).
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PKOS’lu kadinlar1 diger kadinlardan farkli kilan fiziksel 6zelliklerin yaninda
bu oOzelliklerin neden oldugu ruhsal ve sosyal sikintilarin varliindan s6z
edilmektedir. Arastirma sonuglarma gére PKOS’lu kadinlarin ortalama kilo aliminin
daha hizli1 olmasi, menstriiel bozukluklar, istenmeyen killarin varliginin kadinlarda
Ozgiiven eksikligi ve sosyal uzaklasmaya neden oldugu, bununla beraber
infertilitenin de eslik etmesi durumunda kendilerini daha az kadinsi hissettiklerini
belirtmislerdir. Anksiyete yayginliginin ise genel popiilasyonda %18 iken PKOS’lu
kadinlarda %34-57 oldugu bildirilmistir (82).

2.4. Polikistik Over Sendromunun Tedavi Yontemleri

PKOS’un etyopatogenezi net olarak bilinmedigi i¢in glinlimiizde mevcut
tedavi secgenekleri de genellikle semptomatiktir. Bu anlamda, tedavi hedefleri
hiperandrojenizmin kontrol edilmesi, menstriiel disfonksiyonun diizeltilmesi ve
fertilitenin saglanmas1 seklinde siralanabilir. Son yillarda insiilin direncinin PKOS
gelisimi iizerinde 6nemli etkisinin oldugu anlasildiktan sonra, insiilin duyarliligini

arttirici ajanlar tedavi segenekleri i¢inde yerini almigtir (83).

PKOS’da ilagla tedavi, cerrahi tedavi ve saglikli yasam bi¢imi davranislarinin
kazandirilarak davranis degisikliginin olusturuldugu destekleyici tedavi yontemleri
olarak ii¢ sekilde ele alinmaktadir. Menstriiel diizensizlik ve akne problemi nedeniyle
oral kontraseptifler, hirsutizm icin epilasyon, insiilin direncinin disiiriilmesi
amaciyla metformin iceren ila¢ tedavisi, infertilite tedavisinde ovulasyon
indiiksiyonu, yasam tarzi degisiklikleri (egzersiz, dengeli beslenme, agirlik kaybi),
duygu durumu ve benlik saygisini gelistirmek i¢in sosyal destek gruplar
olusturulmasi kullanilan yontemlerdir (84). Androjen Fazlaligi ve Polikistik Over
Sendrom Toplulugunun, PKOS’Iu kadinlarda obezite kontrolii igin spesifik 6nerileri

asagida yer almaktadir (85).
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PKOS’da diyet ve yasam sekli kilavuzu:

e Tedavinin birincil asamasi; davranigsal, diyetsel ve egzersiz yonetimi ile
yasam sekli modifikasyonudur.

e Agirlik kaybi igin; diyetin enerjisinde 500-1000 kkal/giin azaltma ve 6-12 ay
i¢inde kilonun %7-10 oraninda azaltilmasidir.

e Enerjinin yagdan gelen oran1 %30’dan az olmali (<%10 doymus yag) ve
posa tiiketimi artirmak icin tam tahillar, meyve, sebze ve kurubaklagil
tiiketimi artirilmalidir.

e PKOS tedavisinde alternatif diyet tedavileri (protein artirma, glisemik indeks
ve karbonhidrati diisiirme) kiloyu azaltmada ve korumada yardimci olabilir
ancak daha fazla ¢alisma yapilmasi gerekmektedir.

e Agirhik yonetimi programinda; diyet kompozisyonu en Onemli noktadir.
PKOS’lu bireyler mutlaka doktoru/diyetisyeni tarafindan kontrol edilmeli ve
yonlendirilmelidir.

e Agirlik verme programlarinda diizenli egzersiz dnem tasimaktadir giinde 30

dakikadan fazla egzersiz yapilmasi hedeflenmelidir.

2.4.1. Farmakolojik ajanlarla tedavi

Metformin, biguanid sinifina ait antidiyabetik ilagtir. Karacigerden
glikoneogenezi inhibe eder ayn1 zamanda periferal insiilin hassasiyetini artirir (86).
Metforminin PKOS’da kullanimi ile ilgili pek ¢ok calisma yapilmistir. PKOS’lu
kadinlarda metformin tedavisi ve agirlik kaybinin temel metabolik ve hormonal
profiller {izerinde olumlu etkileri vardir ve yasam tarzi degisikligi ile (diyet
kisitlamasi veya egzersiz ile agirlik kaybi) tek bagina hormonal tedaviden daha fazla
agirhik kaybi saglanmaktadir. Metformin ve agirligin azaltilmas: tedavisi hem

hiperandrojenizmi hem de insiilin direncini azalmaktadir (87).
Yapilan meta analizlerde metformin kullanan PKOS’lu kadinlarla,

kullanmayan kontrol grubu karsilastirildiginda, BKi ve agirlikta énemli azalmalar

goriilmiistiir (88).
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Obez PKOS’lu kadimlarda metforminin 2500 mg/giin dozu BKI, bel/kalca,
LDL kolesterol, serum insiilini azaltmakta ve SHBG diizeyini artirmaktadir. Genel
olarak bu doz nispeten giivenli ve iyi tolere edilebilir bir diizey olarak
belirtilmektedir (89). Metforminin kullanim siiresi ile ilgili yapilan ve 20 yil siiren
kohort ¢alismasinda; 6 aydan daha az metformin kullammimm BKI, bel g¢evresi,

testesteron seviyesi ve aglik insiilin diizeyine etkisi olmadig1 bulunmustur (90).

Metformin PKOS’da hem metabolik hem de endokrinolojik yonden yararlar
saglamaktadir (Sekil 2.4.) (91). Metforminle tedaviye baslamadan once karaciger ve
bobrek fonksiyon testleri, aglik kan sekeri degerlendirilmelidir. Metformin tedavisi
sonucu polikistik over sendromunda goriilen endokrin bozukluklar sekiz hafta sonra

normal degerlere gerileyebilmektedir (87).
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Hem obez hem obez olmayan PKOS’lu kadinlarda metformin gibi insiilin
duyarlagtirict ilaglarin semptomlari diizeltmede yararh etkileri vardir. Hem insiiline
direngli hem de insiiline hassas PKOS’lu kadinlar metformin-diyet tedavisine esit
cevap vermektedirler. Insiiline direncli PKOS’lu kadinlarda metformin tedavisinin
metabolik yararlarinin ¢ok daha belirgin oldugu gdsterilmistir. Metforminin
tedavisinin, insiilin direncini azaltmada obez hastalarda daha basarili oldugu

gosterilmistir (92).

Metformin {izerine yapilan cesitli ¢aligmalarda insiilin hassasiyetini artirarak
PKOS’lu hastalarin hayat kalitesini artirdigi goriilmiistir. Hastaligin progresif
karakteri sebebiyle e8er hastalar takip edilip tedavi edilmezse glikoz intoleransi
gelismekte ve tip 2 diyabetle sonuglanmaktadir. On ii¢ ¢alismanin degerlendirildigi
bir meta analizde metforminin agirlik dolayisi ile BKI ve bel gevresi iizerinde azaltict
etkisi iizerine kanit bulunmamasma ragmen PKOS’lu hastalarda fiziksel aktivite

artis1 ve kontrollii bir diyet ile birlikte yardimci olarak kullanilmasi 6nerilmistir (93).

2.4.2. Tibbi beslenme tedavisi

Polikistik over sendromlu hastalarda (PKOS) gelisen obezite ile
hiperandrojenemi, bozulmus glikoz toleransi, menstriial diizensizlik (amenore,
oligoamenore) ve infertilite arasinda gii¢lii bir iliski bulunmaktadir (45). Bu nedenle,
PKOS’da birincil tedavi yontemi agirlik denetimidir. PKOS’lu hastalarda sadece
%5’lik bir agirhik kaybinin, erkeklik hormonlar1 ve insiilin direncinin azalmasinda,

menstiirasyonun diizenlenmesinde etkili oldugu belirtilmistir (94).

Son yillarda PKOS’da viicut agirligi kaybinin klinik yararlart vurgulanmis
olsa da heniiz PKOS icin optimal diyet kompozisyonu hakkinda bir goriis birligi
yoktur (6). Diyet tedavisi, PKOS’da ilag tedavisinin yan1 sira uygulanmasi gereken
en dnemli tedavi yontemlerinden biridir. PKOS’da diyet tedavisi ile agirlik kaybr ve
kan glikozunun dengelenmesi, insiilin direncinin azaltilmasi, dolayisiyla androjen

diizeylerinin ayarlanmasi1 hedeflenmelidir. Yeterli ve dengeli beslenme, sadece
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hastaliklardan korunmada degil, yasam kalitesini artirarak beslenmeye bagli kronik

hastalik riskini de azaltmaktadir (60).

PKOS’un diyet tedavisi kisa vadede; agirlik denetiminin saglanmasi, akne,
hirsutizm gibi hastalik belirtilerinin iyilesmesini ve gebelik oranmin artmasini
saglarken; uzun vadede de, Tip 2 diyabet, kardiyovaskiiler hastalik (KVH) ve kanser
gibi hastaliklardan korunmada biiyiik 6nem tasimaktadir (7).

PKOS’da; diisiik glisemik indeks, diisiik glisemik yiik, yiiksek protein, diisiik
karbonhidrat veya modifiye yag asidi diyetlerini iceren alternatif diyet
yaklagimlarinin olumlu hormonal veya metabolik etkileri oldugu veya uzun siireli
agirlik kaybi saglanmasi ve siirdiiriilmesinde daha etkili oldugu 6ne siiriilmektedir.
PKOS’lu kadinlarin tedavisinde diyet ve yasam tarzi degisikligi oncelikli olarak
goriilse de diyet kompozisyonuna yonelik literatlir sinirlidir. PKOS’lu kadinlarda
agirlik yonetimi ve reprodiiktif, metabolik veya psikolojik 6zellikleri iyilestirecek

optimal diyet kompozisyonun nasil olmasi gerektigi belirsizligini korumaktadir (6).

Bir sistematik  derlemede bes ¢alisma  {izerinde farkli  diyet
kompozisyonlariin antropometrik, reprodiiktif, metabolik veya psikolojik sonuclari
degerlendirilmistir. Sonucgta tiim obez PKOS’lu kadinlarda yeterli besin aliminin
saglanarak ve saglikli besin se¢imi ile diyet kompozisyonundan bagimsiz olarak
enerji alimmin kisitlanmasi ile agirlik kaybmin amaglanmasi Onerilmistir (89).
PKOS’lu adolesanlar iizerinde yaptiklar1 bir calismada, metformin tedavisine ek
olarak zayiflama diyeti uygulanmis ve menstriial siklusun diizeldigi, agirlik kaybinin

gergeklestigi saptanmustir (94).
2.4.2.1. Proteinler
Saglikli bireylerde oldugu gibi PKOS’lu hastalarda da proteinler diyet

Oriintiisiiniin  6nemli bilesenidir. Giinliik alinan enerjinin %15-20’si proteinden

saglanmalidir (95).
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Yapilan bazi ¢aligmalarda yiiksek proteinin PKOS {izerindeki olumlu
etkisinden s6z edilmektedir ancak yiiksek proteinli diyetin tanimlanmasina dair genel
bir fikir birligi yoktur. Viicut agirligi kaybi1 calismalarinda ifade edilen yiiksek
proteinli diyetlerde genellikle gilinliik alinan enerjinin proteinden gelen miktarinin
%30 civarinda tutulmasimni hedeflemektedir (96). Genel olarak proteinden gelen

enerji yiizdesi %15°den %30’a ¢ikarilarak ikiye katlanmaktadir.

Yiiksek proteinli diyet savunucular1 protein aliminin enerji yiizdesinin
%25’ini karsilayan veya agan miktarlarda olmasimi onermektedir. Bu teori yiiksek
proteinli diyetlerin termojenezi arttirmasi, bu tiir diyetlerin karbonhidrat ve yaglarla
karsilastirildiginda daha yiiksek doygunluk saglamasi ve sonraki enerji alimim
azaltmasi nedeniyle agirlik kaybini arttirmasi fikrine dayanmaktadir. Yaglarin enerji
kaynag1 olarak kullanilmasi bu diyetin ana temeli olup keton cisimciklerinin salinimi

katabolik siirecin bir gostergesi olarak kullanilmaktadir (97).

Yiiksek proteinli diyetler, diisiik proteinli diyetlerle karsilastirildiginda kisa
donemde viicut agirligi kaybimi sagladigina dair kanit bulunmaktadir (98). Genel
olarak yiiksek proteinli diyetlerin azaltilmig karbonhidrat miktariyla birlikte daha
yiiksek yag kiitlesi kayb1 ve goreceli olarak daha az yagsiz kiitle kaybiyla iliskili
oldugu ifade edilmektedir (99). Yiiksek protein, orta derecede karbonhidrat igceren
diyet uygulayan bireylerin diyeti 12 aya kadar siirdiirme olasiligini1 artmaktadir (100).

Besinlerin termik etkileri yaglar igin % 0-3, karbonhidratlar i¢in % 5-10,
proteinler i¢in % 10-20 dur. Kabaca besinlerin termik etkisi giinliik alinan enerji
degerinin %10’luk kismin1 temsil etmektedir (101). Besinlerin termik etkilerindeki
farklilik viicudun proteinler i¢in depolama kapasitesinin olmayisi ve bdylece
proteinlerin ~ dogrudan  metabolik  siire¢lerde  kullanilmas1  gergegiyle
iliskilendirilmektedir. Protein sentezi, {ire {retiminin yani sira peptid bagi
sentezindeki ve glukoneojenezdeki yiliksek ATP maliyeti siklikla proteinlerin termik
etkileriyle iliskilendirilmektedir (102). Diyetin protein igerigi %15’ten %30’a
c¢ikarildiginda besinlerin termik etkinin 34 kj/saat arttig1 belirlenmistir (103).
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Moran ve arkadaglarinin (104) PKOS’lu obez bireyler iizerinde yapmis
oldugu bir calismada 12 hafta boyunca ortalamasi 1434 kkal/giin olan yliksek
proteinli (%30) diyet uygulanmis, agirlik kaybinin oldugu, aclik insiilininde ve
serbest testesteron diizeyinde ve kan lipidlerinden triagilgliserol ve LDL
diizeylerinde azalma oldugu, seks hormon baglayici globulin (SHBG) diizeyinde ise

artma oldugu belirlenmistir.

Ortalama yas1 29 yil, BKI 36.1 kg/m? olan 94 PKOS’lu obez kadin iizerinde
yapilan bir baska ¢aligmada, bireylere diisiik enerjili yiiksek proteinli diyet
uygulanmistir. Uygulanan diyetin enerji ortalamasi 1195 kkal/giin ile 1434 kkal/giin
arasindadir. Bu diyetler %30 protein, %40 karbonhidrat ve %30 yag (<%8 doymus
yag asidi) igermektedir. Calismaya katilan 94 PKOS’lu kadin {i¢ gruba ayrilmistir.
Birinci gruba sadece diyet uygulanmis, ikinci gruba diyet ve kardiyo egzersizi,
liciincli gruba ise diyet ve direngc egzersizi uygulanmistir. Agirlik kaybi
incelendiginde, her ii¢ grubun da istatistiksel olarak anlamli sekilde agirlik
kaybettigi, ancak gruplar arasindaki agirlik kaybinin anlamli olmadigi belirlenmistir.
Ikinci ve iiciincii grupta viicut yag diizeyindeki % 45 oramindaki azalmanin
istatistiksel olarak Onemli oldugu belirlenmistir. Bu c¢alismada, biyokimyasal
parametreler degerlendirildiginde ise, her ii¢ grupta da; aghik kan sekeri, aclik
insiilini, HOMA-IR, serum lipidleri ve testesteron diizeylerinde istatistiksel olarak
anlamli sekilde azalma olurken, SHBG diizeylerinin de anlamli sekilde arttig

belirlenmistir. Ancak gruplar arasinda 6nemli bir fark goriillememistir (105).

PKOS’lu obez kadinlara uygulanan diyetlerin karbonhidrat/yag oranlarinin
agirhik kaybi, viicut kompozisyonu ve plazma lipidleri lizerine olan etkilerini
inceleyen bir calisma planlanmistir. Diyetler on hafta boyunca uygulanmistir. Birinci
gruba uygulanan diyetin karbonhidrat/protein oran1 3.5, ikinci gruba uygulanan
diyetin karbonhidrat/protein oran1 da 1.4’dir. Ayn1 zamanda bu diyetler yaklasik
olarak giinlik 50 gr yag icermistir. Sonu¢ olarak, agirlik kaybi incelendiginde,
gruplar arasinda anlamli bir fark olmadigi belirlenmistir. Ancak viicut bilesenleri
olarak yag dokusu kaybinin/ kas dokusu kaybina oram1 degerlendirildiginde, ikinci

grupta yag dokusu kaybmin kas dokusu kaybina oranla daha fazla oldugu
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saptanmistir. Ayrica, her iki grupta plazma total kolesterol diizeylerinin anlamli
sekilde azaldig1 belirtilmistir. Plazma trigliserit diizeylerinin ise sadece ikinci grupta

anlamli sekilde azaldig1 belirlenmistir (106).

PKOS’lu obez bireyler iizerinde yapilan bir ¢alismada ise bireylere 24 hafta
boyunca uygulanan egzersiz ve yiiksek proteinli diisiik enerjili diyetin; menstriial
siklus ve fertilite lizerinde olumlu etkilerinin oldugu, cinsiyet hormonlar1 ve insiilin
diizeylerinin istatistiksel olarak anlamli sekilde diizeldigi belirtilmistir (107).
PKOS’lu obez ve hiperandrojenemisi olan kadinlarda yapilan bir ¢aligmada, yiiksek
proteinli diyetlerin insiilin duyarliligin1 artirdig1 ve agirlik kaybina neden oldugunu

belirlenmistir (108).

Yapilan bir bagka calismada, PKOS’lu obez hastalara uygulanan yiiksek
proteinli hipokalorik diyet (%35 protein, %45 karbonhidrat ve %20 yag) ile
egzersizin etkileri incelenmistir. Hastalarin bazal metabolizma hizi Harris-Benedict
formiilii kullanilarak hesaplanmis ve uygulanan diyetin enerjisi, bu hesaplanan
giinliik enerji gereksinimlerinden 800 kkal azaltilarak belirlenmistir. Sonugta, 24
hafta izlenen hastalarda viicut agirhigi, BKI ve bel cevresindeki azalma istatistiksel

olarak 6nemli bulunurken bel/kalga oranindaki degisim anlamli bulunmamstir (109).

PKOS’lu obez bireyler iizerinde yapilan diger bir ¢alismada, hastalara 6 ay
siireyle diisiik karbonhidratli ketojenik diyet uygulanmis, 24. hafta sonunda viicut
agirhginda %12.1°lik bir azalma oldugu, buna paralel olarak BKI degerlerindeki

azalmanin da 6nemli oldugu belirlenmistir (110).

Moran ve arkadaglarmin (103) yapmis oldugu bir g¢aligmada, PKOS’lu
hastalara 4 hafta siiresince yiiksek karbonhidratli (%55 karbonhidrat, %15 protein,
%30 yag) ve yiiksek proteinli (%40 karbonhidrat, %30 protein, %30 yag) diyet
uygulanmig, viicut agirliginda %>5-7 oraninda azalma goriilmiis ancak bel/kalca

oranindaki degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir.
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PKOS’lu obez ve PKOS olmayan obez bireyler iizerinde yapilmis olan bir
calismada, gruplara hipokalorik diyete ek olarak metformin tedavisi ile hipokalorik
diyete ek olarak plasebo uygulanmistir. Viicut agirhig ve BKI degerlerinin hem
PKOS’lu hem de PKOS olmayan obezlerde istatistiksel olarak anlamli sekilde
azaldig1 belirlenmistir (111).

Yapilan bir baska calismada; yiiksek proteinli diyet olarak %30 protein
(yaklagik 110 g/giin ) %40 karbonhidrat, %30 yag; standart proteinli diyet olarak
%15 protein (yaklasik 60 g/giin) %55 karbonhidrat, %30 yag iceren diyetler
uygulanmistir. Bireylerde 16 hafta sonunda baslangictaki kan glikozlar ile
degerlendirme yapildiginda yiiksek proteinli diyetle beslenen grupta kan glikoz
egrisinin daha altta oldugu yani plazma glikozundaki azalmanin yiiksek proteinli

diyette daha fazla oldugu gozlenmistir (112).

PKOS’lu obez bireyler lizerinde yapilan baska bir ¢aligmada, alt1 ay boyunca
bireylere yaklasik %44 karbonhidrat, %34 yag, %22 protein iceren diyet ve egzersiz
programi uygulanmistir. Bireylerde meydana gelen %2-5’1ik agirlik kaybinin aglik
instlilin, serbest testesteron, SHBG diizeylerinde anlamli bir degisiklige neden
olmadig1 belirlenmistir (113). Ancak diger yandan, yiiksek proteinli ve diisiik
karbonhidratli diyetlerin uzun doénemde, bdbrek fonksiyonlar1 ve kemik mineral

yogunlugu iizerinde olumsuz etkilerinin oldugu belirtilmistir (114).

Tip 2 diyabet ve metabolik sendrom prevalansinin yiiksek oldugu PKOS’Iu
obez bireyler lizerinde yapilmis bir calismada, bireylere 6 ay siire ile diisiik
karbonhidrat (%37) ve yliksek proteinli (%22) diyet uygulanmis ve hastalarda
anlamli sekilde agirlik kayb1 ve insiilin duyarliliginda artis meydana gelmistir (115).

Yapilan caligmalar gbéz Oniine alindiginda ozetle; yiiksek proteinli diyet
uygulamalarinin PKOS’lu bireyler iizerindeki olumlu etkileri goriilmekle birlikte
litaratiir bilgilerine gére PKOS i¢in optimal diyet kompozisyonu hakkinda bir goriis
birligi yoktur.
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2.4.2.2. Karbonhidratlar

Karbonhidratlar, viicutta enerji saglayan makro besin 0gelerinden biridir
(114). Ginlik alinan enerjinin  %55-60’1  karbonhidratlardan, %15-20’si
proteinlerden, %25-30’u yaglardan saglanmalidir (95).

PKOS’ta agirlik kaybimin hedeflendigi diyet Oriintiisiinde karbonhidratin tiirii
ve miktar1 ¢cok dnemlidir. Diyet karbonhidratinin tiirli ve miktar1; tokluk kan sekerini
ve insililin yanmitin1 etkilemektedir (112). Diyet karbonhidrati, polikistik over
sendromunun derecesine bagli olarak 6zellikle obez PKOS’lu bireylerde enerjinin
%40’ m1 karsilayacak sekilde kompleks karbonhidratlardan olusmalidir. PKOS’da
beslenme tedavisinin esasini, basit karbonhidratlarin (tiim rafine gidalar) azaltilarak,

kompleks karbonhidratlarin artirilmasi olusturmaktadir (116).

Her karbonhidrat tiirliniin, kan sekeri {lizerinde ayni etkiyi gostermedikleri
icin PKOS’lu hastalar diyetteki karbonhidrat se¢imlerini kan sekerini hizli ytikseltip
hizlica diismesine neden olan basit karbonhidratlar (beyaz ekmek, piring, makara,
seker, rafine iirlinler, sekerli igecekler) yerine kan sekerinin stabil kalmasini saglayan
kompleks karbonhidratlardan (sebzeler, meyveler, tam tahillar) yana kullanmalidir
(95).

Yapilan bir calismada hastalara 4 hafta siireyle yliksek karbonhidratli ve
yiiksek proteinli iki ayr1 diyet uygulanmis, bel/kal¢a oraninda yiiksek proteinli diyet
uygulayan grupta %3-6, yiiksek karbonhidratli diyet uygulayan grupta ise %2-4
oraninda azalma olmustur. Her iki gruptaki bel/kalca oranindaki azalma onemli

bulunmustur (117).
2.4.2.3. Glisemik indeks ve glisemik yiik
PKOS’da diyetin glisemik indeksi (GI) de ©nem tasimaktadir. Tiim

karbonhidratlar, kan glikoz diizeyinde aymi etkiyi gostermezler. Bu etkileri

degerlendirmek i¢in kullanilan yontemlerden biri glisemik indekstir (118).
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Glisemik indeks (GI) 50 gram karbonhidrat iceren test yiyeceginin 2 saat
igerisinde olusturdugu kan glikozu artis alaninin, ayn1 miktarda karbonhidrat igeren
referans yiyeceklerin (ekmek veya glikoz) olusturdugu kan glikozu artis alanina

kiyaslanmasidir (119).

Besinler glisemik indekslerine gore, diisiik, orta ve yliksek glisemik indeksli
olmak tizere li¢ sinifa ayrilirlar. Bu siiflama sistemi karbonhidrat igeren yiyecegin
kan glikozunu ne kadar hizli yiikselttigini gosterir. Glisemik indeksi 55’in altinda
olan besinler distik, 55 ile 69 arasinda olan besinler orta, 70 ve iizerinde olan

besinler yliksek glisemik indeksli olarak siniflandirilmaktadir (120).

Glisemik indeks test yiyecegi miktarini standart karbonhidrat porsiyonuyla
karsilagtirsa da tiiketilen miktar1 yansitmamaktadir. Bu nedenle glisemik yiik (GY)
tanimlanmistir (119). Glisemik indeks besinin glisemik kalitesini gosterirken,

glisemik yiik besinin glisemik kalite ve kantitesini gosterir (120).

Glisemik indekse benzer olarak glisemik yiik siiflamasi bir porsiyon besin
icin <10 diisiik; 11-19 orta; >20 ise yiiksek olarak kabul edilmektedir (121). Diyet
glisemik yiikiin toplami diyette tiiketilen tiim besinlerin glisemik yiiklerinin
toplanmasi ile elde edilir (122). Diyet glisemik yiikiin toplaminin 120’nin {izerine

¢ikmas1 onerilmemektedir (123).

Diyet tedavisinde segilen besinlerin glisemik indeksinin diisiik olmasi, insiilin
direncinin azaltilmasinda, dolayisiyla tokluk hissinin olugmasi ve acikmanin

gecikmesinde 6nemli rol oynamaktadir (118).
Polikistik over sendromunda protein ve yag igerigi yiiksek diyetlerin aksine

diisiik GI’li diyetlerin kan bulgulari iizerinde daha olumlu etkilerinin oldugu

belirlenmistir (124).
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Diisiik glisemik indeksli diyetler agirlik kaybini ve korunmasini
kolaylastirirlar. Agirlikta % 5-10 azalma insiilin duyarliligint artirarak glisemik

kontrolii iyilestirir ve ilag gereksinimini azaltir (120).

Diisiik GI ve yiiksek protein iceren alternatif diyet yaklasimlar1 ile diyet
glisemik yiikii azalir, doygunluk artar, enerji alimi azalir ve insiilin ihtiyacini
azaltarak yag oksidasyonunun artmasinda etkili oldugu diisiiniilmektedir. Diisiik GI
ve yiiksek protein igeren diyetlerin agirlik ve viicut kompozisyonunda iyilesme

sagladig1 gosterilmistir (125,126).

Diisiik G, yiiksek protein diyetinin; yiiksek ya da diisiik protein diyetleri ve
yiiksek protein diisiik GI diyetlerine gore agirlik kaybi sonrasinda agirhigin
korunmasinda daha basarili oldugu ileri siiriilmektedir (127). Tablo 2.2. de baz

karbonhidrath besinlerin glisemik indeksi ve glisemik yiikii verilmistir (126).
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Tablo 2.1. Karbonhidrath besinlerin glisemik indeksi ve glisemik yiikii

GLIiSEMIK iNDEKS GLISEMIK YUK
Kahvaltihklar
Misir gevregi 92 24
Bugday gevregi 59 12
Tahillar
Piring-beyaz 98 21
Bulgur 48 12
Makarnalar
Spagetti 38 18
Sehriye 35 16
Ekmek, Biskiivi vb.
Baget(beyaz,yuvarlak ekmek) 72 25
Tam bugday ekmegi 7 9
Cavdar ekmegi 58 9
Kraker 78 14
Yulafli biskiivi 55 12
Kurubaklagiller
Nohut 28 8
Mercimek 25 5
Barbunya 28 7
Patates
Haglanmis 88 16
Kizartilmig 75 22
Sebzeler
Pancar 64 5
Havug 47 3
Taze bezelye 48 3
Balkabagi 75 3
Meyveler
Elma 38 6
Kayisi-kuru 31 9
Muz 51 13
Portakal 48 5
Uziim 46 8
Siit ve siit iiriinleri
Sut-normal 27 3
Yogurt-diisiik yagl 33 10
icecekler
Kola 63 16
Meyveli gazli igecek 68 23
Portakal suyu 52 12
Tathlar
Seker-siikroz 68 7
Fruktoz 19 2
Bal 55 10
Cikolata 44 13
Bar 68 27
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2.4.2.4. Yaglar

Saglikli beslenme planinda ¢oklu ve tekli yag asitlerinin kullanilmasi sagligin
korunmasinda 6nemlidir. Giinliik alinan enerjinin, %25-30’u yaglardan saglanmalidir
(95).

Diyetle alman doymus yag asitleri (DYA), aglik ve tokluk insiilin
konsantrasyon diizeylerini ve PKOS’u olumsuz sekilde etkilemekte etkilemekte ve
insiilin direnci gelisimine neden olmaktadir (128). Yag asitlerinden doymus yagin
asir1 tiiketiminin insiilin direncini artirdig bildirilirken, doymamis yag asidlerinden

zengin beslenme modelinin ise insiilin direncini azalttig1 rapor edilmistir (129).

Diyetle alinan tekli doymamis yag asitleri de (TDYA) ¢ok énemlidir. Yapilan
bir caligmada, Tip 2 diyabetli hastalarda yiiksek karbonhidrat ve yiiksek TDYA
iceren diyetlerin, insiilin direncini ve plazma glukoz diizeyini azalttigim
belirtmislerdir. Bunun yaninda TDYA oriintiisii yiiksek olan diyetlerin; plazma
triacilgliserol diizeyini %19, total kolesterolii %3, ¢ok diisiik yogunluklu lipoprotein
(VLDL) diizeyini %22 azalttigi, HDL’1 %4 artirdig1 ancak, LDL diizeyine herhangi
bir etki etmedigi de belirtilmistir (130).

