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OZET

Ulug, E., Polikistik Over Sendromu Tamh Kadin Bireylerde Diyetin inflamatuar indeksinin CD36 ve
Kardiyometabolik Risk Faktorleri Uzerine Etkileri, Hacettepe Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii
Beslenme ve Diyetetik Programi Doktora Tezi, Ankara, 2024. Bu ¢alisma polikistik over sendromu
(PKOS) tanili kadinlarda diyetin inflamatuar indeksinin (DII) CD36 ve kardiyometabolik risk faktorleri
iizerine etkilerinin incelenmesi amaciyla planlanmis ve yiiriitiilmiistiir. Arastirma, Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi Endokrinoloji poliklinigine basvuran 38 PKOS tanili hasta ve 39 saglikli kontrol grubu ile
ylriitilmiistiir. Bireylere menstrual dongiilerinin erken folikiiler fazinda genel bilgileri igeren anket formu
uygulanmis, antropometrik 6lgiimleri, kan basinct 6l¢iimleri ve besin tiikketim sikliklari alinmistir. Bireylerin
besin tiiketim sikliklarindan giinliik enerji ve besin ogesi tiiketimleri ile DII degerleri hesaplanmistir. Ek
olarak, bireylerin rutin tetkikleri kapsaminda aglik kan glukozu ve insiilin seviyesi, lipit profili ve cinsiyet
hormonlar profili ile ilgili biyokimyasal verileri kaydedilmis ve serum hs-CRP ve CD36 seviyeleri ELISA
yontemi ile analiz edilmistir. Caligmaya dahil edilen PKOS ve kontrol grubu yas (sirasiyla 21,642,26 ve
21,1x1,81 yil) ve BKI (sirastyla 26,3+4,20 ve 25,9+3,22 kg/m?) acisindan benzer kisilerden olusmaktadir
(p>0,05). Yas ve BKI agisindan eslestirilmis olan gruplar arasinda DII degerinin farkli olmadig1 goriilmiistiir
(p>0,05). Benzer sekilde hs-CRP ve CD36 seviyeleri PKOS grubunda matematiksel olarak daha yiiksek
iken, bu fark anlamli bulunmamistir (p>0,05). Ayrica bireylerin DII degerleri ile aglik kan glukozu, kan
basimc1 degerleri, hs-CRP ve CD36 seviyeleri ile pozitif yonde korelasyon gosterdigi bulunmustur (p<0,05).
Diger yandan, serum CD36 seviyesinin, PKOS ve kontrol gruplarinda bel gevresi, total testosteron, aglik
insiilin seviyeleri ve HOMA-IR degerleri ile negatif yonde iliskili oldugu goriiliirken, hs-CRP seviyesinin
giinliik karbonhidrat ve yag alimi ile pozitif yonde korelasyon gosterdigi saptanmistir (p<<0,05). Yapilan
lojistik regresyon analizinde DII degerinin, DII ¢eyrekliklerinin ve CD36 seviyesinin PKOS gelisimi i¢in
riski arttirmadigi goriilmiistiir (p>0,05). Sonugta; DII degerinin ve CD36’nin PKOS tanili bireylerde
kardiyometabolik risk faktorleri lizerine farkli mekanizmalar ile etkiler gosterebilecegi goriilmektedir. Bu
baglamda anti-inflamatuar besin dgeleri igeren besinlerin diyete eklenmesinin ve pro-inflamatuar besinlerin
ise tilketim miktarlarinin azaltilmasinin PKOS ve iliskili oldugu metabolik sorunlarda faydali etkiler
gosterebilecegi diistiniilmektedir. Ancak PKOS tanili bireylerde uygulanacak diyetin inflamasyon ve

beraberinde metabolik yolaklar tizerine etkileri ile ilgili daha kapsamli ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Polikistik over sendromu, diyetin inflamatuar indeksi, kardiyometabolik risk

faktorleri, CD36, beslenme

Bu aragtirma Hacettepe Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Koordinasyon Birimi tarafindan THD-

2022-19873 proje numarasi ile desteklenmistir.
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ABSTRACT

Ulug, E., Effects of Dietary Inflammatory Index on CD36 and Cardiometabolic Risk Factors in
Women with Polycystic Ovary Syndrome, Hacettepe University Graduate School of Health Sciences
Nutrition and Dietetics Program Doctor of Philosophy Thesis, Ankara, 2024. This study was planned
and conducted to investigate the effects of dietary inflammatory index (DII) on CD36 and cardiometabolic
risk factors in women with polycystic ovary syndrome (PCOS). The research was carried out on 38 women
with PCOS 39 healthy women as a control group. A questionnaire containing general information was
applied and their anthropometric and blood pressure measurements and food frequencies questionnaire
were taken to the participants in the early follicular phase of their menstrual cycle. Participants’ daily energy
and nutrient consumption was calculated and then the DII was calculated. Additionally, biochemical data
related to glucose regulation, lipid profile, and sex hormone profile were recorded, and serum levels of hs-
CRP and CD36 were analyzed by ELISA method. The PCOS and control groups included in the study
consist of participants similar in terms of age (21.6+2.26 and 21.1£1.81 years, respectively) and BMI
(26.3+4.20 and 25.9+3.22 kg/m?) (p>0.05). It was observed that the DII value was not different between
groups matched in terms of age and BMI (p>0.05). Similarly, although hs-CRP and CD36 levels were
mathematically higher in the PCOS group, this difference was not found to be significant (p>0.05).
Moreover, it was found that DII values of individuals were positively correlated with fasting blood glucose,
blood pressure values, hs-CRP, and CD36 levels. Furthermore, serum CD36 levels were found to be
negatively correlated with waist circumference, total testosterone, fasting insulin levels, and HOMA-IR
value in both PCOS and control groups, while CD36 levels were positively correlated with hs-CRP, daily
carbohydrate and fat intake (p<0.05). Additionally, logistic regression analysis revealed that DII value, DII
quartiles, and CD36 levels did not significantly increase the risk for the development of PCOS (p>0.05).
Taken together, these data suggest that DII value and CD36 may exert different effects on cardiometabolic
risk factors in women with PCOS through different mechanisms. In this context, it is thought that increasing
the amounts of anti-inflammatory foods and reducing the consumption of pro-inflammatory foods may have
beneficial effects on PCOS and related metabolic problems. However, more comprehensive studies related

to the effects of diet on inflammation and metabolic pathways in women with PCOS are needed.

Keywords: Polycystic ovary syndrome, dietary inflammatory index, cardiometabolic risk factors, CD36,

nutrition

This research was supported by the Hacettepe University Scientific Research Projects Coordination Unit

with project number THD-2022-19873.
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1. GIRIS
1.1. Kuramsal Yaklasimlar

Polikistik over sendromu (PKOS) iireme ¢agindaki kadinlarda diizensiz menstrual
dongii, hiperandrojenizm ve ultrasonda polikistik over morfolojisinin goriilmesi ile
karakterize ve en sik goriilen endokrin hastaliklardan biridir (1, 2). Ureme saghg ve
endokrinoloji derneklerinin is birligi ile 2023 yilinda yayinlanan giincel PKOS rehberine
gore; Diinya genelinde PKOS prevalansinin %10-13 araliginda oldugu gosterilmistir (3).
Ulkemizde ise kullamlan farkli tani kriterleri nedeniyle prevalansin %6,1 ile %19,9

araliginda degisiklik gosterdigi bildirilmistir (4, 5).

Polikistik over sendromu siklikla erken yaslarda baslamasina ragmen iliskili
oldugu komplikasyonlar ve etkileri ile bireyleri yasam boyu etkileyebilecek
komplikasyonlara neden olabilmektedir (6). Polikistik over sendromunun iligkili oldugu
komplikasyonlar arasinda; menstrual disfonksiyon, infertilite, hiperandrojenizm ve
polikistik overler gibi iireme sistemi komplikasyonlari, hiperglisemi/hiperinsiilinemi,
dislipidemi/hiperlipidemi, hipertansiyon, abdominal obezite, kronik diisiik dereceli
inflamasyon gibi metabolik komplikasyonlar, endometrium, over ve meme kanseri gibi
onkolojik komplikasyonlar ile artan anksiyete ve depresyon gibi psikolojik
komplikasyonlar sayilabilmektedir (1, 6, 7). Polikistik over sendromunda siklikla uzun
donemde goriilen kardiyometabolik risk faktorleri arasinda; artan abdominal/visseral
obezite, insiilin direnci, tip 2 diabetes mellitus (T2DM), hiperlipidemi/dislipidemi,
metabolik sendrom, hipertansiyon ve endotel disfonksiyon sayilabilmektedir (8, 9).
Polikistik over sendromu tanili kadmnlarda siklikla goriilen obezite sonucu artan
adipozitler pro-inflamatuar sitokin ve adipokinlerin salinimini arttirarak kronik diisiik
dereceli inflamasyona neden olabilmektedir ve viicutta uzun siire devam eden inflamatuar
durum kan glukoz ve lipit profili regiilasyonundaki bozukluklar, hipertansiyon, endotel
disfonksiyon ve subklinik kardiyovaskiiler hastaliklar gibi PKOS’un neden oldugu ya da
iligkili oldugu metabolik komplikasyonlar agisindan 6nemli rol oynayabilmektedir (10,

).



Polikistik over sendromu varliginda kardiyometabolik risk faktorlerinin 6zellikle
PKOS’un A ve B fenotiplerinde saglikli kadinlar ile karsilastirildiginda artiyor olmasi, bu
risk faktorlerinin 6nlemesini ve/veya tedavi edilmesini gerekli kilmaktadir (12-16). Bu
noktada, son yillarda hem deneysel hem de klinik caligmalar ile CD36’nin
kardiyometabolik risk faktorleri tizerine etkilerinin olabilecegi gdsterilmektedir (17, 18).
Bu durum, PKOS tanis1 olan kadinlarda siklikla goériilen kardiyometabolik risk faktorleri
icin CD36’nin potansiyel bir biyobelirte¢ olarak kullanilip kullanilamayacag1 sorularini
beraberinde getirmistir. Ancak literatiirde PKOS tanili kadinlarda CD36 reseptorti ile ilgili
caligma sayis1 oldukga kisithdir (19-22).

Polikistik over sendromu tanist bulunan kadinlarda kardiyometabolik risk
faktorlerinin altinda yatan mekanizmalardan birinin kronik diisiik dereceli inflamasyon
olabilecegi gosterilmistir (10, 11). Viicutta var olan inflamasyonu tespit edebilmek i¢in
kullanilabilecek invaziv olmayan yontemlerden biri Shivappa ve ark. (23) tarafindan
gelistirilen diyetin inflamatuar indeksi (DII)’dir. Ancak PKOS tanili kadinlarda DII’nin
kardiyometabolik risk faktorleri lizerine etkileri ile ilgili literatiirde cok az sayida ¢aligma
bulunmaktadir (24-26). Bu konuda yapilan giincel vaka-kontrol ¢aligmalarinda sagliklt
kadinlar ile karsilagtirildiginda, artan DII’nin PKOS i¢in riski 1,75 (26) veya 1,14 (25) kat
arttirabilecegi rapor edilmistir. Ancak literatiirde PKOS tanili kadinlarda, saglikli kadinlar
ile karsilagtirildiginda DII’nin PKOS ve beraberinde eslik edebilen kardiyometabolik risk

faktorleri lizerine etkileri ile ilgili veri bulunmamaktadir.
1.2. Amag ve Varsaymmlar

Polikistik over sendromu tanili kadinlarin abdominal obezite, insiilin direnci,
T2DM, lipit profil bozukluklari, hipertansiyon ve kronik diisiik dereceli inflamasyon gibi
kardiyometabolik risk faktorleri agisindan saglikli kadinlar ile karsilastirildiginda daha
yiiksek riske sahip oldugu bilinmektedir. Ancak hem PKOS tanili kadinlarda
kardiyometabolik risk faktorleri i¢in CD36 gibi iligkili olabilecek potansiyel
biyobelirteglerin, hem de beslenme seklinin etkileri ile yapilmis calismalar oldukga

siirlidir.



Bu sebeple, bu tez ¢aligmasinin amaglari;

e PKOS tanili kadinlarda diyetin inflamatuar indeksinin saglikli kontrol
grubuna gore farklilig1 incelemek,

e PKOS tanili kadinlarda kan biyokimyasal bulgularinin saglikli kontrol
grubuna gore farkliligi ve diyetin inflamatuar indeks skoru ile kan
biyokimyasal bulgular1 arasindaki iligkiyi incelemek ve

e PKOS tanili kadinlarda kan CD36 seviyesi ile kan biyokimyasal bulgulari

arasindaki iliskiyi incelemektir.

1.3. Hipotezler

Bu tez ¢alismasi kapsaminda test edilecek hipotezler sunlardir:

1. PKOS tanili kadinlarda diyetin inflamatuar indeks skoru saglikli kontrol grubuna
gore farklidir.

2. PKOS tanili kadinlarda kan biyokimyasal bulgulari saglikli kontrol grubuna gore
farklidir.

3. PKOS tanili kadinlarda diyetin inflamatuar indeks skoru ile kan biyokimyasal
bulgular iligkilidir.

4. PKOS tanili kadinlarda kan CD36 seviyesi ile kan biyokimyasal bulgular
iliskilidir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Polikistik Over Sendromu ve Prevalansi

Polikistik over sendromu (PKOS) iireme ¢agindaki kadinlarda diizensiz menstrual
dongii, hiperandrojenizm ve ultrasonda polikistik over morfolojisinin goriilmesi ile
karakterize en sik goriilen endokrin hastaliklardandir (1, 27). Polikistik over sendromu
1935 yilinda Stein ve Leventhal tarafindan 7 kisilik bir grupta polikistik over morfolojisi
ve amenorenin birlikte goriilmesi durumu olarak tanimlanmistir (28). Glinlimiizde ise
PKOS sadece ilireme sisteminin bir hastaligi olarak degil, ayn1 zamanda kompleks
metabolik bir bozukluk olarak tanimlanmaktadir (29, 30). Bu baglamda, PKOS’un
kompleks ve heterojen kaynakli hormonal ve metabolik bozukluklar nedeniyle

patofizyolojisi tam olarak anlagilamamistir (30).

Polikistik over sendromu tanisi i¢in Onerilen farkli tan1 kriterleri olmak ile birlikte
bunlardan iicii giiniimiizde yaygin olarak kullamilmaktadir (1, 31, 32). ilk olarak 1990
yilinda Ulusal Saglik Enstitlisii (National Institutes of Health, NIH), PKOS tanis1 i¢in
PKOS ile iliskili jinekolojik ve metabolik diger hastaliklarin bulunmamasi ve oligo-
anovulasyon ve hiperandrojenizm goriilmesi kriterlerini belirlemistir (NIH 1990
kriterleri) (32). Ardindan 2003 yilinda Avrupa Insan Ureme ve Embriyoloji Dernegi
(European Society of Human Reproduction and Embriology, ESHRE) ve Amerikan
Ureme Tibbi Dernegi’nin (dmerican Society of Reproductive Medicine, ASRM)
Rotterdam’da yaptiklar1 toplantida NIH kriterlerine ek olarak ultrasonda polikistik over
morfolojisinin (PKOM) goriilmesinin eklenmesine ve PKOS tanisinin oligo-anovulasyon,
klinik/biyokimyasal hiperandrojenizm ve PKOM kosullarindan ikisinin bulundugu
durumda konulmasina karar verilmistir (ESHRE/ASMR, Rotterdam kriterleri) (1). Son
olarak, 2006 yilinda Androjen Fazlalig1 ve PKOS Toplulugu (Androgen Excess & PCOS
Society, AE-PCOS) tarafindan hiperandrojenemiye ek olarak oligo-anovulasyon veya
PKOM’dan en az birinin bulunmasiin tanida kullanilmasi onerilmistir (AES-PCOS

kriterleri) (31).



Tani kriterlerinin yan1 sira 2012 NIH konsensusunda PKOS tanist alan hastalar
daha 1iyi tanmimlayabilmek i¢in dort farkli fenotipe ayrilarak degerlendirilmesi gerektigi
onerilmistir (33). Bu kapsamda, Tablo 2.1.’de gosterildigi gibi oligo-anovulasyon,
klinik/biyokimyasal hiperandrojenizm ve PKOM’un birlikte goriilmesi fenotip A (tam
fenotip); oligo-anovulasyon ve klinik/biyokimyasal hiperandrojenizmin birlikte
goriilmesi fenotip B; klinik/biyokimyasal hiperandrojenizm ve PKOM’un birlikte
goriilmesi fenotip C; ve oligo-anovulasyon ve PKOM’un birlikte goriilmesi fenotip D
olarak siniflandirilmistir (Tablo 2.1.) (30, 33). Kardiyometabolik risk faktorleri agisindan
fenotip A ve fenotip B gruplarinin fenotip C ve fenotip D ile kiyaslandiginda daha yiiksek
risk olusturdugu gosterilmektedir (4, 34).

Tablo 2.1. Polikistik over sendromunun fenotipleri (30, 33).