PKOS’Iu hastalarda ¢oklu doymamus yag asitleri (CDYA)’den metabolik ve
endokrin etkileri fazla arastirilmamis olsa da, gogunlukla bu hasta grubunda
CDYA’den zengin omega-3 yag asidinin alinmasi 6nerilmektedir. Diyette balik yagi
kullanimi, glikoz kullanim1 ve endojen glikoz tiretiminde herhangi bir degisiklige
neden olmamakla beraber, tim viicut karbonhidrat oksidasyonunda %35 azalmaya,
yag oksidasyonunda %35 ve glikojen depolanmasinda %100 artmaya neden
olmaktadir. Balik yagi, oral olarak alinan fruktoz sonrasinda insiilinemik yaniti

azaltmaktadir. (131)

Diyetle alinan omega-3 CDYA, baz1 karaciger enzimlerinin de yardimiyla
lipogenezisi engellemektedir (131). Diyetteki CDYA’nin artmasi insiilin direncini
azaltarak, kontrolsiiz insiilin salinimim engellemektedir. Bu da androjen saliniminm

azaltarak, gonadal fonksiyonu artirmaktadir (132).
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Yapilan bir calismada diyetin ¢oklu doymamis yag asidi igeriginin etkileri
incelenmistir. Sonug olarak, ¢oklu doymamis yag asitlerinden zengin diyetin anlamh
sekilde agirlik kaybina ve dolayisiyla BKI diizeylerinin anlamli sekilde azalmasina
yardimci oldugu, ancak bel c¢evresi dlglimiinde 6nemli bir degisiklik olusturmadigi

belirlenmistir (133).

Yapilan bagka bir ¢alismada, bozulmus glikoz toleransi ya da Tip 2 diyabeti
olan hastalarda balik yag1 tedavisinin hepatik glikoz {iretimini ya artirdigi ya da
degistirmedigi belirlenmistir. Balik yag1 daha az agirlik artisina neden oldugu igin,
bunun glikoz homeostazi1 iizerindeki etkileri, adipoz doku iizerindeki etkileri ile
iligkilendirilmistir. Adipoz dokuda iiretilen ve salinan bazi sitokinlerin glikoz
homeostasizi lizerine 6nemli etkileri vardir. Bu adipokinler, Tiimor nekroz faktor-o
(TNF-a), leptin, interlokin-6 (IL-6), rezistin ve adiponektindir. TNF-a, IL-6, insiilin

direncini artirirken; adiponektin ise, insiilin duyarliligimni artirmaktadir (134).

PKOS’da endotelyal fonksiyon bozuklugu, kronik bir durum olarak kabul
edilen aterosklerozun erken bir gostergesidir (135). Son donemde yapilan ¢aligsmalar,
vaskiiler fonksiyon bozuklugu ile insiilin direnci ve hiperandrojenemi arasinda bir
iliski oldugunu gostermektedir (136,137). Yapilan bir ¢alismada, omega-3 ve omega-
6 yag asitlerinden zengin diyette; linoleik asit ve a-linolenik asitten zengin diyetin

hiperlipidemiyi de tedavi ettigi bulunmustur (134).

Yas ortalamasi 33 yil olan 25 PKOS’lu kadin iizerinde yapilan bir ¢aligmada,
omega-3 yag asitlerinin kan yaglari, kan basinci ve diger kardiyometabolik risk
faktorleri tlizerine etkileri incelenmis ve gilinliikk 4 g omega-3 yag asidi verilmistir.
Omega-3 yag asidinin kan yaglarindan trigliseridi, sistolik ve diastolik kan basincini

istatistiksel olarak anlaml sekilde azalttigi belirlenmistir (131).
Yapilan baska bir ¢aligmada ise, toplam diyet yaginin %6’sinin omega-6 ve

omega-3 coklu doymamis yag asitlerinden olusmasinin insiilin direncini azalttigi,

omega-6’dan zengin olan diyetin, omega-3’den zengin olan diyete gore insiilin
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direncini daha fazla artirdigi belirtilmistir (130). Ancak bir baska ¢alismada, balik
tilkketiminin, insiilin direnci iizerine birgok koruyucu etkisinin olmasma ragmen,
omega-3 desteklerinin insiilin aktivasyonu iizerine olumlu etkilerinin olmadigi da

gosterilmistir (128).

2.4.2.5. Vitamin ve mineraller

Polikistik over sendromunun medikal tedavisinde kullanilan ilaglar, bazi
vitaminlerin emilimini azaltmaktadir. Tedavide kullanilan ilaglar, %10-30 siklikla
B12 vitamini emiliminin azalmasina neden olmaktadir. Sentetik progestin ile
Ostrojen ve progesteron igeren ilaglar, riboflavin, niasin, B6 vitamini, B12 vitamini,
C vitamini, folik asit, magnezyum, ¢inko ve selenyum emilim bozukluguna neden

olmaktadir (139).

Metformin grubu ilaglar ise, B12 vitamini, folik asit ve koenzim Q10
(CoQ10) emilim bozuklugu ile megoblastik anemiye neden olmaktadir. Kullanilan
antibiyotikler de K vitamini, kalsiyum, demir ve ¢inko emilimini azaltmaktadir.
Tedavide kullanilan ilaglar, potasyum ve diger mineral-vitaminlerin emilimini
azaltmaktadir (116).

Magnezyumun glikoz homeostazi ve insiilinin etkisinde énemli rolii oldugu
savunulmaktadir. Karbonhidrat metabolizmasinda hiicre i¢i magnezyumu, birgok
enzim i¢in kofaktor gorevi gdrmektedir. Insiilin reseptoriiniin diger protein kinaz
enzimlerinde oldugu gibi tirozin kinaz enzim fosforilasyonunda da ¢ok &nemlidir.
Dolayisiyla magnezyum yetersizligi, tirozin kinaz enziminin insiilin reseptorii
tizerindeki aktivasyonunu degistirmekte, bu da reseptore bagh insiilin direnci
gelismesine ve glikozun hiicre i¢inde kullanim diizeyinin azalmasina neden

olmaktadir (140).
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PKOS’lu kadinlar {izerinde yapilan bir ¢aligmada, yiiksek doz magnezyum
alimmin metabolik sendrom ve Tip 2 diyabet riskini azalttigi belirlenmistir (141).
Magnezyum alimi ile Tip 2 diyabet arasinda bu anlamda bir iligki oldugu goriisii olsa

da, konuyla ilgili yapilmis fazla ¢alisma bulunmamaktadir.

Yapilan bir ¢calismada, kadinlardaki total serum kalsiyum konsantrasyonu ile
aclik serum glikozu, insiilin direnci ve B hiicre fonksiyonu arasinda ters bir iligki
oldugu belirlenmistir. Ancak kalsiyum tiiketiminin insiilin direnci {lizerine olan bu

etkilerinin altta yatan nedenleri heniiz agiklanamamaktadir (142).

Insiilin direncinde 6nemli rol oynadigi diisiiniilen D vitaminin, PKOS’lu
hastalara suplementasyon olarak verilmesinin hastalardaki glikoz seviyelerini ve
insiilin direncini diisiirecegine dair yapilan c¢alismanin sonuglarina gére PKOS’lu
hastalarda 50000 IU D vitamini suplemantasyonunun insiilin hassasiyeti ve direnci

tizerinde beklenen etkisi olmadigi goriilmiistiir (143).

PKOS’Iu 100 hasta iizerinde yapilan bir ¢alismada, 6 ay boyunca diyetlerine
ilave olarak 1000 mg/giin kalsiyum ve 100000 IU/ay D vitamini suplemantasyonun
etkisi arastirilmistir. Sonugta BKI’nin anlamli olarak azaldigi, menstural siklusun
diizene girdigi, infertilite oraninin azaldigi goriilmiistiir. Yapilan c¢aligmada
katilimcilarin %83 liniin D vitamini eksikligi yasadigi, suplemantasyon sonuncunda
%74 tinde eksikligin ortadan kalktigi goriilmiistiir. Ancak yalniz bagina D vitamini

suplemantasyonunun BKI ile korelasyonu olmadig1 gériilmiistiir (144).
Yapilan bir bagka calismada, sadece D vitamini takviyesi ile BKI, C-reaktif

protein, serbest androjen arasinda korelasyon bulunmadigl ancak insiilin hassasiyeti

ve globulin ile pozitif iligkili oldugu gorilmistiir (145).
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2.5. Egzersiz tedavisi

PKOS’lu hastalarda yasam sekli degisiklikleri arasinda saglikli ve dengeli
beslenme yaninda egzersiz de biiyiik 6nem tasimaktadir. Ancak hangi egzersizin ne
kadar siire ve siddette yapilmasi gerektigine dair net bir ¢alisma heniiz literatiirde
bulunmamaktadir. Egzersiz; genel saglik, insiilin hassasiyeti ve agirlik kaybi

ivmesini desteklemektedir (146).

PKOS’lu hastalar igin dnerilen egzersiz siiresi 6zellikle BKi >25kg/m? (fazla
kilolu/obez) olanlar i¢in haftada en az 150 dakikadir. (240-248) Haftada 90 dakikalik
kardiyo tarzi egzersizlerin yiiksek siddetle (%60-%90 maksimum kalp atimi)
uygulanmasi klinik belirtileri azaltmaktadir (147).

PKOS’lu hastalarda hem kardiyo hem de dayaniklilik egzersizlerinin birlikte
olmas1 daha yiiksek yarar saglamaktadir. Kardiyo egzersizleri, kalp atim hizim
yiikselterek enerji yakiminmi saglayarak agirlhik kaybma yardimci olur ve
kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltir. Dayaniklilik egzersizleri ise kas yapimini
destekler. Ozellikle dinlenme halinde de yag yakimini saglayan bazal metabolizma

hizinin artmasini saglar (148).

PKOS’lu bireylerde diizenli egzersiz yapmak, insiilin hassasiyetini
diizeltmektedir. Egzersiz, bel ¢evresini, visseral adipoz doku, agirlik kayb1 ve BKi’ni
azaltmaktadir (149). Viseral adipoz doku, subkutan yagdan daha aktiftir ve insiilin
direnci ile baglantilidir. Yapilan ¢aligmalarda, diizenli olarak egzersiz yapan
bireylerde; bel gevresinin azalmasi ve insiilin hassasiyetinin diizelmesi ve PKOS’lu

bireylerde ovulasyonun saglanmasina destek oldugu goriilmektedir (150).

Diizenli diyet ve egzersizin etkilerini inceleyen 20 haftalik bir ¢alismada, 94
obez PKOS’Iu kadm iki gruba ayrilip, sadece diyet ve diyett+egzersiz kombinasyonu
ile takip edilmistir. Calisma sonunda diyet+egzersiz yapan grup, sadece diyet yapan
gruba gore daha fazla yag ve daha az kas kaybetmistir. Kan basinci kontrol altina

girmis, lipid ile glikoz metabolizmasi diizelmistir (151).
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Yapilan bagka bir calisma, PKOS’Iu hastalarda diizenli egzersiz yapmanin
kalp hastaliklar1 insidansinmi diisiirdiigiinii ortaya konmustur. 6 ay boyunca PKOS’Iu
hastalar iki gruba ayrilip sadece egzersizin etkisi arastirilmistir. Diizenli egzersiz
yapan grup, yapmayanlara oranla plazmadaki total homosistein konsantrasyonunun
ve bel/kal¢a oraninin anlamli sekilde azaldigi bununla birlikte oksijen tiiketiminin

arttig1 gorilmiistiir (152).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zamani ve Orneklem Secimi

Bu arastirmanin 6rneklemini, Mayis 2015-Ocak 2016 tarihleri arasinda,
endokrinolog/jinekolog tarafindan PKOS teshisi ile ‘Moso Diyet ve Beslenme
Danismanligi’ merkezine bagvuran 24 kadin olusturmustur. Ancak ¢alismada 4 birey,
diyet takiplerine uyumsuzluk ve kan tahlillerini yaptirmama nedeniyle ¢aligmadan
cikarilmis ve ¢alisma 20 birey iizerinde tamamlanmistir. Bu ¢alisma i¢in Bagkent
Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu Karari Etik Kurulu tarafindan
15/60 sayilt ve 29/04/2015 tarihli ‘Etik Kurul Onay1’ alinmistir (Ek 1). Hastalar,

calismaya goniillii katildiklarina dair ‘Hasta Onam Formu’ doldurmuslardir (Ek 2).

Arastirmaya Alinma Kriterleri
e 25-35 yas arasinda olanlar
e BKI 25-35 kg/m? arasinda olanlar
e Yeni PKOS tanisi almis olanlar
e Diizenli fiziksel aktivite yapmayanlar
e Sadece oral antidiyabetik ilag kullananlar (1000 mg/giin metformin)

calismaya dahil edilmistir.

Arastirmada Dislanma Kriterleri
e PKOS disinda herhangi bir endokrin bozuklugu olan bireyler
e Metabolizmayi etkileyen ilaglari diizenli olarak kullananlar
e Gebe ve laktasyon déneminde olanlar
e Psikiyatrik bozuklugu olanlar (major depresyon vb.)
e Kronik hastaligi olanlar (karaciger, bobrek ve kalp-damar hastaligi vb.)
e Vitamin, mineral veya herhangi bir besin destegi alanlar c¢aligmaya

alinmamustir.
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3.2. Arastirmanin Calisma Plani

Bu aragtirma iki asamadan olugmaktadir. Calismaya katilmay1 kabul eden 25-
35 yas arasi, BKI 25- 35 kg/m? iizerinde olan, yeni PKOS tanisi almis, diizenli
fiziksel aktivite yapmayan, sadece oral antidiyabetik ilag kullanan hastalar gelis
sirasina gore randomize olarak 2 gruba ayrilmistir. Her iki grupta yer alan hastalarin
yaslarinin homojen olmasina dikkat edilmistir. Gruplara ayrilan hastalar 6 hafta

boyunca takip edilmistir.

Calismanin birinci agamasinda arastirmaya katilmay1 kabul eden hastalarin
sosyo-demografik oOzellikleri, saglik bilgileri, beslenme aligkanliklari, bir giinliik
fiziksel aktivite diizeylerinin belirlenmesi i¢in hazirlanan anket formu (Ek 3) yiiz
yiize goriisme yontemi ile uygulanmistir. Calisma baglangicinda bireylerin ii¢
giinlik besin tiketim kayitlar1 alinarak, beslenme aligkanliklari, enerji alim
diizeyleri, makro ve mikro besin Ogeleri hesaplanmistir. Besin tiiketim kayit

formunun nasil doldurulmasi gerektigi her bireye anlatilmistir (EK 4).

Ayrica c¢alisma baslangicinda  (ilk  hafta); bireylerin  biyokimyasal
bulgularindan (aglik kan sekeri, aglik insiilin, insiilin direnci (HOMA-IR), HbA1C,
total kolesterol, yiiksek dansiteli kolesterol (HDL), diisiik dansiteli kolesterol (LDL),
trigliserit (TG), kan iire azotu (BUN), iirik asit, kreatinin, D vitamini, luteinlestirici
hormon (LH), folikiil stimiile edici (FSH), Ostradiol, prolaktin, total testesteron,
DHEA-S (dehidroepiandrosteron siilfat)) diizeyleri belirlenmistir. Arastirmaya
katilan bireylerin antropometrik dl¢timleri (boy uzunlugu, viicut agirligi, beden kiitle
indeksi, bel gevresi, kalga cevresi, bel/kalga ve bel/boy orani ile boyun gevresi)
yapilmigtir. Tanita MC 980 viicut kompozisyonu 6l¢iim cihazi ile viicut yag, kas,

yagsiz kiitle, su miktar1 ve yiizdeleri, viseral yag orani belirlenmistir.
Bireylerin viicut agirligina gore enerji gereksinmesi (114);

[BMH (kadin): 655.1+9.56A+1.85B-4.67Y] Harris Benedict denklemine gore

hesaplanmastir.
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Olmalar1 gereken agirliktan %25 daha fazla olanlara uygulanan diizeltilmis
agirlik formiiliine [Diizeltilmis Agirlik = Gergek agirhik — Ideal Agirlik) x 0.25 +
Ideal Agirlik] gére enerji hesaplanmistir (95). PAL degerine gore belirlenen aktivite
faktorii eklenerek hastalarin enerji  gereksinmesine gore diyet programlari

diizenlenmistir.

Calismanin ikinci asamasinda, her bireye 6zgii planlanan enerji gereksinmesi,
makro besin Ogeleri dagilimi farkli olacak sekilde iki gruba ayrilarak, 6 hafta
siiresince uygulanmustir. ilk gruba oral antidiyabetik + makro besin dgeleri dagilimi
enerjinin %55°1 karbonhidrat, %15’i protein, %30’u yagdan olacak sekilde normal
proteinli diyet (NPD), ikinci gruba ise oral antidiyabetik + makro besin ogeleri
dagilimi enerjinin %40°1 karbonhidrat, %30’u protein, %30’u yagdan olusan yiiksek
proteinli diyet (YPD) diizenlenmistir. Caligmaya katilan bireylerin diyet tedavisine
uyumunu kontrol etmek amaciyla her hafta rutin diyet takipleri yapilmistir. Alt1 hafta
slire ile izlenen hastalarin, ¢alismanin sonunda (son hafta) biyokimyasal bulgulari,
antropometrik Ol¢limleri ve viicut kompozisyonu oOl¢iimleri tekrarlanmistir. Besin

tiikketimleri “Beslenme Bilgi Sistemi” (BEBIS) yazilim programi ile hesaplanmustir.

3.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi
3.3.1. Kisisel ozellikler

Calismaya katilan bireylerin kisisel ve genel 6zelliklerini, beslenme durumu ve
aligkanliklarini, saptamak i¢in 41 sorudan olusan anket formu (Ek 5) arastirmaci
tarafindan yiiz yiize goriisme yontemi kullanilarak uygulanmistir. Anket formu
hastalarin demografik 6zelliklerini (yas, egitim durumu, meslek vb.) ve hastaliklarina

iliskin bilgileri ( hirsutizm, adet diizensizligi, obezite vb.) icermektedir.
3.3.2. Besin tiiketim kaydi
Bireylerin beslenme aligkanliklari, beslenme durumunu ve enerji ve besin

Ogeleri alimlarin1 belirlemek amaciyla aragtirmanin baslangicinda, bireylerin bir

giinii hafta sonu diger iki gilinii hafta i¢i olmak iizere 3 giinliik besin tiiketim kaydi
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(Ek 4) alinmus, tiikettikleri besinler tiir ve miktarlar1 ile kaydedilmistir. Besin tiiketim
kayitlarin1 yazmalari istenen form bireylere verilmistir. Calismanin basinda besin
tikketim kayitlarinin nasil tutulmasi gerektigi arastirmaci tarafindan her hastaya yiiz
yiize anlatilmistir. Igerigi bilinmeyen besinlerin standardizasyonu igin yemeklerin
icerisine giren besinlerin miktarinin saptanmasinda Kutluay’in ‘Kurumlar igin
Standart Yemek Tarifeleri’ kitabindan yararlanilmistir (153). Tiikettikleri besinlerin
glisemik indeks ve glisemik yiikleri de belirlenmistir. Besin tiiketim kayitlarindaki
her bir besinin glisemik indeksi belirlenerek giinliik ortalama glisemik indeks
degerleri saptanmistir (127). Giinliikk diyetle alinan enerji ve besin dgeleri, Tiirkiye
icin gelistirilen “Bilgisayar Destekli Beslenme Programi, Beslenme Bilgi Sistemi
(BEBIS)” kullanilarak analiz edilmistir (154). Hesaplanan enerji ve besin dgeleri
yasa ve cinsiyete gore Onerilen ‘Diyetle Referans Alim Diizeyi (DRI)’ne gore

degerlendirilmistir (155).

3.3.3. Antropometrik ol¢iimler

Arastirmaya katilan bireylerin boy uzunlugu, viicut agirligi, beden kiitle
indeksi (BKI), bel cevresi, kalga cevresi, bel/kalca, bel/boy orani ile boyun cevresi
Olctimleri ve bio-elektrik impedans ile viicut bilesimleri caligmanin baslangicinda ve
altinci hafta sonunda analiz yeniden analiz edilmistir. Antropometrik Olgiimler

aragtirmaci tarafindan yapilmstir.

Bio-elektrik impedans yontem ile bireylerin viicut kompozisyonu (viicut yag,
kas, yagsiz kiitle, su miktar1 ve yiizdeleri, viseral yag orani) analiz edilmistir.

Yontem; yagsiz doku kitlesi ile yagin elektriksel gecirgenlik farkina dayalidir (156).
3.3.3.1.Viicut agirhg ve boy uzunlugu

Bireylerin viicut agirligi, viicut analizi i¢in kullanilan Tanita MC 980 ile
Ol¢iilmiistiir. Boy uzunlugu 6lglimii; ayaklar yan yana ve bas Frankfurt diizlemde

(gbz ve kulak kepgesi iistii ayn1 hizada yere paralel sekilde) boy olger yardimi ile
Ol¢tilmiistiir (157).
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3.3.3.2. Beden Kiitle Indeksi (BKI)

Bireylerin BKI (kg/m?) degerleri [Viicut agirligi (kg)/Boy uzunlugu (m?)]

denklemi ile hesaplanmuigtir.

Beden kiitle indeksi (BKI) sonuglari, Diinya Saghk Orgiiti (WHO)
smiflamasina gore degerlendirilmistir (Tablo 3.1.) (157).

Tablo 3.1. BKi (kg/m?) degerlendirilmesi

BKi (kg/m?

Smflama Teme(l glnlfiama
Zayif <18.5
Ciddi Diizeyde <16.00
Orta Diizeyde 16.00-16.99
Hafif Diizeyde 17.00-18.49
Normal Agirhk 18.50-24.99
Hafif Sisman >25.00
Pre-obez 25.00-29.99
Obez >30.00

l. Derecede 30.00-34.99

. Derecede 35.00-39.99

I Derecede >40.00

3.3.3.3. Bel ve kal¢a cevresi

Bireylerin bel gevresi ve kalga ¢evresi esnemeyen mezura ile 6lgiilmistiir.
Bel ¢evresi ol¢limil; birey ayakta hazir ol durusta iken en alt kaburga kemigi ile
kristailiyak arasinda bulunan, tam orta noktadan gegen c¢evre mezura Olcililmiis ve
WHO’ne gore degerlendirilmistir (Tablo 3.2.). Bireylerin kalga ¢evresi ise, mezura
ile bireyin yan tarafindan en yiiksek noktasindan c¢evre Ol¢iimii yapilarak

belirlenmistir (158).
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Tablo 3.2. Bel cevresi olgiimlerine gore degerlendirmeler

Bel Cevresi (cm)

Normal Artmis Risk Yiiksek Risk

Kadin <80 80-87 >88

3.3.3.4. Bel/kalca orani

Bel/kalga oram1 (BKO) bel cevresi (cm)/kalca g¢evresi (cm) formiilii ile
hesaplanmistir. Degerlendirmeler WHO’ne gore yapilmistir (Tablo 3.3.) (158).

Tablo 3.3. Bel/kal¢a orani degerlendirme kriterleri

Bel/Kal¢a Orami Simiflama Kadin
Normal <0.85
Obez >0.85

3.3.3.5. Bel/Boy Oram
Bel/boy orani, bel ¢evresi (cm)/ boy (cm) formiilii ile hesaplanmistir.

Degerlendirmeler Ashwell ve arkadaslarina gore yapilmistir (Tablo 3.4.) (159).

42



Tablo 3.4. Bel/boy oram degerlendirme kriterleri

Bel ¢evresi/Boy Uzunlugu Simiflama

<0.4 Dikkat

0.4-0.5 Uygun

0.5-0.6 Eylem diisiin (<5 yasta eyleme geg)
>0.6 Eyleme geg

3.3.3.6. Boyun ¢evresi

Boyun c¢evresi, birey ayakta iken krikotiroid membranin superior kenar

hizasindan 6Slgiilerek saplanmistir.

Kadinlarda boyun ¢evresi 37.5 cm ve lizeri ise riskli kabul edilmektedir (43).

3.3.4. Fiziksel aktivite durumu

Arastirmaya katilan bireylerin fiziksel aktivite diizeylerini belirleyebilmek
icin 24 saatlik aktivite saptama formu (Ek 3) doldurularak, giinliik enerji harcamalari
belirlenmistir. Aktivite i¢in harcanan siirelerin toplaminin 24 saat olmasina dikkat
edilmistir. Bir giin boynca yapilan her tiirlii fiziksel aktivite tiirli, diizeyi ve siiresi

degerlendirilerek; ortalama fiziksel aktivite diizeyi (PAL) belirlenmistir (160).

Bireylerin bazal metabolik hizi (BMH) ise Harris- Benedict Denklemi
(kkal/giin) ile hesaplanmistir (160).

BMH (kadin): 655.1+ 9.56 A + 1.85 B- 4.67Y
Y: Yas (y1l) A: Agirlik (kg) B: Boy (cm)
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Ortalama fiziksel aktivite diizeyi (PAL) ve bazal metabolizma hizi (BMH)

faktorlerinin ¢arpilmasi ile bireylerin toplam enerji harcamasi (TEH) bulunmustur.

3.3.5. Biyokimyasal parametreler

Biyokimyasal testler, Istanbul E-lab laboratuvarinda yapilmistir. Bunun igin
calismaya alinan bireylerden ¢alismanin basinda ve altinci haftasinda olmak {izere
toplam iki kez kan 6rnegi alinarak; aclik kan sekeri, aglik insiilin, insiilin direnci
(HOMA-IR=aglik insiilin (w/ml) x aglik glikoz ( mmol / 1t) / 22.5), HbA1C, total
kolesterol, yiiksek dansiteli kolesterol (HDL), diisiik dansiteli kolesterol (LDL),
trigliserit (TG), kan iire azotu (BUN), iirik asit, kreatinin, D vitamini, Luteinlestirici
Hormon (LH), folikiil stimiile edici hormon (FSH), 0Ostradiol, prolaktin, total
testesteron, dehidroepiandrosteron siilfat (DHEA-S) degerlerine bakilmustir.
Calismaya katilan bireylerin aksam yemegini takiben 8-12 saat aclik sonrasi kan

ornekleri alinmastir.

Aclik kan glikozu UV test analiz yontemi ile; HbA1C Immiin inhibisyon
yontemi ile; lire iireaz yontemi ile; kreatinin modifiye saffe yontemi ile; iirik asit
irikaz yontemi ile; D vitamini LC-MS/MS yontemi ile; total kolesterol, HDL
kolesterol ve trigliserit enzimatik kalorimetrik yontemi ile caligilmistir. LDL
kolesterol diizeyleri Friedewald denklemi (LDL-kolesterol = Total kolesterol — HDL
kolesterol — (Trigliserit/5) ) ile hesaplanmistir (161). Insiilin, immun inhibisyon
yontemiyle, LH, FSH, elektro kemiliiminesan yontemiyle Roche E170 hormon
otoanalizorilyle analiz edilmistir. Tiim biyokimyasal degerlere iliskin referans

degerler (Ek 7)’de verilmistir.
3.4. Verilerin istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Calismadan elde edilen verilerin degerlendirilmesi ve tablolarin olusturulmast
amaciyla SPSS (Statistical Package for Social Sciences) versiyon 21.0 paket

programi kullanilmistir. Sayisal degiskenler ortalama (X + SS), standart sapma (SS),

medyan, alt ve st degerler ile kategorik degiskenler ise, say1 (S) ve yiizde (%) ile
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gosterilmistir. Analize baglamadan 6nce tiim antropometrik Slglimlerin (baslangig ve
sonrast) normal dagilim gosterip gostermedigi incelenmistir. Bunun i¢in
“Kolmogorov-Smirnov Testi’nden yararlanilmistir. ki grubun fark ortalamalari
karsilastirilirken  “Bagimsiz Gruplarda t testi-Student t testi” uygulanmustir.
Gruplarinin kendi i¢inde Ol¢limler arasi farklilik olup olmadigr “Eslestirilmis
Omeklem (Bagimmli Gruplarda) t testi” ile incelenmistir. Olgiim gruplarmdaki say1
degisimi oOnce ve sonra farklart “McNemar Ki-Kare Testi” ile incelenmistir.
Kategorik degiskenlerin degerlendirilmesinde varsayimlarin saglandigi durumda
“Pearson Ki-Kare (y?) testi”, ¢apraz tabloda 6rneklem sayisiin yetersiz oldugu ve
varsayimin saglanamadigi durumda da “Fisher’s Exact Ki-kare (y?) testlerinden”
yararlanilmigtir.  Biitlin istatistiksel analizlerde anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak

kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Calisma, Moso Diyet ve Beslenme Danigmanligina bagvuran toplam 20 kadin
birey ile ylriitiilmiistiir. Calismaya katilan bireylerin yas, egitim, meslek ve medeni
durumlarina iliskin bilgilerin dagilimlar1 Tablo 4.1.1.’de gosterilmistir.

Calismaya katilan 25-35 yas arasi PKOS’lu bireylerin yas ortalamasi
30.0£3.0 yildar.

Calismaya katilan bireylerin egitim durumlart incelendiginde %:20.0’sinin
lise, %70.0’sinin lniversite, %10.0’unun yiiksek lisans mezunu oldugu saptanmaigtir.

Caligmaya katilan bireylerin meslek durumlarina bakildiginda %20.0°si ev
hanimi, %30.0’u 6grenci ve %50.0’sinin serbest meslekte olduklar belirlenmistir.

Calismaya katilan bireylerin %35.0’1 evli, %60.0’1 bekar ve %5.0’1 ise
dul/bosanmustir.

Tablo 4.1.1. Bireylerin sosyo demogrofik ozelliklerine gore dagilimlari

PKOS’lu Bireyler (n=20)

Yas (yil) X +SS 30.0+ 3.0
S %
Egitim Durumu
Lise 4 20.0
Universite 14 70.0
Yiiksek lisans/Doktora 2 10.0
Meslek Durumu
Ev hanimi 2 20.0
Ogrenci 6 30.0
Serbest meslek 10 50.0
Medeni Durum
Evli 7 35.0
Bekar 12 60.0
Dul/Bosanmis 1 5.0
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Calismaya katilan bireylerin ailelerindeki PKOS dagilim verileri Tablo
4.1.2°de gosterilmistir. Bireylerin  %30.0’unun ailesinde PKOS tanis1 almis
bireylerin oldugu belirlenmistir. Bireylerin %50.0’sinin annesi ve %50.0’sinin ise

kardesi PKOS’ludur.