Fenotip A Fenotip B Fenotip C Fenotip D

Hiperandrojenizm + + + -
Oligo-Anovulasyon + + - +
Polikistik Over Morfolojisi + - + +

Polikistik over sendromunun prevalans: ile ilgili yapilan caligmalarda tam
kriterlerinin farklilig1 nedeniyle farkli sonuglar ortaya konmaktadir. Yayilanan en giincel
PKOS rehberine gore; genel PKOS prevalanst %10-13 araligindadir (3). Ayrica giincel
bir prevalans calismasinda Avrupa iilkeleri ve Amerika Birlesik Devletleri’nde PKOS
prevalansimin NIH 1990 kriterine gore %6,2, ESHRE/ASMR kriterine gore %19,5 ve
AES-PCOS kriterine gore %15,0 oldugu ve %44,8 ile en sik goriilen fenotipin tam fenotip
olarak da adlandirilan fenotip A oldugu rapor edilmistir (35). Ulkemizde yapilan prevalans
caligmasinda ise PKOS prevalansinin NIH 1990 kriterine gore %6,1, ESHRE/ASMR
kriterine gore %19,9 ve AES-PCOS kriterine gore %15,3 oldugu bildirilmistir (4). Kiiresel
Hastalik Yiikii ¢alismasi verilerine gore 2017 yilinda Diinya genelinde tireme ¢agindaki
1,55 milyon kadinda PKOS tanisinin oldugu, bu sayinin 2007-2017 yillar1 arasinda %4,47
oraninda artig1 ve 0,43 milyon kadinin PKOS nedeni ile yagamini engelli olarak devam

ettirmek zorunda kaldig1 bildirilmistir (36).



2.2. Polikistik Over Sendromu ve Iiliskili Kardiyometabolik Risk

Faktorleri

Polikistik over sendromu yasamin erken donemlerinde gelismeye basliyor
olmasina ragmen neden oldugu komplikasyonlarin etkileri yasam boyunca siirmeye
devam etmektedir (6). Polikistik over sendromunun iliskili oldugu komplikasyonlar
arasinda menstrual disfonksiyon, infertilite, hiperandrojenizm ve polikistik overler gibi
ireme sistemi komplikasyonlari, artan T2DM ve kardiyovaskiiler hastaliklar gibi
metabolik komplikasyonlar, endometrium, over ve meme kanseri gibi onkolojik
komplikasyonlar ile artan anksiyete ve depresyon gibi psikolojik komplikasyonlar
sayilabilmektedir (1, 6, 7). Polikistik over sendromunda siklikla uzun dénemde goriilen
kardiyometabolik risk faktorleri arasinda; metabolik sendrom, abdominal obezite, insiilin
direnci, dislipidemi, hipertansiyon ve subklinik kardiyovaskiiler hastaliklar yer
almaktadir. Polikistik over sendromunun uzun dénemde yiiksek kan basinci ve dislipidemi
aracilifiyla kardiyometabolik hastaliklarin riskini ve 6liimciil olmayan serebrovaskiiler
hastalik gelistirme oranin1 PKOS olmayan kadinlar ile karsilastirildiginda 1,41 kat (15) ve
koroner arter hastaligi ve inme riskini 2 kat arttirdigi gosterilmistir (12, 15). Ayrica
yapilan c¢aligmalarda PKOS tanist olan kadinlarda hiperinsiilinemi, insiilin direnci,
bozulmus glukoz toleransi, T2DM, hipertrigliseridemi (14) ve metabolik sendrom
goriilme oranlarinin arttig1 (13, 14), PKOS varliginin metabolik sendrom ig¢in riski 2,57

kat (16), T2DM icin ise 4 kat (12) attirdig1 yapilan meta analizlerde gosterilmistir.

Polikistik over sendromu heterojen bir patofizyolojiye sahip oldugu icin neden
oldugu kardiyometabolik komplikasyonlarinin da mekanizmalar1 tam olarak
anlagilamamaktadir. Polikistik over sendromunun iligkili oldugu kardiyometabolik risk
faktorleri i¢in potansiyel biyokimyasal mekanizmalar Sekil 2.1.°de 6zetlenmistir. Bu
noktada, PKOS tanisina sahip kadinlarda abdominal bolgede artan yag depolanmasi
sonucu goriilen abdominal obezitenin ve beraberinde insiilin direncinin PKOS iliskili
kardiyometabolik risk faktorleri i¢cin zemin olusturabilecegi diisiiniilmektedir (8, 9).
Ayrica obezite varligi ile artan adipozitler pro-inflamatuar sitokin ve adipokinlerin

salimimin arttirarak kronik diigiik dereceli inflamasyona neden olabilmektedir ve viicutta



uzun siire devam eden inflamatuar durum kan glukoz ve lipit profili regiilasyonundaki
bozukluklar, hipertansiyon, endotel disfonksiyon ve subklinik kardiyovaskiiler hastaliklar
gibi PKOS’un neden oldugu ya da iligkili oldugu metabolik komplikasyonlar agisindan
onemli rol oynayabilmektedir (10, 11). Bu nedenle, PKOS ve neden oldugu
kardiyometabolik risk faktorlerinin altinda yatan mekanizmalarinin anlasilmasi ve
bunlarin 6nlenmesi ile ilgili medikal ve tibbi beslenme tedavilerinin gelistirilmesi PKOS
ve iligkili oldugu komplikasyonlarin artan prevalanslarinin azaltilmasi noktasinda 6nemli

bir strateji olmaktadir.
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Sekil 2.1. Polikistik over sendromu ve iliskili oldugu kardiyometabolik risk faktorleri i¢in
potansiyel mekanizmalar (9, 11). GLUT: Glukoz tasiyicis;; HDL-K: Diisiik dansiteli
lipoprotein-kolesterol; IRS: Insiilin reseptdr substrati; PKOS: Polikistik over sendromu;
SHBG: Cinsiyet hormonu baglayici globiilin.



2.2. 1. Metabolik Sendrom

Metabolik sendrom; visseral/abdominal obezite, dislipidemi, hipertansiyon,
bozulmus glukoz toleransi, insiilin direnci ve kronik diisiik derece inflamasyon varlig1 ile
karakterize kompleks bir endokrinopatidir (37, 38). Metabolik sendrom i¢in farkli
uluslararasi otoriteler ¢esitli tan1 kriterleri tanimlamislardir. Bu tani kriterlerin arasinda
Diinya Saghk Orgiitii (World Health Organisation, WHO) (38), Ulusal Kolesterol Egitim
Program1 Yetigskin Tedavi Paneli Il (National Cholesterol Education Program Adult
Treatment Panel, NCEP ATP III) (37), Uluslararasi1 Diyabet Federasyonu (/nternational
Diabetes Federation, IDF) (39), Amerikan Kalp Birligi ve Ulusal Kalp, Akciger ve Kan
Enstitlisti (American Heart Association and the National Heart, Lung and Blood Institute,
NHLBI/AHA) (40), Amerikan Endokrinoloji Birligi (American College of
Endocrinology, ACE) (41) tarafindan tanimlanan kriterler bulunmaktadir. Ulkemizde ise
Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi Metabolik Sendrom Calisma Grubu 2005
yilinda, WHO kriterleri ile NCEP ATP III kriterlerinin bilesiminden olusan metabolik
sendrom i¢in tani kriterlerini yayinlamistir (42). Metabolik sendrom tanisi igin siklikla

kullanilan tani kriterleri Tablo 2.2.’de 6zetlenmistir.



Tablo 2.2. Metabolik sendrom tanisinda siklikla kullanilan tani kriterleri.

Tam WHO, 1999 NCEP ATP 111, 2001 IDF, 2005 TEMD, 2005
Kriterleri (38) 37) 39) (42)
) greli/el?i%?g%ram, Bel cevresi; P?pﬁlasyonlara Vevﬁlkelere Erelie?ke \;rgejl’cm
Obezite Kadm >0 85 Erkek > 102 cm gore belirlenen degerler Kadm >80
acin =100 veya Kadin > 88 cm (Bkz. Tablo 2.3.) adin ~60 cm
BKI >30 kg/m’ veya BKI >30 kg/m”
Glukoz BAG, BGT, insiilin direnci APG > 110 me/dL" APG >100 mg/dL veya Tip 2 diabetes mellitus,
metabolizmas1 ve/veya Tip 2 diabetes mellitus - & Tip 2 diabetes mellitus BGT veya insiilin direnci
TG =150 mg/dL TG =150 mg/dL TG 2150 mg/dL veya TG =150 mg/dL
veya veya HDL-K; veya
Dislipidemi HDL-K; HDL-K; Erkek <40 mg/dL HDL-K;
Erkek <35 mg/dL Erkek <40 mg/dL Kadin <50 mg/dL veya Erkek <40 mg/dL
Kadm <39 mg/dl Kadim <50 mg/dL dislipidemi tedavisi almak Kadim <50 mg/dL
>130/85 mm Hg veya >130/85 mm Hg
Hipertansiyon >140/90 mm Hg >130/85 mm Hg antihipertansif kullaniyor veya antihipertansif
olmak kullaniyor olmak
Mikroalbumitirii; TG ve HDL-K TG ve HDL-K
Diger Albumin atim1 >20 pg/dk veya 2 ayr bilesen olarak 2 ayr bilesen olarak
Albumin/kreatinin >30 mg/g degerlendirilmektedir. degerlendirilmektedir.
Glukoz metabolizmasindaki Abdominal obezite ve Glukoz . .
TANI bozukluk ve beraberinde en az  Kriterlerden en az 3’ii beraberinde en az 2 kriterin metabolizmasindaki

2 kriterin varlig

varlig

bozukluk ve beraberinde
en az 2 kriterin varlig

APG: Achik Plazma Glukozu; BAG: Bozulmus A¢lik Glukozu; BGT: Bozulmus Glukoz Toleransi; BKi: Beden Kiitle indeksi; HDL-K: Diisiik dansiteli
lipoprotein-kolesterol; IDF: Uluslararasi Diyabet Federasyonu; NCEP ATP III: Ulusal Kolesterol Egitim Programu Yetiskin Tedavi Paneli IlI; TEMD:
Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi; TG: Trigliserit; WHO: Diinya Saglik Orgiitii.
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Tablo 2.3. Farkli etnik gruplar i¢in bel ¢evresi kesim noktalari (40).

Bel Cevresi (cm)

Etnik Grup
Erkek Kadin

Avrupalilar >94 >80
Giiney Asyalilar >90 >80
Cinliler >85 >80
Japonlar >85 >90
Giiney ve Orta Amerikalilar >90 >80
Sahra Alt1 Afrikalilar >94 >80
Dogu Akdeniz ve Orta Dogulular >94 >80

Genel popiilasyonda metabolik sendrom varligt T2DM riskini 5 kat ve
kardiyovaskiiler hastalik riskini 2 kat arttirmaktadir (40). Polikistik over sendromu tanili
kadinlarda metabolik sendrom riski ile dislipidemi, artan aglik plazma glukozu ve
hipertansiyon gibi metabolik sendrom bilesenlerinin goriilme riskinin arttig1 ¢esitli meta
analiz ¢aligmalarinda gosterilmektedir (12, 14, 16). Polikistik over sendromunda goriilen
metabolik sendromun altinda yatan temel mekanizmalardan biri insiilin direncidir ve bunu
abdominal obezite ve neden oldugu artan adipokin salinim1 takip etmektedir (43). Yapilan
meta analizlerde PKOS varliginin metabolik sendrom gelisimi i¢in riski 2,2 kat ile 3,35
kat arasinda arttirdig1 (12, 16, 44-46) ve bu riskin addlesan grupta 4,7-6,1 kat araligina
cikabilecegi (44) gosterilmektedir. Ozellikle PKOS tanili addlesanlarda yiiksek sistolik
kan basinc1 (SKB) ve yiiksek trigliserit seviyesi gibi metabolik sendrom bilesenlerinin
goriilme oraninin daha yiiksek oldugu ve PKOS tanili ad6lesanlarda metabolik sendrom

goriilme riskinin arttig1 giincel bir meta analiz calismasinda bildirilmistir (46).
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Polikistik over sendromunun farkli tani kriterlerine gore metabolik sendrom
goriilme oran1 NIH, Rotterdam ve AE-PCOS kriterlerine gore sirasiyla; %12,5, %10,3 ve
%10,0 olarak bildirilmistir (4). Rotterdam kriterlerine gore farkli PKOS fenotiplerine
sahip olan kadinlarda metabolik sendrom prevalansinin (NCEP ATP II kriterlerine gore
tan1 konulmus) fenotip A’da %358,3, fenotip B’de %80, fenotip C’de %47,2 ve fenotip
D’de %44,9 oldugu gosterilmistir (47). Diger yandan bir meta analizde PKOS tanil
kadinlarda metabolik sendrom prevalansinin genel olarak %30 oldugu, bu prevalansin
IDF tani kriterlerine gore %27 ve NCEP ATP III tan1 kriterlerine gore ise %32 oldugu
rapor edilmistir (13).

Polikistik over sendromu tanist olan kadinlarda abdominal obezite siklikla
goriilmektedir. Ancak PKOS tanili kadinlarda obezite olmamasina ragmen metabolik
sendrom goriillen oranmin 2,57 kat ve metabolik sendrom bilesenlerinden
hiperinstilineminin 36,27, insiilin direncinin 5,7, bozulmus glukoz toleransinin (BGT)
3,42, T2DM’nin 1,47, hipertrigliserideminin 10,46, diislik diisliik dansiteli lipoprotein-
kolesterol (HDL-K) seviyelerinin 4,03 kat arttig1 bir meta analizde rapor edilmistir (14).
Diger bir meta analizde ise PKOS tanis1 olup hafif sisman ve obez kadinlarda metabolik
sendrom riskinin 1,88 kat arttig1, bu riskin normal agirliktaki PKOS tanili kadinlarda 1,45
kat oldugu bildirilmistir (12). Sadece PKOS tanili kadinlarin kendilerinde degil anneleri,
babalari, kiz ve erkek kardeslerinde de metabolik sendrom ile hipertansiyon ve dislipidemi
gibi metabolik sendrom bilesenlerinin goriilme riskinin kontrol grubuna goére arttigi
gosterilmistir (48). Birinci dereceden aile bireylerinde de artan bu riskin c¢evresel ve
genetik faktorlerden de etkilenen epigenetik mekanizmalardan kaynaklanabilecegi
diisiiniilmektedir (49). Bu noktada PKOS tanili kadinlarda metabolik sendrom ve/veya
bilesenlerinin takibinin yapilmast ve uygun medikal/tibbi beslenme tedavilerinin

uygulanmasi 6nem arz etmektedir.

2. 2. 2. Abdominal Obezite

Obezite ve PKOS arasinda giicli bir iligkinin oldugu ve o6zellikle

abdominal/visseral tipteki merkezi obezitenin PKOS’un iligkili oldugu metabolik ve
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reprodiiktif risk faktorleri acgisindan potansiyel altta yatan mekanizmalardan biri
olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu konuda yapilan meta analizlerde PKOS tanis1 bulunan
kadinlarin hafif sisman ve obez olma oranlarinin PKOS tanis1 olmayan saglikli kadinlar
ile karsilastirildiginda daha yiiksek oldugu (12, 50) ve etnik kdkene de bagli olarak PKOS
tanili kadinlarin hafif sisman ve obez olma risklerinin 2-3 kat artabilecegi (50) rapor
edilmistir. Diger yandan PKOS tanis1 olan bazi kadinlar WHO’nun beden kiitle indeksi
(BKI) siniflandirmasina gére normal viicut agirligina sahip olmalarma ragmen bel/kalca
oraninin arttig1 ve abdominal obezitenin yaygin oldugu gorilmistir (51). Yapilan
caligmalarda PKOS tanili kadinlarda visseral ve subkutan6z adipoz dokunun daha fazla
oldugu ve bu durumun insiilin sinyalizasyonu, lipit profilindeki anormallikler, kronik
diistik dereceli inflamasyon ve oksidatif stres gibi kardiyometabolik hastaliklar i¢in risk

olusturabilecegi gosterilmistir (52-54).