Bireylerin menars yas ortalamasi 11.6+0.6 yildir. PKOS’lu bireylerin

%15.0’inin yani 3 bireyden her birinin tek ¢cocugu vardir.

Tablo 4.1.2. Bireylerin ailelerindeki PKOS dagilim

PKOS’lu Bireyler (n=20)

S %

Ailede PKOS varhg

Evet 6 30.0

Hayir 14 70.0
PKOS’lu bireyler

Anne 3 50.0

Kardes 3 50.0

Yakin akraba - -
Ik Menars Yas1 (y1l) XSS 11.6+0.6
Cocuk varhg:

Evet 3 15.0

Hayir 17 85.0
Cocuk Sayisi X +SS 3+1

Calismaya katilan hastalarin hastaliklarina iliskin verileri Tablo 4.1.3.’de
gosterilmistir. PKOS belirtileri agisindan bireylerin %80.0’inde tiiylenme, sismanlik,
insiilin direnci ve hormon dengesizligi, %10.0’unda kisirlik, %85.0’inde adet
diizensizligi, %75.0’inde akne-sivilce, %60.0’1nda sa¢ dokiilmesi ve depresyon,
%70.0’inde yorgunluk varlig1 saptanmaistir.

Bireylerin tamami, ortalama 2.0+0.7 aydir diizenli olarak ilag (metformin)

kullanmaktadir.
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Tablo 4.1.3. Bireylerin hastaliklarina iliskin 6zelliklerinin dagilimi

PKOS’lu Bireyler (n=20)

S %
PKOS Belirtileri*
Tilylenme 16 80.0
Kisirlik 2 10.0
Adet Diizensizligi 17 85.0
Obezite 16 80.0
Akne-Sivilce 15 75.0
Sa¢ Dokiilmesi 12 60.0
Insiilin Direnci 16 80.0
Hormon Dengesizligi 16 80.0
Yorgunluk 14 70.0
Anksiyete 12 60.0
Diizenli ila¢ Kullanimi**
Evet 20 100.0
Kullanim Siiresi (ay) X +SS 2.0+0.7

*¢oklu cevap ile alinmistir.

**metformin

Calismaya katilan bireylerin daha 6nce diyet yapma ve diyeti 6neren kisiye

gore dagilimlart Tablo 4.1.4.”de gosterilmistir.

Bireylerin %95.0’inin daha o6nce diyet yaptigi belirlenmistir. Bireylerin
%350.0’sine diyetisyen, %15.0’ine doktor tarafindan ve kendi gelistirdikleri diyet,
%10.0’una arkadas, %5.0’ine ise medya ve saglik personeli tarafindan diyet

Onerilmistir.
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Tablo 4.1.4. Bireylerin daha once diyet yapma ve diyeti oneren Kisiye gore

dagilim
PKOS’lu bireyler (n=20)

S %
Daha Once Diyet Yapma
Evet 19 95.0
Hayir 1 5.0
Diyet Kaynag
Diyetisyen 10 50.0
Doktor 3 15.0
Saglik Personeli 1 5.0
Arkadas 2 10.0
Medya (gazete, dergi, televizyon) 1 5.0
Kendim gelistirdim 3 15.0

Caligmaya katilan bireylerin genel 6giin diizenlerinin dagilimlart Tablo
4.1.5.te verilmistir. Bireylerin genel 68iin diizenleri degerlendirildiginde PKOS’lu
bireylerin %40.0’1n1n 6giin atladig: belirlenmistir. En ¢ok atlanan 6gilin %60.0 siklik
ile ara 6giinlerdir. Diizenli olarak bireylerin %85.0’i 3 ana 6giin tiiketirken, %5.0°i
hi¢ ara ogiin tiiketmemektedir. Ogiin atlama nedenlerine bakildiginda PKOS’lu
bireylerin %33.3’iinlin zaman yetersizligi, % 22.2’sinin cani istemedigi, %44.4 inlin
ise zayiflamak i¢in 6giin atladiklar1 saptanmistir. Ara 0giin tiiketenler icerisinde
%15.0’inin bir kez, %40.0’1n1n iki kez, %30.0’unun ii¢ kez ve %10.0’unun dort kez
ara Ogiin tikettikleri belirlenmistir. Bireylerin %75.0’inin hizli yemek yedigi

bulunmustur.

PKOS’lu bireylerin ara 6giinlerde ilk sirada %90.0 oraninda meyve veya ¢ig
sebzeleri tercih ettikleri ikinci sirada da %75.0 siklikta seker, c¢ikolata, gofret, kek,
pasta, kurabiye, biskiivi gesitleri tiikettikleri goriilmektedir. Ara 6glinde tercih edilen
iceceklerden su, %80.0 siklikta tiiketilirken; ¢ay, kahve, neskafenin ise tiim bireyler

tarafindan tiiketildigi goriilmektedir.
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Tablo 4.1.5. Bireylerin genel 6giin diizenlerine gore dagilimlar:

PKOS’lu bireyler (n=20)

S %
Ogiin Atlama
Evet 8 40.0
Hayir 12 60.0
Atlanan Ogiin
Sabah 1 5.0
Ogle 1 5.0
Aksam 1 5.0
Ara Ogiinler 12 60.0
Ana 6giin sayisi
Iki Ana 6giin 3 15.0
Ug Ana 6giin 17 85.0
Ara 6giin sayisi
Hig Ara 6giin 1 5.0
Bir Ara 6giin 3 15.0
Iki Ara 6giin 8 40.0
Ug Ara 6giin 6 30.0
Dort Ara 6g8iin 2 10.0
Ana Ogiin Atlama Nedeni*
Zaman yetersizligi 3 33.3
Can1 yemek istemiyor 2 22.2
Zayiflamak i¢in 4 44.4
Yemek Yeme Hizi
Yavas 1 5.0
Orta 4 20.0
Hizli 15 75.0

*coklu cevap ile alinmigtir.
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Tablo 4.1.5. Bireylerin genel 6giin diizenlerine gore dagilimlar: (devami)

PKOS’lu bireyler (n=20)

S %
Ara ogiinde tiiketilen yiyecekler*
Sandvig, tost, pogaca, grisini, cips vb. 5 25.0
Seker, cikolata, gofret 15 75.0
Meyve ve ¢ig sebzeler 18 90.0
Hamur tathilari - -
Stitlii tathilar 5 25.0
Kek, pasta, kurabiye, biskiivi gesitleri 15 75.0
Kuruyemis 13 65.0
Gozleme, borek vb. 3 15.0
Ara ogiinde tiiketilen icecekler*
Su 16 80.0
Kola, gazoz gibi gazli igecekler 9 45.0
Hazir meyve sulari 15.0
Aromali soguk caylar 4 20.0
Siit, ayran, kefir gibi siit tirlinleri 13 65.0
Cay, kahve, neskafe 20 100.0
Bitki caylari 15 75.0
Maden suyu, soda 7 35.0

*coklu cevap ile alinmigstir.

Calismaya katilan bireylerin yeme davranislarina iliskin verilerin dagilimlari

Tablo 4.1.6.”da verilmistir. Bireylere genellikle ev dis1 yemek yeme aligkanliklarinin

olup olmadig1 soruldugunda, tamaminin evet cevabi verdigi belirlenmistir. %60.0’1

her giin, %5.0’1 haftada 1-2 kez ve %35.0’inin haftada 3-4 kez ev dis1 yemek yedigi

belirlenmistir. Disarida tercih ettikleri yiyeceklerin, %40.0’m1 fast food, pide,

gbzleme Ve pizza olustururken, %210.0° unu ise ev yemekleri, sandvig¢ ve kumpir

olusturmaktadir.
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Tablo 4.1.6. Bireylerin yeme davramslarina iliskin verilerinin dagilim

PKOS’lu bireyler (n=20)

S %
Ev Dis1 Yemek Yeme
Evet 20 100.0
Hayir - -
Ev dis1 yemek yeme sikhigi
Her 6guin - -
Her giin 12 60.0
Haftada 1-2 1 5.0
Haftada 3-4 7 35.0
Ayda 1-2 - -
Ev disinda tercih edilen yiyecekler
Fast-food 8 40.0
Pide, gozleme, pizza 8 40.0
Ev yemekleri 2 10.0
Sandvig, kumpir 2 10.0

Calismaya katilan bireylerin diyet {iriin kullanimlarina iligkin verilerin

dagilimlar1 Tablo 4.1.7.’te verilmistir.
Bireylerin 9%85.0’inin diyet {irlinleri kullandigi belirlenmigstir. Bireylerin

%94.1’inin en ¢ok diyet ekmek tiikettigi, %88.2’sinin ise diyet siit, yogurt ve biskiivi

tercih ettikleri goriilmiuistiir.
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Tablo 4.1.7. Bireylerin diyet iiriin kullanimlarina gore dagilimi

PKOS’lu bireyler (n=20)

S %

Diyet iiriin kullanim

Evet 17 85.0
Hayir 3 15.0
En sik kullanilan iiriinler™

Diyet siit 15 88.2
Diyet yogurt 15 88.2
Diyet dondurma 4 23.5
Diyet peynir 10 58.8
Diyet et tirtinleri 3 17.6
Diyet recel 7 41.2
Diyet ekmek 16 94.1
Diyet biskiivi 15 88.2
Diyet meyve sular1 2 11.7
Diyet kola 8 47.1
Diyet cikolata 12 70.5
Diyet sekerleme 3 17.6

*Diyet liriin kullananlarin en sik kullandigi iirtinler ¢oklu cevap ile alinmistir.

Tablo 4.1.8.’de ¢aligmaya katilan bireylerin uyku diizeni, uyku siiresi ve gece

uyanip yemek yeme durumlarina gore dagilimi verilmistir.

PKOS’lu bireylerin %55.0’1 diizenli uykuya sahip ve giinde ortalama 7.4+1.6

saat uyumaktadirlar. %20.0’sinde ise gece uyanip yemek yeme durumu saptanmuistir.
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Tablo 4.1.8. Bireylerin uyku diizenlerine gore dagilimi

PKOS’lu bireyler (n=20)

S %

Uyku saatleri diizenli mi

Evet 11 55.0
Hayir 9 45.0
Giinliik uyku siiresi (saat) X +SS 7.4+1.6

Gece uyanip yemek yeme

Evet 4 20.0
Hayir 16 80.0

Tablo 4.1.9.°da ¢alismaya katilan bireylerin istah durumlarina gére dagilimi
verilmistir.
PKOS’Iu bireylerin %75.0’1 kendini istahli, %25.0’1 de istahlarini normal

olarak degerlendirmistir.

Tablo 4.1.9. Bireylerin istah durumlarmin dagilim

PKOS’lu bireyler (n=20)

S %
Istah durumu
Istahl1 15 75.0
Normal 5 25.0

Calismaya katilan bireylerin istah durumlar ile duygu durumlart arasindaki

dagilim Tablo 4.1.10.”da verilmistir.

PKOS’Iu bireylerin %65.0’inin  seving/mutlulukta, %90.0’1mnin iiziintiide,
%80.0’mnin  heyecanlandiginda, %95.0’inin ise stresliyken istahlarinin arttig
goriilmiistiir. Duygu durumuna gore istah azalma sikligr %35.0 ile seving-mutluluk,

%20 ile heyecan ve %10 ile tiziintii durumu olarak belirlenmistir.
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Tablo 4.1.10. Bireylerin istah durumlarina gére duygu durumlarimn dagilimi

Istah Durumu

Artar Azalir
S % S %
Duygu durumu*
Seving/ mutluluk 13 65.0 7 35.0
Uziintii 18 90.0 2 10.0
Heyecan 16 80.0 4 20.0
Stres 19 95.0 1 5.0

*¢oklu cevap ile alinmustir.

Tablo 4.1.11.’de ¢alismaya katilan bireylerin sigara ve alkol tiiketim dagilimi
verilmigtir. Elde edilen verilere gore, PKOS’lu bireylerin %35.0° inin sigara i¢me,
%50.0’nin de alkol tilketme aligkanliklarinin oldugu belirlenmistir. Bireylerin giinliik
sigara kullanim miktar1 ortalama 8.0+4.4 adet, sigara kullanma siiresinin ise ortalama
68.0+16.3 ay oldugu goriilmiistiir. Alkol tiiketim miktar1 giinde ortalama 73.5+ 59.9

mL’dir.

Tablo 4.1.11. Bireylerin sigara ve alkol tiikketim durumlarmna gore dagilim

PKOS’lu bireyler (n=20)

S %

Sigara icme durumu
Evet 7 35.0
Hayir 13 65.0
Alkol titkketim durumu
Evet 10 50.0
Hayir 10 50.0

X+SS
Sigara igme siiresi, ay 68.0+16.3
Giinliik i¢ilen sigara, adet 8.0+4 .4
Alkol tiketim miktari, mL/giin 73.5£59.9
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4.2. Bireylerin Antropometrik Olgiimleri

Calismaya katilan bireylerin antropometrik Olgiimlerine goére dagilimlari

Tablo 4.2.1.’de incelenmistir.

Birinci diyet grubunda (NPD) yer alan PKOS’lu bireylerin baslangi¢ agirlik
ortalamasinin  75.16+8.26 kg oldugu belirlenmistir. Alt1 hafta sonunda agirlik
ortalamasi 72.41+£8.17 kg olarak belirlenmis ve PKOS’lu bireylerin viicut
agirh@indaki azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Ikinci diyet
grubundaki (YPD) PKOS’lu bireylerin baslangic agirlik ortalamasi 75.64+5.85
kg’dir. Alt1 hafta sonunda agirlik ortalamasi 68.22+6.24 kg olarak belirlenmis ve 6
hafta sonunda YPD grubunda yer alan PKOS’lu bireylerin viicut agirliklarindaki
azalma anlamli  bulunmustur (p<0.05). Her ki gruptaki agirhik kaybi
Karsilastirildiginda; YPD ile %9.89’lik (7.42+1.45 kg) , NPD ile %3.67’lik
(2.75£1.25 kg) agirlik kaybi saglanmistir ve YPD ile daha c¢ok agirlik kaybi oldugu
belirlenmistir. Diyetler arasindaki 4.67 kg’lik fark istatistiksel olarak onemli
bulunmustur (p<0.05).

Beden Kiitle Indeksi (BKI) ortalamalar1 incelendiginde; NPD grubundaki
PKOS’lu bireylerin baglangic BKI ortalamasi 28.80+3.77 kg/m? iken, 6 hafta
sonunda BK1 ortalamasi 27.36+3.83 kg/m?’dir. YPD grubundaki PKOS’lu bireylerin
baslangi¢ BKI ortalamas1 28.05+1.97 kg/m? iken, 6 hafta sonunda BKI ortalamasi
25.27+2.11 kg/m?’e diismiistiir. 6 hafta sonunda NPD ve YPD grubunda yer alan
PKOS’lu bireylerin BKi’lerindeki azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.05). Her iki gruptaki BKI degerleri karsilastirildiginda; YPD uygulamasi ile
%9.97°1lik (2.78+0.53 kg/m?), NPD uygulamas ile %5.05’lik (1.44+0.93 kg/m?) BKi
azalmasi olmustur. YPD uygulamasi ile daha fazla BKI azalmasi belirlenmistir.

Diyetler arasindaki 1.34 kg/m?®’lik farklilik istatistiksel agidan dnemli bulunmustur

(p<0.05) (Tablo 4.2.1.).

56



Bireylerin  bel c¢evresi, kalca c¢evresi ve Dbel/kalca  oranlar
degerlendirildiginde; NPD grubundaki PKOS’lu bireylerin baglangic bel cevresi,
kalga ¢evresi ve bel/kal¢a ortalamasi sirasiyla 97.30+7.81 cm, 114.80£10.20 cm ve
0.84+0.04 iken, 6 hafta sonunda bel cevresi, kalgca ¢evresi ve bel/kalga ortalamasi
sirasiyla 94.10+7.83 cm, 112.30+£10.30 cm ve 0.83+0.04diir. 6 hafta sonunda NPD
diyet grubunda yer alan PKOS’lu bireylerin bel c¢evresi, kalga ¢evresi ve bel/kalca
oranlarindaki azalma istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). YPD grubundaki
PKOS’lu bireylerin baslangic bel cevresi, kalca ¢evresi ve bel/kalga ortalamasi
sirastyla 96.00+4.26 cm, 112.10+5.21 cm ve 0.85+0.04 iken, 6 hafta sonunda bel
cevresi, kalca gevresi ve bel/kalga ortalamasi sirasiyla 88.70+4.19 cm, 106.50+£5.50
cm ve 0.86+0.12°dir. 6 hafta sonunda YPD grubunda yer alan PKOS’lu bireylerin
bel/kal¢a orami disinda bel ve kalga ¢evresindeki azalma istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (p<0.05). Her iki gruptaki bel ve kalca ¢evresindeki azalma
karsilastirildiginda, YPD ile bel ve kalga ¢evresindeki azalmanin daha fazla oldugu
belirlenmistir. Diyetler arasindaki bu farklilik istatistiksel acidan Onemli

bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.2.1.).

Bireylerin boyun ¢evresi ve bel/boy oranlart degerlendirildiginde; NPD
grubundaki PKOS’lu bireylerin baslangic boyun cevresi ve bel/boy ortalamasi
sirastyla 39.80+2.04 cm, ve 0.59+0.05 iken, 6 hafta sonunda boyun g¢evresi ve
bel/boy ortalamasi sirasiyla 38.10+£2.28 cm ve 0.57+0.05’dir. YPD grubundaki
PKOS’lu bireylerin baglangic boyun c¢evresi ve bel/boy ortalamasi1 sirasiyla
39.50+1.43 cm ve 0.58+0.02 iken, 6 hafta sonunda boyun c¢evresi ve bel/boy
ortalamasi sirasiyla 35.40+1.71 cm ve 0.53+0.02°dir. 6 hafta sonunda NPD ve YPD
grubunda yer alan PKOS’lu bireylerin boyun g¢evresi ve bel/boy oranlarindaki azalma
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Her iki gruptaki boyun gevresi ve
bel/boy oranlarindaki azalma degerleri karsilastirildiginda, YPD ile boyun gevresi ve
bel/boy oranlarindaki azalmanin daha fazla oldugu belirlenmistir. Diyetler arasindaki
farklilik istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.2.1.).
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Tablo 4.2.1. Bireylerin antropometrik él¢iimlerinin donemler ve diyet uygulamalar: arasi ortalama ve standart sapma degerleri

Antropometrik Ol¢iimler

NPD (n=10) YPD (n=10)
X +SS (Medyan) % X =SS (Medyan) % p?
Viicut Agirhg (kg) Calisma Baslangici 75.16+8.26 75.64+5.85
Calisma Sonu 72.41+8.17 68.2246.24
p! 0.000* 0.000* 0.000*
Viicut Agwrlig1 fark: 2.75£1.25 3.67 7.42+1.45 9.89
BKi (kg/m?) Calisma Baslangici 28.80+3.77 28.05+1.97
Calisma Sonu 27.36+3.83 25.27+2.11
p* 0.001* 0.000* 0.001*
BKI fark 1.44+0.93 5.05 2.78+0.53 9.97
Bel ¢evresi (cm) Calisma Baslangic1 97.30+7.81 96.00+4.26
Calisma Sonu 94.10+7.83 88.70+4.19
p! 0.000* 0.000* 0.000*
Bel cevresi farki 3.20+1.03 3.30 7.30+1.33 7.60
Kalc¢a ¢evresi (cm) Calisma Baslangic1 114.80+10.20 112.104£5.21
Calisma Sonu 112.30+10.30 106.50+5.50
p! 0.000* 0.000* 0.000*
Kalca Cevresi farki 2.50+1.26 2.19 5.60+1.64 5.00
Bel/Kalg¢a oram Calisma Baslangici 0.84+0.04 0.85+0.04
Calisma Sonu 0.83+0.04 0.86+0.12 0.590
p* 0.000* 0.839 -
Bel/Kalca orani farki 0.01+0.00 1.54 -0.00+0.12 3.64
Boyun ¢evresi (Cm) Calisma Baslangici 39.80+2.04 39.50+1.43
Calisma Sonu 38.104+2.28 35.40+1.71
p! 0.001* 0.000* 0.000*
Boyun cevresi farki 1.70+1.05 4.27 4.10+0.73 10.40
Bel/boy orani Calisma Baslangici 0.59+0.05 0.58+0.02
Calisma Sonu 0.57+0.05 0.53+0.02
p! 0.008* 0.000* 0.000*
Bel/boy orani farki 0.01+0.01 3.36 0.04+0.00 7.90

t testi; p'= ¢aligma baslangici ve sonu farki, p?= NPD ve YPD grubu farki
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Bireylerin BKI, bel cevresi ve bel/kalca &lgiimlerine gére dagilimi Tablo
42.2°de verilmisti. PKOS’lu bireylerin BKI degerleri incelendiginde; NPD
grubunda olup baslangicta obez olan 3 PKOS’lu bireyden 1’i ¢alismanin sonunda
hafif sisman grubuna gec¢mistir. Baslangicta hafif sisman olan 7 PKOS’lu birey,
calisma sonunda da hafif sisman grubunda kalmistir. YPD grubunda ise ¢alisma
baslangicinda ve sonu arasinda hi¢bir degisim olmamaistir. Grup ayrimi olmadan total
olarak (n=20) bakildiginda ise ¢alismanin baglangicinda 4 PKOS’lu obez bireyden
2’si hafif sisman grubuna ge¢mistir. Bu degisimler istatistiksel olarak Onemli

bulunmamastir (p>0.05).

Bireylerin bel gevresi degerlerine bakildiginda; NPD grubunda bulunan
PKOS’lu bireylerden 7’sinin bel c¢evresi 88 cm {istli, 3’iiniin ise 88 cm altindadir.
Alt1 hafta sonra PKOS’lu 3 bireyin bel ¢evresi 88 cm’in altina diigsmiistiir. YPD
grubunda bulunan PKOS’lu bireylerden 6’sinin bel ¢evresi 88 cm iistii, 3’iiniin ise 88
cm altindadir. Alt1 hafta sonra PKOS’lu 4 bireyin bel ¢evresi 88 cm’in altina

dismiuistiir.

PKOS’lu bireylerin bel/kalga oranlart degerlendirildiginde; NPD
uygulayan bireylerden 5’inin bel/kal¢a oran1 <0.85 iken, 5’inin >0.85 ¢ikmustir. Alt1
hafta sonunda 1 bireyin bel/kalga oran1 0.85’in altina diismiistiir. YPD uygulayan
bireylerden 6’sinin bel/kalga oran1 <0.85 iken, 4’tiniin >0.85 ¢ikmustir. Alt1 hafta
sonunda bireylerin bel/kal¢a oranlarinda de§isim olmamistir. Degisimler hem NPD

hem de YPD’de istatistiksel olarak 6nemli bulunmamuistir (p>0.05).
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Tablo 4.2.2. Bireylerin BKI degerleri, bel cevresi ve bel/kal¢a él¢iimlerine gore dagilim

Toplam NPD YPD
(n=20) (n=10) (n=10)
Calhisma Oncesi  Calisma Sonu Calhisma Oncesi Calisma Sonu Calhsma Oncesi Calisma Sonu
S % S % S % S % S % S %
BKI (kg/m?)
Hafif Sisman 16 80.0 18 90.0 7 70.0 8 80.0 9 90.0 9 90.0
Obez 4 20.0 2 10.0 3 30.0 2 20.0 1 10.0 1 10.0
p=0.500 p=1.000
Bel cevresi (cm)
<88 7 35.0 14 70.0 3 30.0 6 60.0 4 40.0 8 80.0
>88 13 65.0 6 30.0 7 70.0 4 40.0 6 60.0 2 20.0
Bel/kal¢ca oram
<0.85 11 55.0 12 60.0 5 50.0 6 60.0 6 60.0 6 60.0
>0.85 9 45.0 8 40.0 5 50.0 4 40.0 4 40.0 4 40.0
p=1.000 p=1.000 p=1.000

McNemar Testi; p= ¢alisma baglangici ve sonu farki *p<0.05
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NPD wuygulayan PKOS’lu bireylerin viicut kompozisyonu sonuglari
degerlendirildiginde; bireylerin baslangigta viicut yag oranin %33.7, viicut yag
kiitlesinin 25.5 kg, yagsiz doku kiitlesinin 49.4 kg, kas kiitlesinin 46.9 kg, viicut su
miktart 35.5 kg, viicut su oraninin %47.6, govde yag orant %28.8, govde yag
kiitlesinin 11.6 kg, viseral yag miktar1 4.8 birim, bazal metabolizma hiz1 1529.7 kkal
olarak belirlenmistir. Bireylerin 6 hafta sonundaki degerleri incelendiginde viicut yag
oraninin %31.0, viicut yag kiitlesinin 22.8 kg, yagsiz doku kiitlesinin 48.9 kg, kas
kiitlesinin 46.4 kg, viicut su miktar1 35.4 kg, viicut su oraninin %49.1, gévde yag
orant %25.8, govde yag kiitlesinin 10.2 kg, viseral yag miktar1 4.0 birim, bazal
metabolizma hizi 1501.5 kkal oldugu saptanmistir. NPD uygulayan bireylerin
baslangigtaki viicut kompozisyonu Olgiimlerinde donemler arasindaki farklara
bakildiginda tiim viicut bilesim degerleri degismistir ancak yagsiz doku kiitlesi, kas
kiitlesi, viicut su ylizdesi ve bazal metabolizma hiz1 arasindaki farklar istatistiksel
olarak 6nemli bulunamamistir (p>0.05) (Tablo 4.2.3.).

YPD uygulayan PKOS’lu bireylerin viicut kompozisyonu sonuglar
degerlendirildiginde; bireylerin baslangigta viicut yag oraninin %35.1, viicut yag
kiitlesinin 26.5 kg, yagsiz doku kiitlesinin 48.6 kg, kas kiitlesinin 46.1 kg, viicut su
miktar1 34.8 kg, viicut su oranmin %46.5, govde yag oran1 %31.2, govde yag
kiitlesinin 12.7 kg, viseral yag miktar1 5.6 birim, bazal metabolizma hiz1 1488.8 kkal
olarak belirlenmistir. Bireylerin 6 hafta sonundaki viicut yag oranmin %31.0, viicut
yag kiitlesinin 21.3 kg, yagsiz doku kiitlesinin 46.8 kg, kas kiitlesinin 44.5 kg, viicut
su miktar1 33.5 kg, viicut su oranimin %49.3, gévde yag orant %26.7, govde yag
kiitlesinin 9.9 kg, viseral yag miktar1 4.1 birim, bazal metabolizma hiz1 1422.8 kkal
oldugu saptanmistir. YPD uygulayan bireylerin viicut kompozisyonu ol¢iimlerinde
donemler arasindaki farklara bakildiginda tiim viicut bilesim degerleri degismistir.
Govde yag ylizdesi hari¢ tiim veriler istatistiksel olarak onemli bulunmustur
(p<0.05). YPD’nin, NPD’ye gore viicut kompozisyonu iizerinde daha etkin oldugu
saptanmustir (p<0.05) (Tablo.4.2.3.).
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Tablo 4.2.3. Bireylerin viicut kompozisyonlarinin donemler ve diyet uygulamalari arasi ortalama ve standart sapma degerleri

Viicut Kompozisyonu NPD (n=10) YPD (n=10)
X £8S (Medyan) X £ SS (Medyan) p?
o PP
Yag yiizdesi (%) Calisma Baslangici 33.74+4.63 35.17%2.53
Calisma Sonu 31.08+£5.25 31.094£3.16
p! 0.000* 0.000* 0.023*
Yag yiizdesi fark 2.66+1.03 4.08+1.47
Yag miktar: (kg) Calisma Baslangici 25.57+6.18 26.52+3.82
Calisma Sonu 22.83+6.34 21.33+3.71
p! 0.000* 0.000* 0.000*
Yag miktar fark 2.74+0.88 5.19+0.82
Yagsiz Doku (kg) Calisma Baslangici 49.43+3.57 48.6343.25
Calisma Sonu 48.91+3.96 46.89+£3.34
p! 0.176 0.002* 0.038*
Yagsiz doku fark 0.52+1.12 1.74+1.30
Kas Kiitlesi(kg) Cahsma Baslangici 46.92+3.40 46.16+3.09
Calisma Sonu 46.43+£3.74 44.52+3.17
p! 0.153 0.002* 0.034*
Kas kiitlesi fark 0.49+0.99 1.64+1.23
?L‘;;“t Su_ Miktart -} oma Baslangier 35.56+2.52 34.8742.34
Calisma Sonu 35.44+2.13 33.59+2.37
p! 0.010* 0.000* 0.030*
Viicut su miktart fark 0.12+1.22 1.28+0.96
¥g;gzsisl(l%) Calisma Baslangici 47.68+3.29 46.50+1.93
Calisma Sonu ] 49.11+4.22 49.38+2.34
p* 0.765 0.002* 0.030*
Viicut su yiizde fark: -1.43+1.38 -2.88+1.08

t testi; p*= calisma baslangici ve sonu farki, p?= NPD ve YPD grubu farki *p<0.05
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Tablo 4.2.3. Bireylerin viicut kompozisyonlarinin donemler ve diyet uygulamalari arasi ortalama ve standart sapma degerleri

(devam)

Viicut Kompozisyonu

NPD (n=10)

YPD (n=10)

X £SS (Medyan) X £8S (Medyan) p?
o o o
Govde Yag yiizdesi (%) Calisma Baslangici 28 804511 31.20+3.17
Calisma Sonu 25.88+5.71 26.74+3.95
p! 0.000* 0.000* 0.056
GovdeYag yiizdesi fark 2.92+0.93 4.46+2.19
Govde Yag miktar (kg) Cahisma Baslangici 11.6643.04 12.79+2.15
Calisma Sonu 10.2843.24 9.99+2.20
p! 0.000* 0.000* 0.000*
GivdeYag miktar fark 1.38+0.39 2.80+0.70
Viseral Yag Calisma Baslangici 4.80+2.69 3-60£1.71
Calisma Sonu 4.00£2.70 4.10£1.72
p! 0.000* 0.000* 0.004*
Viseral Yag fark 0.80+0.42 1.50+0.52
Bazal Metabolizma Hizi Calisma Baslangic1 1529.70+112.61 1488.80+£98.33
(kkal)
Calisma Sonu 1501.50+115.22 1422.80+94.58
pt 0.074 0.000* 0.042*

Bazal Metabolizma Hizi
fark

28.20+44.03

66.0+£32.2

t testi; p'= ¢aligma baslangic1 ve sonu farki, p>= NPD ve YPD grubu farki
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4.3. Bireylerin Biyokimyasal Bulgulari

Tablo 4.3.1°de, NPD ve YPD uygulayan bireylerin biyokimyasal
bulgularinin dagilimi verilmistir. NPD grubunda yer alan PKOS’lu bireylerden
calismanin baslangicinda HOMA-IR degeri 2.5’ iizerinde olan 7 PKOS’lu kadin
varken, 6 hafta sonra 1 PKOS’lu kadinin HOMA-IR degeri 2.5’1n altina diismiistiir.
Baslangigta diisik HOMA-IR degerine sahip olan 3 PKOS’lu kadin 6 hafta
sonrasinda da aynt HOMA-IR degerinde kalmistir. Bu fark istatistiksel olarak 6nemli
bulunmamistir (p>0.05). YPD grubunda yer alan PKOS’Iu bireylerde, ¢alismanin
baslangicinda yiiksek HOMA-IR degerine sahip 9 PKOS’lu kadin varken, 6 hafta
sonra 7’sinin HOMA-IR degeri 2.5’un altina diigmiistiir ve bu fark istatistiksel olarak
onemli bulunmustur (p<0.05).