Polikistik over sendromu tanili kadinlarda visseral adipozitlerin islevlerinde
metabolik ve hormonal profil {izerine etkileri agisindan anormal farkliliklar
gozlenmektedir. Bu  farklhiliklar  insiilin  aktivitesinde  defektlere, BGT’ye,
hiperinsiilinemiye ve insiilin direncine neden olabilmektedir (55). Artan visseral adipoz
doku B-adrenerjik reseptorlerin daha fazla uyarilmasini saglayarak lipolitik aktiviteyi
arttirmakta ve artan lipolitik aktivite sonrasinda dolagimda serbest yag asitlerinin miktari
artmaktadir. Bu durum insiilin sinyalizasyonunun bozulmasina ve ozellikle insiiline
duyarl1 dokularda insiilin direncine neden olmaktadir (55-57). Insiilin direnci sonucunda
insiilinin sinyalizasyonundaki defektler hiicre i¢i protein kinaz A/hormona duyarl lipaz
yolunun fazla uyarilmasi ile lipolizin artmasima neden olabilmektedir (55). Ayrica,
visseral adipozitler inaktif kortizonun metabolik olarak aktif kortizole doniigsmesini
saglamakta ve artan kortizol ve testosteron seviyeleri insiilin direncine neden
olabilmektedir (58). Bu noktada yapilan giincel bir ¢alismada visseral adipoz doku,
subkutandz adipoz doku, visseral adipoz dokunun subkutanéz adipoz dokuya orani ve
bel/kal¢a oraninin yiiksek oldugu PKOS tanili kadinlarda insiilin direncinin daha sik
goriildiigi ve PKOS tanili kadinlarda merkezi obezitenin insiilin direnci ve sonrasinda

T2DM igin risk olusturdugu gosterilmistir (59).
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Abdominal bdlgede bulunan adipozitlerin steroid hormonlarin mekanizmast igin
onemli rolleri bulunmaktadir. Abdomende bulunan adipozitler 17-f hidroksidehidrogenaz
enzimi aracilifiyla A-4 androstenedionu giiclii bir androjen olan testosterona
doniistiirmektedir (55). Ayrica, PKOS’da goriilen abdominal obezite, insiilin direnci i¢in
risk teskil etmekte ve insiilin direnci cinsiyet hormonu baglayici globiilin (SHBG)
seviyesini azaltip dolasimda serbest androjen miktarmi arttirarak hiperandrojenemiyi
indiiklemektedir (60-62). Diger yandan klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenemi
ozellikle viicudun iist bolgelerinde yer alan adipozitlerin sayisinin ve biiylikliigliniin
artmasina neden olarak abdominal obezite i¢in zemin olusturabilmektedir (63). Genomik,
proteomik ve transkriptomik ¢alismalar PKOS tanisit olan kadinlarda visseral adipoz
dokunun saglikli kadinlar ile karsilastirildiginda farklilagtigini, bu farkliligin erkekler ile
benzer oldugunu ve bu durumun da androjen fazlaliindan kaynaklanabilecegini
gostermektedir (64-66). Genellikle adipozitler hipertrofiktir ve adipozitlerin morfolojileri
ve fonksiyonlar1 farklilagsmistir. Bu durum adipozitlerde hipoksiye neden olmakta ve
sonug olarak oksidatif stres ve inflamasyon indiiklenebilmektedir (67). Ayn1 zamanda
adipoz doku bir endokrin organ olarak leptin, adiponektin, resistin, visfatin, omentin ve
sitokinler gibi cesitli adipokinlerin sentez ve salinimlarini yaparak insiilin sinyalizasyonu,
yag asidi oksidasyonu ve inflamasyon iizerine etkiler gostermektedir (55). Bu baglamda,
artan inflamasyon ve oksidatif stres PKOS’da goriilen kardiyometabolik bozukluklar i¢in

risk teskil eden 6nemli etmenlerden biridir (10, 11).

Adipoz doku ve iligkili olabilecegi metabolik yolaklar degerlendirildiginde,
abdominal obezitenin insiilin direnci, hiperandrojenemi, kronik diisiik dereceli
inflamasyon ve oksidasyon aracili PKOS tablosunu negatif etkileyebilecegi, var olan
PKOS kaynakli hiperandrojenemi ve insiilin direncinin abdominal obezite igin risk
olusturabilecegi (52, 55, 57, 59) ve bu dongiiniin yasam tarz1 degisiklikleri ya da medikal

tedaviler ile miidahale edilmedigi siirece devam edecegi goriilmektedir (59).

2. 2. 3. insiilin Direnci

Polikistik over sendromu ve iligkili oldugu metabolik risk faktorleri icin potansiyel

altta yatan mekanizmalardan biri insiilinin metabolik etkilerini gosterememesinden
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kaynakli insiilin direncidir (68). Yapilan meta analizlerde PKOS tanisi almis olan
kadimlarda BGT, insiilin direnci ve T2DM riskinin BKI eslestirilmis ya da eslestirilmemis
caligmalarda daha yiiksek oldugu rapor edilmistir (14, 45). Bu baglamda, PKOS varliginin
BGT riskini 2,48 kat ve T2DM riskini 4,43 kat arttirdigr gosterilmistir (45). Ayni
zamanda, zay1f ve normal viicut agirliina sahip PKOS tanili kadinlarda %75 oraninda ve
BKI 25,0 kg/m?iizerinde olan hafif sisman ve obez PKOS tanis1 almis kadinlarda ise %95

oraninda insiilin direnci goriilmektedir (69).

Polikistik over sendromunda siklikla goriilen insiilin direnci ve sonrasinda
hiperinsiilinemi overlerde androjen iiretimini arttirarak ve karacigerde SHBG {iretimini
azaltarak dolagimda total ve serbest androjen fazlaligina neden olmaktadir (68, 70, 71) .
Ayrica insiilin ve liiteinlestirici hormon (LH) theca hiicreleri {izerinde sinerjistik etki
gostererek androjen iiretimini de arttirmaktadir (72). Bu 6zelligi ile insiilin, graniiloza
hiicrelerinde LH ve insiilin benzeri bilylime faktorii (IGF) 1’in aktivitesini arttirma yoluyla
direkt ko-gonodotropin olarak ya da hipotalamik-hipofiz-over ekseninin regiilasyonunu
bozma yoluyla indirekt olarak androjen seviyeleri lizerine etki gostermektedir. Bu nedenle
hiperglisemi ve bunu telafi etmek i¢in hiperinsiilinemi hem androjen iiretimini arttirarak
hem de var olan androjenlerin dolasimda serbest olarak bulunmasina neden olarak
hiperandrojenemiyi tetiklemektedir (63, 72). Androjen iiretiminin artmasi ve dolasimda
bulunan androjenlerin c¢ogunlukla serbest androjen formunda olmasi PKOS tanili
kadmlarda jinekolojik, kardiyometabolik ve onkolojik risk faktdrlerini uyarabilen

mekanizmalardan biridir (4, 15, 45).

Polikistik over sendromunun iligkili oldugu insiilin direnci i¢in potansiyel altta
yatan mekanizmalarda biri insiilin reseptor substratinin (IRS) fosforilasyonunda goriilen
defektlerdir (61, 68, 72). Polikistik over sendromu tanisi olan kadinlarin insiilin
reseptorleri genetik olarak normal olmalarina ragmen, insiilin reseptdr substratindaki post-
reseptor defektlerden kaynakli insiilin sinyalizasyonunda bozulmalar ve insiilin direnci
goriilmektedir (61, 68). Insiilin sinyalizasyonu siirecinde, insiilin reseptorlerine
baglandiktan sonra buradaki tirozin fosforilazlari aktive ederek IRS’1n 6zellikle IRS-1’in

tirozin kalintilarindan fosforilasyonunu saglamaktadir. Bu adim insiilinin hiicre i¢indeki
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cesitli aktivasyonlar1 saglayarak nihai etkisini gosterebilmesi acisindan elzem bir
basamaktir. Ancak IRS-1’in tirozin kalintilarindan degil de serin ya da treonin
kalintilarindan fosforile olmasi insiilin sinyalizasyonunun bu adimda kesilmesine ve hiicre
ici aktivasyonlarin gerceklestirilemeyerek insiilinin etkisini gdsterememesine neden
olmaktadir (73, 74). Bu baglamda PKOS varliginin IRS’nin tirozin fosforilasyonunun
azalmasina ve serin fosforilasyonunun artmasina neden olarak insiilin sinyalizasyonunda
bozulmalar ve aksamalar meydana getirebilecegi gosterilmistir. Bu durum, insiilin
direncinin yani sira glukoz tagiyic1 (GLUT) 4’1in ekspresyonu ile insiiline duyarli dokulara

glukoz girisinin azalmasina ve sonug olarak hiperglisemiye neden olmaktadir (61, 68).

Polikistik over sendromu iligkili insiilin direncinin androjen sentezini uyararak
PKOS siddetini artirmasi, PKOS’un insiilin direncine mi neden oldugu yoksa insiilin
direncinin mi PKOS i¢in zemin mi hazirladigi sorularini1 da beraberinde getirmektedir. Bu
mekanizmalar heniliz net olarak bilinmemekle birlikte PKOS ve insiilin direncinin
birbirlerini olumsuz yonde etkiledigi goriilmektedir (4, 7, 13, 45). Bu nedenle uluslararasi
endokrinoloji ve jinekoloji otoriteleri PKOS tanili kadinlarda insiilin direnci taramasi igin
cesitli Oneriler yayinlamiglardir. Bu baglamda, PKOS tanis1 olan kadinlarda insiilin
direncine siklikla rastlanildigindan, ESHRE/ASMR PKOS tanili tim kadinlara risk
faktorlerine bagl olarak yilda 1 ya da 2 kez oral glukoz testi taramasinin yapilmasini
onermektedir (75). Avrupa Endokrinoloji Toplulugu (European Society of Endocrinology,
ESE) ise obezitesi olan PKOS tanili kadinlara ve 40 yasin {izerinde normal viicut
agirhigina sahip olanlar da dahil tim PKOS tanili kadinlara oral glukoz tolerans testinin

yapilmasini 6nermektedir (76).

2. 2. 4. Dislipidemi

Polikistik over sendromunda abdominal obezite ve insiilin direncinin yani sira
dislipidemi PKOS tanis1 olan kadinlarda siklikla goriilmektedir (77). Bu baglamda Ulusal
Kolesterol Egitim Programi (NCEP) PKOS tanili kadinlarin yaklasik %70’inde
dislipidemi goriildiigiinii rapor etmistir (37). Bu nedenle tiim PKOS tanis1 alan kadinlarda
tan1 asamasinda lipit profiline bakilmasi Onerilmektedir (78). Dislipidemi yiiksek kan

trigliserit, ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein-kolesterol (VLDL-K) ve diisiik dansiteli
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lipoprotein-kolesterol (LDL-K) seviyeleri ve diisiikk yiiksek dansiteli lipoprotein-
kolesterol (HDL-K) ve apolipoprotein A (ApoA) seviyeleri ile karakterizedir ve bu profil
aterojenik fenotip olarak da adlandirilmaktadir (79, 80). Ayrica PKOS tanili kadinlarda
LDL-K partikiillerinin daha kii¢iik boyutlarda oldugu ve bu nedenle daha fazla aterojenik
ozellik kazandiklar1 gézlenmistir (81). Bu konuda yapilan meta analizlerde viicut agirligi
ve BKI eslestirilmis saglikli kadmnlar ile karsilastirildiginda PKOS tamli kadimlarda
dislipidemi goriilme olasiliginin 2 kat arttig1 (82) ve LDL-K, non-HDL-K ve trigliserit
seviyelerinin daha yiiksek, HDL-K seviyesinin daha diisiik oldugu (77) rapor edilmistir.

Polikistik over sendromu varliginda artan insiilin direnci ve abdominal obezite
adipoz dokudaki lipolizi uyarmakta ve dolagim araciligiyla karacigere gelen serbest yag
asidi miktarini arttirmaktadir (55-57). Bu durum sonucunda karacigere fazla miktarda
gelmis olan serbest yag asitleri apolipoprotein B (ApoB) igeren VLDL-K sentezini ve
salinimini indiiklemektedir. Dolasima fazla miktarda verilen VLDL-K igerigindeki
trigliseritler perifer dokular tarafindan alinmakta ve sonrasinda da LDL-K’e
doniismektedir. Bu nedenle artan VLDL-K sentezi, kan LDL-K seviyelerini de arttirarak
hiperlipidemi/dislipidemi i¢in zemin olugturmaktadir (83, 84).

Polikistik over sendromu ile iligkili dislipideminin altinda yatan potansiyel
mekanizmalardan bir de, androjen yliksekligidir. Dolagimdaki yiiksek miktarda bulunan
serbest androjenler insiilin direncini tetiklemekte ve bu durum HDL-K katabolizmasi i¢in
gerekli genlerin fazla miktarda eksprese edilmesine ve bu nedenle kan HDL-K seviyesinin
azalmasina neden olarak dislipidemi profili i¢in risk olugturmaktadir (84). Yapilan bir
caligmada lipit profilinin zay1f ve normal BKI’ye sahip PKOS tanili kadilarda kandaki
yiiksek androjen varligi ile birlikte kotiilestigi, ancak bu etkinin PKOS’ nun fenotipine
bagli olarak gerceklestigi gosterilmistir. Buna gore PKOS’da klinik/biyokimyasal
hiperandrojenizmin goriildiigli fenotip A, B ve C fenotipleri dislipidemi a¢isindan daha
riskli fenotiplerdir (85). Diger yandan, PKOS’da lipit ve steroid sentezini regiile eden
genlerde hipometilasyon sonucu lipit ve steroid sentezi uyarilmaktadir. Bu durum
PKOS’da goriilen androjen fazlaligi nedenli dislipideminin altinda yatan nedenleri kismen

aciklayan mekanizmalardan biridir (86). Bu konuda yapilan bir meta analizde PKOS tanis1
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olan kadinlarda kan testosteron seviyesi ile LDL-K arasinda pozitif, HDL-K arasinda ise
negatif iliski oldugu rapor edilmistir (87). Diger yandan PKOS varliginda artan serbest
androjen yiiksekliginin nedenlerinden biri SHBG sentezindeki azalmadir. Yapilan bir
calisgmada PKOS tanili kadinlarda SHBG seviyesinin kan trigliserit, LDL-K ve ApoB
seviyeleri ile negatif yonde, kan HDL-K ve ApoAl seviyeleri ile pozitif yonde iliskili
oldugu gosterilmistir (88). Bu sonuglar SHBG’in lipoprotein lipaz iizerindeki etkisi ile
aciklanabilmektedir. Polikistik over sendromunda kanda azalan SHBG lipoprotein lipaz
aktivitesinin azalmasina neden olmakta, bu da lipit profilinin kdtiilesmesi ve dislipidemi

icin risk olusturmaktadir (89).

2. 2. 5. Hipertansiyon

Metabolik sendrom bilesenlerinden biri olan kan basinci yiiksekligi PKOS tanisi
bulunan kadinlarda siklikla goriilebilmektedir (15, 90). Artan kan basinglart PKOS ve
iligkili oldugu kardiyometabolik risk faktorleri i¢in damar biitiinliigii, endotel fonksiyon

ve dolasimi olumsuz etkileyerek zemin olusturabilmektedir (15).

Avusturya Kadin Saglig1 Arastirmasi’nin verileri kullanilarak yapilan popiilasyon
temelli kohort ¢aligmasinda PKOS tanili kadinlarda hipertansiyon prevalansinin %5,5
oldugu ve bu sikligin saglikli kadinlarda %2 oldugu bildirilmistir (91). Yapilan bir meta
analiz ¢aligmasinda ise, lireme ¢agindaki PKOS tanili kadinlarda hipertansiyon riskinin
artt1g1 ancak menopoz ile birlikte bu farkin anlamli olmadig1 gosterilmistir (90). Ayrica
PKOS tanis1 olan kadinlarda gebelik donemlerinde gebelik tarafindan indiiklenen
hipertansiyon ya da preeklemsi goriilme sikligi 2,02 kat artmaktadir ve bu nedenle
PKOS’un gebelikte goriilen hipertansif durum i¢in bagimsiz bir risk faktorii olabilecegi

one siirtilmektedir (92).

Polikistik over sendromu tanili kadinlarda SHBG diizeylerinin sistolik (SKB) ve
diastolik kan basinct (DKB) degerleri ile ters iligki gosterdigi goriilmiistiir. Bu durum
SHBG PKOS’ta artmis olan serbest androjen diizeylerinin diigmesine neden olarak kan
basinci regiilasyonunda 6nemli rol oynayabilecegini gdstermektedir (88). Giincel bir meta

analizde obez PKOS tanili kadinlarin obez olmayan PKOS tanili kadinlarla
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karsilagtirildiginda kan basinci profillerinde bir farkliligin olmadig: bildirilmistir (93).
Ancak giincel bir ¢aligmada obez olan ve olmayan PKOS tanili kadinlar degerlendirilmis
ve obezite varliginda kan basincinin daha yiiksek olma egiliminde oldugu rapor edilmistir
(94). Polikistik over sendromunda yiikselen androjen diizeyleri ve abdominal obezite kan
basinci regiilasyonu i¢in major risk faktorleri arasinda yer almaktadir (88, 93, 94). Bu
nedenle beslenmenin diizenlenmesi ile birlikte PKOS tanili kadinlarda agirlik kaybinin,
kan basincinin normal araliklara cekilmesinde etkili stratejilerden biri olabilecegi

diistiniilmektedir.