PKOS’lu bireylerin HbAlc (%) degerlerine bakildiginda; NPD grubunda
yer alan PKOS’lu bireylerin %20.0’sinin HbA1c (%) degeri 6’nin ilizerinde ¢ikmustir.
Alt1 hafta sonrasinda 2 PKOS’lu kadinin HbAlc (%) degeri 6’1n altina diigmiistiir.
YPD grubunda yer alan PKOS’lu bireylerin %20.0’sinin HbAlc (%) degeri 6’nin
tizerinde ¢ikmustir. Alt1 hafta sonrasinda, 2 kadinin HbAlc (%) degeri 6’ altina

diismiistiir.

Bireylerin insiilin degerleri karsilastirildiginda; NPD grubunda yer alan
PKOS’lu bireylerden ¢alismanin baglangicinda insiilin (mIU/mL) degeri 15’in
tizerinde olan 6 kadin varken, 6 hafta sonra 3 kadinin insiilin (mIU/mL) degeri 15’in
altina diigmiistiir. YPD grubunda yer alan PKOS’lu bireylerden ¢aligmanin
baslangicinda insiilin (mIU/mL) degeri 15’in {izerinde olan 5 kadin varken, 6 hafta
sonra 4 kadmin insiilin (mIU/mL) degeri 15’in altina diismiistiir. Gruplar arasi fark

istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p>0.05).

64



PKOS’lu bireylerin aglik kan sekeri diizeyi incelendiginde; NPD grubunda
yer alan PKOS’lu bireylerin %10.0’unun AKS degeri 110 mg/dL’nin iizerinde
cikmustir. Alt1 hafta sonra ise NPD grubunda yer alan tiim PKOS’lu kadinlarin AKS
degeri 110 mg/dL’nin altina diismiistiir. YPD grubunda yer alan PKOS’lu bireylerin
tamaminin (%100.0) AKS degeri 110 mg/dL’nin altinda bulunmustur.

Bireylerin LDL (mg/dL) ve Trigliserit (TG) (mg/dL) degerleri
karsilastirildiginda; NPD ve YPD grubunda yer alan PKOS’lu bireylerin tamaminin
(%100.0) LDL ve Trigliserit degerleri, ¢alismanin baslangicinda ve 6 hafta

sonrasinda degismemistir.

Calismaya katilan bireylerin HDL (mg/dL) degerleri karsilastirildiginda;
NPD uygulamas: ile 6 hafta sonra 1 kisinin degeri 50 mg/dL’nin altina diiserken,
YPD uygulamasi ile HDL degeri, ¢calismanin baglangicinda ve 6 hafta sonrasinda
degismemigtir. NPD ve YPD grubunda yer alan PKOS’lu bireylerin ¢alismanin
baslangicinda ve 6 hafta sonunda HDL diizeyleri agisindan istatistiksel olarak

farklilik bulunmamistir (p>0.05).

65



Tablo 4.3.1. Bireylerin biyokimyasal bulgularinin dagilimi

Biyokimyasal NPD (n=10) YPD (n=10)

Parametreler Calisma Cahsma Cahsma  Calisma
Baslangic1  Sonu pt Baslangic1 Sonu p2
S % S % S % S %

HOMA-IR

<25 3 300 4 40.0 1 100 8 80.0

1.00 0.016*

>2.5 7 70.0 6 60.0 9 900 2 200

HbA1c (%)

<6 8 80.0 10 100.0 8 80.0 10 100.0

>6 2 20.0 - - 2 200 - -

insiilin

(mlU/mL)

<15 4 400 7 70.0 0.250 5 500 9 90.0 0.125

>15 6 60.0 3 300 5 500 1 100

Achk Kan

Sekeri (AKS)

(mg/dL)

<110 9 90.0 10 100.0 10 100.0 10 100.0

>110 1 10.0 - - - - - -

LDL Kolesterol

(mg/dL)

<100 - - - - - - - -

>100 10 100.0 10 100.0 10 100.0 10 100.0

Trigliserit (TG)

(mg/dL)

<130 - - - - - - - -

>130 10 100.0 10 100.0 10 100.0 10 100.0

HDL Kolesterol

(mg/dL)

<50 8 80.0 9 90.0 1.00 7 700 7 70.0 1.00

>50 2 200 1 10.0 3 300 3 30.0

pl: NPD baslangic ve son degerlerinin McNemar testi *p<0.05

p?: YPD baslangi¢ ve son degerlerinin McNemar testi
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Calismaya katilan bireylerin biyokimyasal bulgularinin ortalama,standart
sapma degerleri Tablo 4.3.2.’de verilmistir. NPD grubundaki PKOS’lu bireylerin
baslangi¢ aclik kan glikozu (AKS) ortalamasi 94.90+7.99 mg oldugu belirlenmistir.
Alt1 hafta sonunda ag¢lik kan glikozu ortalamasi 85.30+8.49 kg diismiistiir. Alt1
hafta sonunda NPD grubunda yer alan PKOS’lu bireylerin AKS diizeyindeki
azalma anlamli bulunmustur (p<0.05). YPD grubundaki PKOS’lu bireylerin
baslangig aclik kan glikozu ortalamasinin 97.00+£6.99 mg oldugu belirlenmistir. Alt1
hafta sonunda aclik kan glikozu ortalamasi 85.40+7.84 mg diismiistiir. Alt1 hafta
sonunda YPD grubunda yer alan PKOS’Iu bireylerin AKS diizeyindeki azalma
anlamli bulunmustur (p<0.05).

HbA1C (%) degerleri incelendiginde; NPD grubundaki PKOS’lu bireylerin
baslangi¢ ortalamasinin %5.24+1.17 oldugu belirlenmistir. Alt1 hafta sonunda aglik
kan glikozu ortalamasi 9%4.46+£0.87 dismiistiir. YPD grubundaki PKOS’lu
bireylerin baslangic HbALC ortalamast %5.70+£0.38 oldugu belirlenmistir. Alt1
hafta sonunda HbAL1C ortalamasi %4.61+0.62 diismiistiir. Alt1 hafta sonunda NPD
ve YPD grubunda yer alan PKOS’lu bireylerin HbA1C (%) degerinde azalma
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.2).

PKOS’lu bireylerin insiilin degeri degerlendirildiginde; NPD grubundaki
PKOS’lu bireylerin baslangi¢ ortalamasi 15.89+6.27 mIU/mL oldugu belirlenmistir.
Altt hafta sonunda insiilin ortalamast 12.98+5.70 mlU/mL dismiistir. YPD
grubundaki PKOS’lu bireylerin baslangi¢ insiilin ortalamasi 15.48+6.82 mlU/mL
oldugu belirlenmistir. Alti hafta sonunda insiilin ortalamas1 10.49+5.32 mIU/mL
diigmiistiir. Alt1 hafta sonunda NPD VE YPD grubunda yer alan PKOS’lu bireylerin
insiilin degerindeki azalma anlamli olarak degerlendirilmistir (p<0.05) (Tablo 4.3.2).

HOMA-IR degerleri incelendiginde; NPD grubundaki PKOS’lu bireylerin
baslangi¢ ortalamasi 3.31£1.55 oldugu belirlenmistir. Alt1 hafta sonunda HOMA-IR
ortalamas1 2.73+1.23 diismiistiir. YPD grubundaki PKOS’lu bireylerin baslangic
HOMA-IR ortalamasi 3.12+0.94 oldugu belirlenmistir. Alt1 hafta sonunda HOMA-
IR ortalamasi 2.17+0.51 diigsmiistiir. Alt1 hafta sonunda NPD ve YPD diyet grubunda
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yer alan PKOS’lu bireylerin HOMA-IR degerindeki azalma istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.2).

Calismaya katilan bireylerin LDL, HDL, trigliserit ve kolesterol bulgulari
incelendiginde; NPD grubundaki PKOS’lu bireylerin baslangi¢ ortalamasi sirasiyla
168.60£9.90 mg/dL, 44.10+£5.02 mg/dL, 175.80+14.39 mg/dL ve 204.20+25.66
mg/dL oldugu belirlenmistir. Alt1 hafta sonunda LDL, HDL, trigliserit ve kolesterol
ortalamasi sirasiyla 162.70£11,11 mg/dL, 41.90+5,38 mg/dL, 169.80+13.24 mg/dL,
180.30+£17.19 mg/dL dismistir. Altn hafta sonunda NPD grubunda yer alan
PKOS’lu bireylerin LDL, HDL, trigliserit ve kolesterol degerindeki azalmanin
anlamli oldugu bulunmustur (p<0.05). YPD grubundaki PKOS’Iu bireylerin LDL,
HDL, trigliserit ve kolesterol degerlerinin baslangic ortalamasi sirasiyla
173.80£13.47 mg/dL, 45.90+£5.76 mg/dL, 192.50+34.76 mg/dL ve 223.10+£29.61
mg/dL oldugu belirlenmistir. Alt1 hafta sonunda LDL, HDL, trigliserit ve kolesterol
ortalamasi sirastyla 167.00+13.32 mg/dL, 45.10+4.62 mg/dL, 184.60+28.89 mg/dL,
186.70+34.84 mg/dL dismiistir. Alt hafta sonunda YPD grubunda yer alan
PKOS’lu bireylerin HDL diginda diger bulgularinin anlamli oldugu belirlenmistir
(p<0.05) (Tablo 4.3.2).

Bireylerin kan iire azotu (BUN) (mg/L) ve D (IU) vitamini degerleri
incelendiginde; NPD grubundaki PKOS’lu bireylerin baslangi¢ ortalamasi sirasiyla
24.90+10.83 mg/L ve 14.10+2.14 U oldugu belirlenmistir. Alt1 hafta sonunda kan
tire azotu (BUN) (mg/L) 19.82+8.71 mg/L diismiis ve ve D (1U) vitamini ortalamas1
29.88+8.74 1U ¢ikmustir. YPD grubundaki PKOS’lu bireylerin baslangi¢ ortalamasi
sirastyla 17.80£7.00 mg/L ve 15.59+2.46 IU oldugu belirlenmistir. Alt1 hafta
sonunda kan iire azotu (BUN) (mg/L) 13.12+3.38 mg/L diismiis ve D vitamini
ortalamasi 34.20+6.85 IU ¢ikmustir. Alt1 hafta sonunda NPD ve YPD grubunda yer
alan PKOS’lu bireylerin kan iire azotu (BUN) (mg/L) ve D (IU) vitamini
degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05) (Tablo 4.3.2).
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LH, FSH, ostradiol, prolaktin, total testesteron ve DHEAS degerlerine
bakildiginda; NPD grubundaki PKOS’lu bireylerin baslangi¢c ortalamasi sirasiyla
6.64+2.87 U/L, 4.13+1.35 mLU/mL, 31.39+£11.26 pg/mL, 16.79+7.49 plU/mL,
3.13£1.05 ng/mL ve 358.50+71.18 ng/mL oldugu belirlenmistir. Alt1 hafta sonunda
1. diyet grubunda yer alan PKOS’Iu bireylerin LH, FSH, &stradiol, prolaktin, total
testesteron ve DHEAS degerlerinde azalma anlamli bulunmustur (p<0.05). YPD
grubundaki PKOS’lu bireylerin LH, FSH, 6stradiol, prolaktin, total testesteron ve
DHEAS degerlerine bakildiginda; bireylerin LH ve HDL degerleri disinda baslangig
ve 6 hafta sonrasi farklilik anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.2).

Her iki gruptaki tiim biyokimyasal bulgularin fark ortalamalar1 arasinda ise
anlamli bir farklilik bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.3.2).
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Tablo 4.3.2. Bireylerin biyokimyasal bulgularinin ortalama,standart sapma ve alt—iist degerleri

Biyokimyasal Bulgular NPD (n=10) YPD (n=10)
X £SS (Medyan)  Alt-Ust X £ SS (Medyan) Alt-Ust p?
Achk Kan Calisma 94.90+7.99 85.00-110.00 97.00+6.99 87.00-108.00
Glukozu  Baslangici
(mg/dL)  Calisma Sonu  85.30+8.49 71.00-98.00 85.40+7.84 73.00-98.00
pt 0.000* 0.000* 0.000* 0.385
Glikoz farki 9.60+5.69 11.60+4.24
HbA1C Calisma 5.24+1.17 3.78-7.90 5.70+0.38 5.30-6.30
(%) Baslangici
Calisma Sonu  4.46+0.87 3.10-5.60 4.61+0.62 4.10-5.70
pt 0.003* 0.000* 0.000* 0.267
HbAIC fark: 0.78+0.62 1.09+0.55
Insiilin Calisma 15.89+£6.27 7.80-28.40 15.48+6.82 5.41-26.83
(mlU/mL) Baslangici
Calisma Sonu  12.98+5.70 6.10-24.10 10.49+5.32 2.23-21.04
pt 0.000* 0.003* 0.003* 0.130
Insiilin fark: 2.91+1.21 4.98+3.95
HOMA-  Calisma 3.31£1.55 1.24-6.20 3.12+0.94 2.14-5.60
IR Baslangici
Cahsma Sonu  2.73£1.23 1.02-5.40 2.17+0.51 1.14-2.86 0.295
pt 0.012* 0.009* 0.009*
HOMA-IR farki 0.58+0.58 0.94+0.89

t testi; p'= ¢aligma baslangici ve sonu farki, p?= NPD ve YPD grubu farki
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Tablo 4.3.2. Bireylerin biyokimyasal bulgularinin ortalama,standart sapma ve alt—iist degerleri (devami)

Biyokimyasal Bulgular NPD (n=10) YPD (n=10)
X +SS (Medyan) Alt-Ust X +SS (Medyan) Alt-Ust p?
LDL kolesterol Cahsma Baslangici 168.60+9.90 154.00-188.00 173.80+13.47 149.00-193.00
(mg/dL) Calisma Sonu 162.70+11.11 146.00-183.00 167.00+13.32 146.00-187.00
p! 0.000* 0.000* 0.552
LDL farki 5.90+2.46 6.80+3.99
HDL kolesterol Cahisma Baslangici 44.10+5.02 38.00-52.00 45.90+5.76 36.00-54.00
(mg/dL) Calisma Sonu 41.90+5.38 34.00-50.00 45.10+4.62 40.00-52.00
p! 0.016* 0.387 0.267
HDL farki 2.20+2.34 0.80+2.78
Trigliserit Cahisma Baslangic1 175.80+14.39 148.00-196.00 192.50+34.76 168.00-266.00
(mg/dL) Cahisma Sonu 169.80+13.24 145.00-187.00 184.60+28.89 166.00-241.00
p! 0.000* 0.006* 0.452
Trigliserit fark: 6.00+3.33 7.90+7.06
Kolesterol Calisma Baslangic1 204.20+25.66 174.00-252.00 223.10+£29.61 176.00-261.00
(mg/dL) Cahisma Sonu 180.30+17.19 152.00-200.00 186.70+34.84 110.00-231.00
pt 0.001* 0.011* 0.328
Kolesterol farki 23.90+15.84 36.40+35.94
Kan iire azotu Cahsma 24.90+10.83 10.00-44.00 17.80+7.00 10.00-31.00
(BUN) (mg/L) Baslangici
Calisma Sonu 19.8248.71 9.00-38.00 13.12+3.38 8.00-18.00
p! 0.003* 0.006* 0.831
BUN farki 5.08+4.07 4.68+4.19
D vitamini (IU) Cahsma Baslangica 14.10+2.14 11.90-18.20 15.59+2.46 11.00-18.30
Calisma Sonu 29.88+8.74 19.60-48.00 34.20+6.85 22.30-42.80
p! 0.000* 0.000* 0.417
D vitamini fark: -15.78+7.89 -18.61+7.31
t testi; p'= galisma baslangic1 ve sonu farki, p?= NPD ve YPD grubu farki *p<0.05
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Tablo 4.3.2. Bireylerin biyokimyasal bulgularinin ortalama,standart sapma ve alt—iist degerleri (devami)

Biyokimyasal Bulgular NPD (n=10) YPD (n=10)
X +8S (Medyan)  Alt-Ust X +SS (Medyan) Alt-Ust p2
LH (U/L) Cahsma Baslangici  6.64+2.87 3.02-10.60 5.97+3.11 3.20-12.60
Calisma Sonu 6.11+2.63 2.28-9.04 5.60+2.91 3.01-11.40
p! 0.006* 0.075 0.552
LH farki 0.53+0.47 0.36+0.57
FSH (mlIU/mL) Cahsma Baslangict  4.13+1.35 2.24-5.89 4.44+0.95 2.84-5.90
Calisma Sonu 6.11+2.63 2.18-5.64 4.17+0.76 2.73-5.24
p! 0.002* 0.008* 0.194
FSH fark: 0.15+0.11 0.26+0.25
Ostrodiol Cahisma Baslangicn  31.39+11.26 14.00-47.40 34.81+8.24 16.30-48.60
(pg/mL) Calisma Sonu 29.67+11.05 12.30-45.10 32.93+7.96 14.20-45.30
p! 0.001* 0.000*
Ostradiol farki 1.72+1.18 1.88+0.80 0.728
Prolaktin Cahsma Baslangian  16.79+7.49 7.25-31.50 12.94+7.85 7.30-30.70
(plU/mL) Calisma Sonu 15.37+7.08 6.97-28.30 12.00+7.00 6.51-27.34
p! 0.001* 0.014*
Prolaktin_farki 1.42+0.86 0.93+0.96 0.247
Total Testesteron Calisma Baslangic1 3.13£1.05 1.54-4.82 3.39+1.02 1.32-4.49
(ng/mL) Calisma sonu 2.89+1.03 1.32-4.49 3.06:0.99 163-4.33
pt 0.000* 0.000*
Total testesteron farki 0.23+0.08 0.33+0.11 0.059
DHEAS (ng/mL) Calisma Baslangict  358.50+71.18 217.00-459.00  383.30+29.77 346.00-431.00
Calisma sonu 341.70+67.61 207.00-436.00  370.50+29.49 324.00-416.00
p! 0.000* 0.000* 0.140
DHEAS fark: 16.80+6.30 12.80+5.24

t testi; p'= galigma baslangici ve sonu farki, p?= NPD ve YPD grubu farki *p<0.05
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4.4. Bireylerin Enerji ve Besin Ogelerini Tiiketim Durumlari ve Enerji
Harcama Diizeyleri
4.4.1. Bireylerin ¢cahisma oncesinde giinliik diyetle tiikettikleri enerji ve makro

besin ogeleri ile calisma sonrasi enerji ve makro besin 6gelerinin yiizde degisimi

Bireylerin c¢alismanin Oncesinde giinliik diyetle aldiklari enerji ve makro
besin dgeleri ortalamalari ile ¢calisma siiresince uygulanan farkli oriintiideki diyetlere
gore enerji ve makro besin Ogeleri degisimininin yiizde ifadesi Tablo 4.4.1°de
gosterilmistir. Calisma Oncesinde randomize olarak NPD ve YPD grubuna ayrilan
PKOS’lu bireylerin giinliik diyetle tiikettikleri enerji ve besin 6geleri ortalamalar:

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik belirlenmemistir (p>0.05).

Bireylerin NPD ve YPD uygulamasi oncesi giinliik diyetle tiikettikleri enerji
tiketim ortalamasi sirasiyla 1831.03+233.71 kkal ve 1751.10+£250.30 kkal olarak
belirlenmistir (Tablo 4.4.1.). NPD grubunun g¢aligma sonundaki enerji alimi ¢alisma
baglangicina goére %2.08’lik, YPD grubunda ise baslangica gore %6.29’luk artis
belirlenmistir. NPD grubunda enerjinin karbonhidrattan gelen orani ¢alisma
baslangicina gore %45.45 artarken, YPD grubunda %2.77 artmistir. NPD grubunda
enerjinin proteinden gelen orani ¢alisma baslangicina gore %17.18 azalirken, YPD
grubunda %72.27 artmigtir. NPD grubunda enerjinin yagdan gelen orani galigma
baslangicina gore %?26.97 azalirken, YPD grubunda %28.27 azalmistir. (Tablo
44.1)).
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Tablo 4.4.1. Bireylerin ¢alisma oncesinde giinliik diyetle tiikettikleri enerji ve

makro besin ogeleri ile calisma sonrasi enerji ve makro besin ogelerinin yiizde

degisimi

NPD (n=10) YPD (n=10)

Enerji ve Besin Calisma Calisma Calisma Calisma

ogeleri Baslangici Sonu%o Baslangici Sonu%o P
Enerji, kkal 1831.03+233.71 -2.08 1751.10+£250.30 -6.29 0.470
Protein, TE % 18.60+3.27 17.18 18.00+3.43 -72.27 0.694
Protein, g 82.97+13.72 77.27+£19.24 0.456
Hayvansal protein, g 62.92+13.48 56.19+£20.61 0.399
Bitkisel protein, g 20.044+4.58 21.07+£5.16 0.645
Karbonhidrat, TE % 38.60+5.69 -45.45 39.7+5.88 -2.77 0.676
Karbonhidrat, g 174.16+44.24 168.54+31.97 0.749
Toplam yag, TE %  41.60+4.83 26.97 42.30+4.39 28.27 0.739
Toplam yag, g 84.39+8.54 83.34+15.74 0.854
DYA, % 14.35+1.73 13.63£1.85 0.383
DYA, g 290.11+4.24 26.71+£5.73 0.301
CDYA, % 7.68+1.35 8.78+2.38 0.221
CDYA, g 15.58+3.07 17.07+5.42 0.459
TDYA, % 16.37+£3.33 17.22+2.88 0.549
TDYA, g 32.71+4.00 33.53£7.65 0.768
Omega 3, TE % 1.10+0.46 1.21+0.34 0.556
Kolesterol, mg 341.95+£103.65 264.42+100.94 0.107
Posa, g 18.01+4.81 19.90+4.79 0.391
Coziiniir posa, g 4.84+1.50 5.44+1.09 0.319
Coziinmez posa, g 10.94+2.66 12.15+£2.08 0.267

DYA:Doymus yag asidi;CDY A:¢oklu doymamis yag asidi;TDY A:tekli doymamis yag asidi t testi;

p=NPD ve YPD grubu fark:
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4.4.2. Bireylerin calisma baslangicinda giinliik diyetle tiikettikleri mikro besin

ogeleri: Vitaminler ve Mineraller

Bireylerin ¢alisma baslangicinda giinliik diyet ile tiikettikleri vitamin ve
mineral tiikketim ortalamalart ve DRI % karsilamas1 Tablo 4.4.2.’de gosterilmistir.
Calisma baslangicinda randomize olarak NPD ve YPD grubuna ayrilan PKOS’lu
bireylerin giinliikk diyetle tiikettikleri vitamin ve mineral ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik belirlenmemistir (p>0.05) (Tablo 4.4.2.).

PKOS’lu tiim bireylerin gilinlik diyetleri ile tiikettikleri A vitamini
977.88+181.28 RE, E vitamini 15.37+£3.52 mg, C vitamini 100.94+£32.90 mg, B>
vitamini 1.59+0.33 mg, Be vitamini 14.114+4.37 mg, B12 vitamini 5.91+1.83 pg olup,
bu tiiketim degerlerinin DRI % onerilerinin iizerinde oldugu saptanmigtir. PKOS’lu
tim bireylerin giinliik diyetleriyle tiikettikleri By vitamini 0.90+0.15 mg ve folat
tilketimleri 125.84+25.4 pg olup, DRI % oOnerilerinin altinda oldugu saptanmistir
(Tablo 4.4.2.).

Bireylerin giinliik diyetleri ile tiikettikleri sodyum 3465.99+716.89 mg, fosfor
1333.12+243.27 mg ve ¢inko 10.56+2.03 mg olup, bu tiiketim degerlerinin DRI %
onerilerinin lizerinde oldugu saptanmistir. PKOS’lu tiim bireylerin giinliik diyetleri
ile tiikettikleri kalsiyum 863.07+217.02 mg, magnezyum 266.36+44.96 mg,
potasyum 2584.51+411.53 mg ve demir 14.75+11.16 mg olup, DRI % Onerilerinin
altinda oldugu saptanmistir (Tablo 4.4.2.).
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Tablo 4.4.2. Bireylerin giinliik diyetle tiikettikleri vitamin ve mineral ortalamalari

NPD (n=10) YPD (n=10) Toplam (n=20)
Vitamin ve — . — Alt-Ust — Alt-Ust DRI% p
mineraller X +SS (Medyan) Alt-Ust X % SS (Medyan) X % SS (Medyan)
A vitamini, RE 944.32+193.33 609.03-1199.23  1011.43+171.75 813.49-1362.84  977.88+181.28 609.03-1362.84  139.69 0.423
C vitamini, mg 95.22+32.24 59.34-154.91 106.65+34.25 71.13-185.05 100.94432.90 59.34-185.05 102.48 0.452
Evitamini(esd.)mg 13.58+2.74 8.96-18.26 17.16+3.41 13.88-25.12 15.3743.52 8.96-25.12 13459 0.423
D vitamini, pg 5.68+6.87 0.04-17.94 7.8249.10 0.00-26.06 6.75+7.92 00.00-26.06 4502 0.562
B, vitamini, mg 0.90+0.18 0.76-1.38 0.90+0.13 0.65-1.12 0.90+0.15 0.65-1.38 82.32 0.967
B, vitamini, mg 1.69+0.35 1.21-2.45 1.49+0.30 0.97-1.91 1.59+0.33 0.97-2.45 153.73 0.195
Bs vitamini, mg 14.3+4.56 7.76-22.8 13.92+4.42 7.55-20.58 14.11+4.37 7.55-22.80 110.65 0.400
Bi. vitamini, pg 5.93+1.25 4.46-8.59 5.89+2.35 1.21-9.56 591+1.83 1.21-9.56 246.39 0.960
Folat, pug 174.16+44.24 105.70-243.75 168.54+31.97 130.20-228.11 125.84425.46 80.17-170.50 31.46 0.962
Kalsiyum, mg 909.57+£266.98 447.94-1424.99 816.56+152.78 544.15-1049.68  863.07+£217.02 447.94-1424.99 86.31 0.352
Magnezyum, mg 84.39+£8.54 68.89-96.38 83.34+15.74 58.28-107.35 266.36+44.96 187.30-344.45 85.92 0.579
Sodyum, mg 3458.70+857.39 2273.62-5249.85  3473.27+£591.38  2790.15-4549.77 3465.99+716.89 2273.62-5249.85 231  0.965
Potasyum, mg 2581.214359.48 1990.67-3271.89  2587.81+477.79  1948.99-3547.27 2584.51+411.53 1948.99-3547.27 54.98 0.973
Fosfor, mg 1398.78+240.73 1064.18-1775.85  1267.46+239.58 890.81-1543.91 1333.12+243.27 890.81-1775.85 190.45 0.237
Demir, mg 11.51+1.87 8.19-14.75 10.80+1.12 9.36-12.41 11.16+1.55 8.19-14.75 62.01 0.320
Cinko, mg 10.88+2.24 8.24-14.41 10.25+1.85 6.47-12.88 10.56+2.03 6.47-14.41 132.11 0.499

t testi; p= 1. ve 2. diyet grubu farki

76



4.4.3. Bireylerin giinliik toplam enerji harcamasi

Tablo 4.4.3’de ¢alisma baslangicinda PKOS’lu bireylerin fiziksel aktivite
faktorii (PAL), bazal metabolik hiz (BMH) ve toplam enerji harcamasi (TEH)

ortalamalar1 degerlendirilmistir.

Calisma baslangicinda randomize olarak NPD ve YPD grubuna ayrilan
PKOS’lu bireylerin fizisel aktivite diizeyi,bazal metabolik hiz ve toplam enerji

harcamas1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik belirlenmemistir (p>0.05)

(Tablo 4.4.3.).

PKOS’lu bireylerin giinliik fiziksel aktivite faktorii (PAL), bazal metabolik
hiz (BMH) ve toplam enerji harcamasi (TEH) degerlendirildiginde sirasiyla;
1.31+0.36, 1509.25 +105.01 kkal, 2084.77+158.97 kkal/giin olarak saptanmistir
(Tablo 4.4.3.).
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Tablo 4.4.3. Bireylerin giinliik enerji tiiketim ve harcamalarinin karsilastirnlmasi

NPD (n=10) YPD (n=10) Toplam (n=20) p

X +8S Alt-Ust X £SS Alt-Ust X +SS Alt-Ust
Fiziksel Aktivite 1.33+0.02 1.29-1.36 1.30+0.04 1.24-1.36 1.31+0.36 1.24-1.36 0.180
Diizeyi (PAL)
Bazal Metabolizma 1501.50+115.22 1282-1626 1422.80+94.58 1335-1639  1509.25+105.01 1282-1639  0.540
Hiz1 (BMH), kkal
Toplam Enerji 2107.33+91.29 1952-2225 2062.21+£209.499 1835-2573 2084.77£158.97 1835-2573  0.112
harcamasi1 (TEH),
kkal/giin

t testi; p= 1.ve 2. diyet grubu farki
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5. TARTISMA

Yasam sekli yonetimi, PKOS’Iu bireylerde hem iireme, hem metabolik, hem
de psikolojik durumu diizeltmektedir. Agirlik yonetimi; asir1 kilo alimi veya
mevcutta fazla kilolu olan bireylerde agirlik kaybi olarak tanimlanmaktadir. Basarili
olmak i¢in; multidisipliner yaklasim olan diyet, egzersiz ve davranis tedavisi

uygulanmalidir (82).

PKOS’da yasam sekli yonetimi ve ila¢ tedavisinin yani sira uygulanmasi
gereken en oOnemli tedavi yontemlerinden biri de ‘diyet tedavisi’dir. PKOS da
optimal diyet kompozisyonu tam olarak netlik kazanmasa da yasam seklinin
yonetimi, PKOS tedavisinde ilk onerilen tedavi basamaklarindan biridir. Polikistik
over sendromunda, diyet tedavisi ile agirlik kayb1 ve kan glikozunun dengelenmesi,
inslilin direncinin azaltilmasi, dolayisiyla androjen diizeylerinin ayarlanmasi

hedeflenmelidir (6).

PKOS’da; yiiksek protein, diisiik karbonhidrat veya modifiye yag asidi, diisiik
glisemik indeks ve diisiik glisemik yiik diyetlerini igeren optimal diyet makro besin
bilesimine odaklanan alternatif diyet yaklasimlarimin olumlu hormonal veya
metabolik etkileri oldugu veya uzun siireli agirhik kaybi saglanmasi ve

stirdiiriilmesinde daha etkili oldugu 6ne siiriilmektedir (5,18).

Bu caligmaya, 25-35 yas aras1t yeni PKOS tanist almis 20 birey katilmistir.
Bireyler randomize olarak iki gruba ayrilmistir, alti haftalik diyet uygulama
stirecinde her iki gruba makro besin 6gesi dagilimi farkli olan diyetler verilmistir.
Polikistik over sendromlu hastalarda farkli diyet Oriintlisi igeren diyet
uygulamalarinin viicut bilesimi ve bazi biyokimyasal bulgular ilizerindeki etkisi

incelenmistir.
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5.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Adolesanlarda ve ilireme cagindaki kadinlarda sik goriilen, yaklasik 9%5-
10’unda tremeyi etkileyen polikistik over sendromu (PKOS), endokrin bir
bozukluktur (1). Bu galismanin dahil edilme kriterleri olmasi nedeni ile hastalarin
yaglar1 25-35 yas arasinda degismektedir. Yas ortalamalari ise 30.0+3.0 yildir (Tablo
4.1.1)).

PKOS ve sosyoekonomik statii arasindaki iligki saptanamamasina ragmen
diisiik sosyoekonomik statiiniin PKOS’la yakin iligkili olan obezite ve insiilin direnci
gibi durumlarla iligkili olduguna dair kanitlar vardir (162). Bu g¢alismaya katilan
bireylerin egitim durumlari incelendiginde %20.0’sinin lise, %70’inin {niversite,

%10.0’unun yiiksek lisans mezunu oldugu saptanmustir (Tablo 4.1.1.).

PKOS’un %22-40 siklikla genetik gecisli oldugu bildirilmistir (21). Ciinkii
aile bireyleri arasindaki prevelans: yiiksektir (163,164). PKOS’lu bireylerin kiz
kardeslerinde, hiperandrojenemi varligt ve artmuis LH degerleri bulundugu
gosterilmistir.  Biyokimyasal anomalilerin PKOS’Iu bireylerin  yakinlarinda
bulunmas1 PKOS’un genetik temelinde ailesel yatkinligin varligini gostermistir
(165). Baska bir galismada, PKOS’lu kadinlarin kiz kardeslerinin %22’sininde
PKOS, %24’iinde hiperadrojenemi saptanmistir (166). 52 PKOS hastas1 ve 102
akrabasi lizerinde yapilmis olan calismada; PKOS’lu bireylerin anneleri, kiz
kardesleri ve erkek kardeslerinde insiilin direncinin ve karbonhidrat metabolizma
bozukluklarimin daha sik oldugu, ayrica PKOS’lu bireylerin anne ve kiz
kardeslerinde serum androjen hormon diizeyinde artis bulunmustur (167). Genetik
gecisli olan PKOS, hem anne ve hem de baba tarafindan aktarimsal olabilmekle

birlikte, anne tarafindaki PKOS ge¢misi, daha ¢ok risk yaratmaktadir (168,169).

Bu caligmadaki bireylerin ise %30.0’unun ailesinde PKOS hikayesinin
oldugu ve bireylerin yarisinin annesi yarisinin ise kiz kardesinin PKOS’lu oldugu

belirlenmistir (Tablo 4.1.2).
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PKOS’un Klinik belirtilerinin basinda; adet diizensizligi (oligoamenore), adet
gorememe (amenore), hirsutizm ve hiperandrojenizm gelmektedir. Yapilan bir
calismada, PKOS’da %80 oraninda adet diizensizligi, %60 oraninda hirsutizm, %30
oraninda akne ve %40 oraninda obezite goriildiigii belirlenmistir (170). 1741 kadin
tizerinde yapilmis olan bir ¢alismada, %66 oraninda adet diizensizligi ve hirsutizm,
%38 oraninda obezite, %75 oraninda infertilite oldugu belirlenmistir (29). Amerikali
PKOS’lu kadinlar iizerinde yapilan bir ¢alismada, bireylerin biiyiik cogunlugu PKOS
semptomlarindan en c¢ok sismanlik, akne, tliylenme ve adet diizensizligi oldugu

saptanmustir (171).

PKOS’lu bireylerde goriilen hormonal diizensizlik, adet diizensizligine (%75)
neden olmaktadir. PKOS’da yasanan diizensiz adet dongiisii 35 glinden uzun
sirmekte ve direncli dongii olarak tanimlanmaktadir. Bu diizensizlikler tedavi

asamasina gecilmezse 2 yila kadar uzayabilmektedir (168).

Bu c¢alismada da yapilan diger ¢alismalara benzer sonucglar bulunmustur. En
cok goriilen semptom %85.0 ile adet diizensizligidir. Diger semptomlardan
%80.0’inde tiiylenme, sismanlik, insiilin direnci ve hormon dengesizligi, %75.0’inde
akne-sivilce, %70.0’inde yorgunluk varligi, %60.0’inda sa¢ dokiilmesi ve depresyon,
%10.0’unda kisirlik saptanmistir (Tablo.4.1.3.).

Calismalar, PKOS’Iu bireylerin beden imajlar1 ile ilgili yliksek siklikta
depresyon veya anksiyete yasadigini gostermektedir (172,173). Yapilan galismalar
duygu durumu problemlerinin insiilin direncine bagli olarak yiiksek insiilin seviyeleri
ile iligkili olabilecegini gostermektedir ve insiilin direnci olan PKOS’lu kadinlarda
depresyon sikliginin anlamli sekilde yiiksek oldugu bulunmustur (173,174). Bu
calismada da depresyon siklig1 %60.0 olarak bulunmustur (Tablo 4.1.3.).
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Yapilan bir ¢aligmada, 25 fazla kilolu PKOS’lu kadinda diisiik protein-
yiiksek karbonhidrat ile yiiksek protein-diisiik karbonhidratli diyetin fiziksel etkisi
16 hafta siiresince arastirilmistir. Cikan sonuglarda; yiiksek proteinli diyetin
depresyonu azaltip, kendine giiveni artirdigi goriilmistiir. Bunun disinda diisiik

proteinli diyete gore herhangi bir farklilik gtkmamistir (175).

PKOS’da abdominal obezite artisi, insiilin direncine neden olur ve ilag
tedavisi olarak en sik kullanilan ilag metformindir (176). Insiilin hassasiyetini tedavi
etmek i¢in siklikla kullanilan metformin (500-2500 mg/giin), kandaki glikoz
seviyesini diistirmekte, insiilin direncini, hiperinsiilinemi ve hiperandrojenizmi

azaltarak ovulasyon hizini artmaktadir (177).

Metforminin, son donemdeki en belirgin etkilerinden bir tanesi de agirlik
kaybina yardimei olarak obezitenin azalmasini saglamaktir (86). Ayrica yapilan bir
calismada, PKOS tedavisinde kullanilan metforminin, ovulasyonu diizenledigi ve

gebelik oranlarini artirdig1 saptanmustir (178).

Bu ¢aligmada da, PKOS’da insiilin direncine karsi en ¢ok kullanilan ilag olan
metformini (1000 mg/giin), bireylerin tamami ortalama 2.0+0.7 aydir diizenli olarak

kullanmaktadir.

PKOS’da diyet tedavisi ve egzersiz gibi yasam tarzi degisiklikleri ile
saglanan agirlik kaybi tedavinin temelini olusturmaktadir (179,180). Bu galismada
bireylerin ¢ogunlugunun (%95.0) bir diyetisyen kontroliinde daha 6nce diyet yaptigt
bulunmustur (Tablo 4.1.4.).

Prevalansi gittikge artis gosteren obeziteye, genetik ve ¢evresel faktorlerin
yaninda 6glin atlama, siklikla ev disinda beslenme, yanlis beslenme aligkanliklarinin
da neden oldugu bilinmektedir (181). Bu g¢alismada bireylerin genel 0giin
diizenlerine ait bilgiler Tablo 4.1.5.’de gosterilmistir. PKOS’lu bireylerin %40.0’min
0giin atladig1 ve siklikla atlanan 6glintin ara 6giinler oldugu belirlenmistir. Bireyler

6giin atlama nedeni olarak en ¢ok ‘zayiflamak i¢in’ secenegini belirtmislerdir. Ikinci
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olarak en ¢ok gosterilen neden ‘zaman yetersizligi’ segenegi olmustur. Bireylerin
tamamiin ev disinda yemek yedigi, en ¢ok fast food besinleri tercih ettigi ve %
75.0’inin hizli yemek yedigi belirlenmistir. PKOS’lu bireylerin %75.0’1 kendini
istahl1 olarak degerlendirmistir (Tablo 4.1.5.).

Yapilan bir ¢alismada, PKOS’lu kadinlarin beslenme aligkanliklar
degerlendirilmis; yeme sikliginin (igecekler harig) giinde 5 kez oldugu ve tath
atistirmaliklar (1.6 kez/giin), tuzlu atistirmaliklar1 yeme sikligindan (0.75 kez/giin)
yiiksek oldugu bulunmustur (171).

Bu c¢alismada da benzer sonuglar ortaya g¢ikmistir; PKOS’lu bireylerin
cogunlugunun toplamda 5 kez olacak sekilde, 3 ana 6glin ve 2 ara 6giin tiikettigi
goriilmistiir. PKOS’Iu bireylerin ara 6glinlerde en ¢ok meyve veya ¢ig sebzeleri
(%90.0) tercih ettikleri ikinci sirada ise seker, ¢ikolata, gofret, kek, pasta, kurabiye,
ve biskiivi gesitleri (%75.0) tiikettikleri goriilmektedir. Ara 6giinde tercih edilen
iceceklerden cay, kahve, neskafe (%100) ilk sirada yer alirken, su tiikketimin %80.0
siklikta kaldigi ve bireyler arasinda diizenli su tiiketimi olmadigi goriilmektedir

(Tablo 4.1.5.).

Caligmaya katilan PKOS’lu bireylerin %55.0’i diizenli olarak ve giinde
ortalama 7.4+1.6 saat uyumaktadirlar. Ancak %20.0’sinde gece uyanip yemek yeme
durumu saptanmistir. Gece yemek yeme sendromu agirlik artisina neden olan bir
davranig olarak ortaya ¢ikmakta ve bireyler gece ne kadar besin tiikettiklerini tam

olarak bilememektedirler (Tablo 4.1.8).

Stres, PKOS’lu bireylerde agirlik artisina neden olan duygularin basinda
gelmektedir (182). Yapilan bir ¢alismada, duygusal yemek yeme sikliginin PKOS’Iu
bireylerde, PKOS olmayan bireylere gore daha yiiksek oldugu ortaya ¢ikmistir (183).
Caligmaya katilan bireylerin istah durumlart ile duygu durumlar1 arasindaki dagilim
Tablo 4.1.10’da verilmistir. PKOS’lu bireylerin en c¢ok stresliyken (%95.0)

sonrasinda tizlintiiliiyken (%90.0) ve en az seving/mutlulukta (%65.0) istahlarinin

83



arttigr goriilmiistiir. Duygu durumuna gore istah azalmasi siklikla seving/mutluluk

durumunda (%35) belirlenmistir.

Hem saghkli yasam hem de diyabet kontrolii icin sigara ve alkol
kullanilmamas1 onerilmektedir. Sigara kullanmak dolasimdaki insiilin antagonist
hormon seviyesini (6rnegin katekolaminler, kortizol ve biiylime hormonu) arttirarak
insiilin duyarliligin1 azaltmaktadir (184). Plazma insiilin seviyesi sigara kullananlarda
daha yiiksektir. Buna karsin tip 2 diyabetli bireylerde sigara kullanimi glukoz
metabolizmasin1 ve insiilin sekresyonunu nasil etkiledigi tam olarak net degildir

(185).

Alkol tiiketimi ile tip 2 diyabet riski arasindaki doz-yanit iligkisini irdeleyen
yeni yapilan meta analiz sonuglarina gore alkol tiiketimi kadinlarda giinliik 20 g

olarak bildirilmistir (186).

Bu calismada, PKOS’lu bireylerin %35.0° inin sigara i¢cme, %50.0’nin de
alkol tiikketme aligkanliklarinin oldugu belirlenmistir. Bireylerin gilinliik sigara
kullanim miktar1 ortalama 8.0+4.4 adet, sigara kullanma siiresinin ise ortalama
68.0+16.3 ay oldugu goriilmiistiir. Alkol tiiketim miktar1 ise giinde ortalama 73.5+
59.9 ml’dir (Tablo 4.1.11).

5.2. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimleri

PKOS’lu  kadmlarda obezite sikliginin  %50’nin  {izerinde oldugu
bilinmektedir (46). Obezitenin belirlenmesinde en gegerli yontem; viicuttaki yag
miktarmin belirlenmesidir ve farkli yontemlerle saptanabilmektedir. Diinya Saglik
Orgiitii (WHO) tarafindan &nerilen beden kiitle indeksi (BKI), Ulusal Saglhk
Enstitiisiit (NIH) tarafindan kabul edilen yontemlerden biridir (187). BKi 30’un
iistinde olan PKOS’lu kadinlardaki fazla viicut agirligi ve abdominal yaglanma,

androjenleri ylikseltmektedir (188).
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Metformin {izerine yapilan calismalarda insiilin hassasiyetini artirarak
PKOS’lu bireylerin yasam kalitesini artirdigi goriilmistiir (189). Eger hastalar takip
edilip tedavi protokolii gergeklestirilmezse glikoz intoleransi gelismekte ve tip 2
diyabetle sonu¢lanmaktadir (55). Yapilan bir ¢alismada, metformin ile plasebonun
etkileri incelenmistir. Metformin kullanan grubun 1 ile 7. ay arasindaki viicut
agirhg, BKI ve bel ¢evresi degerlerindeki farkin anlamli sekilde azaldig
bulunmustur (92). Yapilan baska bir calismada, PKOS’lu bireylere metformin
tedavisi uygulanmis ve sekiz ay boyunca antropometrik dlgtimlerindeki degisiklikler
incelenmis, viicut agirligi, bel cevresi, bel/kalga oran1, BKi degerlerindeki azalmalar
onemli bulunmustur (190). 22 PKOS’lu obez birey iizerinde yapilmis olan bir
calismada, hastalara alt1 ay boyunca (500 mg/giin*3 kez) uygulanan metforminin
BKI1 iizerine olumlu etkilerinin oldugu belirlenmistir (191). Asyali PKOS’lu kadinlar
lizerinde yapilan baska bir calismada ise metformin tedavisiyle BKI degerinin
anlamli gekilde azaldigi belirlenmistir (192). Baska bir calismada, kullanilan
metforminin (850 mg/giin*2 kez), BKI ve viicut agirhgini énemli sekilde azalttig

saptanmustir (193).

Tiim bu ¢alismalar metforminin agirlik kontroliinde énemli etkisi oldugunu
gosterirken, etkisinin olmadigini gosteren de ¢alismalar bulunmaktadir. Yapilan bir
calismada, PKOS’lu bireyler iki gruba ayrilmig, bir gruba metformin tedavisi, diger
gruba da plasebo uygulanmistir, sonugta BKI ve bel/kal¢a orani degerlerinde iki grup
arasindaki fark dnemli bulunmamistir (194). PKOS’lu morbid obez bireyler tizerinde
yapilan ¢alismada, bireylere uygulanan metformin tedavisinin (850 mg/mg*2) viicut
agirhigi, BKI ve viicut yag oram iizerinde bir etkisinin olmadig1 saptanmustir (195).
BKI ortalamasi 33.6 kg/m? olan addlesan PKOS’lu hastalara uygulanan metformin
tedavisinin, baslangica gore 12. haftadaki BKI {izerine etkisi plasebo ile

karsilagtirilmis ancak istatistiksel olarak 6nemli bir fark gériilmemistir (189).

Bu caligmada ise alti hafta boyunca gilinde bir kez 1000 mg uygulanan
metformin tedavisinin yani sira ilk gruba (NPD) metformin + enerjinin %55’
karbonhidrat, %15°1 protein, %30’u yag olacak sekilde zayiflama diyeti, ikinci gruba
(YPD) ise metformin + enerjinin %40’1 karbonhidrat, %30’u protein, %30’u yag
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olacak sekilde zayiflama diyetleri planlanip antropometrik dl¢limler {izerine etkisi

incelenmistir.

Antropometrik Olgtimlerin  sonuglar1  degerlendirildiginde; ¢alisma
oncesindeki degerler ¢alisma sonrasi ile karsilagtirildiginda her iki diyet grubunda
viicut agirhg, BKI, bel cevresi, kalga gevresi, boyun ¢evresi,bel/kalca ve bel/boy
oranindaki azalmalarin istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir. Sadece YPD
ile bel/kal¢a oranindaki azalma anlamli bulunmamustir (p>0.05). Bel/kal¢a orani ise
NPD ile daha fazla diisiis gostermistir bunun nedeni YPD ile hem bel ¢evresinin hem
de kalga c¢evresinin azalmasi olarak yorumlanabilir. NPD ve YPD arasinda
antropometrik Ol¢iimler agisindan fark bel/kal¢a orani disinda istatistiksel agidan
onemli bulunmustur (p<0.05). YPD uygulamasi ile antropometrik O6l¢iimlerdeki
degisimin NPD’e gore daha anlamli oldugu belirlenmistir. (Tablo.4.2.1.). PKOS’lu
bireylerin enerji gereksinimleri birey bazinda hesaplanmis ancak bireylerin makro
besin Ogeleri dagilimlart standardize edilmistir. Viicut bilesimi, antropometrik
Olciimler ve viicut biyokimyasallarinin degisiminde makro besin Ogelerinden

proteinin yani sira enerji diizenlemesinin de katkisinin oldugu diistintilmektedir.

Yapilan bir ¢alismada agirlik kaybi ile PKOS belirtilerinin azalip yasam
kalitesinin arttigi gosterilmistir (83). Bir c¢alismada, %10’dan fazla gergeklesen
agirlik kaybmin menstriial siklusu %80 oraninda diizenledigi saptanmistir (196).
Agirlik kaybr insiilin direncini azaltarak, glisemi degerleri ve lipid fonksiyonlarinda

diizelme saglamaktadir (197).

Bu calismada ise PKOS’lu bireylerin agirlik kaybi degerlendirildiginde
YPD ile %9.89°1ik (7.42+1.45 kg) , NPD ile %3.67°lik (2.75+1.25 kg) agirlik kayb1
saglanmigtir ve YPD ile daha ¢ok agirlik kaybi oldugu belirlenmistir. Diyetler
arasindaki 4.67 kg’lik fark istatistiksel olarak onemli bulunmustur (p<0.05)
(Tablo.4.2.1.).
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Baska bir ¢alismada, iki gruba ayrilan hastalara diisiik karbonhidrathi ve
diisiik yagh diyetler uygulanmistir. Diisiik karbonhidratli diyet alanlarin karbonhidrat
miktar1 ilk ¢ giin en fazla 20 g/giin, li¢lincli ve on ikinci haftalarda 40 g/giine
cikarilmis ve glisemik indeksi diisiik olan yiyecekler tercih edilmistir. Diger gruba
uygulanan diisiik yagli hipokalorik diyetin yag icerigi ise 40 g/giin olacak sekilde
ayarlanmistir. Bel cevresindeki azalmanin ve agirlik kaybimin her iki grupta da
onemli Olgiide gergeklestigi, menstiiral siklusun her iki grupta da anlamli sekilde
diizeldigi belirlenmistir (198). Yapilan bir baska calismada, PKOS’lu obez
hastalarda, yiiksek proteinli hipokalorik diyet (%35 protein, %45 karbonhidrat ve
%20 yag) ile egzersizin etkileri incelenmistir. Uygulanan diyetin enerjisi, glinlilk
enerji gereksinimlerinden 800 kkal azaltilarak belirlenmistir. Sonug olarak, 24 hafta
izlenen hastalarda viicut agirligi, BKI ve bel ¢evresindeki azalma istatistiksel olarak
onemli bulunurken bel/kal¢ca oranindaki degisim anlamli bulunmamistir (199).
PKOS’Iu obez bireyler iizerinde yapilan diger bir ¢calismada, hastalara 6 ay siireyle
diisiik karbonhidrath ketojenik diyet uygulanmis, 24. hafta sonunda viicut agirliginda
%12.1°lik bir azalma oldugu, buna paralel olarak BKI degerlerindeki azalmanimn da
onemli oldugu belirlenmistir (200). Obez PKOS’Iu kadinlarda diisiik enerjili diyet ve
egzersiz ile agirlik kaybinin saglanmasi ve antropometrik 6lgiimlerdeki degisimin
ovaryan voliimii ve mikrofolikiil sayisin1 azalttig1 ve spontan gebelikle sonuglanan
yumurtalama dongiistinii diizelttigi gosterilmistir (201). PKOS’da agirhik kayb1 ve
egzersizi igeren yasam tarzi degisikligi, adipoz dokunun azalmasi ve insiilin
hassasiyetinin iyilesmesini saglamaktadir. PKOS’lu kadinlarda yapilan kiigiik bir
kohort ¢alismada, %2-5 agirlik kaybi, reprodiiktif ve metabolik fonksiyonda iyilesme
gostermistir (202).

PKOS’lu obez ve PKOS olmayan obez bireyler iizerinde yapilmis olan bir
calismada, gruplara hipokalorik diyete ek olarak metformin tedavisi ile hipokalorik
diyete ek olarak plasebo uygulanmistir. Viicut agirhg ve BKI degerlerinin hem
PKOS’lu hem de PKOS olmayan obezlerde istatistiksel olarak anlamli sekilde
azaldig1 belirlenmistir (111).
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Bu ¢alismada NPD ve YPD grubunda yer alan bireylerin BKi degerleri
karsilastinldiginda; YPD ile BKI’indeki azalma (2.78+0.53 kg/m?), NPD’den
(1.44+0.93 kg/m?) daha fazla oldugu goriilmiistiir. Diyetler arasindaki 1.34 kg/m?’lik
fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo.4.2.1.).

PKOS’da, insiilin direnci dogrudan ya da dolayli olarak rol almaktadir. Bu
nedenle, insiilin direnci NIH (National Institutes of Health), AES (Androgen Excess
Society) ve Rotterdam kriterlerinde PKOS tami kriteri olarak dikkate alinmistir
(203). Yapilan bir c¢alismada, PKOS’Iu bireylere 4 hafta boyunca, yiiksek
karbonhidratli ve yiiksek proteinli iki ayri diyet uygulanmis, bel/kalga oraninda
yiiksek proteinli diyet uygulayan grupta %3-6, yiiksek karbonhidratli diyet
uygulayan grupta ise %2-4 oraninda azalma olmustur. Her iki gruptaki bel/kalca

oranindaki azalma 6nemli bulunmustur (117).

Abdominal obezite ile direk iliskili olan bel ¢evresi her iki diyet grubunda
anlamli diizeyde azalmistir. Bel g¢evresindeki azalmanin YPD grubunda anlamli
diizeyde daha fazla oldugu goriilmektedir. Bel/kal¢a oaranindaki azalma ise sadece
NPD tiiketen PKOS’lu bireylerde belirlenmis ancak NPD ve YPD arasinda bel/kalga
orani agisindan fark anlamli bulunmamistir. Her iki grupta boyun gevresi ve bel/boy
oranlarindaki azalma karsilastirildiginda, YPD ile boyun c¢evresi ve bel/boy

oranlarindaki azalmanin anlamli oldugu goriilmektedir (Tablo 4.2.1.)

Yapilan bir ¢calismada BKi’nin, PKOS’lu kadinlarda (26.2 kg/m?), saghklh
kadinlara (23.3 kg/m?) gére anlamh olarak yiiksek oldugu goriilmiistiir (204). Bu
calismada da WHO’nun BKI smiflamasma bakildiginda PKOS’lu kadinlarin
%80.0’1nin hafif sisman ve %20.0’sinin obez oldugu bulunmustur (Tablo 4.2.2.).

Son yillarda, tek basina bel cevresi Olglimii abdominal yag dagilimi ve
sagligin bozulmasinda Onemli bir gosterge olarak kullanilmaktadir. Bel gevresi
Olclimiine dayanan ve abdominal yag miktarina gore risk tasiyan kadinlar
belirleyecek WHO’nun onerilerine gore; bel gevresi dlglimleri, >80 cm risk ve >88

cm yiiksek risk olarak kabul edilmektedir (205,206). Bu calismada bel ¢evresi
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Ol¢iimlerine gére PKOS’lu kadinlarin %65.0’inin yiliksek risk ve %35.0°1 riskli
grupta oldugu goriilmektedir (Tablo 4.2.2.).

Polikistik over sendromunda, BKI, bel cevresi disinda bel/kalca oran,
ozellikle abdominal obezitenin belirlenmesinde siklikla kullanilmaktadir ve PKOS’lu
bireyler, bel/kal¢a oraninda artisa meyillidirler. PKOS’da abdominal obezite siklikla
gorilmektedir ve plazma testesteron diizeyi daha ¢ok bel/kal¢a orani ile koreledir
(10). WHO’ya gore bel/kalga oram1 kadinlarda 0.85’den yiiksek ise android tip
obezite olarak kabul edilmektedir (207). Bu c¢alismada bel/kalga oranlarina
bakildiginda ise PKOS’lu kadinlarin %45.0’inin yiiksek risk grubunda oldugu
goriilmektedir (Tablo 4.2.2.).

PKOS’da agirlik denetimi ¢ok 6nemlidir. Bireylerde %5’lik agirlik kaybinin
bile hiperandrojenizm ve hiperinsiilinemiyi azalttigi rapor edilmektedir (208). Bu
nedenle PKOS’un en Onemli tedavi yontemlerinden biri de diyet tedavisidir.
Polikistik over sendromunda diyet yaklasimi, bireylerde agirlik kaybinin

gerceklesebilecegi giinliik enerjinin belirlenmesi esasina dayanmaktadir (209).

PKOS’Iu kadinlarda obezite oran1 %30-75 arasinda degismektedir. Ozellikle
abdominal obeziteye rastlanmaktadir (210,212). Karmn bdlgesi yaglanma beraberinde

insiilin direnci, BKI yiikselmesi, lipid profili ve kan basinci artisgin1 beraberinde
getirmektedir (213,214).

Yapilan bir calismada, PKOS’lu bireylerde diyet protokoliinde protein
artirmanin  (enerjinin  %30’u) ve diyetteki karbonhidrati azaltmanin faydal
olabilecegini savunmaktadir. Ayrica karbonhidratin tiiriinii degistirerek (diisiik GI ve
disik GY) distik glisemik yanit saglamanin toklugu artirdigi ve metabolik
parametreler {izerinde etkili oldugunu gostermektedir. Yiiksek proteinli diyetler,
yiiksek karbonhidratli diyetlerle karsilastirildiginda; bireylerde tokluk saglar, agligi
azaltir ve kas tonusunu destekler. Kisa donemde agirlik kaybi yiliksek proteinli
diyette daha yiiksek olsa da, uzun dénemde yiiksek karbonhidratli diyet ile ayn1 etki

gosterir. Sonuglar, PKOS’lu bireylerde insiilin hassasiyeti i¢in yiiksek proteinli
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diyetlerin, diisiikk proteinli diyetlere oranla anlamli farkliliklar yaratmadigini

gostermektedir (104).

Yapilan baska bir ¢alismada, fazla kilolu PKOS’lu bireyler (n=28) iki gruba
ayrilarak ilk gruba yiiksek protein (%40 karbonhidrat, %30 protein) 2. gruba diisiik
protein (%55 karbonhidrat, %15 protein) verilmistir. 12 hafta sonunda gruplar
arasindaki farkliliklara bakildiginda; menstiiral sikliis, lipid profil ve insiilin direnci
tyilesmis, %7.5 oraninda agirlik kaybi ve %12.5 oraninda abdominal yag kaybi

goriilmiistiir (6).

Bu c¢alismada, YPD uygulayan PKOS’lu bireylerin 6 hafta sonundaki
degerleri incelendiginde tiim baslangi¢c viicut kompozisyonu degerleri degismis ve
istatistiksel acgidan Onemli bulunmustur. YPD’in, NPD’e diyete gore viicut
kompozisyonlar {izerinde daha etkin oldugu saptanmistir (p<0.05). YPD, NPD’e
kiyasla daha ¢ok agirlik ve yag kayb1 olmasinin yani sira viicut kas ve su yiizdesinde
azalma oldugu goriilmiistiir. Bu durum kas protein sentezi ve protein turnoverindaki
degisikliklerle iligkili olabilir. Diislik enerjili diyetler protein sentezindeki azalma ile
beraber kas kiitle kaybinda azalmaya neden olabilir. Su igerigi yiiksek olan kas
dokusundaki azalma viicut su miktarindaki azalmayi da beraberinde getirebilir

(Tablo 4.2.3.).