2. 2. 6. Subklinik Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Polikistik over sendromunun obezite, metabolik sendrom, insiilin direnci, BGT,
hiperlipidemi/dislipidemi ve hipertansiyonun yani sira koroner kalsifikasyonu ve karotis
intima media kalmliginm arttirarak ya da endotel disfonksiyona neden olarak subklinik
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in de risk olusturabilecegi son yillarda yapilan ¢aligmalar ile
gosterilmistir (95-98). Bu konuda yapilmis olan giincel meta analiz ¢alismalarinda, PKOS
tanil1 kadinlarda karotis intima media kalinliginin, nabiz dalga hizinin (arteriyel kalinlig1
Olcen diger bir gdsterge) ve koroner arter kalsifikasyonun arttigi ve akim aracili
vazodilatasyonun azaldigi gosterilmektedir (97, 98). Ek olarak, endotel disfonksiyon
durumunda artan biyobelirteglerden biri olan intraseliiler adezyon molekiili-1 (ICAM-
1)’in PKOS tanili kadinlarda saglikli kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu
bildirilmigtir (99). Ayrica, PKOS’un farkli fenotiplerinin subklinik kardiyovaskiiler
hastaliklar iizerindeki risklerinin arastirildig:i bir ¢aligmada fenotip A ve B’nin diger
fenotipler ile karsilastirildiginda ateroskleroz riskini arttirdigi gosterilmistir (100). Diger
yandan, giincel bir ¢aligmada PKOS varligimin endotel disfonksiyon gelisimi igin risk
olusturdugu ve bu riskin insiilin direnci ve obeziteden bagimsiz olarak da goriilebilecegi

rapor edilmistir (101).

Polikistik over sendromu varliginda artan subklinik kardiyovaskiiler hastalik riski
icin obezite ve insiilin direnci gibi diger faktorlerin olasi etkileri de degerlendirilmistir
(102, 103). Bu baglamda, PKOS tanil1 yetigkin kadinlarda sag, sol ve total olmak iizere

her 3 karotis intima media kalinhigmin BKI’si 25 kg/m? ve iizerinde olanlarda BKi <25
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kg/m? ile karsilastirildiginda arttigi rapor edilmistir (102). Adolesanlar iizerinde yapilan
bir ¢alismada, hafif sisman ve obez PKOS tanili adélesanlarda insiilin direncinin ve
yiiksek duyarlilikli C-reaktif peptid (hs-CRP) seviyelerinin arttig1, ancak karotis intima
media kalinlig1 acisindan normal viicut agirligina sahip PKOS tanili addlesanlar ile

karsilagtirildiginda anlamli bir farkin bulunmadig gosterilmistir (103).
2.3. CD36 Reseptorii ve Polikistik Over Sendromu

Polikistik over sendromu olan bireylerin kardiyometabolik sorunlar agisindan
riskli grupta yer aldiklar1 yapilan meta analiz ¢alismalarinda gosterilmektedir (14, 15, 29).
Bu nedenle kardiyometabolik risk faktorlerini 6nlemek ve/veya tedavi edebilmek icin bu
risk faktorleri ile iliskili olabilecek potansiyel biyobelirtecler ile ilgili arastirmalar
yapilmaktadir. Bu baglamda, PKOS’ta goriilen insiilin direnci, lipit profil bozukluklari,
inflamasyon ve oksidatif stres gibi metabolik bozukluklar ile ilintili olabilecegi diistiniilen
biyobelirteglerden biri sinif B ¢Opgii reseptor ailesinden multi-fonksiyonel 6zelliklere

sahip olan yag asidi translokaz proteini CD36 (Cluster of differentation 36)’dir (19-21).

2.3.1. CD36 Reseptoriiniin Yapisi

CD36 reseptorii baglangigta plateletlerde kesfedilmis ve platelet glikoprotein IV
olarak adlandirilmistir. Sonrasinda CD36, makrofajlarda okside LDL (ox-LDL) i¢in bir
reseptor ve yag asidi tagiyicisi olarak tanimlanmistir (104, 105). Sekil 2.2.°de gosterildigi
gibi basit bir molekiiler yapiya sahip olmasina ragmen, tastyici protein 6zelliginin yani
sira sahip oldugu 2 farkli transmembran domaini sayesinde reseptor Ozelligi de
bulunmaktadir ve smif B ¢0pcii reseptor ailesinde yer almaktadir (104, 105). Molekiiler
agirhigr 80-90 kDa araliginda olan CD36’nin ilk ligandi 93-120 aminoasit sekanslarina
baglanan trombospondin 1 ve trombospondin 2 olarak belirlenmistir. Ilerleyen calismalar
ile 155-183 aminoasit sekanslarina baglanan ox-LDL, ileri glikasyon son fiiriinleri ve
apoptotik hiicreler, 146-164 aminoasit sekanslarina P. Falciparum-enfekte enterositler ve
127-279 aminoasit sekanslarina uzun zincirli yag asitleri ligand olarak baglanmaktadir

(104-106).
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Ekstraseliiler

. Hiicre membrani

Intraseliiler

N-terminal C-terminal
sitoplazmik ug¢ sitoplazmik ug¢

Sekil 2.2. CD36 transmembran yapis1 (18, 106, 107).

Insanlarda CD36 plateletler ve makrofajlarin yan1 sira, mikrovaskiiler endotel
hiicreler, monositler, adipozitler, kalp ve iskelet kas1 hiicreleri, retinal pigment epitelyal
hiicreler, ince bagirsak hiicreleri ve dildeki tat tomurcuklar1 olmak iizere ¢esitli hiicrelerde
eksprese edilmektedir  (104). Ilk kesfinden sonra CD36, ¢Opgii reseptdr olarak
tanimlanmistir, ancak ilerleyen ¢aligmalar ile CD36’nin bazi metabolik yolaklarda da rol
oynayabilecegi gosterilmistir. Gliniimiizde CD36’nin birgok hidrofobik ligandinin
bulunmasi, bir¢ok farkli hiicre ve dokuda eksprese ediliyor olmasi1 nedeniyle kan glukoz
reglilasyonu, lipit metabolizmasi, endotel disfonksiyon, hipertansiyon, aterotromboz,
oksidatif stres ve kronik inflamasyon gibi cesitli metabolik etkilerinin olabilecegi

distintilmektedir (17, 18).

Hiicresel diizeyde CD36’nin insiilin reseptorlerini ve fosfotidilinositol 3-kinaz
(PI3K) yolag1 araciliiyla insiilinin ekzositozunun saglanmasinda, insiilin sinyalizasyonu
ve glukozun hiicre icine almmast mekanizmalart ile kan glukoz regiilasyonunun
saglanmasinda ve T2DM patofizyolojisinde rolleri bulunmaktadir (108-110). Ayrica

CD36’nin 5' adenozin monofosfat ile aktive olan protein kinaz (AMPK) sinyalizasyonu
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ile yag asitlerinin hiicre i¢ine alimi, yag asitlerinin beta oksidasyonu, glukoz kullanimi1 ve
insiilin sinyalizasyonu gibi enerji metabolizmasinda farkli regiilasyonlarda cesitli etkileri
bulunmaktadir (108, 110, 111). Enerji ve glukoz metabolizmasi iizerindeki potansiyel
etkilerinin yan1 sira CD36, yag asidi ve kolesterol metabolizmasinin regiilatdr enzimlerini
niikleer faktorler ve reseptorler diizeyinde etkileyerek kardiyovaskiiler hastaliklarin
patogenezinde rol oynamaktadir (18, 107, 112). CD36’nin makrofajlarda, endotel
hiicrelerde ve plateletlerde oksisterol, trombospondin 1, ox-LDL ve okside fosfolipitlere
baglanmas1 sonucunda platelet agregasyonu, trombozis, pro-inflamatuar sitokinlerin
sentezi ve kopik hiicre olusumu mekanizmalart ile aterosklerotik hastaliklarin
patogenezinde rol oynamaktadir (105, 113). Yapilan deneysel ve klinik c¢aligmalarda
CD36’nin tiimor nekrozis faktér-a , (TNF- a), interlokin 18 (IL-1P) ve interferon-y (IFN-
v) gibi pro-inflamatuar sitokinlerin ekspresyonlarini ve salimimlarini arttirabilecegi
gosterilmistir (114, 115). Ek olarak, CD36 genindeki polimorfizminin Japonya halkinda
hipertansiyon riskinin artmasi ile iligkili olabilecegi de gosterilmistir (116). Tiim bu veriler
degerlendirildiginde; CD36’nin kardiyovaskiiler metabolizma ile ilgili ¢esitli
mekanizmalar etkileyebilecegi ve bu nedenle de potansiyel bir biyobelirte¢ olabilecegi

One surilmektedir.

2.3.2. CD36 Reseptoriiniin Polikistik Over Sendromu ve Iliskili
Kardiyometabolik Risk Faktorleri Uzerine Potansiyel Etkileri

Son yillarda hem deneysel hem de klinik c¢alismalar ile CD36’nin
kardiyometabolik risk faktdrleri iizerine etkilerinin oldugu bilinmektedir (17, 18). Ote
yandan PKOS tanis1 bulunan kadinlarda da kardiyometabolik risk faktorlerinin 6zellikle
PKOS’un A ve B fenotiplerinde artmis oldugu yapilan meta analiz ¢aligmalarinda
gosterilmektedir (12-16). Bu durum, PKOS tanisi olan kadinlarda siklikla goriilen
kardiyometabolik risk faktorleri icin CD36’nin potansiyel bir biyobelirte¢ olarak

kullanilip kullanilamayacagi sorularini beraberinde getirmistir.

Yapilan c¢aligmalarda, PKOS tanili bireylerde gerek CD36’nin dolasimdaki

¢ozlinebilir formunun gerekse graniiloza hiicreleri, karaciger ve adipoz doku gibi farkli
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doku ve/veya hiicrelerde CD36 protein konsantrasyonu ya da ekspresyonlarmin saglikli
kadinlar ile karsilastirildiginda degistigi gosterilmektedir (19-22). Bu baglamda graniiloza
hiicreleri siklikla calisilan hiicrelerden biridir. Graniiloza hiicreleri overlerde folikiil
gelisimi ve oosit maturasyonu i¢in uygun mikro ¢evrenin hazirlanmasimi saglayarak
folikiilonegez i¢in dnemli rol oynamaktadir (117). Bu konuda yapilan ¢aligmalarda, PKOS
varliginda graniiloza hiicrelerinde CD36 ekspresyonunun arttig1 ve bu artisin PKOS’un
neden oldugu kardiyometabolik risk faktorlerinin altinda yatan mekanizmalardan biri
olabilecegi diisiiniilmektedir (19, 21). Paralel olarak, obez ve obez olmayan PKOS tanili
kadinlardan izole edilen graniiloza hiicrelerinde CD36 ekspresyonunun obez kadinlarda
daha yliksek oldugu goriilmiistiir. Ayrica, graniiloza hiicrelerinin hiicre hatti olan COV434
hiicreleri CD36 rekombinant plazmidlere transenfekte edildiginde hiicre i¢i trigliserit
miktarinin ve apoptozun arttig1 ve hiicre canliliginin azaldigi gosterilmistir (21). Tiim bu
bilgiler 15181nda graniiloza hiicrelerinde artan CD36 ekspresyonunun hiicre i¢inde uzun
zincirli yag asitlerinin alimini arttirma yolu ile lipit profili ve hiicre canlilig1 olmak tizere

hiicrenin normal isleyisinin saglanmas1 siire¢lerini negatif yonde etkileyebilecegi

goriilmektedir (118, 119).

Graniiloza hiicrelerinin yani sira, PKOS varliginda karaciger (22), adipoz doku
(20) veya kalp (120) gibi dokularda da CD36 ekspresyonlarini ve bunun neden olabilecegi
kardiyometabolik risk faktorleri {izerine etkileri ile ilgili ¢alismalar yapilmistir. Polikistik
over sendromu tanili kadinlardan alinan omental adipoz dokuda CD36 protein seviyesinin
BKI ve yas eslestirilmis saglikli kontrol grubuna gére daha yiiksek oldugu ve serum
insiilin ve testosteron seviyesi ile CD36 protein seviyesin pozitif korelasyon gdsterdigi
bildirilmigtir (20). Buna paralel olarak, CD36’nin dolasimdaki ¢oziilebilir formunun
PKOS tanili kadinlarda daha yiiksek oldugu ve bunun abdominal yag kiitlesi ile pozitif
korelasyon gosterdigi rapor edilmistir (19). Bu veriler, CD36’nin PKOS ile iliskili obezite
ve insiilin direnci gibi kardiyometabolik risk faktorleri agisindan bir biyobelirteg

olabilecegini 6ne siirmektedir (19, 20).

Polikistik over sendromunun indiiklendigi sicanlarin karaciger dokular1 saglikli

kontrol grubu ile karsilastirildiginda rolatif CD36 gen ekspresyonunun ve protein
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seviyesinin daha fazla oldugu ve CD36’nin hiicre membraninda daha fazla, yag asidi
oksidasyonunun gerceklestigi mitokondride daha az lokalize oldugu goriilmiistiir (22). Bu
durumun CD36’nin karacigere yag asidi alimmin arttirilip oksidasyonunun azaltilmasi
mekanizmalart ile PKOS’un neden olabilecegi alkole bagli olmayan yagh karaciger
hastaliginin patogenezinde rol oynayabilecegini gostermektedir (121, 122). Ek olarak,
PKOS’un indiiklendigi baska bir hayvan c¢aligmasinda, sigan modellerinde kalp dokusu
hiicre lizatinda CD36 protein seviyesinin degismedigi, ancak plazma membraninda ve
hiicre icinde CD36 protein seviyesinin arttig1 gdsterilmistir (120). CD36 seviyesindeki bu
diististin PKOS varliginda dolasimda artan serbest yag asitleri kaynakli olusabilecek
kardiyak hasara kars1 koruyucu bir mekanizma olabilecegi diisiiniilmektedir (120, 123).
Literatiirdeki tiim veriler degerlendirildiginde, CD36’nin PKOS ve iliskili oldugu
kardiyometabolik hastaliklarin altinda yatan mekanizmalar1 farkli metabolik yolaklar

aracilifiyla etkileyen potansiyel bir biyobelirte¢ olabilecegi diigiiniilmektedir.

2.4.  Diyetin Inflamatuar indeksinin Polikistik Over Sendromu ile Tliskili
Kardiyometabolik Risk Faktorleri ve CD36 Uzerine Etkileri

Beslenme bi¢iminin abdominal obezite, insiilin direnci, dislipidemi, endotel
disfonksiyon ve oksidatif stres gibi kardiyovaskiiler hastaliklarin patogenezinde yer alan
metabolik bozukluklar1 etkiledigi ve bu risk faktorlerinin gelisimine neden olabilecek
temel etkenlerden birinin kronik diisiik dereceli inflamasyon oldugu bilinmektedir (124).
Bu nedenle inflamasyonun kontrol altina alinmasi, kardiyometabolik hastaliklari 6nleme
ve tedavi etme noktasinda 6nem arz etmektedir (125). Bu noktada yapilan ¢alismalarda
yiiksek yagli besinler, rafine tahillar, islenmis et ve et iiriinlerinin daha yogunlukta oldugu
Batili tarzda beslenmenin inflamasyon gelisimini arttirirken (126) tam tahilli {iriinler,
sebze ve meyvelerden zengin Akdeniz tarzi beslenmenin pro-inflamatuar sitokinlerin

sentez ve salinimini inhibe ettigi (127) gosterilmistir.

Viicuttaki inflamasyonu saptayabilmek i¢in en sik kullanilan yoéntem kan pro-
inflamatuar sitokin diizeylerinin Sl¢lilmesidir. Ancak bu islem hem invaziv hem de

ozellikle biiyiik popiilasyonlarda maliyetli oldugu i¢in 2014 yilinda Shivappa ve ark. (23)
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bireysel besin tiiketimi verilerinden elde edilen besin ve besin dgelerinin miktarlari ile
hesaplanan diyetin inflamatuar indeksi (DII) kavramini 6ne siirmiislerdir. Diyetin
inflamatuar indeksi diyet Oriintiisii i¢cindeki anti-inflamatuar ve pro-inflamatuar besin ve
besin 0gelerinin puanlari ile hesaplanmaktadir. Elde edilen DII verisinin dolagimdaki pro-
inflamatuar sitokinler 6zellikle de CRP diizeyi i¢in iyi bir gosterge oldugunu ve non-
invaziv olarak inflamasyonun saptanmasinda kullanilabilecek bir indeks oldugu

gosterilmistir (23, 128, 129).

Beslenme Ortintiisiiniin ve bu oriintiiniin inflamatuar potansiyelinin obezite, insiilin
direnci ve kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in degistirilebilir risk faktorlerinden biri oldugu
ve artan DII’'nin kardiyovaskiiler hastaliklarin riskini ve bu hastaliklardan kaynaklanan
mortalite oranini arttirabilecegi bildirilmistir (128, 130-133). Inflamasyonu saptamada
kullanilabilecek yeni bir ara¢ olmasinin yani sira, DII’nin kardiyometabolik risk faktorleri
acisindan da belirleyici bir rol oynayabilecegi de gosterilmistir (134). Bu baglamda,
yapilan meta analiz c¢alismalarinda DII’'nin artmasinin yani diyetin pro-inflamatuar
potansiyelinin artmasinin metabolik sendrom (135) ve metabolik sendrom bilesenlerinden
abdominal obezite (135-138), artan kan glukoz ve insiilin seviyesi ile T2DM riski (135,
139-141), hiperkolesterolemi, hipertrigliseridemi (135, 137, 138, 142) ve hipertansiyon
(135, 137, 138, 141) ile iliskili olabilecegi gdsterilmistir. Ayrica farkli etnik gruplarda
yapilan popiilasyon temelli ¢aligmalarin sonucunda saglikli yetiskinlerde (137), saglikli
kadinlarda (143), adolesanlarda (144) ve okul ¢agindaki ¢ocuklarda (145) artan DII ya da
toplam enerjiye gore diizeltilmis (energy adjusted) DII (E-DII)’nin metabolik sendrom ve
bilesenleri i¢in (viicut kompozisyonu, glukoz regiilasyonu, kan basinci, lipit profili ve
inflamatuar parametreler gibi) riski artirabilecegi goriilmektedir. Ek olarak Ravansar
Bulagic1 olmayan Hastaliklar Kohortu’ndan elde edilen verilere gore, artan DII’nin T2DM
riskini %61 oraninda arttirabilecegi ve Ozellikle T2DM tanis1 olan bireylerde
kardiyovaskiiler hastaliklar acisindan da risk olusturabilecegi bildirilmigtir (146).
Randomize kontrollii bir ¢calismada ise 6 ay boyunca enerji kisitli anti-inflamatuar diyet
miidahalesinin viicut agirlig1 ve visseral adipoz dokunun azaltilmasinda standart enerji

kisith diyet modeli ile karsilagtirildiginda daha etkin oldugu gosterilmistir (147). Tim
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veriler degerlendirildiginde, beslenme oriintiisiiniin yan1 sira DII ile belirlenen diyetin
inflamatuar potansiyelinin de metabolik sendrom, kardiyovaskiiler hastaliklar ve bunlarin

bilesenleri agisindan etkin rolii bulunan bir parametre oldugu goriilmektedir.

Polikistik over sendromu tanisi bulunan kadinlarda kardiyometabolik bozukluklar
acisindan saglikli kadinlar ile karsilastirildiginda riskin arttigi bilinmektedir. Ancak
PKOS tanili kadinlarda DII’nin kardiyometabolik risk faktorleri lizerine etkileri ile ilgili
literatiirde ¢ok az sayida ¢aligma bulunmaktadir (24-26). Bu konuda yapilan giincel vaka-
kontrol ¢aligmalarinda saglikli kadinlar ile karsilastirildiginda artan DII’'nin PKOS i¢in
riski 1,75 (26) veya 1,14 (25) kat arttirabilecegi rapor edilmistir. Ancak literatiirde PKOS
tanili kadinlar saglikli kadinlar ile karsilastirildiginda DII’'nin PKOS ve beraberinde eslik
edebilen kardiyometabolik risk faktorleri lizerine etkileri ile ilgili olduk¢a siirli veri
bulunmaktadir. Bu nedenle bu tez c¢alismasi, PKOS tanili kadinlarda DII'nin

kardiyometabolik risk faktorleri iizerine etkilerini aragtirmak amaciyla planlanmaigtir.
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3. BIREYLER VE YONTEM

Calisma protokolii Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’nun 6 Nisan 2021 tarihli toplantisinda GO21/150 proje numarasi
ile onaylanmistir (EK-1). Calisma icin gerekli biitce Hacettepe Universitesi Bilimsel
Arastirma Projeleri Koordinasyon Birimi Hizli Destek Projesi ile karsilanmistir (Proje No:

THD-2022-19873).

3.1. Arastirmanm Yeri, Zamani ve Orneklem Secimi

Bu ¢alismaya ait veriler Kasim 2021 ve Subat 2024 tarihleri arasinda toplanmustir.
Calismaya Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1t Anabilim Dali
Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal1 poliklinigine bagvurup Rotterdam kriterlerine
gore PKOS tanisina sahip goniilli yetigkin kadinlarda yapilmigtir (n= 38). Kontrol
grubuna Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali1 Endokrinoloji
ve Metabolizma Bilim Dali Poliklinigi’'ne baska sebepler ile basvuran, caligsmaya
katilmaya goniillii olan ve herhangi bir kronik hastaligi olmayan 18-40 yas araligindaki
yetiskin kadinlar dahil edilmistir (n= 39).

Orneklem saysi igin gii¢ analizi yapilmistir. Hesaplamada Glintborg ve ark. (19)
tarafindan yapilan ¢aligmadan elde edilmis iki ortalama arasindaki fark kullanilmistir. Giig
(power) analizinde yanilma diizeyi=0=0,05 ve anlama kapasitesi=p=% 80 i¢in 38 PKOS

tanist almis olan kadin ve 38 saglikli kadin olarak bulunmustur (148).

3.2.  Aragtirmaya Dahil Edilen Katihmcilarin Ozellikleri

Calismaya dahil edilen katilimcilar, aragtirma ekibinde yer alan hekimler ve
aragtirmaci diyetisyen tarafindan Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart
Anabilim Dali Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali1 Poliklinigi’nde dahil edilme
kriterleri agisindan degerlendirilmistir. Ek olarak, ¢calismaya dahil edilen PKOS ve kontrol
grubundaki yetiskin kadinlar yas ve BKI agisindan eslestirilmistir.
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Polikistik over sendromu grubundaki kadinlara Rotterdam kriterlerine gére tani
konulmusg olup, PKOS’un A ve B fenotiplerine sahip olanlar ¢alismaya dahil edilmistir
(Tablo 2.1.). Bunun icin biyokimyasal ve/veya klinik hiperandrojenizm,

oligo/anovulasyon durumlari ve ultrasonda PKOM goriintiisii degerlendirilmistir (1).

Biyokimyasal hiperandrojenizm bireylere erken folikiiller fazda (menstrual
siklusun 2.-5. giinleri arasinda) yapilan tetkikler sonucunda total testosteron diizeyinin 55
ng/dL ve iizerinde ve/veya serbest androjen indeks (free androgen index, FAI) degerinin
4,5 ve lizerinde olmasi kriteri ile belirlenmistir. Klinik hiperandrojenizm ise modifiye
Ferriman Gallwey (mFG) skorlama sistemine gore skorun 6 ve lizerinde olmasi kriteri ile
belirlenmistir. Katilimcilarin mGF skorlamasi arastirmada yer alan arastirmaci hekim
tarafindan yapilmistir. Bu skorlama sisteminde her viicut bolgesi 0 ile 4 arasinda
puanlandirilir ve 9 farkli bolgenin puani toplanarak toplam mFG skorunu olusturur.
Toplam skorun >6 olmasi klinik hiperandrojenizm olarak tanimlanmaktadir (149). Ayrica
katilimcilarin menstrual dongii siirelerinin 35 giinden uzun olmasi oligoovulasyon, 6
aydan uzun siirmesi ise anovulasyon olarak tanimlanmigtir. Ultrasonografide en az bir
overde over hacminin 10 cm? ve/veya her biri 2-9 mm biiyiikliigiinde en az 12 folikiiliin

bulunmasi PKOM olarak degerlendirilmistir (1, 27, 150).
Calismaya dahil edilen katilimcilar i¢in dahil edilme kriterleri soyledir.

Polikistik over sendromu grubu icin;

e 18-40 yaslar1 arasinda olmak

e PKOS’un A ve B fenotiplerinden birisine dahil olmak

e Sigara kullanmamis veya 1 yil 6nce birakmis olmak

e PKOS harici herhangi bir kronik hastalik tanis1 almamis olmak

e (Calisma i¢in goniillii olmak

Kontrol grubu icin;

e 19-40 yaslar1 arasinda olmak

e Sigara kullanmamis veya 1 yil 6nce birakmis olmak
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e Herhangi bir kronik hastalik tanis1 almamis olmak

e (Calisma i¢in goniillii olmak
Her iki ¢alisma grubu i¢in dislanma kriterleri ise soyledir:

e Menopoz, gebelik ve laktasyon doneminde olmak

e Hekim tarafindan PKOS disinda herhangi bir kronik hastalik (hipertansiyon,
diabetes mellitus, kardiyovaskiiler hastalik vb) tanis1 almig olmak

e Hiperprolaktinemi, konjenital adrenal hiperplazi, adrojen sekrete eden tiimor,
tiroid hastaliklari, Cushing sendromu, hepatik ve renal disfonksiyon gibi
hastaliklara sahip olmak

e Oral kontraseptif, antihiperlipidemik, antihipertansif ve glukokortikoidler gibi
ilaglar1 kullanmak

e Herhangi bir 6zel diyet tedavisi uyguluyor olmak

3.3. Arastirmanin Genel Plam

Arastirma, ¢aligmaya dahil edilme ve dislanma kriterlerine uygun olarak secilen
PKOS tanil1 bireyler ile yas ve BKI acisindan eslestirilmis kontrol grubunu igeren vaka-
kontrol caligmast olarak yiiriitiilmiistiir. Calismaya katilmaya uygun ve goniillii tiim

bireyler Arastirma I¢in Aydinlatilmis Onam Formu’nu okuyup imzalamislardir (EK-2).

Calismanin genel plan1 Sekil 3.2.’de sematize edilmistir. Calisma verileri, vaka
grubu icin menstrual dongli uzunlugu 35 giin-3 ay arasinda olan bireylerden erken
folikiiler fazda (menstrual kanamanin 2. ve 5. giinleri aras1), dongii uzunlugu 3 aydan fazla
olan bireylerden ise random bir tarihte, kontrol grubu icin ise erken folikiiler fazda

(menstrual kanamanin 2. ve 5. giinleri aras1) toplanmustir.



VAKA GRUBU

(n=38)

ON GORUSME Katilimcilarin g:a}lsmaya ({ahll ed%lr.ne kr.1terler1ne ON GORUSME
uygunlugunun degerlendirilmesi

ERKEN FOLIKULER
FAZ
veya
RANDOM BiR TARIH

Caligmaya katilmak igin uygun bireylerin
* Genel ozellikleri igeren soru kagidinin uygulanmasi
* Son 6 ay1 kapsayan besin tiiketim sikliklar
* Antropometrik 6l¢iimler
* Kan basinci 6l¢iimleri
* Kan 6rneklerinin toplanmast

l

KONTROL GRUBU

(n=39)

ERKEN FOLIKULER
FAZ

|

Serum ve plazmalarin ayrilmasi ve analize kadar -80°C’de
saklanmas1

|

Biyokimyasal analizler

[

Istatistiksel analizler ve sonuglarin degerlendirilmesi

)

Sekil 3.1. Arastirmanin genel akis plani ve asamalari.

3.4.  Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi
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Caligmaya katilmaya uygun bireyler ile PKOS grubu i¢in menstrual dongi

uzunlugu 35 giin-3 ay arasinda olan bireylerin erken folikiiler fazda (menstrual kanamanin

2.ve 5. giinleri aras1), dongili uzunlugu 3 aydan fazla olan bireylerin ise random bir tarihte,

kontrol grubu igin ise erken folikiiler fazda (menstrual kanamanin 2. ve 5. giinleri arasi)

gorlislilmiistiir. Bu gorliismede bireylerin genel 6zellikleri ve beslenme aligkanliklarini

iceren bir anket formu uygulanmistir (EK-3). Aym1 zamanda bireylerden son 6 ay1

kapsayacak sekilde besin tiikketim siklig1 verileri toplanmig, antropometrik 6l¢iimler ve

kan basinci olgiimleri alinmigtir. Gorlisme sonrasinda ise katilimcilardan alinan kan

orneklerinden serumlar arastirmaci tarafindan ayrilmis ve Ornekler biyokimyasal

analizlerin yapilacag giine kadar -80 °C’de saklanmustir.
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3. 4. 1. Katilmcilara Ait Genel Ozelliklerin ve Beslenme Aliskanhklarinin

Sorgulanmasi

Calismaya katilan tiim katilimcilara yas, medeni durum, egitim durumu, meslek,
ilag ve vitamin-mineral takviyesi kullanimi, sigara ve alkol kullanimi, menars yas1 ve
ailede PKOS oykiisiinii kapsayan sosyodemografik ozellikler ile ana ve ara 6giin tiikketimi,
ogilin atlama ve istah durumu ile yemek yeme hizi gibi genel beslenme aligkanliklarini

iceren bir anket formu yiiz ylize goriisme teknigi ile uygulanmistir.

3. 4. 2. Antropometrik Olciimler ve Viicut Analizi

Caligmaya katilan PKOS ve kontrol grubundaki katilimcilarin antropometrik
Olglimleri menstrual dongilinliin erken folikiiler fazinda (dongiliniin 2. ve 5. giinleri
arasinda) Hacettepe Universitesi Saghk Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik
Boliimii Antropometri Laboratuvari’nda alinmigtir. Bu kapsamda bir gece aclik sonrast
gelen katilimcilardan boy uzunlugu, viicut agirligi, bel ¢evresi ve kalga ¢evresi dl¢timleri

alinmis ve viicut kompozisyonlar1 analiz edilmistir.

Boy uzunlugu 6l¢limii, katilimeilar ayakkabisiz, bag dik, Frankfort diizlemde (goz
ticgeni ve kulak kepgesi iistii ayn1 hizada) ve gozler karsiya bakar pozisyonda iken kalibre
stadiometre (Seca 220, Almanya) ile dl¢iilmiistiir. Viicut agirligi ise katilicilar acken ve
izerlerinde ince kiyafetler varken, 0,1 kilograma duyarl elektronik tart1 ile (Tanita MC-
980, Japonya) &l¢iilmiistiir. Elde edilen boy uzunlugu ve viicut agirligi verileri ile BKI

degeri viicut agirhigi (kg)/(boy uzunlugu (m))? formiilii ile hesaplanmustir (151).

Bel ¢evresi dl¢limil i¢in en alt kaburga kemigi ile kristailiak kemigi arasindaki orta
nokta bulunarak bu noktadan g¢evre Olgiimii alinmistir. Kalga ¢evresi Ol¢limiinde ise
kalganin en genis ¢evresinden ol¢iim alinmistir (151). Elde edilen veriler ile bel/kalga
oran1 hesaplanmis ve WHO’nun belirledigi kesim noktalarma gore gruplandirilarak
degerlendirilmistir. Buna gore kadinlarda bel ¢evresi 6l¢iimii <80 cm normal, 80-87 cm
riskli ve >88 cm yiiksek riskli olarak gruplandirilmaktadir. Ayrica bel/kal¢a oraninin
kadinlarda 0,85 alt1 normal ve 0,85 ve iizeri degerler riskli olarak degerlendirilmektedir

(152).
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Caligmaya katilan bireylerin viicut kompozisyonlar1 biyoelektrik impedans analizi
yontemi ile Tanita MC-980 segmental viicut kompozisyonu analizatorii kullanilarak
analiz edilmistir. Bu noktada, 6l¢lim alinirken mesanenin tam bos olmasi, en az 8§ saat
onceden besin aliminin kesilmis olmasi, alkol ve kafein aliminin olmamasi ve agir fiziksel
aktivite yapilmamis olmasi, kisilerin iizerinde metal esya bulunmamasi gibi karistirici
faktorler standartlastirilarak dl¢timler alinmistir. Yapilan analiz kapsaminda; viicut yag
kiitlesi, yagsiz viicut kiitlesi, kas kiitlesi ve toplam viicut suyu kg ve % viicut agirligi olarak

kaydedilmistir (151).

3. 4. 3. Kan Basiminin Olciilmesi

Caligmaya katilan katilimcilara yine menstrual dongiilerinin 2. ve 5. giinleri
arasinda yapacaklar ziyarette sistolik (SKB) ve diastolik kan basinc1 (DKB) ile kalp atim
hiz1 lgiimleri almmustir. Olgiimler katilimci oturur pozisyonda iken, en az 5 dakika
dinlendikten sonra sag koldan tansiyon dlger (Omron M3 Comfort, Kyoto, Japonya) ile

Ol¢iilmiistiir.

3. 4. 4. Besin Tiiketim Durumunun Saptanmasi

Katilimcilarin beslenme durumlarini saptayabilmek i¢in miktarli besin tiiketim
siklig1 formu uygulanmigtir. Besin tiiketim sikligi formunda son 6 ay gz Oniine alinarak
tilketilen yiyecek ve iceceklerin tek bir seferde tiiketilen miktarlar1 (gr veya ml) ve
sikliklar1 (her 6giin, her giin, haftada 1-2 kez, haftada 3-4 kez, haftada 5-6 kez, 15 giinde
1, ayda 1 ve hi¢ olarak) kaydedilmistir. Besinlerin miktarlarinin belirlenmesinde “Yemek
ve Besin Fotograf Katalogu: Olgii ve Miktarlar” katalogundan yararlanilmistir (153). Elde
edilen tiikketim miktarlari her 6giin i¢in 3, her giin i¢in 1, haftada 1-2 kez i¢in 0,125, haftada
3-4 kez i¢in 0,485, haftada 5-6 kez 0,7865, 15 giinde 1 kez i¢in 0,066 ve ayda 1 kez i¢in
0,033 katsayilar ile ¢arpilarak giinliik tiiketim miktarlar1 elde edilmistir.