PKOS’lu obez kadinlara uygulanan diyetlerin karbonhidrat/yag oranlarinin
agirhik kaybi, viicut kompozisyonu ve plazma lipidleri iizerine olan etkilerini
inceleyen bir ¢caligma planlanmistir. Diyetler on hafta boyunca uygulanmistir. Birinci
gruba uygulanan diyetin karbonhidrat/protein orant 3.5, ikinci gruba uygulanan
diyetin karbonhidrat/protein oran1 da 1.4’dir. Ayni1 zamanda bu diyetler yaklagik
olarak giinlik 50 gr yag icermistir. Sonug¢ olarak, agirlik kaybi incelendiginde,
gruplar arasinda anlamli bir fark olmadigi belirlenmistir. Ancak viicut bilesenleri
olarak yag dokusu kaybinin/ kas dokusu kaybina orani degerlendirildiginde, ikinci
grupta yag dokusu kaybmmin kas dokusu kaybina oranla daha fazla oldugu
belirlenmistir. Ayrica, her iki grupta plazma total kolesterol diizeylerinin anlamli

sekilde azaldig: belirtilmistir. Plazma trigliserit diizeylerinin ise sadece ikinci grupta

90



anlamli sekilde azaldig1 belirlenmistir (215). Genel olarak yiiksek proteinli diyetlerin,
azaltilmig karbonhidrat miktariyla birlikte daha yiiksek yag kiitlesi kayb1 ve goreceli
olarak daha az yagsiz kiitle kaybiyla iliskili oldugu ifade edilmektedir (216).

5.3. Bireylerin Biyokimyasal Bulgular:

PKOS’ta obezitenin iyilestirilmesi i¢in diyet ve egzersiz, yasam tarzi haline
getirilmeli ve burada birincil amag, serum androjenlerinin normal diizeye gelmesi ve

tireme fonksiyonunun yeniden gergeklesmesi olmalidir (6).

Son donemde polikistik over sendromununun komplikasyonlarindan biri olan
diyabette, agirlik kaybi i¢cin uygulanan yiiksek proteinli diyetlere ilgi artmustir.
Yapilan bir calismada hiperinsiilinemisi olan PKOS’lu obez bireylere uygulanan
yiiksek proteinli diyetin, agirlik kaybina ve insiilin duyarliligina olumlu etkilerinin

oldugu belirtilmistir (217).

PKOS’lu kadmnlarda agirlhik kaybmin saglanmasi, klinik problemleri
iyilestirmektedir (218). Insiilin direnci olan PKOS’lu bireyler hipoglisemi
yasamaktadirlar. Bu durum karbonhidrat asermesine neden olmakta ve achgi

artirmakta beraberinde fazla besin tiiketimi ve obeziteye neden olmaktadir (219).

Bagska bir ¢alismada PKOS’lu adélesanlara metformin tedavisiyle birlikte
diyet tedavisi de uygulanmis ve agirlik kaybinin gerceklesmesi ile insiilin direnci ve
dislipideminin azaldig1 belirlenmistir (94). Mavropoulos ve arkadaslari (216), alt1 ay
stireyle hafif sigsman ve obez PKOS’lu bireylere diisiik karbonhidrat iceren ketojenik
diyet uygulamiglar ve sonugta %12 agirlik kaybi, LH/FSH oraninda %36, aclik

insiilin diizeylerinde de %54 azalma saptamislardir.
Polikistik over sendromlu bireylerin %30-70’inde insiilin direnci, %7-

10’nunda Tip 2 diyabet, %33-46’sinda ise metabolik sendrom goriilmektedir (220).

PKOS’ da glisemi kontroliiniin saglanmasi onemlidir. Insiilin direncini belirlemek
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icin kullanillan HOMA-IR indeksi, pratikte uygulanmasi kolay ve diger indekslere
gore daha duyarli ve giivenilir bir gostergedir (221).

Bu ¢alismada insiilin direncini belirlemek i¢cin HOMA-IR kullanip, degeri
literatiirde Onerildigi gibi >2.5 olarak kabul edilmistir (222) ve YPD uygulanan
PKOS’lu bireylerin HOMA-IR degeri 2.5 un altina diismiistiir ve bu fark istatistiksel
olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.1.).

Android obezite, karin duvarinda ve viseral bolgede yag toplanmasinin
sonucunda ortaya ¢ikmaktadir. Dolayisiyla yag dokusu katekolaminlere karsi daha
duyarli, insiiline kars1 ise daha duyarsiz oldugundan metabolik olarak daha aktiftir.
Yag dokusunun bu dagilimi ile birlikte hiperinsulinemi, glikoz toleransinda
bozukluk, diyabet ve androjen yapim hizinda artis goriilmektedir. Androjenlerdeki
artis da, SHBG diizeyini azaltarak serbest testosteron ve Ostradiol diizeylerinin

artmasina neden olmaktadir (36).

Hiperandrojenizm ile birlikte goriilen periferik insiilin direnci, insiilin
reseptor geninde gelisebilecek mutasyonlar hedef dokudaki insiilin reseptdrlerinde
azalmaya neden olmaktadir. PKOS’lu kadinlarda, periferik insiilin direncinin
reseptOr kinazin aktivasyonundan sonraki evrede bir defekte bagli oldugu (azalmis
tirozin otofosforilasyonu) diisiiniilmektedir (223). PKOS’ta testesteron {iretimi ve
yiiksek insiilin diizeyi, karacigerden SHBG sentezini bozmaktadir. SHBG hormon
diizeyi insiilin direnci i¢in 1yi bir gostergedir. SHBG diizeyinin azalmasi, insiilin

direncinin artmasi ile dogrudan iliskilidir (224)

PKOS’ta 8 haftalik takipli agirlik kayiplarinin abdominal yagin azalmasinda
onemli rolii oldugu ve buna bagh olarak da insiilin direnci ile serum insiilininin

azaldig1 ve kan lipid profilinin diizeldigi belirlenmistir (225).
Baska bir caligmada, hastalara 4 hafta siireyle yiiksek karbonhidratli ve

yiiksek proteinli iki ayr1 diyet uygulanmis, yiiksek proteinli diyet uygulayan gruptaki

aclik insiilini, total kolesterol, ve serbest testesteron diizeylerindeki azalma 6nemli
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bulunurken, yiiksek karbonhidratli diyet uygulayan grupta ise LDL-kolesterol
diizeyindeki azalma anlamli bulunmustur (117). Yiiksek proteinli diyetlerde, fazla
miktarda kirmizi et tiiketimine bagli olarak kardiyovaskiiler risk artmakla birlikte
menstiiral sikliistaki iyilesme, insiilin direnci ve acglik insiilinindeki diisme ile
istatistiksel olarak anlamlidir. Diisiik proteinli diyette HDL kolesterol %10 oraninda

azalmistir ve serbest androjen indeksi %44 oraninda artmustir. (213)

Bu ¢alismada da benzer sonuglar elde edilmistir; YPD uygulamasi sonucunda
insiilin direncinde daha fazla azalma goriilmiistiir. NPD uygulasiyla, HDL kolesterol

oraninda daha fazla azalma oldugu saptanmistir (Tablo 4.3.2.).

Yapilan bir bagka calismada; yiiksek proteinli diyet olarak %30 protein
(yaklagik 110 g/giin ) %40 karbonhidrat, %30 yag; standart proteinli diyet olarak
%15 protein ( yaklagik 60 g/giin) %55 karbonhidrat, %30 yag iceren diyetler
uygulanmistir. Bireylerde 16 hafta sonunda yiiksek proteinli diyetle beslenen grupta
kan glikoz egrisinin daha altta oldugu, plazma glikozundaki azalmanin yiiksek

proteinli diyette daha fazla oldugu gézlenmistir (226).

Bu calismada, NPD grubundaki PKOS’lu bireylerin baslangic aglik kan
glikozu (AKS) ortalamast 94.90+7.99 mg oldugu belirlenmistir. Alt1 hafta sonunda
aclik kan glikozu ortalamasi 85.30+8.49 kg diismiistiir. YPD grubundaki PKOS’Iu
bireylerin baslangi¢ ac¢lik kan glikozu ortalamast 97.00£6.99 mg oldugu
belirlenmistir. Alt1 hafta sonunda aclik kan glikozu ortalamasi1 85.40+7.84 mg
diigmiistiir. Alt1 hafta sonunda her iki grupta yer alan PKOS’lu bireylerin AKS
diizeyindeki azalma anlamhidir ve YPD’in, kan sekeri lizerinde daha etkili oldugu

bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.2).

PKOS’lu obez bireyler iizerinde yapilan bagka bir ¢caligmada, alt1 ay boyunca
bireylere yaklasik %44 karbonhidrat, %34 yag, %22 protein iceren diyet ve egzersiz
programi uygulanmistir. Bireylerde %2-5’lik agirlik kaybinin aclik insiilini, serbest
testesteron, SHBG diizeylerinde anlamli bir degisiklige neden olmadig1 belirlenmistir

(109).
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Bu ¢alismada HbA1C (%) degerleri incelendiginde; 6 hafta sonunda NPD ve
YPD diyet grubunda yer alan PKOS’lu bireylerin HbA1C (%) degerinde azalma
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). YPD uygulamasinin hem insiilin
hem de HbA1C (%) degerindeki azalmada daha etkin oldugu saptanmistir (Tablo
4.3.2).

Metformin ve plasebo etkilerinin karsilastirildigi bir ¢alismada, metformin
uygulanan PKOS’lu hastalarda birinci aya gore yedinci ayda aglik glikozu ve aglik
insiilin diizeylerinde anlamli sekilde azalma saptanmistir (92). Yapilan bir ¢alismada,
PKOS’lu bireylere sekiz ay boyunca uygulanan metformin tedavisinin kan
bulgulara etkisi incelenmis, serum aglik insiilini, aglik glikozu, total kolesterol,
LDL-kolesterol, leptin ve CRP diizeyindeki azalmalar énemli bulunmustur (190).
Adolesan PKOS’lu obez hastalara uygulanan metformin tedavisinin, baslangica gore
12. haftadaki bazi biyokimyasal kan bulgular1 {izerine etkisi plasebo ile
karsilastirilmis, metformin tedavisi uygulanan grupta serum total testesteron, aglik
glikoz, aclik insiilin, HOMA-IR, total kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol ve

TG diizeyindeki azalmanin 6nemli oldugu belirlenmistir (227).

Yapilan bir diger ¢alismada, PKOS’lu hastalara 4 hafta siiresince yiiksek
karbonhidrath ve yiiksek proteinli zayiflama diyeti uygulanmais, kan lipidleri, SHBG,
ve serbest testesteron diizeylerinde anlamli bir degisiklik olmazken, serum aglik
insiilinindeki azalma Onemli bulunmustur (101). Diger bir calismada ise, tekli
doymamis yag asidinden zengin diyet ile yiiksek karbonhidrat iceren diyet
karsilagtirilmis ve PKOS’lu bireylerde tekli doymamis yag asidinden zengin diyetin
triagilgliserol diizeylerini azaltti§i, HDL-kolesterol diizeylerini artirdigi, insiilin
direncini digiirdigii belirlenmistir (129). PKOS’Iu obez bireyler ve PKOS olmayan
obez bireyler lizerinde yapilan baska bir ¢alismada, hastalar iki gruba ayrilmis birinci
gruba hipokalorik diyet ve metformin tedavisi uygulanmistir. Her iki grupta da
PKOS’lu bireylerin baslangica gore 7. haftadaki HOMA-IR diizeylerindeki azalma

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (110).
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Bu ¢alismada da 20 PKOS’lu obez kadina, 6 hafta siiresince metformin
tedavisinin yanisira zayiflama diyeti uygulanmis ve bazi biyokimyasal kan bulgulari
tizerindeki etkisi arastirllmistir. YPD uygulamasi ile AKS, HbA1C, insiilin, HOMA -
IR, LDL, trigliserit, kolesterol, FSH, Ostradiol, total testesteron degerleri NPD’e
oranla daha fazla diisiis gostermistir. NPD uygulasiyla; HDL, BUN, LH, prolaktin,
DHEAS daha fazla diislis gostermistir. Ancak, NPD ve YPD grubunun tim
biyokimyasal parametreleri arasinda anlamh bir farklilik bulunmamistir. Cikan bu
sonug, protein igerikleri farkli olan diyetlerin biyokimyasal bulgular {izerindeki

etkilerinin farkli olmadigini géstermektedir (p>0.05) (Tablo 4.3.2).

PKOS’da lipid anormalliklerine siklikla rastlanmaktadir. Bu durum artmis
serum total kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserit diizeyleri ile azalmis HDL-
kolesterol diizeyleri ile karakterizedir (228). Metforminin; overler, androjenler,
insiilin tizerindeki etkisi kadar kan lipitleri iizerine de olumlu etkilerinin oldugu
gosterilmektedir (229). Yapilan bir ¢alismada, 70 PKOS’lu bireye metformin
uygulanmis ve sonugta metabolik sendrom prevalansi %34.3’den %21.4’e diismiistiir
(230). PKOS’lu bireylere uygulanan metforminin kan lipitleri tizerine etkisini
inceleyen bir calismada, serum LDL-kolesterol diizeyini anlamli sekilde diistirdiigii

ve HDL-kolesterol diizeyini artirdigi belirlenmistir (177).

PKOS’lu obez bireyler iizerinde yapilan bir ¢alismada 12 hafta boyunca
ortalamasi1 1434 kkal/giin olan yiiksek proteinli (%30) diyet uygulanmis, sonucunda
agirlik kaybi ile insiilin, serbest testesteron ve kan lipidlerinden triagilgliserol ve
LDL-kolesterol diizeylerinde azalma oldugu, seks hormon baglayic1 globulin
(SHBG) diizeyinde ise artma oldugu belirlenmistir (101). Baska bir ¢aligmada, diisiik
karbonhidratli ve diisiik yagli diyetlerin etkisi incelenmis, diisiik karbonhidratl

diyetin kan lipitleri lizerine bir etkisinin olmadig: belirlenmistir (231).
Bu ¢alismaya katilan bireylerin LDL, HDL, trigliserit ve kolesterol bulgular1

incelendiginde; her iki diyet grubunda bagslangica gére 6 hafta sonrasinda LDL

kolesterol,total kolesterol ve trigliserit diizeylerindeki azalmalarin anlamli oldugu,
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NPD grubunda HDL’nin azaldigi, YPD grubunda ise degismedigi belirlenmis ancak
bu farkliliklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (Tablo 4.3.2).

PKOS’lu hastalarda %75 oraninda anormal serum gonadotropin seviyeleri
(yliiksek LH, normal ya da diisiik FSH) goriilmektedir. LH teka hiicrelerinde androjen
sentezini  diizenlerken, FSH graniiloza hiicrelerinin aromataz aktivitesini
diizenlemektedir. Serum LH diizeyinin, FSH’a gdre artmasi overlerden 6ncelikle
androjen sentezine neden olmaktadir. PKOS’lu kadinlarda LH diizeylerinin artmasi

da, fazla androjen iiretiminden kaynaklanmaktadir (232).

PKOS’lu obez hastalarda metformin tedavisinin bazi1 biyokimyasal bulgular
lizerine etkisinin incelendigi bir ¢alismada, serum FSH, LH ve LH/FSH oram
degerlerinde anlamli bir farklilik goriilmedigi, ancak tedavi sonrasinda SHBG
hormon diizeyinde istatistiksel olarak anlamli sekilde azalma oldugu belirlenmistir
(233).Yapilan bagka bir g¢alismada, PKOS’lu bireylere uygulanan metformin
dozlarinin etkileri arastirilmig, 1500 mg/giin ve 2550 mg/giin metformin dozlarinin
hem obezlerde, hem de morbid obezlerde, aglik insiilini, aglik glikozu, aglik
glikoz/aglik insiilin orani, HOMA-IR, HbALC, IGF-I, Testesteron, SHBG, LH, TG,
Total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, leptin ve CRP diizeylerindeki
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (234). Hastalara alt1 ay boyunca
(500 mg/giin*3 kez) uygulanan metforminin biyokimyasal bulgular iizerine etkisi
incelenmigstir, aclik insiilini, serum LH, LH/FSH orani, serbest testesteron
diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli sekilde azalma oldugu saptanmistir (191).
Bagka bir ¢alismada ise; uygulanan metformin tedavisi (500-850 mg/giin*3 kez)
insiilin ve serbest testesteron diizeylerini anlamli sekilde azaltirken, SHBG diizeyini

de artirdig1 belirlenmistir (188).

Bu calismada; LH, FSH, 0stradiol, prolaktin, total testesteron ve DHEAS
degerlerine bakildiginda; 6 hafta sonunda NPD grubunda yer alan PKOS’lu
bireylerin LH, FSH, 6stradiol, prolaktin, total testesteron ve DHEAS degerlerinde
azalma anlamli olarak bulunmustur (p<0.05). YPD grubundaki PKOS’lu bireylerin
LH, FSH, o6stradiol, prolaktin, total testesteron ve DHEAS degerlerine bakildiginda
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ise bireylerin LH degerleri disinda baslangi¢c ve 6 hafta sonrasi farklilik anlaml
bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.2). Calisma sonunda, NPD uygulamasi ile YPD
uygulamas1 Kkarsilastirildiginda; NPD’de LH, prolaktin ve DHEAS daha fazla
azalmis, bu karsilik FSH, Ostradiol ve total testesteron YPD’de daha fazla azalmis

ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir (p>0.05).

LH/FSH orani, PKOS igin bir tan1 degeri olarak kullanilmaktadir ve bu oran
genellikle 1/1 oranindadir eger LH yiiksek ise olas1 bir PKOS gostergesinden sz
edilebilir. Prolaktin seviyesindeki artis ise yumurtlamada diizensizlige yol
acabilmektedir (235).

Ortalama yas1 29 yil, BKI 36.1 kg/m? olan 94 PKOS’lu obez kadin iizerinde
yapilan bir baska caligmada, bireylere diisiik enerjili yiiksek proteinli diyet
uygulanmistir. Uygulanan diyetin enerji ortalamasi1 1195 kkal/giin ile 1434 kkal/giin
arasindadir. Bu diyetler %30 protein, %40 karbonhidrat ve %30 yag (<%8 doymus
yag asidi) igermektedir. Calismaya katilan 94 PKOS’lu kadin {i¢ gruba ayrilmistir.
Birinci gruba sadece diyet uygulanmis, ikinci gruba diyet ve kardiyo egzersizi,
ticiincli gruba ise diyet ve diren¢c egzersizi uygulanmistir. Agirhik kaybi
incelendiginde, her ii¢ grubun da istatistiksel olarak anlamli sekilde agirlik
kaybettigi, ancak gruplar arasindaki agirlik kaybinin anlamli olmadig: belirlenmistir.
Ikinci ve {iglincii grupta viicut yag diizeyindeki %45 oranindaki azalmanin
istatistiksel olarak Onemli oldugu belirlenmistir. Biyokimyasal parametreler
degerlendirildiginde ise, her ii¢ grupta da; aglik kan sekeri, aglik insiilini, HOMA-IR,
serum lipidleri ve testesteron diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli sekilde azalma
olurken, SHBG diizeylerinin de anlamli sekilde arttig1 belirlenmistir. Ancak gruplar

arasinda 6nemli bir fark goriilmemistir (236).

Bir ¢aligmada, obez PKOS’lu bireylere 6 ay siireyle diyet uygulanmistir.
Diyet, giinliikk 20 gr karbonhidrat icermis ve hayvansal gidalar serbest birakilmis,
karbonhidrat miktar1 diisiik olan sebzelere de giinlik 1 porsiyona kadar izin
verilmistir. Hastalarin 24. haftadaki kan bulgular1 degerlendirildiginde, serum serbest

testesteron, LH/FSH orani, aclik serum insiilininin 6nemli diizeyde azaldigi
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belirlenmistir. Kan lipitlerine bakildiginda, serum TG diizeyinde %25.8, HDL-
kolesterol diizeyinde %1.9 oraninda azalma, LDL-kolesterol diizeyinde %]1.6 ve total
kolesterol diizeyinde %5.4 oraninda bir artis oldugu belirlenmistir (200). Baska bir
calismada, 8 hafta siireyle polikistik over sendromu olan obez kadinlara agirliklarinin
%10’nu kaybedecekleri sekilde enerji kisitlamasi yapilmis ve giinliik 6giin sayis1 2
olarak belirlenmis ve bu 1. faz olarak tanimlanmistir. 20-32 hafta arasinda da giinliik
karbonhidrat miktar1 <120 g ya da giinlik yag miktar1 <50 g olacak sekilde
diizenlenen diyetler uygulanmis ve bu da 2. faz olarak tanimlanmistir. Uygulanan bu
diyetlerin biyokimyasal bulgular iizerine etkisi incelenmis, 1. fazda baslangica gore
8. haftada serum aglik glikoz, total kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol ve
triagilgliserol, aclik insiilin, HOMA-IR, serbest testesteron ve CRP diizeylerindeki
azalma, SHBG ve ghrelin diizeylerindeki artma 6nemli bulunmustur. 2. fazda ise 20.
haftaya gore 32. haftada ayn1 kan parametrelerinde anlamli bir degisiklik olmamuistir
(237).

D vitamini yetersizligi olan PKOS’lu hastalarda yapilan bir ¢aligmada; aclik
kan glikozu, insiilin ve HbA1C diizeyleri optimal D vitamini diizeyine sahip olanlara
gore daha yiliksek oldugu bulunmustur (238). Bu ¢alismanin aksine Yeni Zelanda’da
yapilan bir ¢alismada serum D vitamini diizeyi ile HbA1C ve aclik glisemi diizeyleri
arasinda bir iliski bulunmamistir (239). Ulkemizde de yapilan benzer bir calismada
ise D vitamini ile ag¢lik kan sekeri, insiilin duyarliligi arasinda bir iligki
bulunmamistir (240). NHANES verilerine gore, Meksikali bireylerde serum
25(0OH)Ds konsantrasyonunun, diyabet prevalansi ile ters bir iliskiye sahip oldugu
bulunmustur. Ayni calismada, 25(OH)D3 konsantrasyonunun insiilin direnci
(HOMA-IR) 6lgiimleriyle baglantili oldugu ama beta hiicre fonksiyonu arasinda bir
baglanti olmadig belirlenmistir (241).

Bu calismada ise D vitamini diizeyleri ¢alisma baglangicinda NPD ve YPD
grubunda sirasiyla 14.10£2.14 TU ve 15.59+2.46 1U olarak belirlenmistir. Altinci
hafta sonunda hem NPD hem de YPD grubunda, D vitamini diizeyinin anlaml

diizeyde arttig1 belirlenmistir (Tablo 4.3.2.). D vitamini diizeyindeki bu artis adipoz
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dokuda depolanan D vitamininin agirlik kaybi ile birlikte dolagima salinmasi sonucu

arttig1 seklinde yorumlanabilir.

5.4. Bireylerin Beslenme Durumlar

Yasam sekli modifikasyonu; diyet degisikligi, egzersizi artirma ve agirlik
kayb1 PKOS’Iu kadinlardaki ilk tedavi protokoliidiir (15). PKOS’da; diisiik glisemik
indeks, diisiik glisemik yiik, yliksek protein, diisiik karbonhidrat, yliksek posa veya
modifiye yag asidi diyetlerini igeren alternatif diyet yaklasimlarinin olumlu hormonal
veya metabolik etkileri oldugu veya uzun siireli agirlik kaybi saglanmasi ve

stirdiiriilmesinde daha etkili oldugu one siiriilmektedir (18).

Berrino ve arkadaslar1 (242) PKOS’da diyet tedavisini insiilin direncini,
testesteron diizeyini, viicut agirligini bel/kal¢a oranini, total kolesterolil, aclik glikozu
ve aglik insiilinini azaltacak sekilde diisikk hayvansal yag, yiiksek posa, diisiik
glisemik indeksli karbonhidratlar, tekli doymamis yag asidi ile omega-3 yag asidi

iceren diyet onermislerdir.

Yiiksek proteinli diyetler, agirlik kayb1 programlarinda yillarca kullanilmis,
son yillarda PKOS’lu hastalarin diyet 6nerilerinde de 6n plana ¢ikarilmistir. PKOS’lu
hastalarda yiiksek protein tiikketiminin, insiilin direncini azaltmasi ve agirlik kaybini
saglamas1 agisindan onemli oldugu, ayn1 zamada ghrelini glikoza gére daha uzun
siire baskiladig1 one siiriilmektedir (243). Ancak, yapilan bir ¢alismada, yiiksek
proteinli ve diisiik karbonhidratli diyet ile normal kontrol diyeti karsilastiriimais,

sonugta aralarinda 6nemli bir fark bulunmamistir (144).

Bu c¢alismada, bireylerin NPD ve YPD uygulamasi 6ncesi giinliik diyetle
tikettikleri  enerji  tiikketim ortalamas1 sirasiyla  1831.03+£233.71 kkal ve
1751.10+£250.30 kkal olarak belirlenmistir (Tablo 4.4.1.). NPD grubunun calisma
sonundaki enerji alimi ¢aligma baslangicina gore %2.08’lik, YPD grubunda ise
baslangica goére %6.29’luk artis belirlenmistir. NPD grubunda enerjinin
karbonhidrattan gelen orami calisma baslangicina goére %45.45 artarken, YPD
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grubunda %2.77 artmigtir. NPD grubunda enerjinin proteinden gelen orani ¢alisma

baslangicina gore %17.18 azalirken, YPD grubunda %72.27 artmistir (Tablo 4.4.1.).

PKOS’da artmis doymus yag ve total enerji alimi1 obezite ve insiilin direnci
iligkisinde rol oynar (243). Yiiksek doymus yag alimi, insiilin direnci gelisimine
katki saglamaktadir ve buna karsilik doymus yag asitlerinin yerine TDYA (tekli
doymamis yag asitleri) eklenmesi insiilin duyarliligim gelistirmektedir. Ideal bir
diyet i¢in son Oneriler total enerjinin %55-60’1 CHO’lar, %15°1 proteinler ve %
30°dan azini yaglarin olusturmasi, doymus ve ¢oklu doymamis yag asitlerinin total
enerjinin %10’undan az ve trans yag asitlerinin total enerjinin %0.5’inden az olmasi
gerektigi yoniindedir (131). PKOS’lu bireylere, 16 giin boyunca, kalorik diyet ile
TDYA’den zengin veya karbonhidrattan diisiik standart diyet uygulanmistir. Calisma
sonucunda, TDYA ile zenginlestirilmis diisiik karbonhidratli diyetin aglik insiilinde
diislis ve insiilin yanitta artis yarattigi bulunmustur (134).

Bu c¢alismada, NPD grubunda enerjinin yagdan gelen orani ¢alisma
baslangicina gore %26.97 azalirken, YPD grubunda %28.27 azalmistir. (Tablo
4.4.1)). Calisma oncesinde randomize olarak NPD ve YPD grubuna ayrilan PKOS’Iu
bireylerin giinliik diyetle tiikettikleri enerji ve besin Ogeleri ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml farklilik belirlenmemistir (p>0.05).

Polikistik over sendromu, obezite, diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in
onemli bir risk faktoriidiir. Bu nedenle PKOS’da diyetle alinan yagin miktar1 ve tiiri
cok onemlidir. Coklu doymamis yag asitleri enerji i¢in daha kolay kullanilmakta ve
glikojen depolanma hizin1 artirmaktadir. Dolayisiyla da insiilin  duyarliligim
artirmaktadir (244). PKOS’lu bireylerde metabolik ve endokrin etkileri net olarak
arastirilmadiysa da CDYA’dan zengin diyet Onerilmektedir. Yapilan bir ¢alismada,
CDYA’dan zengin diyetin etkileri 17 PKOS hastasinda incelenmistir. Ug ay
sonunda, hastalarin plazma linoleik asit, alfa linolenik asit diizeyleri ile acglik glikoz
diizeyleri artmis, plazma insiilin, testesteron, SHBG, LH, FSH diizeyleri ise

degismemistir (245).
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Yapilan diger bir c¢alismada da, TDYA’den zengin badem ile, n-3/n-6
CDYA’dan zengin cevizin PKOS’lularda endokrin ve metabolik parametreler
tizerine etkileri incelenmis ve plazma lipid diizeyleri ile androjenler {izerinde yararli
etkileri oldugu belirlenmistir (246). CDYA’dan zengin balik yagi {izerine yapilan bir
calismada da, balik yaginin termogenezisi artirdig1, viicut yag depolanmasini azalttigi

ve insiilin duyarliligini artirdigi belirlenmistir (247).

PKOS’lu ve saglikli kadinlar iizerinde yapilan bir g¢alismada, PKOS’lu
kadinlarin yagdan gelen enerji ylizdesinin daha diisilk olmas1 ve posa tiiketiminin
daha yiiksek olmasi diginda enerji ve makro besin alimlart arasinda fark

goriilmemistir (236).

PKOS’lu ve kontrol grubundaki kadinlarda, makro besin dgelerinin alim
yiizdeleriyle ilgili yapilan calismada, PKOS’lu zayif hastalarda zayif kontrol grubu
bireylerle karsilastirildiginda Kkarbonhidrattan gelen enerji yiizdesinin  6nemli
derecede daha diisiik, yagdan gelen enerji yiizdesinin 6nemli derecede daha yiiksek
oldugunu, ancak obez/asir1 kilolu PKOS’lu hastalarla kontrol grubu arasinda énemli
bir fark olmadigimi gostermistir. PKOS’lu kadinlarin kontrol grubundan daha yiiksek
BKI’ye sahip olmasina ragmen makro besin ogelerinin alimi arasinda fark
olmadigini, ancak PKOS’lu zayif kadinlarin PKOS olmayan zayif kadinlardan

onemli derecede daha diisiik enerji alimina sahip oldugunu bulmustur (248).

Diyetle tiiketilen posanin PKOS’da, aclik kan glikozu ve aglik insiilin
diizeyini azaltmasi, 6giinle alinan besin Ogelerinin emilimini artirmasi nedeniyle

onemli rolii vardir (249).

Giinlik posa alimi1 kadinlarda 25 g/giin erkeklerde ise 35 g/giin olmasi
onerilmektedir (250). Bu c¢aligmada posa tiiketim miktarlart incelendiginde;
18.95+4.77 g posa alindig1 ve bu oranin 5.14+1.32 g ¢oziinen posa, 11.54+£2.40 g
¢Oziinemeyen posa olarak hesaplanmistir. PKOS’lu hastalarin  giinliik posa

tilketiminin 6nerilen diizeyin altinda oldugu saptanmistir (Tablo 4.4.1.).
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Menstriial siklus diizensizligi ya da anovulasyon PKOS’un en belirgin
Ozelliklerindendir. Menstriial siklusun diizenlenmesinde, fiziksel aktivitenin
artirtlmasi, duygusal stresin ortadan kaldirilmasi ve yeterli-dengeli beslenmenin
onemi biiyliktiir. PKOS’da antioksidanlarin da kisa vadede menstriial siklus, uzun
vadede de kardiyovaskiiler hastaliklar ile iligkili oldugu, dolayisiyla A, E ve C
vitamininin hem menstriial siklusun hem de kan lipitlerinin iyilestirilmesindeki

roliiniin ¢ok 6nemli oldugu belirtilmistir (251).

Bu caligmada, bireylerin gilinlik diyetleriyle tiikettikleri vitamin tiiketim
ortalamalar1 ve DRI % karsilamasina gore; A vitamini, E vitamini, C vitamini, B>
vitamini, Bs vitamini, B1> vitamininin tiiketim degerlerinin DRI 6nerilerinin tizerinde
oldugu, Bi vitamini ve folat tiikketimleri, DRI Onerilerinin altinda oldugu
belirlenmistir (Tablo 4.4.2).

Yapilan bir calismada, hiperinsiilinemi ile hiperhomosisteinemi arasinda
pozitif yonde bir iliski saptanmistir (252). Bilindigi gibi, hiperhomosisteinemi
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir ve PKOS hastalarinin
%50’sinde artmis kardiovaskiiler hastalik riski bulunmaktadir (253). Bu ¢alismada,
homosistein metabolizmasinda 6nemli bir ko-faktor olan folik asidin PKOS hastalari

tarafindan yetersiz tiiketilmesinin de bu riski artiracag: diistiniilmektedir.

Infertilite, polikistik over sendromunun baska bir komplikasyonudur. Yapilan
bir ¢alismada, yetersiz demir aliminin infertilite riskini artirdigi belirlenmistir (254).
Antioksidan  0zelligi olan  selenyumun, polikistik over sendromunun
komplikasyonlarinin basinda gelen menstriiel diizensizligin iyilestirilmesinde ve yine
PKOS’da goriilen diyabet ile kardiyovaskiiler hastaliklara karsi olumlu etkilerinin
oldugu bildirilmistir (171). Yine menstriial siklus diizensizliginin nedenlerinden biri
olan duygusal stresin azaltilmasinda, magnezyum ve kromun sakinlestirici etkisi

nedeniyle 6nem tasidigi belirtilmistir (255).
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Bu g¢alismada, Dbaslangicta giinlik diyetle tiiketilen  mineraller
degerlendirilmis, sodyum, fosfor ve ¢inkonun tiiketim degerlerinin DRI Onerilerinin
tizerinde oldugu, kalsiyum, magnezyum, potasyum ve demirin, DRI Onerilerinin

altinda oldugu belirlenmistir (Tablo 4.4.2.).

5.5. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlari

PKOS yonetiminde, fiziksel aktivitenin gerekliligi kabul edilmektedir.
Diizenli yapilan fiziksel aktivite 6zellikle kan sekerinin diizenlenmesinde 6nemli rol
alarak, insiilin gereksinimini azaltirken, HbA1C diizeyini anlamli olarak

diistirebilmektedir (256).

Yapilan bir calismada, obez PKOS’lu kadinlarin yarisinin agirlik kaybi i¢in
yeterli fiziksel aktivite (en az 60 dakika/giin) yapmadiklar;; ancak PKOS’lu
kadinlarin %74’ tiniin saglik i¢in 6nerilen giinliik en az 30 dakika/giin orta yogunlukta
fiziksel aktiviteyi yaptiklar1 bildirilmistir. Barr ve arkadaslarinin (171) yaptigi
calismada ise her iki grupta bulunan bireyler diizenli fiziksel aktivite yapmamaktadir.
Baska bir ¢alismada PKOS’lu kadmlar ile kontrol grubundaki kadinlar arasinda
fiziksel aktivite bakimindan farklilik bulunmamustir. Her iki grubun haftada 1 saate

ulagmayan orta fiziksel aktivite yaptig1 bildirilmistir (83).

Obez PKOS’lu kadinlarda kontrollii diisiik enerjili diyet ve egzersiz ile agirlik
kaybinin antropometrik 6l¢iimlerinin iyilesmesinin ovaryan voliimii ve mikrofolikiil
sayisini azalttig1 ve spontan gebelikle sonuglanan yumurtalama dongiisiinii diizelttigi

gosterilmistir (257).

Calisma baslangicinda randomize olarak NPD ve YPD grubuna ayrilan
PKOS’Iu bireylerin giinliik toplam enerji harcamasi ortalamalari arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmamuistir (p>0.05). PKOS’lu bireylerin giinliik fiziksel
aktivite faktorii (PAL), bazal metabolik hiz (BMH) ve toplam enerji harcamasi
(TEH)  degerlendirildiginde  sirasiyla;  1.31+£0.36, 1509.25+105.01  kkal,
2084.77£158.97 kkal/giin olarak saptanmistir (Tablo 4.4.3.).
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6. SONUC VE ONERILER

Bu ¢alisma, 25-35 yas aras1t BKI 25-35 kg/m? olan 20 PKOS’lu kadin birey
tizerinde yiiriitilmistiir. Bireylere enerjinin makro besin 6geleri dagilimi farkli iki
diyet 6 hafta silire ile uygulanmis, antropometrik ve biyokimyasal parametreler

tizerindeki etkisi degerlendirilerek asagidaki sonuglar elde edilmistir.

1. Calismaya katilan PKOS’lu bireylerin yas ortalamasi: 30.0+3.0 (25-35 yas
arasi) yildir.

2. Caligmaya katilan PKOS’lu bireylerin egitim durumlar1 incelendiginde
%20.0’sinin lise, %70.0’sinin {iniversite, %10.0’unun yiiksek lisans mezunu
oldugu saptanmustir.

3. Caligmaya katilan PKOS’lu bireylerin %20.0’i ev hanimi, %30.0’u 6grenci
ve %50.0°si serbest meslek sahibi olduklari belirlenmistir.

4. Caligmaya katilan PKOS’lu bireylerin %35.0’1 evli, %60.0’1 bekar ve %5.0’1
ise dul/bosanmistir. PKOS’lu bireylerin %15.0’inin yani 3 bireyden her
birinin tek ¢ocugu vardir.

5. PKOS’lu bireylerin menars yas ortalamast 11.6+£0.6 yildir. Bireylerin
%30.0’unun ailesinde PKOS hikayesinin oldugu belirlenmistir. Bireylerin
%50.0’sinin annesi ve %50.0’sinin ise kardesi PKOS’ludur.

6. PKOS belirtileri agisindan bireylerin %80.0’inde tliylenme, sigsmanlik,
insiilin direnci ve hormon dengesizligi, %10.0’unda kisirlik, %85.0’inde adet
diizensizligi, %75.0’inde akne-sivilce, %60.0’inda sa¢ dokiilmesi ve
depresyon, %70.0’inde yorgunluk varlig1 belirlenmistir.

7. Bireylerin tamami, ortalama 2.0+0.7 aydir diizenli olarak ila¢ (metformin)
kullanmaktadir. PKOS’lu bireylerin hi¢ birinin vitamin-mineral destegi
kullanmadig1 saptanmaigtir.

8. Bireylerin %95.0’inin daha once diyet yaptigi bulunmustur. Bireylerin

%50.0’sine diyetisyen, %15.0’ine doktor tarafindan ve kendi gelistirdikleri
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diyet, %10.0’una arkadas, %5.0’ine ise medya ve saglik personeli tarafindan
diyet onerilmistir.

9. Bireylerin genel 6giin diizenleri degerlendirildiginde PKOS’lu bireylerin
%40.0’mnin  6glin  atladig1 belirlenmistir, en c¢ok atlanan 6glin %60.0
sikliginda ara Ogiinlerdir. Diizenli olarak bireylerin %85.0’1 3 ana &gilin
tiiketirken, %5.0’1 hi¢ ara 6giin tiiketmemektedir. Ogiin atlama nedenlerine
bakildiginda PKOS’lu bireylerin %33.3’linlin zaman yetersizligi, %
22.2’sinin cani istemedigi icin, %44.4’lniin ise zayiflamak icin Ggilin
atladiklar1 saptanmustir.

10. Ara 0giin tliketenler icerisinde %15.0’inin bir kez, %40.0’min iki kez,
%30.0’unun ¢ kez ve %10.0’'unun dort kez ara Ogiin tlkettikleri
belirlenmistir. Bireylerin %75.0’inin hizli yemek yedigi bulunmustur.

11. Bireylerin ev dis1 yemek yeme aliskanliklar1 sorgulandiginda, tamaminin
evet cevabi verdigi belirlenmistir. %60.0’1 her giin, %5.0’i haftada 1-2 kez
ve %35.0’inin haftada 3-4 kez ev dis1 yemek yedigi belirlenmigstir. Disarida
sectikleri yemeklerin %40.0’1n1 fast food, pide, gozleme, pizza ve
%10.0’unu ise ev yemekleri, sandvi¢ ve kumpir olusturmaktadir.

12. PKOS’lu bireylerin ara ogilinlerde ilk sirada (%90.0) meyve veya ¢ig
sebzeleri tercih ettikleri ikinci sirada da (%75.0) seker, cikolata, gofret, kek,
pasta, kurabiye, biskiivi gesitleri tiikettikleri goriilmektedir. Ara o6gilinde
tercih edilen iceceklerden su, %80.0 siklikta tiiketilirken; cay, kahve,
neskafenin ise tiim bireyler tarafindan tiiketildigi goriilmektedir.

13. Bireylerin diyet iiriin kullanimlar1 sorgulandiginda %85.0’inin diyet {irtinleri
kullandig1 belirlenmistir.  %80.0’inin en ¢ok diyet ekmek tiikettigi,
%75.0’inin ise diyet siit, yogurt ve biskiivi tercih ettikleri goriilmiistiir.

14. PKOS’lu bireylerin %55.0°1 diizenli uykuya sahiptir ve giinde ortalama
7.4+1.6 saat uyumaktadirlar. %20.0’sinde gece uyanip yemek yeme durumu
saptanmuistir.

15. PKOS’lu bireylerin %75.0’1 kendini istahli, %25.0’1 de istahlarin1 normal
olarak degerlendirmistir.

16. PKOS’Iu bireylerin %65.0’inin seving/mutlulukta, %90.0’mnin {iziintiide,

%80.0’1mn1in heyecanlandiginda, %95.0’inin ise stresliyken istahlarinin arttig
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18.

19.

20.

goriilmistlir. Duygu durumuna gore istah azalma sikligi %35.0 ile seving-

mutluluk, %20 ile heyecan ve %10 ile {iziintii durumu olarak belirlenmistir.

. PKOS’lu bireylerin %35.0” inin sigara icme, %50.0’nin de alkol tiikketme

aligkanliklarinin oldugu belirlenmistir. Bireylerin giinliik sigara kullanim
miktart 8.0+4.4 adet, sigara kullanma siiresinin ise 68.0+£16.3 ay oldugu
goriilmiistiir. Alkol tiiketim miktar1 glinde 73.5+ 59.9 ml’dir.

NPD grubundaki PKOS’lu bireylerin baslangi¢ agirlik ortalamasi 75.16+8.26
kg olup, calisma sonunda 72.41£8.17 kg olarak tespit edilmistir. Alt1 hafta
sonunda NPD ve YPD grubunda yer alan PKOS’lu bireylerin agirliklarindaki
azalma anlamli bulunmustur (p<0.05). YPD ile %9.89°lik (7.42+1.45 kg) ,
NPD ile %3.67°lik (2.75+1.25 kg) agirlik kaybi saglanmistir ve YPD ile
daha ¢ok agirlik kayb1 oldugu belirlenmistir. Diyetler arasindaki 4.67 kg’lik
fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05).

PKOS’lu bireylerin baslangic BKI degeri NPD grubunda 28.80+3.77 kg/m?
iken, 6 hafta sonunda 27.36+3.83 kg/m? olarak saptanmistir. YPD
grubundaki PKOS’lu bireylerin baslangic BKI degeri 28.05+1.97 kg/m?
iken, 6 hafta sonunda 25.27+2.11 kg/m? olarak saptanmistir. Alt1 hafta
sonunda NPD ve YPD grubunda yer alan PKOS’lu bireylerin BKi’lerindeki
azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). NPD uygulamasi
ile 1.44+0.93 kg/m?, YPD uygulamasi ile 2.78+0.53 kg/m? azalma
saptanmustir. Diyetler arasindaki 1.34 kg/m®lik fark istatistiksel acidan
o6nemli bulunmustur (p<0.05).

NPD grubundaki PKOS’lu bireylerin baslangi¢ bel ¢evresi, kalca ¢evresi ve
bel/kalca ortalamasi sirasiyla 97.30+7.81 cm, 114.80+10.20 cm ve 0.84+0.04
iken, 6 hafta sonunda bel gevresi, kalga g¢evresi ve bel/kal¢a ortalamasi
sirastyla 94.10+£7.83 cm, 112.30+10.30 cm ve 0.83+0.04 olarak saptanmistir.
Alt1 hafta sonunda NPD grubunda yer alan PKOS’lu bireylerin bel gevresi,
kalca ¢evresi ve bel/kal¢a oranindaki farklilik istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0.05). YPD grubundaki PKOS’lu bireylerin baslangi¢ bel ¢evresi, kalca
cevresi ve bel/kalca ortalamasi sirasiyla 96.00+4.26 cm, 112.104£5.21 cm ve
0.85+0.04 iken, 6 hafta sonunda bel cevresi, kalca cevresi ve bel/kalga
ortalamasi sirasiyla 88.70+4.19 cm, 106.504+5.50 cm ve 0.86+0.12 olarak
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22.

23.

24.

saptanmistir. Alt1 hafta sonunda YPD grubunda yer alan PKOS’Iu bireylerin
bel/kalga oranmi hari¢ bel cevresi ve kalca gevresindeki azalma istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Her iki diyet grubunda bel ve kalga
cevresindeki azalma karsilastirildiginda, YPD ile bel gevresi ve kalga ¢evresi
oranlarindaki azalma istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05).

NPD grubundaki PKOS’lu bireylerin baslangi¢ boyun c¢evresi ve bel/boy
ortalamasi sirasiyla 39.80+2.04 cm, ve 0.59+0.05 iken, 6 hafta sonunda
boyun cevresi ve bel/boy ortalamasi sirasiyla 38.10+£2.28 cm ve 0.57+0.05
olarak saptanmistir. YPD grubundaki PKOS’lu bireylerin baglangi¢c boyun
cevresi ve bel/boy ortalamasi sirastyla 39.50+1.43 cm ve 0.58+0.02 iken, 6
hafta sonunda boyun c¢evresi ve bel/boy ortalamasi sirasiyla 35.404+1.71 cm
ve 0.53+0.02 olarak saptanmustir. Alt1 hafta sonunda 1. ve 2. diyet grubunda
yer alan PKOS’lu bireylerin boyun ¢evresi ve bel/boy oranlarindaki farklilik
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Her iki diyet grubu boyun
gevresi ve bel/boy oranlar1 agisindan Kkarsilastirildiginda aradaki fark
istatistiksel a¢idan 6nemli bulunmustur (p<0.05).

PKOS’Iu bireylerin BKi degerleri incelendiginde; NPD grubunda olup
baslangigta obez olan 3 PKOS’Iu bireyden 1’i ¢alismanin sonunda hafif
sisman grubuna ge¢cmistir. Baslangigta hafif sisman olan 7 PKOS’lu birey,
caligma sonunda da hafif sisman grubunda kalmistir. YPD grubunda ise
calisma baslangicinda ve sonu arasinda hicbir degisim olmamistir. Grup
ayrimi  olmadan total olarak (n=20) bakildiginda ise c¢alismanin
baslangicinda 4 PKOS’lu obez bireyden 2’si hafif sisman grubuna ge¢mistir.
Bu degisimler istatistiksel olarak énemli bulunmamaistir (p>0.05).

Bireylerin bel ¢evresi degerleri incelendiginde; NPD grubunda bulunan
PKOS’lu bireylerden 7’sinin bel cevresi 88 cm {istli, 3’liniin ise 88 cm
altindadir. 6 hafta sonra PKOS’lu 3 bireyin bel gevresi 88 cm’in altina
diismiistiir. YPD grubunda bulunan PKOS’lu bireylerden 6’sinin bel ¢evresi
88 cm {istii, 3’linilin ise 88 cm altindadir. Alt1 hafta sonra PKOS’lu 4 bireyin
bel ¢evresi 88 cm’in altina diismiistiir.

PKOS’lu bireylerin bel/kalga oranlar1 incelendiginde; NPD grubunda

bulunan bireylerden 5’inin bel/kalga orani <0.85 iken, 5’inin >0.85 ¢ikmustir.
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26.

Alt1 hafta sonunda 1 bireyin bel/kal¢a oran1 0.85’in altina diigmiistiir. YPD
grubunda bulunan bireylerden 6’sinin bel/kal¢ca orani <0.85 iken, 4’{iniin
>0.85 c¢ikmigtir. Alt1 hafta sonunda her iki diyet grubunda bireylerin
bel/kalga oranlarinda degisim istatistiksel olarak ©Onemli bulunmamistir
(p>0.05).

NPD  uygulayan = PKOS’lu  bireylerin  viicut  kompozisyonlari
degerlendirildiginde; bireylerin baslangicta viicut yag oraninin %33.7, viicut
yag kiitlesinin 25.5 kg, yagsiz doku kiitlesinin 49.4 kg, kas kiitlesinin 46.9
kg, viicut su miktar1 35.5 kg, viicut su oranmin %47.6, gévde yag orani
%28.8, govde yag kiitlesinin 11.6 kg, viseral yag miktar1 4.8 birim, bazal
metabolizma hizi 1529.7 kkal olarak belirlenmistir. Bireylerin 6 hafta
sonundaki degerleri incelendiginde viicut yag oraninin %31.0, viicut yag
kiitlesinin 22.8 kg, yagsiz doku kiitlesinin 48.9 kg, kas kiitlesinin 46.4 kg,
viicut su miktart 35.4 kg, viicut su oraninin %49.1, gévde yag orant %25.8,
govde yag Kkitlesinin 10.2 kg, viseral yag miktart 4.0 birim, bazal
metabolizma hiz1 1501.5 kkal olarak saptanmistir. NPD uygulayan bireylerin
baslangigtaki viicut kompozisyonu dl¢iimlerinde donemler arasindaki farklar
incelendiginde yagsiz doku kiitlesi, kas kiitlesi, viicut su yiizdesi ve bazal
metabolizma hizi arasindaki  farklar istatistiksel olarak  Onemli
bulunamamastir (p>0.05).

YPD  uygulayan @ PKOS’lu  bireylerin  viicut  kompozisyonlari
degerlendirildiginde; bireylerin baslangicta viicut yag oraninin %35.1, viicut
yag kiitlesinin 26.5 kg, yagsiz doku kiitlesinin 48.6 kg, kas kiitlesinin 46.1
kg, viicut su miktar1 34.8 kg, viicut su oranmin %46.5, gdévde yag orani
%31.2, govde yag kiitlesinin 12.7 kg, viseral yag miktar1 5.6 birim, bazal
metabolizma hizi 1488.8 kkal olarak belirlenmistir. Bireylerin 6 hafta
sonundaki viicut yag oraninin %31.0, viicut yag kiitlesinin 21.3 kg, yagsiz
doku kiitlesinin 46.8 kg, kas kiitlesinin 44.5 kg, viicut su miktar1 33.5 kg,
viicut su oraninin %49.3, gévde yag oran1 %26.7, govde yag kiitlesinin 9.9
kg, viseral yag miktari 4.1 birim, bazal metabolizma hiz1 1422.8 kkal oldugu
saptanmistir. YPD uygulayan bireylerin viicut kompozisyonu ol¢iimlerinde

donemler arasindaki farklara bakildiginda tiim viicut bilesim degerleri
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28.

29.

30.

degismistir. YPD’nin, NPD’e gore viicut kompozisyonlar: {izerinde daha
etkin oldugu saptanmustir (p<0.05).

Bireylerin biyokimyasal bulgularinin dagilimlar1 karsilastirildiginda; NPD
grubunda yer alan PKOS’lu bireylerden ¢alismanin baslangicinda HOMA-IR
degeri 2.5’in lizerinde olan 7 PKOS’lu kadin varken, 6 hafta sonra 1
PKOS’Iu kadinin HOMA-IR degeri 2.5’ altina diismiistiir. Baslangigta
diisik HOMA-IR degerine sahip olan 3 PKOS’lu kadin 6 hafta sonrasinda da
ayni HOMA-IR degerinde kalmistir. Bu fark istatistiksel olarak onemli
bulunmamistir (p>0.05). YPD grubunda yer alan PKOS’lu bireylerde,
calismanin baglangicinda yiiksek HOMA-IR degerine sahip 9 PKOS’lu
kadin varken, 6 hafta sonra 7’sinin HOMA-IR degeri 2.5’un altina
diismiistiir ve bu fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05).
PKOS’lu bireylerin HbAlc (%) degerlerine bakildiginda; NPD grubunda yer
alan PKOS’lu bireylerin %20.0’sinin HbAlc (%) degeri 6’nin iizerinde
¢ikmis, caligmanin sonunda 2 PKOS’lu kadinin HbAlc (%) degeri 6’1n altina
diigmiistiir. YPD grubunda yer alan PKOS’lu bireylerin %20.0’sinin HbAlc
(%) degeri 6’nin lizerinde ¢ikmis, calisma sonunda 2 PKOS’lu kadinin
HbA1c (%) degeri 6’1n altina diismiistiir.

Bireylerin insiilin degerleri karsilastirildiginda; NPD grubunda yer alan
PKOS’lu bireylerden ¢alismanin baglangicinda insiilin (mIU/mL) degeri
15’in tlizerinde olan 6 kadin varken, 6 hafta sonra 3 kadinin insiilin
(mIU/mL) degeri 15’in altina diismiistiir. YPD grubunda yer alan PKOS’lu
bireylerden c¢alismanin baglangicinda insilin  (MIU/mL) degeri 15’in
tizerinde olan 5 kadin varken, 6 hafta sonra 4 kadinin insiilin (mIU/mL)
degeri 15’in altina diigmiistiir. Gruplar arasinda goriilen farklar istatistiksel
olarak 6nemli bulunmamaistir (p>0.05).

PKOS’lu bireylerin aglik kan sekerleri incelendiginde; NPD grubunda yer
alan PKOS’lu bireylerin %10.0’unun AKS degeri 110 mg/dL’nin {izerinde
cikmistir. Alti hafta sonra ise YPD grubunda yer alan tim PKOS’lu
kadinlarin AKS degeri 110 mg/dL’nin altina diismistiir. YPD grubunda yer
alan PKOS’Iu bireylerin tamaminin (%100.0) AKS degeri 110 mg/dL’ nin

altinda bulunmustur.

109



31.

32.

33.

34.

35.

Bireylerin LDL (mg/dL) ve Trigliserit (TG) (mg/dL) degerleri
karsilagtirildiginda; NPD ve YPD grubunda yer alan PKOS’lu bireylerin
tamaminin (%100.0) LDL ve Trigliserit degerleri, calismanin baslangicinda
ve 6 hafta sonrasinda degismemistir.

Calismaya katilan bireylerin HDL (mg/dL) degerleri karsilastirildiginda;
NPD ile 6 hafta sonra 1 kisinin degeri 50 mg/dL’nin altina diiserken, YPD
uygulamasi ile HDL degeri, ¢alismanin baslangicinda ve 6 hafta sonrasinda
degismemistir. Gruplar arasinda goriilen farklar istatistiksel olarak 6nemli
bulunmamastir (p>0.05).

Caligmaya katilan bireylerin biyokimyasal bulgularinin ortalama degerleri
incelendiginde; NPD grubundaki PKOS’lu bireylerin baslangi¢c aglik kan
glikozu (AKS) 94.90+7.99 mg oldugu belirlenmistir. Alt1 hafta sonunda
aclik kan glikozu 85.30+£8.49 kg olarak saptanmigtir. Alt1 hafta sonunda
NPD grubunda yer alan PKOS’Iu bireylerin AKS diizeylerindeki farklilik
degerlendirildiginde anlamli bulunmustur (p<0.05). YPD grubundaki
PKOS’lu bireylerin baslangi¢ aglik kan glikozu 97.00+6.99 mg oldugu
belirlenmistir. Alt1 hafta sonunda aclik kan glikozu ortalamasi1 85.40+7.84
mg olarak saptanmistir. Alt1 hafta sonunda YPD grubunda yer alan PKOS’lu
bireylerin AKS diizeyindeki farklilik anlamli bulunmustur (p<0.05).

HbAIC (%) degerleri incelendiginde; NPD grubundaki PKOS’lu bireylerin
baslangi¢c degeri %5.24+1.17 oldugu belirlenmistir. Alt1 hafta sonunda a¢lik
kan glikozu %4.46+0.87 olarak saptanmistir. YPD grubundaki PKOS’lu
bireylerin baslangic HbALC ortalamasi %5.70+0.38 oldugu belirlenmistir.
Altt hafta sonunda aglik kan glikozu ortalamasi %4.61+0.62 olarak
saptanmigtir. Alt1 hafta sonunda NPD ve YPD grubunda yer alan PKOS’Iu
bireylerin HbA1C (%) degerinde farklilik istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (p<0.05).

PKOS’lu bireylerin insiilin degeri degerlendirildiginde; NPD grubundaki
PKOS’lu bireylerin baslangic degeri 15.89+6.27 mlIU/mL oldugu
belirlenmistir. Alt1 hafta sonunda insiilin degeri 12.98+5.70 mIU/mL olarak
saptanmistir. YPD grubundaki PKOS’lu bireylerin baslangi¢ insiilin degeri
15.48+6.82 mIU/mL oldugu belirlenmistir. Alt1 hafta sonunda insiilin degeri
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10.49+5.32 mIU/mL olarak saptanmistir. Altt hafta sonunda NPD ve YPD
grubunda yer alan PKOS’lu bireylerin insiilin degerinde farklilik anlaml
olarak degerlendirilmistir (p<0.05).

HOMA-IR degerleri incelendiginde; NPD grubundaki PKOS’lu bireylerin
baslangi¢ degeri 3.31+£1.55 oldugu belirlenmistir. Altt hafta sonunda
HOMA-IR degeri 2.73+1.23 olarak saptanmistir. YPD grubundaki PKOS’lu
bireylerin baslangic HOMA-IR degeri 3.12+0.94 oldugu belirlenmistir. Alt1
hafta sonunda HOMA-IR degeri 2.17+0.51 olarak saptanmistir. Alt1 hafta
sonunda NPD ve YPD grubunda yer alan PKOS’lu bireylerin HOMA-IR
degerindeki farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).
Calismaya katilan bireylerin LDL, HDL, trigliserit ve kolesterol bulgulari
incelendiginde; NPD grubundaki PKOS’lu bireylerin baslangic degerleri
sirastyla 168.60+9.90 mg/dL, 44.10+5.02 mg/dL, 175.80+14.39 mg/dL ve
204.20+£25.66 mg/dL oldugu belirlenmistir. Alt1 hafta sonunda LDL, HDL,
trigliserit ve kolesterol sirasiyla 162.70+11,11 mg/dL, 41.90+5,38 mg/dL,
169.80+13.24 mg/dL, 180.30+17.19 mg/dL olarak saptanmistir. Alt1 hafta
sonunda NPD grubunda yer alan PKOS’lu bireylerin LDL, HDL, trigliserit
ve Kkolesterol degerindeki farkliligin anlamli oldugu bulunmustur (p<0.05).
YPD grubundaki PKOS’Iu bireylerin LDL, HDL, trigliserit ve kolesterol
baslangi¢ degerlerinin sirasiyla 173.80+13.47 mg/dL, 45.90+5.76 mg/dL,
192.50+34.76 mg/dL ve 223.10+29.61 mg/dL oldugu belirlenmistir. Alt1
hafta sonunda LDL, HDL, trigliserit ve Kkolesterol degeri sirasiyla
167.00£13.32 mg/dL, 45.10+4.62 mg/dL, 184.60+28.89 mg/dL,
186.70+34.84 mg/dL olarak saptanmustir. Alt1 hafta sonunda YPD grubunda
yer alan PKOS’lu bireylerin HDL disindaki bulgularinin anlamli oldugu
belirlenmistir (p<0.05).

Bireylerin kan tire azotu (BUN) (mg/L) ve D (IU) vitamini degerleri
incelendiginde; NPD grubundaki PKOS’lu bireylerin baslangic degeri
sirastyla 24.90+10.83 mg/L ve 14.10+£2.14 IU oldugu belirlenmistir. Alt1
hafta sonunda kan iire azotu (BUN) (mg/L) 19.82+8.71 mg/L ve D (1U)
vitamini degerleri 29.88+8.74 IU oldugu saptanmistir. YPD grubundaki
PKOS’lu bireylerin baslangic degerleri sirasiyla 17.80+7.00 mg/L ve
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15.5942.46 TU oldugu belirlenmistir.  Altt hafta sonunda kan {ire azotu
(BUN) (mg/L) 13.1243.38 mg/L ve D vitamini 34.20+6.85 IU oldugu
saptanmustir. Alt1 hafta sonunda NPD ve YPD grubunda yer alan PKOS’lu
bireylerin kan iire azotu (BUN) (mg/L) ve D (IU) vitamini degerlerindeki
farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

LH, FSH, ostradiol, prolaktin, total testesteron ve DHEAS degerlerine
bakildiginda; NPD grubundaki PKOS’lu bireylerin baslangic degerleri
sirastyla 6.64+2.87 U/L, 4.13+1.35 mlU/ml, 31.39£11.26 pg/MI, 16.79+7.49
plu/ml, 3.13+1.05 ng/ml ve 358.50+71.18 ng/mL oldugu belirlenmistir. Alt1
hafta sonunda NPD grubunda yer alan PKOS’lu bireylerin LH, FSH,
Ostradiol, prolaktin, total testesteron ve DHEAS degerlerindeki farklilik
anlamli olarak bulunmustur (p<0.05). YPD grubundaki PKOS’lu bireylerin
LH, FSH, ostradiol, prolaktin, total testesteron ve DHEAS degerlerine
bakildiginda; bireylerin LH ve HDL degerleri disinda baslangi¢ ve 6 hafta
sonrast farklilik anlamli bulunmustur (p<0.05). Her iki gruptaki tiim kan
bulgularinin farklari arasinda anlaml bir farklilik bulunmamistir (p>0.05).
Calisma baslangicinda randomize olarak NPD ve YPD grubuna ayrilan
PKOS’Iu bireylerin giinliik diyetle tiikettikleri enerji ve besin 6geleri
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik belirlenmemistir
(p>0.05).