Besin tliketim sikligindan elde edilen giinliik tiiketim verileri Beslenme Bilgi
Sistemi (BEBIS) programinin 8.0 versiyonuna girilerek alinan enerji, makro ve mikro

besin dgelerinin miktarlart hesaplanmistir (154).
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3. 4. 5. Diyetin Inflamatuar Indeksinin Hesaplanmasi

Diyetin inflamatuar indeksinin hesaplanmasi i¢in Shivappa ve ark. (23) tarafindan
gelistirilen yontem kullanilmistir. Bunun i¢in besin tiiketim sikligindan elde edilen giinliik
alinan enerji, makro ve mikro besin 6gelerinin miktarlarina ek olarak siyah/yesil cay, kuru
sogan, sarimsak ve kafein tiikketim miktarlar1 da sorgulanmistir. Tiiketilen kafein miktari
icin ¢ay, kahve, kakao ve diger kafein igeren iceceklerin tiilketim miktarlarindan kafein
miktar1 ve B-karoten tliketim miktar1 i¢in besinlerin igerdikleri B-karoten miktarlar
Amerika Birlesik Devletleri Tarim Bakanlig1 (United States Department of Agriculture,
USDA) veri tabani kullanilarak hesaplanmistir (155). Bu ¢alismada, toplamda 45 adet
anti-inflamatuar ve pro-inflamatuar besin parametrelerinden 32’si DII hesaplamasina
dahil edilmistir. Bu besin parametreleri alkol (g), B-karoten (ug), ¢inko (mg), ¢oklu
(CDYA) doymamis yag asitleri (g), demir (mg), diyet posasi (g), doymus yag asitleri
(DYA) (g), enerji (kkal), kafein (g), karbonhidrat (g), diyet kolesterolii (mg), kuru sogan
(g), magnezyum (mg), niasin es degeri (mg), n-3 ¢oklu doymamis yag asitleri (g), n-6
coklu doymamais yag asitleri (g), protein (g), riboflavin (mg), sarimsak (g), selenyum (ug),
tiamin (mg), tekli doymamuis yag asitleri (TDYA) (g), toplam folat (ug), trans yag asitleri
(g), toplam yag (g), vitamin A (retinol esdegeri), vitamin Bs (mg), Vitamin B> (ug),
Vitamin C (mg), vitamin D (pg), Vitamin E (mg) ve yesil/siyah ¢aydir (g) (23).

Hesaplama Shivappa ve ark. (23) tarafindan gelistirilen yontem ile yapilmistir.
Bunun i¢in ilk asamada her besin parametresi icin Z skoru belirlenen standart global
ortalamalar katilimcilarin diyet alimlarindan ¢ikartilmis ve sonrasinda elde edilen degerler
global standart sapmaya boliinmiistiir. Ardindan, hesaplanan degerler persentillere
doniistiiriilmiis ve elde edilen persentil her bir besin bileseni icin belirlenen etki puani ile
carpilmistir. Toplam DII ise her bir besin i¢in hesaplanan son degerlerin toplanmasi ile
hesaplanmistir. Katilimcilara ait DII degerleri ¢eyrekliklere ayrilarak gruplandirilmig ve

veriler bu gruplar tizerinden degerlendirilmistir (23).
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3. 4. 6. Biyokimyasal Analizler

Katilimcilardan menstrual dongiilerinin erken folikiiler fazinda (menstrual
dongiiniin 2.-5. gilinleri arasinda) en az 8 saatlik aclik sonrasi sabah rutin tetkikleri
istenmistir. Bu kapsamda aglik kan glukozu, insiilin, trigliserit, total kolesterol, LDL-K,
HDL-K, VLDL-K, total testosteron, folikiil stimiile edici hormon (FSH), LH ve SHBG
seviyeleri Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Laboratuvarlari’nda

degerlendirilmistir. Belirtilen rutin tetkiklere ait referans araliklar EK-4’te verilmistir.

Aclik kan glukoz diizeyi heksokinaz yontemi ile ve lipit profili enzimatik yontemle
tayin edilmistir. Insiilin, total testosteron, FSH, LH ve SHBG diizeyleri kemiliiminesans

mikropartikiil immunoassay yontemi ile dl¢iilmiistiir.

Katilimcilardan serum seperatdr sari tiiplere ayrica bir tlip kan alinmis, alinan kan
3.000 g’de 10 dakika santrifiij edilmistir (Selecta Microtronic-BL, Ispanya). Santrifiij
islemi tamamlandiginda serum Ornekleri ayrilmis ve analiz giiniine kadar -80 °C’de
dondurucuda saklanmistir. Alian serum orneklerinde yliksek duyarlikli CRP (hs-CRP)
ve CD36 seviyeleri kolorimetrik/ELISA (enzime bagli immiinosorbent test) yontemi ile
Hacettepe Universitesi Saghk Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii

Arastirma Laboratuvari’nda analiz edilmistir.

Yiiksek Duyarhkh C reaktif protein (hs-CRP) Analizi: Yiiksek duyarlikli C-
reaktif protein analizi hazir kitler yardimiyla kolorimetrik/ELISA yo6ntemi ile analiz
edilmistir (Elabscience Biotechnology Company, Wuhan, China). Analiz i¢in secilen kit
sandvi¢ ELISA yontemiyle miktar tayini yapmaktadir. Analiz, hs-CRP’ye spesifik antikor
ile kaplanmis mikroplakada; serum 6rneginin igerdigi hs-CRP, biotinlenmis hs-CRP’ye
spesifik antikor ve avidin-HRP’nin kompleks olusturmasi esasina dayanmaktadir.
Sonrasinda kompleks olusturmayan kimyasallar yapilan yikama islemi ile
uzaklastirllmistir. Yikama islemi sonrasi serum hs-CRP miktar1 enzim-substrat

reaksiyonlar1 ve stilfiirik asidin etkisiyle mavi renk olusumu saglanarak tayin edilmistir.
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Serum orneklerinin icerdigi hs-CRP konsantrasyonlarina gore farklilik gosteren
renk yogunluklari Hacettepe Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve
Diyetetik Boliimii Arastirma Laboratuvari’nda bulunan kolorimetrik mikroplaka okuyucu
ile okunmustur (ChroMate 4300, Awareness Technology Inc, ABD). Kit igeriginde
bulunan ve hs-CRP konsantrasyonlari bilinen standart soliisyonlarinin absorbans degerleri
kullanilarak olusturulan “hs-CRP standart egrisi” yardimiyla her 6rnegin igerdigi hs-CRP

miktarlar1 hesaplanmstir.

CD36 Analizi: CD36 analizi hazir kitler yardimiyla kolorimetrik/ELISA yOntemi
ile analiz edilmistir (Elabscience Biotechnology Company, Wuhan, China). Analiz i¢in
secilen kit sandvi¢ ELISA yoOntemiyle miktar tayini yapmaktadir. Analiz, CD36’ya
spesifik antikor ile kaplanmis mikroplakada; serum 6rneginin i¢erdigi CD36, biotinlenmis
CD36’ya spesifik antikor ve avidin-HRP’nin kompleks olusturmasi esasina
dayanmaktadir. Sonrasinda kompleks olusturmayan kimyasallar yapilan yikama islemi ile
uzaklastirllmistir. Yikama islemi sonrasi serum CD36 miktar1 enzim-substrat

reaksiyonlar1 ve stilfiirik asidin etkisiyle mavi renk olusumu saglanarak tayin edilmistir.

Serum orneklerinin igerdigi CD36 konsantrasyonlarina gore farklilik goésteren
renk yogunluklari Hacettepe Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve
Diyetetik Boliimii Arastirma Laboratuvari’nda bulunan kolorimetrik mikroplaka okuyucu
ile okunmustur (ChroMate 4300, Awareness Technology Inc, ABD). Kit igeriginde
bulunan ve CD36 konsantrasyonlar1 bilinen standart soliisyonlarinin absorbans degerleri
kullanilarak olusturulan “CD36 standart egrisi” yardimiyla her 6rnegin igerdigi CD36

miktarlart hesaplanmstir.

Serbest Androjen indeks (Free androgen index, FAI) Hesabi: Elde edilen total

testosteron ve SHBG sonuglari ile FAI degeri hesaplanmigtir. Hesaplama;
FAI =(total testosteron/SHBG)*100] formiilii yardimiyla yapilmistir (156).

Homeostatik Model Degerlendirmesi Yéntemi ile Insiilin Direnci

(Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance, HOMA-IR) Hesabi: Elde
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edilen aclik kan glukozu ve aglik insiilin degerleri kullanilarak insiilin direnci hesabi

(HOMA-IR) yapilmistir. Hesaplamada;
HOMA-IR = serum glukoz*serum insiilin/405 formiilii kullanilmistir (157).

Plazma Aterojenik indeks (Plasma Atherogenic Index, PAI) Hesabi: Elde
edilen aghik kan trigliserit ve HDL-K verileri kullanilarak PAI hesab1 yapilmistir.

Hesaplamada;
PAI = log(plazma trigliserit/HDL-K) formiilii kullanilmistir (158).

3.5.  Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Calismadan elde edilen veriler SPSS 23.0 (Statistical Package for Social Science)
istatistik programi ile degerlendirilmistir. Elde edilen siirekli nicel veriler i¢in ortalama +
standart sapma veya ortanca ve alt-list degerler olarak verilmistir. Kategorik nitel veriler
icin ise frekans ve yilizde degerler verilmistir. Verilerin normal dagilip dagilmadiklar
Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk, varyasyon katsayisi, ¢arpiklik-sivrilik degerleri ile
degerlendirilmistir. Bagimsiz iki grup arasindaki farkin karsilagtirilmasinda sayisal/nicel
verilere uygun olan parametrik (t testi) veya parametrik olmayan (Mann-Whitney U testi)
hipotez testleri; nitel veriler icin ise uygun ki-kare testi (Fisher/Pearson) kullanilmistir.
Ikiden fazla grup arasindaki farkin karsilastirilmasinda sayisal/nicel verilere uygun olan
parametrik (ANOVA) veya parametrik olmayan (Kruskal-Wallis testi) hipotez testleri
uygulanmigtir. Sayisal ve nitel degiskenler arasindaki iliskinin saptanmasi i¢in veriler
normal dagilip dagilmama durumuna uygun korelasyon analizi (Spearman/Pearson/Eta
katsayis1) yapilmistir. Bireylerin DII degerleri ve CD36 seviyelerinin PKOS riskine
etkisinin analiz etmek icin lojistik regresyon analiz uygulanmistir, odds oranlar1 (OR) ve
%095 giiven araliklar1 (%95 GA) verilmistir. Uygulanan lojistik regresyon analizinde kaba
model (model 1), yas ve BKI diizeltilmis model (model 2) ve yas, BKI, bel cevresi ve
bel/kal¢a orani diizeltilmis model (model 3) olmak iizere toplamda 3 farkli model i¢in test

yapilmistir. Istatistiksel anlamlilik p<0.05 degeri ile belirlenmistir.
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4. BULGULAR
4.1. Cahsmaya Katilan Bireylerin Genel Ozellikleri

Caligmaya, dahil edilme kriterlerini karsilayan 38 PKOS tanili kadin ile 39 saglikli
kadmn dahil edilmistir. Her iki grup i¢in bireylerin yas, medeni durum, egitim durumu,
meslek ve ilk menars yasi ile PKOS grubu i¢in ailede PKOS varligi ve PKOS tanisinin
alindig: siire gibi genel bilgilere ait veriler Tablo 4.1.de gosterilmistir. Bireylerin yas
ortalamalar1 degerlendirildiginde, PKOS grubunda ortalama yasin 21,6+2,26 yil ve
kontrol grubunda ortalama 21,1+1,81 yi1l oldugu saptanmistir (p=0,139). Medeni durum
verilerine bakildiginda orneklemin biiylik ¢ogunlugunun bekar oldugu goriilmiistiir
(PKOS grubu i¢in %92,1 ve kontrol grubu i¢in %97,4). Bireylerin egitim durumlari ile
ilgili bilgiler degerlendirildiginde; PKOS grubunun %36,9’unun lise, %60,5’inin
yiiksekokul/lisans ve %2,6’sinin lisansiistii egitim mezunu oldugu, kontrol grubunun ise
%25,6’s1n1n lise, %71,8’inin yliksekokul/lisans ve %2,6’sinin lisansiistii egitim mezunu
oldugu bulunmustur. Bireylerin medeni durumlar1 ve egitim durumlari agisindan gruplar
arasinda farklilik bulunmamistir (sirastyla p=0,292; p=0,578). Ek olarak, PKOS ve
kontrol grubunda bulunan bireylerin biiyiik bir kismi 6grencidir (PKOS grubu i¢in %68,4
ve kontrol grubu icin %92,3) (p=0,011). Ayrica, bireylerin ilk menars yast
sorgulandiginda PKOS grubu i¢in ortalama 13,0+1,57 yil ve kontrol grubu i¢in ortalama
12,5+1,00 y1l oldugu bulunustur (p=0,106) (Tablo 4.1.).

Polikistik over sendromu grubundaki bireylerde, ailede PKOS varlig1 ile PKOS
tanisinin ne zaman alindig ile ilgili bilgiler sorgulanmistir. Bireylerin %7,9’unda I. derece
akrabalarinda (anne, abla, kiz kardes gibi) ve %7,9’unda II. derece akrabalarinda (teyze,
hala, kuzen gibi) PKOS tanisinin oldugu ve bireylerin %39,5’inin yeni PKOS tanis1 almis
oldugu, %28,9’unun 1-3 yil i¢inde ve %31,6’sin1n 4-6 yil icinde PKOS tanis1 almis oldugu
saptanmistir (Tablo 4.1.).
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Tablo 4.1. Calismaya katilan bireylerin genel sosyo-demografik ozelliklere gore
dagilimlari.

Parametreler PKOS Grubu Kontrol Grubu
(n=38) (n=39)

21,642,26 21,1+1,81
Yas (yil) (18,00-28,00) (19.00-28.00) %137
Medeni Durum
Evli 3(7,9) 1(2,6)
Bekar 35(92,1) 38(97,4) 0,292
Bosanmis/dul 0(0,0) 0 (0,0)
Egitim Durumu
Lise 14 (36,9) 10 (25,6) 0.578
Yiiksekokul/lisans 23 (60,5) 28 (71,8) ’
Lisansiistii 1(2,6) 1(2,6)
Calisma Durumu
Ogrenci 26 (68,4) 36 (92,3)
Serbest meslek 2(5,3) 0 (0,0) 0.011
Memur 0 (0,0) 2 (5,1) ’
Isci-iicretli 7(18,4) 1(2,6)
Calismiyor 3(7,9) 0 (0,0)
. 13,0+1,57 12,5+1,00
Ik menars yagt (9,00-18,00) (10,00-14.00) 106
Ailede PKOS varhg:
I. Derece akrabada 3(7,9) - -
II. Derece akrabada 3(7,9)
Yok 32 (84,2)
PKOS tanisinin alindiga siire
Yeni tani 15 (39,5)
1-3 yil 11 (28,9) ) )
4-6 y1l 12 (31,6)

Sayisal parametrik veriler ortalama + standart sapma (x"+SD) (minimum-maksimum); kategorik veriler say1
(ylizde) [n(%)] olarak verilmistir.

Sayisal veriler i¢in parametrik bagimsiz gruplarda t testi ve kategorik veriler i¢in ki-kare testi kullanilmistir.
[statistiksel anlamlilik koyu yaz1 tipi ile gdsterilmistir (p<0,05).

PKOS: Polikistik over sendromu.

Calismaya katilan bireylerin sigara, alkol, ilag ve vitamin-mineral destegi
kullanma durumlart sorgulanmistir ve veriler Tablo 4.2.’de 6zetlenmistir. Calismadan
dislanma kriterlerinden biri “sigara kullantyor olmak™ oldugu i¢in her iki grupta da sigara
kullanan birey bulunmamaktadir. Sigara kullanmayanlarin oran1 PKOS grubunda %78.,9,
bir yildan uzun siiredir birakmig olanlar1 oran1 %21,1 olarak ve kontrol grubunda sigara

kullanmayanlarin oran1 %94,9, bir yildan uzun siiredir birakmis olanlar1 orani %5,1 olarak
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bulunmustur (p=0,082). Bireylerin alkol kullanma durumlar1 sorgulandiginda, PKOS
grubundaki bireylerin %28,9’unun ve kontrol grubundaki bireylerin %20,5’inin alkol
kullandig1 saptanmistir (p=0,437). Ek olarak, alkol tiiketen bireyler i¢in giinliik etil alkol
alim miktarlar1 hesaplanmistir. Buna gore; PKOS grubundaki alkol kullanan bireylerin
giinliik etil alkol alim miktarlarinin ortanca degeri 0,9 g ve kontrol grubundaki bireylerin
giinliik etil alkol alim miktarlarinin ortanca degeri 2,0 g’dir (p=0,206). Her iki grupta ilag
kullanan bir birey bulunmazken, PKOS grubundaki bireylerin %7,9’u ve kontrol
grubundaki bireylerin %10,3’l diizensiz olarak vitamin-mineral destegi kullanmaktadir

(p=0,515) (Tablo 4.2.).
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Tablo 4.2. Calismaya katilan bireylerin sigara, alkol, ilag ve vitamin-mineral destegi
kullanim durumlari.