Bireylerin NPD ve YPD uygulamasi 6ncesi giinliik diyetle tiikettikleri enerji
tiiketim ortalamasi sirasiyla 1831.03+233.71 kkal ve 1751.10+£250.30 kkal
olarak belirlenmistir (Tablo 4.4.1.). NPD grubunun ¢alisma sonundaki enerji
alimi ¢aligma baslangicina gore %2.08’lik, YPD grubunda ise baslangica
gore %6.29’luk artis belirlenmistir. NPD grubunda enerjinin karbonhidrattan
gelen orani calisma baslangicina gore %45,45 artarken, YPD grubunda
%2.77 artmigtir. NPD grubunda enerjinin proteinden gelen orami c¢alisma
baslangicina gore %17.18 azalirken YPD grubunda %72.27 artmistir. NPD
grubunda enerjinin yagdan gelen orani ¢aligma baslangicina gore %26.97

azalirken YPD grubunda %28.27 azalmistir. (Tablo 4.4.1.).
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PKOS’lu tim bireylerin giinlik diyetleri ile tlikettikleri A vitamini
977.88+181.28 RE, E vitamini 15.3743.52 mg, C vitamini 100.94+32.90 mg,
B> vitamini 1.594+0.33 mg, Bs vitamini 14.11+4.37 mg, Bz vitamini
5.91+1.83 pg olup, bu tiikketim degerlerinin DRI % Onerilerinin iizerinde
oldugu saptanmistir. PKOS’lu tiim bireylerin giinliik diyetleriyle tiikettikleri
g1 Vitamini 0.90+0.15 mg ve folat tiiketimleri 125.84+25.4 pg olup, DRI %
Onerilerinin altinda oldugu belirlenmistir.

Bireylerin giinliik diyetleri ile tiikettikleri sodyum 3465.99+716.89 mg,
fosfor 1333.124243.27 mg ve ¢inko 10.56+2.03 mg olup, bu tiketim
degerlerinin DRI % onerilerinin {izerinde oldugu saptanmistir. PKOS’lu tiim
bireylerin giinliik diyetleri ile tiikettikleri kalsiyum 863.07+217.02 mg,
magnezyum 266.36+44.96 mg, potasyum 2584.51+411.53 mg ve demir
14.75£11.16 mg olup, DRI % onerilerinin altinda oldugu belirlenmistir.
Calisma baslangicinda randomize olarak NPD ve YPD grubuna ayrilan
PKOS’lu bireylerin giinliik toplam enerji harcamasi ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik belirlenmemistir (p>0.05).

PKOS’lu bireylerin giinliik fiziksel aktivite faktorii (PAL), bazal metabolik
hiz (BMH) ve toplam enerji harcamas1 (TEH) degerlendirildiginde sirasiyla;
1.31£0.36, 1509.25 +105.01 kkal, 2084.77+158.97 kkal/glin olarak

saptanmuistir.
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ONERILER

PKOS’un etyopatogenezi net olarak bilinmedigi i¢in glinimiizde mevcut

tedavi segenekleri de genellikle semptomatiktir.

PKOS’da viicut agirligi kaybinin klinik yararlar1 vurgulanmis olsa da heniiz
PKOS i¢in optimal diyet kompozisyonu hakkinda bir goriis birligi yoktur. PKOS’un
komplikasyonlarindan korunmada ve tedavide, ila¢ tedavisinin yani sira tibbi
beslenme tedavisi de 6nemli bir yer tutmaktadir. PKOS’lu bireylerde medikal
tedavinin yaninda yliksek protein, diisiik karbonhidrat, diisiik glisemik indeks ve
glisemik yiik ile Omega-3 yag asidi alimmi igeren diyet tedavilerinin olumlu
hormonal veya metabolik etkileri goriillmektedir. PKOS'lu bireylerin yaklasik %50'si
obezdir ve genel olarak android tipte obezite gelismektedir. Android tipte yag
dagilim ile birlikte, hiperinsiilinemi, glikoz intoleransi, tip 2 diyabet ve androjen
hizinda artis olmaktadir. PKOS’da, agirlik kaybinin, androjen seviyelerini diistirdiigi
ve ovulasyonun geri donmesini sagladigi1 bilinmektedir. Tibbi beslenme tedavisine ek
olarak orta siddette haftada en az 150 dakika egzersiz yapmanin, uzun siireli agirlik
kaybmmin saglanmasinda ve PKOS belirtilerinin azalmasinda etkili oldugu

gorilmektedir.

Yiiksek proteinli diyetin tanimlanmasinda net bir fikir birligi yoktur. Viicut
agirhigr kaybi caligmalarinda ifade edilen yiliksek proteinli diyetlerde giinliik alinan
enerjinin proteinden gelen miktariin genellikle %30 civarinda tutulmasin
hedeflemektedir. Bu teori yiiksek proteinli diyetlerin termojenezi arttirmasi, bu tiir
diyetlerin karbonhidrat ve yaglarla karsilastirildiginda daha yiiksek doygunluk
saglamas1 ve sonraki enerji alimini azaltmasi nedeniyle agirlik kaybini arttirmasi
fikrine dayanmaktadir. Diyetin protein igerigi %15°ten %30’a ¢ikarildiginda

besinlerin termik etkinin 34kj/saat arttig1 belirlenmistir.
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Orta-kisa vadeli miidahale ¢aligmalarinda yiiksek proteinli diyet uygulamalar1
etkili goriilmekle birlikte, diyetlerin uzun siire uygulanmasi sonucunda
kardiyovaskiiler hastalik riskini artiracagi, antioksidan diizeyini azaltacagi, kemik
metabolizmasint bozacagi, kanser riskini artiracagi, bobrek ve bagirsak sagligini

olumsuz olarak etkileyebilecegine dair endiseler de vardir.

PKOS’lu hastalarda agirlik kaybmin saglanmasi ve insiilin hassasiyetinin
artirilmasi, menstiirasyonun diizenlenmesi ve iireme fonksiyonlarinin iyilesmesinde
etkili bir tedavi yontemidir. PKOS tedavisinde netlik kazanabilmek i¢in konu ile

ilgili daha ¢ok sayida randomize kontrollii ¢alisma yapilmasi gerekmektedir.
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EK 2 HASTA ONAM FORMU

BASKENT UNIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

BiLIMSEL ARASTIRMALAR ICiN BILGILENDIRIiLMIiS GONULLU
OLUR FORMU

LUTFEN DIiKKATLICE OKUYUNUZ !!!

Bilimsel aragtirma amagli klinik bir ¢aligmaya katilmak {izere davet edilmis bulunmaktasiniz.
Bu caligmada yer almay1 kabul etmeden Once galismanin ne amagla yapilmak istendigini tam
olarak anlamaniz ve kararimizi, arastirma hakkinda tam olarak bilgilendirildikten sonra 6zgiirce
vermeniz gerekmektedir. Bu bilgilendirme formu séz konusu arastirmayi ayrintili olarak
tanitmak amaciyla size O6zel olarak hazirlanmistir. Liitfen bu formu dikkatlice okuyunuz.
Arastirma ile ilgili olarak bu formda belirtildigi halde anlayamadiginiz ya da belirtilemedigini
fark ettiginiz noktalar olursa arastirmaciya sorunuz ve sorulariniza agik yanitlar isteyiniz. Bu
arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliiliik esasina dayalidir.
Aragtirma hakkinda tam olarak bilgilendirildikten sonra, kararimizi &zgiirce verebilmeniz ve
diisiinmeniz i¢in formu imzalamadan Once arastirmaci size zaman taniyacaktir. Karariniz ne
olursa olsun, arastirmacilarimiz sizin tam saglik halinizin saglanmasina ve korunmasina yonelik
gorevlerini bundan sonra da eksiksiz yapacaklardir. Arastirmaya katilmayi kabul ettiginiz
taktirde formu imzalayiniz.

1.ARASTIRMANIN ADI
Polikistik over sendromu olan kadinlarda farkli diyet uygulamalarinin viicut bilesimi

Ve bazi biyokimyasal bulgular iizerine etkisi.

2. GONULLU SAYISI

Baskent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu Karar1 alindiktan
sonraki

3 ay icerisinde endokrinolog/jinekolog tarafindan PKOS teshisi ile ‘Moso Diyet ve
Beslenme Danigsmanligi’ merkezine bagvuran PKOS tanisi almis 20-35 yas arasi

kadin hastalardir.

3. ARASTIRMAYA KATILIM SURESI

Bu aragtirmada yer almaniz i¢in dngdriilen siire ilk gorligme i¢in 60 dakikadir.

143



4. ARASTIRMANIN AMACI

Arastirmanin amaci polikistik over sendromlu hastalarda farkli diyet Oriintiisii igeren
diyet uygulamalarinin viicut bilesimi ve bazi biyokimyasal bulgular iizerindeki
etkisini belirlemektir.

5. ARASTIRMAYA KATILMA KOSULLARI

Bu arastirmaya dahil edilebilmeniz i¢in gereken kosullar sunlardir:

25-35 yas arasinda olmak

Kadin olmak

BKI 25-35 kg/m? arasinda olmak

Yeni PKOS tanis1 almis olmak

Diizenli fiziksel aktivite yapmamak

Sadece oral antidiyabetik ila¢ kullanmak

Herhangi bir endokrin bozuklugu olmamak

Metabolizmayi etkileyen ilaglar1 diizenli olarak kullanmamak
Gebe ve laktasyon donemindeki

Psikiyatrik bozuklugu olmamak (major depresyon vb.)

Kronik hastaligi olmamak (karaciger, bobrek ve kalp-damar hastaligi vb.)

NSRS N N T N N N RN

Vitamin, mineral veya herhangi bir besin destegi almamak

6. ARASTIRMANIN YONTEMI

Calismanin ilk asamasinda size iliskin genel bilgileri ve beslenme aligkanliklarinizi
belirlemek amaciyla bir anket formu uygulanacaktir. Ayrica enerji ve besin ogeleri
alimimizin belirlenmesi i¢in {i¢ gilinliik besin tiiketim kaydi ve besin tiiketim siklig
kayit formu doldurulacaktir. Fiziksel aktivite diizeyinizi (giin i¢indeki uyku, oturma,
yiirlime gibi aktivitelerinizin dakika cinsinden belirlenmesi) belirlemek i¢in fiziksel
aktivite formu uygulanacaktir. Antropometrik oOl¢iimleriniz belirlenecektir (boy
uzunlugu, boyun, bel ve kal¢a ¢evresi Ol¢limleriniz meziir ile viicut agirliginiz ve
viicuttaki yag, kas, su ve viseral yag oraniniz bir viicut kompozisyonu 6l¢iim araci ile
yapilacaktir). Ayrica aglik kan sekeri,aclik insiilin, HOMA-IR, HbAlc, total
kolesterol, LDL, HDL, trigliserit, kan {ire azotu (BUN),iirik asit, kreatinin, D
vitamini, LH, FSH, 0stradiol, prolaktin, total testesteron, DHEA-S
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(dehidroepiandrosteron siilfat) gibi bazi biyokimyasal bulgulariniz doktor tarafindan
istenecektir.

Kisisel oOzellikleriniz ve beslenme aliskanliklarimiz dikkate alinarak enerji
gereksiniminiz  hesaplanacak, PKOS ile uyumlu tibbi beslenme tedaviniz
diyetisyeniniz tarafindan planlanacaktir. Planlanan bu diyet 6 hafta siiresince
uygulanacak ve her hafta diyetisyeniniz tarafindan kontrol edileceksiniz. Beslenme
tedavisinde yer alan besinlerin tiir ve miktarlar size diyetisyeniniz tarafindan
anlatilacaktir. Alt1 haftanin sonunda beslenme tedavisinin etkilerini saptayabilmek
icin biyokimyasal bulgulariniz doktor tarafindan yeniden istenecek, antropometrik
Olciimler ve viicut kompozisyonunuzun Olglimii diyetisyeniniz tarafindan

tekrarlanacaktir.

7. GONULLUNUN SORUMLULUKLARI

1. Arastirma planina ve arastiricinin onerilerine uymalisiniz.

2. Arastirmanin plan1 geregi ile haftada bir kez arastirmaci (diyetisyen) ile
goriismeniz gerekmektedir.

3. Arastirma siiresince kullandiginiz ilag veya tedavi protokoliinde degisiklik

olursa durumu sorumlu arastirmaciya bildirmelisiniz.

8. ARASTIRMADAN BEKLENEN OLASI YARARLAR

Arastirma plan1 geregi Onerilen tibbi beslenme tedavisi rutinde PKOS hastalarina
uygulanan protokolden farkli degildir. Ancak arastirma siiresince ¢alismanin akibeti
acisindan arastirmaci diyetinize uyumun degerlendirilebilmesi agisindan sizi daha sik
takip edecektir. Aragtirma yalnizca bilimsel amagli olup, arastirmadan elde edilen
sonuglar sizin gibi tan1 almis diger hastalarin tedavisinin planlanmasma katki

saglayacaktir.

9. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK OLASI RISKLER

Arastirmadan kaynaklanabilecek herhangi bir risk yoktur. Olas1 bir soruna karsi

gerekli tedbirler tarafimizdan alinacaktir.
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10. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK HERHANGI BIR
ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK / SORUMLULUK
DURUMU

Aragtirmadan kaynaklanan herhangi bir zararlanma durumu yoktur.

11.  ARASTIRMA  SURESINCE  CIKABILECEK SORUNLARDA
ARANACAK KISI

Uygulama siiresince, zorunlu olarak arastirma dis1 ilag almak durumunda
kaldiginizda Sorumlu Arastiriciyr 6nceden bilgilendirmek i¢in, arastirma hakkinda ek
bilgiler almak icin ya da arastirma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki veya
diger rahatsizliklariniz i¢in herhangi bir saatte adresi ve telefonu asagida belirtilen

ilgili diyetisyene ulasabilirsiniz.

Istediginizde Giiniin 24 Saati Ulasilabilecek diyetisyenin Adres ve Telefonlar:
Uzm. Dyt. Gamze SANLI AK

Valikonagi Cad. Osmanbey Apt. 117/3 Nisantasy/Sisli ISTANBUL

Cep: 05327753763 1s: 2122348200

12. GIDERLERIN KARSILANMASI VE ODEMELER

Bu arastirmaya katilmaniz i¢in veya aragtirmadan kaynaklanabilecek giderler i¢in
sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir. Hastaliginizin gerektirdigi tetkiklere ilave
olarak yapilacak her tiirlii tetkik, fizik muayene ve diger arastirma giderleri size veya

giivencesi altinda bulundugunuz resmi ya da 6zel hi¢gbir kuruma ddetilmeyecektir.

13. ARASTIRMAYI DESTEKLEYEN KURUM
Arastirmay1 destekleyen kurum Moso Diyet ve Beslenme Danigmanlig1’dir.
14. GONULLUYE HERHANGI BIR ODEME YAPILIP YAPILMAYACAGI

Bu arastirmaya katilmanizla, arastirma ile ilgili cikabilecek zorunlu masraflar
tarafimizdan karsilanacaktir. Bunun diginda size veya yasal temsilcilerinize herhangi

bir maddi katki saglanmayacaktir.
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15. BILGILERIN GIZLILIGI

Aragtirma siiresince elde edilen sizinle ilgili tibbi bilgiler size 6zel bir kod numarasi
ile kaydedilecektir. Size ait her tlrlii tibbi bilgi gizli tutulacaktir. Arastirmanin
sonuglar1 yalnizca bilimsel amacla kullanilacaktir. Aragtirma yayinlansa bile kimlik
bilgileriniz verilmeyecektir. Ancak, gerektiginde arastirmanin izleyicileri, yoklama
yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar tibbi bilgilerinize ulasabilecektir. Siz de

istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabileceksiniz.

16. ARASTIRMA DISI BIRAKILMA KOSULLARI

Aragtirma programini aksatmaniz, gebe kalmaniz veya arastirmaya bagli veya
arastirmadan bagimsiz gelisebilecek istenmeyen bir etkiye maruz kalmaniz vb.
nedenlerle hekiminiz sizin izniniz olmadan sizi arastirmadan ¢ikarabilir. Bu durum
size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir. Ancak
arastirma dis1 birakilmaniz durumunda da, sizinle ilgili tibbi veriler bilimsel amagla

kullanabilir.

17. ARASTIRMADA UYGULANACAK TEDAVi DISINDAKiI DiGER
TEDAVILER

Arastirma kapsaminda uygulanacak bir tedavi yoktur.

18. ARASTIRMAYA KATILMAYI REDDETME VEYA AYRILMA
DURUMU

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer almay1
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz;
aragtirmada yer almay1 reddetmeniz veya katildiktan sonra vazge¢meniz halinde de
karariniz size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir.
Aragtirmadan ¢ekilmeniz ya da arastiric1 tarafindan c¢ikarilmaniz durumunda da,

sizle ilgili tibbi veriler bilimsel amacla kullanilabilecektir.

19. YENI BILGILERIN PAYLASILMASI VE ARASTIRMANIN
DURDURULMASI

Arastirma siirerken, arastirmayla ilgili olumlu veya olumsuz yeni tibbi bilgi ve

sonuglar en kisa siirede size veya yasal temsilcinize iletilecektir. Bu sonuglar sizin
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arastirmaya devam etme isteginizi etkileyebilir. Bu durumda karar verene kadar

aragtirmanin durdurulmasini isteyebilirsiniz.

(Katilmcinmin/Hastanin/Anne-Baba/Yasal Temsilcinin Beyani)

Sayin Uzm. Dyt. Gamze SANLI AK tarafindan Moso Diyet ve Beslenme
Danigmanligi’nda tibbi bir aragtirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili
yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra boyle bir arastirmaya
“katilimc1” (denek) olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam diyetisyen ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biliylik 6zen ve saygi ile
yaklasilacagina inaniyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaclarla
kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin 6zenle korunacagi konusunda bana gerekli

giivence verildi.

Arastirmanin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gdstermeden arastirmadan
cekilebilirim (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak ig¢in arastirmadan
cekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacagmin bilincindeyim). Ayrica, tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan aragtirma
dis1 tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle herhangi bir saglik sorunumun
ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli
giivence verildi. Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina
girmeyecegim anlatildi.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayict bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem,
bu durumun tibbi bakimima ve diyetisyen ile olan iliskime herhangi bir zarar

getirmeyecegini de biliyorum.

ARASTIRMAYA KATILMA ONAYI
Yukarida yer alan ve aragtirmaya baslanmadan 6nce goniillitye verilmesi gereken bilgileri gosteren 5
sayfalik metni okudum ve s6zlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular1 arastirictya sordum, yazili
ve sozlil olarak bana yapilan tiim aciklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Arastirmaya
katilmay: isteyip istemedigime karar vermem icin bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda,
bana ait tibbi bilgilerin gbzden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma
yiiriitliclisiine yetki veriyor ve séz konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini higbir
zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla
yerel yasalarin bana sagladig1 haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum.
Bu formun imzal1 ve tarihli bir kopyasi bana verildi.




GONULLU

IMZASI

iSiM SOYiSiM

ADRES

TELEFON

TARIH

ARASTIRMACI

IMZASI

ISIM SOYIiSiM ve
GOREVi

ADRES

TELEFON

TARIH

ONAM ALMA ISINE BASINDAN SONUNA KADAR TANIKLIK
EDEN KURULUS GOREVLISI

IMZASI

ISIM SOYIiSiM ve
GOREVi

ADRES

TELEFON

TARIH
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EK 3 FiZiKSEL AKTIiVITE DUZEY FORMU

FiZIKSEL AKTIVITE SAPTAMA FORMU (24 saat iizerinden)

Aktivite Siire Enerji Maliyeti Toplam maliyet
(saat) (kkal)

Uyku x 1.0 SO
Uzanip dinlenme, bos .l x 1.2 T
TV seyretme x1l4 T
Yemek pisirme/ayakta is yapma ...l x 1.5 T
Alig verig yapma x1l4 S,
Kitap/dergi/gazete okuma ...l x1.4 SO

Oturarak is yapma
Yemekyeme x1.4 e
Yiriyls, yavas e X 2.8 T
Yiriyds, normal x 3.2 T
Diger............ . X T
TOPLAM 24 saat SITTTTTTTTOTp
Aktivite faktorii = iieeens [24=.......

BMH hesabi:

KADIN: 655+9.6 x Agirlik (kg) + 1.9 x Boy(cm)- 4.7 x Yas(yil)

GUNLUK ENERJi HARCAMASI: aktivite faktorii x BMH

e T (kkal/giin)
GUNLUK ENERJi HARCAMASI : ............ X teeveeeearncens =
................... (kkal/giin)
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EK 4 BESIN TUKETIM KAYDI

YEMEK ADI

ICINDEKILER VE MIKTAR

KUSLUK

IKiNDi
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EK 5 ANKET FORMU

POLIKISTIK OVER SENDROMU OLAN KADINLARDA FARKLI DIiYET
UYGULAMALARININ VUCUT BILESIMIi VE BAZI BIYOKIMYASAL
BULGULAR UZERINE ETKIiSi

Anket No:
Yapildig: Tarih:

I.GENEL BILGILER

1. Ad-Soyad:

2. Yas:

3. Egitim Durumu:

a) Ilkokul b) Ortaokul c¢) Lise d) Universite e) Yiiksek lisans /Doktora

4. Medeni Durum:
a) Evli b) Bekar c)Bosanmis /Dul

5. Meslek:
a)Ev hamimi b)Memur c) is¢i d)Ogrenci c)Serbest meslek e)Diger................

6. Ailenizde Polikistik over sendromu olan var mi?
a)Evet b)Hayir

7. Evetise;
a)Anne b)Hala c¢)Teyze d)Kardes e)Diger............

8. Tlk menars (adet gérme) yasimiz nedir? ..........

9. Cocugunuz var m?
a)Evet b)Hayir

10. Evet ise; ka¢ cocugunuz var? ..........

11. PKOS’un hangi belirtilerini tasiyorsunuz? (Birden fazla secenek
isaretlenebilir)

a) Tiylenme b) Kisirlik c)Adet diizensizligi d) Sismanlik  e)
Akne-Sivilce f)Sa¢ Dékiilmesi g)insiilin Direnci  h) Hormon Dengesizligi 1)
Yorgunluk i) Depresyon
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12. Diizenli olarak kullandiginiz herhangi bir ila¢ var mm?
a)Evet.................. b)Hayir

a)Evet.................. b)Hayir
14. Kullandiginiz vitamin-mineral takviyesi var m?

a) BEvet.................. b)Hayir

15. Polikistik over sendromu (PKOS) disinda doktor tarafindan teshisi konmus
herhangi

bir hastaligimz var mi?
a) Evet b) Hayir

16. Evet, ise teshis edilmis saghk probleminiz asagidakilerden hangisi ya da
hangileridir? (Birden fazla secenek isaretlenebilir)

a) Safra kesesi hastaligi  b) Solunum ile ilgili hastaliklar c¢) Diger..........

17. Bu giine kadar ki en yiiksek agirhgmmz?  ......... kg
18. Daha once diyet yaptiniz mi?

a) Evet b) Hayir
19. Uyguladiginiz zayiflama diyetini kim onerdi?

a) Diyetisyen b) Doktor c¢) Saglik personeli d) Arkadas e) Medya (gazete, dergi,
televizyon) f) Kendim gelistirdim h) Diger ....................

II. BESLENME ALISKANLIKLARI

20. Giinde kac¢ 6giin yemek yiyorsunuz? ....... Ana o6gin  .......... Ara 6gin
21. Ogiin atlarmisimz? a) Evet b) Hay1r

22. Cevabiniz evet ise, genellikle hangi 6giinii atlarsimz?

a) Sabah

b) Ogle

c) Aksam

d) Ara 6giinler
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23. Neden 6giin atlarsiniz?

a) Istahim yok  b) Zaman yetersizligi  ¢) Canim yemek istemiyor d)
Zayiflamak i¢in e) Diger ...............

24. Ev dis1 yemek yeme ahiskanh@imz var m?
a)Evet b) Hayir
25. Evet, ise ne siklikla ev disinda yemek yiyorsunuz?

a) Her 6giin
b) Her giin

c) Haftada 1-2
d) Haftada 3-4
e) Ayda 1-2

26. Ev dis1 yemegi genellikle nerede yiyorsunuz?

a) Fast-food restoranlar

b) Pide, gézleme, pizza satan yerler
c) Ev yemekleri satan restoranlar
d) Kebapci

e) Sandvig, kumpir satan yerler

27. Yemek yeme hizimiz nasildir?
a) Yavas b)Orta ¢) Hizli

28. Diyet iiriinleri kullaniyor musunuz?
a) Evet b) Hayir

29. Evet, ise asagidaki iiriinlerden hangilerini en sik kullaniyorsunuz? (Birden
fazla segenek isaretleyebilirsiniz).

154



a)Diyet siit h)Diyet biskiivi

b)Diyet yogurt 1)Diyet meyve sulari
c)Diyet dondurma J)Diyet kola

d)Diyet peynir k)Diyet ¢ikolata
e)Diyet et tirlinleri )Diyet sekerleme
f)Diyet regel m)Diger(belirtiniz)......
g)Diyet ekmek

30. Ara 6giinlerde genellikle ne tiir besinler tiiketirsiniz?

a) Sandvig, tost, pogaca, grisini, cips vb. b) seker, ¢ikolata, gofret

c) meyve ve ¢ig sebzeler d) hamur tatlilart  e) siitlii tathilar

f) kek, pasta, kurabiye, biskiivi ¢esitleri g) Kuruyemis h) gdzleme, borek vb.
31. Ara ogiinlerde hangi tiir icecekleri tercih edersiniz? (Birden fazla secenek
isaretleyebilirsiniz.)

a)Su  b)Kola, gazoz gibi gazli icecekler c)Hazir meyve sulart  d) Aromali soguk
caylar e)Siit, ayran, kefir gibi siit lirlinleri f)Cay, kahve, neskafe g)Bitki caylari
h)Maden suyu, soda 1)Diger............

32. istah durumunuzu nasil degerlendiriyorsunuz?

a)istahliyim c¢)Normal d)istahsizim

33. Gece uyanip yemek yeme aliskanhginiz var mi?

a) Evet b) Hayir

111.SIGARA KULLANIMI

34. Sigara iciyor musunuz?

a) Evet
b) Hayir
c¢) Biraktim

35. Evet, ise giinde kac¢ adet sigara iciyorsunuz?................... adet

36. Ne kadar siiredir sigara iciyorsunuz?.......... ay
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IV.ALKOL KULLANIMI

37. Alkollii icecek kullanir misiniz?

a) Evet b) Hayir

38. Evet, ise ne miktarda, ne siklikla ve hangi tiir alkolii tiikketiyorsunuz?

Alkol Cesitleri

Miktar

Tiiketim Sikhig1

Bira

Raki, Votka, Cin

Viski

Sarap

39. Uyku saatleriniz diizenli midir? (her giin ayn1 saatte mi uyanip kalkarsimz?)

a) Evet

40. Giinde kag saat uyursunuz? .......

b) Hayir

41. istahimiz1 arttiran/azaltan faktorler nelerdir? (Birden fazla secenek

isaretleyebilirsiniz.)

ARTIRIR

AZALTIR

Seving/mutluluk

Ugziintii

Heyecan

Stres
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V. ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Baslangi¢ 6 hafta sonra
Boy: oo cm
Agirhik: ... kg
BKI..oooiiiei kg/m?
Bel ¢evresi: ......... cm
Kalga gevresi:......... cm
Bel/kalga cevresi:..........

Yag Kiitlesi (% ) :

Yag Kiitlesi (kg ) :

Yagsiz Doku Kiitlesi (kg) :
Kas Kiitlesi (kg):

Toplam Si1vi Miktar1 (%):
Toplam Sivi Miktar1 (kg):
Govde yag kiitlesi (%):
Govde yag kiitlesi (kg):
Bazal Metabolizma Hizi :

Viseral yag Orani:
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EK 6 BIYOKIMYASAL BULGULAR

Baslangi¢ 6 hafta sonra
Aclik kan sekeri (AKS)
Aglik insiilin
HOMA-IR
HbA1C
Total Kolesterol
LDL
HDL
Trigliserit
Kan iire azotu (BUN)
D vitamini
LH
FSH
Ostradiol
Prolaktin

Total testesteron

DHEA-S
(dehidroepiandrosteron
stilfat)
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EK 7 BIYOKIMYASAL BULGULAR REFERANS ARALIKLARI

Ac¢lik kan sekeri (AKS)
(mg/dL)

Aclik insiilin (mIU/mL)
HOMA-IR

HbA1C (%)

Total Kolesterol (mg/dL)
LDL kolesterol (mg/dL)
HDL kolesterol (mg/dL)

Trigliserit (mg/dL)

Kan ire azotu (BUN)
(mg/dL)

D vitamini (ng/mL)
Eksiklik diizeyi
Yetersizlik diizeyi
Optimal diizey

LH

FSH

Ostradiol

Prolaktin

Total testesteron

DHEA-S
(dehidroepiandrosteronsiilfat)

Referans
74-106
2.6-24.9
<25

4-6
110-200
<130
29-89
<200

10-40

<10

10-25

25-80

> 20 mIU/mi
3-20 miU/ml
25-75 pg/ml
< 24 pg/mi
3,5-8,6 ng/ml

820-3380 ng/mL
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