Parametreler PKOS Grubu  Kontrol Grubu p

(n=38) (n=39)

Sigara kullanma durumu

Sigara Kullanmiyor 30 (78,9) 37 (94,9) 0,082

Birakmig (Bir yildan uzun siiredir) 8 (21,1) 2(5,1)

Alkol kullamyor 11 (28.,9) 8 (20,5) 0,437

Giinliik alinan etil alkol miktar: 0,90 (2,23) 2,00 (6,31) 0.206

(g/giin)* 0,11-5,71 0,44-8,57

Ila¢ kullanma durumu

Kullanmiyor 38 (100,0) 39 (100,0)

Vitamin-mineral destegi

kullanma durumu

Kullanmiyor 35(92,1) 35 (89,7)
Kullaniyor (Diizensiz Kullanim) 3(7,9) 4(10,3)

0,515

Sayisal veriler ortanca (¢eyrekler arasi dagilim araligl) (minimum-maksimum); kategorik veriler say1
(ylizde) [n(%)] olarak verilmisgtir.

Sayisal veriler ig¢in non-parametrik Mann Whitney U testi ve kategorik veriler igin ki-kare testi
kullanilmstir.

* Alkol tiiketen bireylerin giinliik tiikketim miktarlari hesaplanmustir.

PKOS: Polikistik over sendromu.

Calismaya katilan bireylerin ana ve ara 6glin sayilari, 6giin atlama durumlari,
atlanan 6giin ve 6giin atlama nedenleri, genel istah durumu ve yemek yeme hizi bilgilerini
iceren genel beslenme aligkanliklar1 sorgulanmistir ve ilgili veriler Tablo 4.3.’te
sunulmustur. Buna gore; PKOS grubundaki katilimcilarin ana ve ara 6giin sayilarinin
ortanca degerleri sirastyla 2,0 ve 3,0 iken, kontrol grubundaki katilimcilarin ana ve ara
Oglin sayilarinin ortanca degerleri sirastyla 2,0 ve 3,0’dir (sirasiyla p=0,669; p=0,759).
Bireylerin 6glin atlama durumlart degerlendirildiginde; PKOS grubundaki bireylerin
%63,2’s1 ve kontrol grubundaki bireylerin %59,0°1 ana 6glinlerinden en az 1’ini atladig1
saptanmistir (p=0,419). Atlanan 6giiniin hangi 6glin oldugu sorgulandiginda, PKOS ve

kontrol grubu i¢in 6gle 6gliniliniin en fazla atlanan 6giin oldugu (sirastyla %36,7, %41.,4)
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ve sabah 6giiniiniin bunu takip ettigi bulunmustur (sirastyla %30,0, %37,9). Ogiin atlama
nedenleri degerlendirildiginde; PKOS grubundaki bireylerin = %60,0’1  zaman
yetersizliginden dolayr ve %40,0’1 can1 yemek istemedigi i¢in 0giin atlarken kontrol
grubunun %58,6’s1 can1 yemek istemedigi i¢in ve %44,8 1 zaman yetersizliginden dolay1
Oglin atlamaktadir. Bireylerin istah durumlar1 sorgulandiginda; PKOS grubundaki
bireylerin %60,5’1 ve kontrol grubundaki bireylerin %53,8’1 kendini istahli olarak
nitelendirmektedir (p=0,832). Ayrica PKOS grubundaki bireylerin %63,2’si ve kontrol
grubundaki bireylerin %53,8’1 yemek yeme hizlarinin ortalama hizda oldugunu beyan

etmislerdir (p=0,062) (Tablo 4.3.).
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Beslenme Ahskanhklar: PKOS Grubu Kontrol Grubu
(n=38) (n=39) p
2,0 (1,0) 2,0 (1,0)
Ana 6giin sayisi 0,669
(190'370) (190'390)
3,0 (2,0) 3,0 (2,0)
Ara 0giin sayis1 0,759
(070'650) (090'690)
Ogiin Atlama Durumu 24 (63,2) 23 (59,0) 0,419
Atlanan Ogiinler
Sabah 9(30,0) 11 (37,9)
Ogle 11 (36,7) 12 (41,4)
Aksam 4 (13,3) 0 (0,0)
Ogiin Atlama Nedeni
Istahsizlik 5(16,7) 6 (20,7)
Zaman yetersizligi 18 (60,0) 13 (44,8) -
Cani istemiyor 12 (40,0) 17 (58,6)
Zayiflamak i¢in 4 (13,3) 1(3.4)
Istah Durumu®
Istahl1 23 (60,5 21 (53,8
$ (60.5) (53.8) 0.832
Normal 14 (36,8) 17 (43,6)
Istahsiz 1(2,6) 1(2,6)
Yeme yenilme hiz1
Yava 8 (21,2 3(7,7
$ (21.2) (7,7) 0.062
Orta 24 (63,2) 21 (53,8)
Hizli 6 (15,8) 15 (38,5)

Sayisal non-parametrik verileri ortanca (¢eyrekler arast dagilim araligr) (minimum-maksimum); kategorik

veriler say1 (yiizde) [n(%)] olarak verilmistir.

Sayisal veriler ig¢in non-parametrik Mann Whitney U testi ve kategorik veriler igin ki-kare testi

kullanilmustir.
* Katilimeilarin kendi beyanlarina gére degerlendirilmistir.
PKOS: Polikistik over sendromu.
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4.2. Bireylerin Antropometrik Olciimleri

Caligmaya katilan bireylerden antropometrik dl¢timler kapsaminda viicut agirligi,
boy uzunlugu, bel ve kalga ¢evresi Ol¢iimleri alinmig, viicut kompozisyonu analiz
edilmistir ve elde edilen veriler Tablo 4.4.’te 6zetlenmistir. Buna gére PKOS grubundaki
bireylerin antropometrik Ol¢iimlerinin viicut agirhigr icin ortalama 70,6+12,82 kg, boy
uzunlugu icin ortalama 164,0+6,08 cm, BKI degeri icin ortalama 26,3+4,20 kg/m?, bel
cevresi i¢in ortalama 84,2+9,70 cm, kalga ¢evresi i¢in ortalama 106,1+9,58 cm, bel/kalga
orani i¢in ortalama 0,79+0,05 oldugu saptanmistir. Kontrol grubundaki bireylerin ise
antropometrik 6l¢iimlerinin viicut agirligi i¢in ortalama 68,6+10,42 kg, boy uzunlugu i¢in
ortalama 162,6+5,90 cm, BKI degeri igin ortalama 25,9+3,22 kg/m?, bel gevresi icin
ortalama 80,8+7,46 cm, kalcga cevresi icin ortalama 106,44+7,32 cm, bel/kal¢a orani igin
ortalama 0,76+0,04 oldugu bulunmustur. Olgiimler arasindaki istatistiksel farklilik
degerlendirildiginde PKOS ve kontrol grubundaki bireyler arasinda sadece bel/kalca orani
acisindan bir farkliligin oldugu ve PKOS grubunda bel/kal¢a oraninin kontrol grubu ile
karsilastirildiginda daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (p=0,002). Bireylerin viicut
kompozisyonu analizinde yag kiitlesi, yagsiz viicut kiitlesi, kas kiitlesi ve toplam viicut
suyu degerleri % ve kg olarak degerlendirilmistir. Sonugta; PKOS grubunun yag
kiitlesinin ortalama %32,6+7,37 ve 23,848,72 kg, yagsiz viicut kiitlesinin ortalama
%67,2+7,64 ve 46,6+£5,19 kg, kas kiitlesinin ortalama %63,9+6,87 ve 44,4+5,02 kg ve
toplam viicut suyunun %48,8+5,27 ve 34,0+3,75 kg oldugu bulunmustur. Kontrol
grubunda ise yag kiitlesinin ortalama 9%30,6+6,06 ve 21,5+7,12 kg, yagsiz viicut
kiitlesinin ortalama %69,34+6,13 ve 47,14+4,42 kg, kas kiitlesinin ortalama %65,8+5,75 ve
44,7+4,20 kg ve toplam viicut suyunun %50,1+4,37 ve 34,0+3,17 kg oldugu saptanmustir.
Viicut kompozisyonu verileri agisindan PKOS ve kontrol grubu arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farkin olmadig1 goriilmiistiir (p>0,05) (Tablo 4.4.).
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Tablo 4.4. Bireylerin antropometrik dl¢timleri.

Antropometrik Veriler PKOS Grubu Kontrol Grubu P
Viicut agirlig (ke) 70,6+12,82 68,6+10,42 0,450
(45,0-102,8) (52,8-99,1)
Boy uzunlugu (cm) 164,0+6,08 162,6+5,90 0,358
(150,0-175,0) (149,0-182,0)
B (/) 087360 (seasy 0%
Bel ¢evresi (cm) (682:(?%1%77,(())) (S;)”gjz)’gg) 0,087
Kalga gevresi (cm) (13(;?(’){?29 i(?) (193?(’;_‘1[27 ig) 0,844
Bel/kalga orani ((())’,7697%(()):395) ((()),,7666%(()):;)2) 0,002
Vg it 0 nean o mesw
Yag kiitlesi (kg) ?223275 (21 Bfizl 62) 0217
Yagsiz viicut kiitlesi (%) é}i;;;?;‘) (6595”?1%86(’)13) 0,196
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) (267”67%2(’569) (171”5254}52) 0,658
Kas kiitlesi (%) (?5319?9%86 (’)?97) (6552’;%;- g ; ) 0,084
Kas kiitlesi (kg) (22’2%5‘5;?52) é;’;%:i;)) 0,866
Toplam viicut suyu (%) (181”8;2 f;) (Z%”f:i 77) 0,240
Toplam viicut suyu (kg) g;’gi ;Zg) g;’gi:;g) 0,691

Veriler ortalama =+ standart sapma (X +SD) (minimum-maksimum) olarak verilmistir ve istatistiksel
anlamlilik bagimsiz gruplarda t testi ile degerlendirilmistir.

[statistiksel anlamlilik koyu yaz1 tipi ile gdsterilmistir (p<0,05).

BKI: Beden kiitle indeksi; PKOS: Polikistik over sendromu.
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Bireylerin BKI, bel gevresi ve bel/kalca orani verileri WHO’nun siniflandirmalari
gbdz Oniine alnarak kategorilendirilerek degerlendirilmis ve sonuglar Tablo 4.5.da
verilmistir. Buna gore; PKOS grubundaki bireylerin %47,4’iinii fazla kilolu bireyler
olusturmakta ve bunu da %34,2 ile normal agirliktaki bireyler takip etmektedir. Kontrol
grubundaki bireylerin ise %59,0’m1 fazla kilolu bireyler olustururken bunu %33,3 ile
normal agirliktaki bireyler olusturmaktadir. Bireylerin BKI gruplari agisindan PKOS ve
kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,458). Bel
cevresi gruplarina bakildiginda PKOS grubunun %28,9’unun normal, %28,9’unun riskli
ve %42,2’sinin yiiksek riskli oldugu goriiliirken kontrol grubunun %53,8’inin normal,
%30,8’inin riskli ve %15,4 liniin yiiksek riskli oldugu goriilmiistiir (p=0,021). Bel/kalga
orani i¢in degerlendirme yapildiginda kontrol grubundaki bireylerin tamaminin bel/kalca
oraninin normal aralikta oldugu, PKOS grubunda ise %81,6’sinin normal aralikta ve

%18,4 liniin riskli aralikta oldugu saptanmistir (p=0,005) (Tablo 4.5.).

Tablo 4.5. Calismaya katilan bireylerin BKI gruplari ile bel gevresi ve bel/kalga orani igin

belirlenen riskli/yiiksek riskli gruplara gére dagilimlari.

Gruplar PKOS Grubu Kontrol Grubu p
BKIi (kg/m?) grup *
Normal (18,50-24,99) 13 (34,2) 13 (33,3) 0,458
Fazla Kiloluluk (25,00-29,99) 18 (47,4) 23 (59,0)
Obezite (=30,00) 7 (18,4) 3(7,7)
Bel ¢evresi (cm) ?
Normal (<80) 11 (28,9) 21 (53,8) 0.021
Riskli (80-87) 11 (28,9) 12 (30,8) ’
Yiiksek riskli (>88) 16 (42,2) 6 (15,4)
Bel/kal¢a oram ®
Normal (<0,85) 31 (81,6) 39 (100,0) 0,005
Riskli (>0,85) 7 (18,4) 0 (0,0)

Veriler say1 (ylizde) [n(%)] olarak verilmistir.

Pearson ki-kare testi ile hesaplanmustir.

® Fisher’1n kesin testi ile hesaplanmustir.

[statistiksel anlamlilik koyu yaz1 tipi ile gdsterilmistir (p<0,05).
BKI: Beden kiitle indeksi; PKOS: Polikistik over sendromu.
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4.3. Bireylerin Biyokimyasal Verileri ve Kan Basinci Ol¢iimleri

Caligmaya katilan bireylerin biyokimyasal verileri kapsaminda; cinsiyet
hormonlar profilleri, kan glukoz regiilasyonu ile ilgili parametreler, lipit profili, serum
hs-CRP ve serum CD36 diizeyleri ile kan basinci dl¢limleri degerlendirilmis ve sonuglar

Tablo 4.6.da verilmistir.

Bireylerin cinsiyet hormonlar1 profilleri degerlendirildiginde; PKOS grubunda
ortanca serum LH (6,09 mIU/ml) ve total testosteron seviyeleri (42,02 ng/dl) ve FAI
degerinin (3,60) kontrol grubundaki ortanca serum LH (4,38 mIU/ml) ve total testosteron
seviyeleri (27,07 ng/dl) ve FAI degeri (2,12) ile karsilastirildiginda daha yiiksek oldugu
goriilmistiir (sirasiyla p=0,007; p=0,001; p=0,001). Diger yandan PKOS ve kontrol grubu
arasinda serum FSH ve SHBG diizeyleri agisindan anlamli bir farkliligin olmadigi

goriilmistlir (sirastyla p=0,344; p=0,418) (Tablo 4.6).

Bireylerin kan glukoz regiilasyonu ile ilgili aclik glukoz ve insiilin seviyeleri ile
HOMA-IR degerleri degerlendirilmistir. Sonucta ortalama aglik kan glukozunun PKOS
grubunda 85,61+£8,48 mg/dl ve kontrol grubunda 87,05+7,53 mg/dl oldugu ve aclik glukoz
seviyesi acisindan gruplar arasinda anlamli bir farkin olmadig1 saptanmistir (p=0,431).
Ancak aglik insiilin seviyesi ve HOMA-IR degerleri degerlendirildiginde PKOS grubunda
ortanca aglik insiilin seviyesinin ve HOMA-IR degerinin (sirastyla; 9,98 ulU/ml ve 2,11)
kontrol grubu ile karsilagtirildiginda (sirasiyla; 6,57 pulU/ml ve 1,43) daha yiiksek oldugu
bulunmustur (sirasiyla p=0,001; p=0,015) (Tablo 4.6.).

Bireylerin lipit profilleri ile ilgili parametreler degerlendirildiginde; PKOS
grubunun aglik serum trigliserit (ortanca 80,50 mg/dl), total kolesterol (ortalama
183,32+31,39 mg/dl), LDL-K (ortalama 114,87+23,70 mg/dl), VLDL-K (ortanca 16,00
mg/dl) ve non HDL-K (ortalama 128,30+27,67 mg/dl) seviyelerinin kontrol grubunun
aclik trigliserit (ortanca 68,00 mg/dl), total kolesterol (ortalama 164,28+31,05 mg/dl),
LDL-K (ortalama 102,10£23,21 mg/dl), VLDL-K (ortanca 14,00 mg/dl) ve non HDL-K
(ortalama 112,33+27,28 mg/dl) ile karsilagtirildiginda istatistiksel olarak daha ytiksek
oldugu sonucuna varilmistir (sirasiyla p=0,015; p=0,009; p=0,019; p=0,024; p=0,013).
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Lipit profilinin diger parametreleri olan HDL-K seviyesi, total kolesterol/HDL-K oran1 ve
hesaplanan PAI degeri agisindan PKOS ve kontrol grubu arasinda anlamli bir farkliligin

olmadig1 gortilmistiir (sirastyla p=0,257; p=0,221; p=0,099) (Tablo 4.6.).

Bireylerden alinan kanlardan ayrilan serum orneklerinde serum hs-CRP ve CD36
seviyeleri analiz edilmistir. Yapilan analizler sonucunda PKOS grubunun ortanca hs-CRP
seviyesinin 304,17 pg/ml ve ortalama CD36 seviyesinin 5,32+1,18 ng/ml oldugu, kontrol
grubunun ise ortanca hs-CRP seviyesinin 240,19 pg/ml ve ortalama CD36 seviyesinin
4,85+1,50 ng/ml oldugu saptanmigtir. Yapilan istatistiksel analizler sonucunda PKOS ve
kontrol grubu arasinda serum hs-CRP ve CD36 seviyeleri acisindan anlamli bir farkin

olmadig1 gortilmistiir (sirastyla p=0,829; p=0,125) (Tablo 4.6.).

Caligmaya katilan bireylerden menstrual dongiilerinin erken folikiiler fazinda
alinan kan basinc1 dl¢timleri incelendiginde; PKOS ve kontrol grubu arasinda SKB, DKB

ve kalp atim hiz1 arasinda anlaml bir farkin olmadigi bulunmustur (sirasiyla p=0,245;

p=0,760; p=0,234) (Tablo 4.6.).
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Tablo 4.6. Calismaya katilan bireylerin biyokimyasal verileri ve kan basinci dlglimiine

iligkin bulgulari.

Biyokimyasal Veriler PK(()nszg;l;ubu Konglo:l?’(;v)r ubu

Cinsiyet Hormonlari

FSH (mIU/ml) (51’,%,3%91,’375) (52%?9127 ) 0,344
LK (mlU/m) eassiay g 7
Total testosteron (ng/dl) ? ?12 6’(,)822929,38 5?’31}289”602 6)) 0,001
O
FaI- 050511 Gsreey O
Kan Glukoz Regiilasyonu

Aclik kan glukozu (mg/dl) ( 65;?(,)?){:;18{150) (72?6%? fgigo) 0.431
Aglik insiilin (uIU/ml) @ (2(9)5(255252) (26; 17(5’8051%) 0,001
o
Lipit Profili

Trigliserit (mg/dl) 50002000 (7001500 0018
Total kolesterol (mg/dl) (1128 2:3 3—3;?;16:?6%) éii‘é%f;; 51 ,’8 3) 0,009
atogsz 00000
VLDLK (mefd) 0000000600,
Total kolesterol/HDL-K orani ? ?2’,2388E(4)1:zg§ (32’?39891’,22; 0,221
Pal 02070 2508y O
ELISA Verileri

hs-CRP (pg/m) (1002673019 (8R091sTH OS2
B R
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Tablo 4.6. (Devami) Caligmaya katilan bireylerin biyokimyasal verileri ve kan basinci

Ol¢iimiine iliskin bulgulart.

. . . PKOS Grubu Kontrol Grubu
Biyokimyasal Veriler (n=38) (n=39) p
Kan Basinci Verileri

79,03+6,73 81,03+7,85
Kalp atim hiz: (64,00-95,00) (67,00-111,00) 0,234
. 104,50 (20,75) 110,00 (24,00)
SKB (mm Hg) (79.00-128.00) (71.00-126.00) 0,245
DKB (mm He) 72,9248,50 73,59+10,49 0.760

(55,00-88,00) (51,00-92,00)

Parametrik veriler ortalama + standart sapma (x"+SD) (minimum-maksimum); non-parametrik verileri
ortanca (¢eyrekler arast dagilim araligr) (minimum-maksimum) olarak verilmistir.
a Istatistiksel anlamlilik Mann Whitney U testi ile degerlendirilmis olup, haricindeki veriler i¢in bagimsiz

gruplarda t testi uygulanmusgtir.

[statistiksel anlamlilik koyu yaz1 tipi ile gdsterilmistir (p<0,05).
CD36: Cluster of differentation 36; DKB: Diastolik kan basinci; FAI: Serbest androjen indeks; FSH: Folikiil
stimiile edici hormon; HDL-K: Yiiksek dansiteli lipoprotein-kolesterol; hs-CRP: Yiiksek duyarlikli C-
reaktif protein; HOMA-IR: Homeostatik model degerlendirmesi yontemi ile insiilin direnci; LDL-K: Diisiik
dansiteli lipoprotein-kolesterol; LH: Liiteinlestirici hormon; PAI: Plazma aterojenik indeks; PKOS:
Polikistik over sendromu; SKB: Sistolik kan basinci; SHBG: Cinsiyet hormonu baglayici globiilin; VLDL-

K: Cok diisiik dansiteli lipoprotein-kolesterol.
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Polikistik over sendromu grubundaki bireylerin biyokimyasal bulgulari
BKIi’lerinin normal aralikta olup olmamasina gére gruplandirilarak da degerlendirilmistir
ve sonuglar Tablo 4.7.°de gosterilmistir. Cinsiyet hormonlar1 profili acisinda
incelendiginde; BKI degeri normal aralikta olan PKOS tanili kadimnlarda serum SHBG
seviyesinin daha yiiksek (p=0,001) ve FAI degerinin daha diisiik (p=0,009) oldugu
bulunmustur. Ayrica ortanca kan glukozunun ve HOMA-IR degerinin BK1’si 25 kg/m? ve
iizerinde olan PKOS tanili kadinlarda (86 mg/dl ve 2,36) normal BKi’deki PKOS tanili
kadmlar (82 mg/dl ve 1,61) ile karsilagtirildiginda daha yiiksek oldugu saptanmigtir
(sirasiyla p=0,023; p=0,049). Lipit profili parametrelerine bakildiginda; normal BKI’deki
PKOS tanmili kadinlarda BKI’si 25 kg/m? ve iizerinde olan PKOS tanili kadinlar ile
karsilastirildiginda ortalama serum HDL-K seviyesinin daha yiiksek oldugu (p=0,001);
ortalama non HDL-K seviyesi ve PAI degerinin daha diisiik oldugu goriilmiistiir (sirastyla
p=0,001; p=0,020). Diger yandan kan basinci parametreleri ile hs-CRP ve CD36
seviyelerinin de arasinda istatistiksel agidan fark olmadigi goriilmiistiir (p>0,05) (Tablo

4.7).
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Tablo 4.7. Polikistik over sendromu grubundaki bireylerin BKI gruplarma gore
biyokimyasal verileri ve kan basinci dl¢limiine iligkin bulgulari.

T ~ 2 i 2
Biyokimyasal Veriler BKI 18(’:31‘;’)9 9 kg/m BKI >(i5=,g(5))kg/m
Cinsiyet Hormonlari
5,49+1,98 5,15+1,96
FSH (mIU/ml) (3.15-9.16) (132-987) 0,615
. 6,41 (10,01) 5,99 (4,59)
LH (mIU/ml) (2,38-31,25) (2,75-12,92) 0,377
Total testosteron (ng/dl) (4;?;,7165{:6172 ’339) (136’?3,5;7133 ’29 g) 0,963
. 59,15 (26,36) 30,00 (16,80)
SHBG (nmol/l) (30,50-95,54) (8,50-87,43) 0,001
\ 2,42 (1,36) 4,77 (3,29)
FAI (1,36-7.45) (0,90-21,73) 0,009
Kan Glukoz Regiilasyonu
. 82,00 (9,50 86,00 (8,00
Aglik kan glukozu (mg/dl) (67 OO—(89 08) 73 00_1(17 02)) 0,023
— 8,9343,87 11,16+4,63
Aglik insiilin (uIU/ml) (3,07-15,30) (5,16-25.38) 0,146
b 1,61 (1,48) 2,36 (1,03)
HOMA-IR (0,67-3,04) (1,09-8,49) 0,049
Lipit Profili
. . 70,00 (25,50) 82,00 (33,50)
Trigliserit (mg/dl) (43,00-299,00) (39,00-218,00) 0,060
184,31430,34 182,80+32,53
Total kolesterol (mg/dl) (142,00-256,00) (126,00-241,00) 0,891
111,62421,22 116,56+25,18
LDL-K (mg/dl) (83,00-157,00) (75,00-162,00) 0,549
63,69+11,32 50,5147,91
HDL-K (mg/dl) (49,00-89,00) (36,00-68,99) 0,001
] . 14,00 (5,50) 16,00 (6,50)
VLDL-K (mg/dl) (9,00-60,00) (8,00-44,00) 0,091
120,62424,33 132,29+28.92
Non HDL-K (mg/dl) (87,00-167,00) (77,00-187,00) 0,222
Total kolesterol/HDL-K 2,94+0,47 3,65+0,61 0.001
orani (2,38-3,84) (2,57-4,69) ’
0,18+0,23 0,24+0,17
PAI (0,12-0,70) (0,12-0,66) 0,020
ELISA Verileri
. 272,69 (344,63) 262,04 (300,00)
hs-CRP (pg/ml) (104,26-828,89) (98,89-915,74) 0,747
5,68 (2,84) 4,75 (2,87)
CD36 (ng/ml) (2,44-6.75) (2,62-7.24) 0,447
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Tablo 4.7. (Devam) Polikistik over sendromu grubundaki bireylerin BK1 gruplarina gére

biyokimyasal verileri ve kan basinci 6l¢limiine iligkin bulgulari.

Biyokimyasal Veriler BKi=18,5-24,99 kg/m*  BKIi >25,00 kg/m*

(Devami) (n=13) (n=25)

Kan Basinci Verileri
80,23+4,73 78,40+7,58

Kalp atim hiz1 (71,00-89,00) (64,00-95,00) 0,434

. 109,00 (17,00) 102,00 (23,00)

SKB (mm Hg) (92,00-124,00) (79,00-128,00) 0,260
75,85+7,09 71,40+8,89

DKB (mm Hg) (67,00-87,00) (55,00-88,00) 0,128

Parametrik veriler ortalama + standart sapma (x"+SD) (minimum-maksimum); non-parametrik verileri
ortanca (¢eyrekler arast dagilim araligr) (minimum-maksimum) olarak verilmistir.

@ [statistiksel anlamlilik Mann Whitney U testi ile degerlendirilmis olup, haricindeki veriler i¢in bagimsiz
gruplarda t testi uygulanmusgtir.

[statistiksel anlamlilik koyu yaz1 tipi ile gdsterilmistir (p<0,05).

CD36: Cluster of differentation 36; DKB: Diastolik kan basinci; FAI: Serbest androjen indeks; FSH: Folikiil
stimiile edici hormon; HDL-K: Yiiksek dansiteli lipoprotein-kolesterol; hs-CRP: Yiiksek duyarlikli C-
reaktif protein; HOMA-IR: Homeostatik model degerlendirmesi yontemi ile insiilin direnci; LDL-K: Diisiik
dansiteli lipoprotein-kolesterol; LH: Liiteinlestirici hormon; PAI: Plazma aterojenik indeks; SKB: Sistolik
kan basinci; SHBG: Cinsiyet hormonu baglayic1 globiilin; VLDL-K: Cok diisiik dansiteli lipoprotein-
kolesterol.



52

4.4. Bireylerin Besin Tiiketimi ile Tlgili Veriler

Caligmaya katilan bireylerin besin tiiketimlerine dair veriler miktarli besin tiiketim
siklig1 formundan elde edilmistir ve PKOS ve kontrol grubu arasinda enerji, makro ve
mikro besin dgesi tiikketim durumlari karsilagtirilmali olarak Tablo 4.8.‘de verilmistir. Bu
kapsamda giinliik enerji alim1 (kkal), karbonhidrat (g ve % enerji), posa (g) (¢6zliniir posa
ve ¢ozlinmez posa), toplam protein (g ve % enerji), bitkisel ve hayvansal protein, toplam
yag, DYA, TDYA, CDYA, omega-3 CDYA, omega-6 CDYA (g ve % enerji), diyet
kolesterol (mg), vitamin ve mineraller ile kafein (mg) tiiketimleri ile ilgili veriler elde
edilmistir. Bu baglamda PKOS grubu ve kontrol grubu enerji, makro ve mikro besin dgesi
alimlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farkliligin olmadigi goriilmiistiir (p>0,05)

(Tablo 4.8)
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Tablo 4.8. Bireylerin giinliik enerji, makro ve mikro besin 6gesi alimlarina iligkin veriler.

Enerji ve Besin PKOS Grubu Kontrol Grubu
Ogeleri (n=38) (n=39) P
) ] 2268,84 (1068,17) 2206,05 (795,12)
Enerji (kkal
nerji (kkal/giin) (903,08-3892,54) (1048.41-3924.06) 076
, ) 263,47 (147,58) 245,67 (143,99)
Karbonhidrat 482
arbonhidrat (g/giin) (100,65-634,02) (87,52-432,04) 0,48
Karbonhidrat 47,00 (6,25) 45,00 (10,00) 0268
(% enerji) (35,00-63,00) (31,00-63,00) :
37.23+15,47 39.41+13,28
T 1 P . a s 9 s 9 1
oplam Posa (g/giin) (11,27-71,55) (12,69-68,33) 0,510
Coziinmez Posa 16,45+6,29 18,90+6,11 0.087
(¢/giin) * (6,64-36,05) (6,22-29,53) :
e ; 7,40 (3,46) 7,93 (4,93)
Coziiniir Posa (g/giin) (2.14-16.12) (3.70-18.60) 0,460
o 78,16 (29,71) 80,33 (30,39)
Protein (¢/giin) (38,51-181,27) (41,71-129,08) 0,463
. 14,00 (3,25) 15,00 (4,00)
Protein (°
rotein (%) (10,00-21,00) (9,00-25,00) 0,079
Hayvansal protein 42,02 (31,97) 41,50 (17,67) 0.846
(¢/giin) (8,76-105,20) (16,71-75,70) :
Bitkisel protein 31,35 (16,45) 38,60 (21,20) o147
(¢/giin) (17,70-90,30) (14,70-67,40) :
o 94,58 (40,79) 94,30 (34,95)
Yag (g/giin) (33,11-214,12) (50,72-217,90) 0,495
) 39,00 (5,00) 38,00 (8,00)
Yag (9 |
ag (%) (26,00-51,00) (20,00-52,00) 0,93
. 33,36 (17,91) 28,63 (12,92)
DYA (g/ 0,137
(&/giin) (10,40-93,58) (13,72-72,18)
3 13,23 (5,35) 12,41 (2,92)
DYA (9 |
(% enerji) (7,77-23,22) (7,56-16,14) 0,107
. 31,42 (13,93) 31,84 (15,25)
TDYA
(&/giin) (12,63-68,10) (16,25-65,17) 0,783
3 13,26 (2,81) 13,74 (5,25)
TDYA (9 4
(% enerji) (7,56-22,67) (5,96-25,32) 0,463
. 20,04 (10,31) 20,31 (9,69)
DYA
¢DYA (g/giin) (4,81-79,88) (8,48-60,26) 0,783
3 8,06 (4,36) 7,72 (3,96)
DYA (°
CDYA (% enerji) (4,48-18,06) (4,11-13,81) 0,783




Tablo 4.8. (Devam) Bireylerin giinliik enerji, makro ve mikro besin 6gesi alimlarina
iligkin veriler.

Enerji ve Besin Ogeleri PK(()nszg}sl;ubu Konglo:l 3(;; ubu p
oA 010 R —
Omega-3 CDYA (% enerji) ?(;’735;2’;3 ?6’738 6???); 0,919
- S 1. J.
Omega-6 CDYA (% enerji) (Zf)?_(f 5’,6183) (g’,zg—(f 2’,7585)) 0,661
Omega-6/0Omega-3 Orani (i”ii_(f 4;,762(3) (i’j ;_(25(;,188 2)) 0,267
Diyet Kolesterolii (mg/giin) 2(?12:2?_(7158;’;;) (216 01 2’?18;41‘2293”‘1‘2; 0,451
o EDACND D,
e SEOR  aaeoh
E vitamini (mg/giin) (12,;323_23:‘13; (270, ’8558_5(2:;2 0,582
L B [
B, vitamini (mg/giin) (1(;,053%’,;‘2 (16’153 2{?’;3 0,105
B, vitamini (mg/giin) (1(;;2 6€2’j§3 (1(;?658%:;(9); 0,247
Niasin esdegeri (mg/giin) * (‘71,92,,259%61 3”;) 63) (134(1),,8722%,?)97) 0,469
Bg vitamini (mg/giin) * (1)’;9;2”5622) (B”iii? :1599) 0,807
L1 S
B\, vitamini (pg/giin) (3”22_(125169)) 31’ ’llszgzgz; 0,858
C vitamini (mg/giin) (116 63,;38132— éi‘?’;‘% (lji ’0675_ gf)’,i?; 0,661
Kalsiyurn (me/in) 870,04 (430,30) 851,04 (335,39) 0951

(381,55-1681,36)

(497,26-1574,91)
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Tablo 4.8. (Devam) Bireylerin giinliik enerji, makro ve mikro besin 6gesi alimlarina
iligkin veriler.

Enerji ve Besin PKOS Grubu Kontrol Grubu
Ogeleri (n=38) (n=39) P
. 1152,07 (554,40) 128827 (575,11)
Fosf 241
osfor (mg/giin) (506,88-2666,77) (665,80-2037,27) 0
3146,64+1063,76 3265,83£1026,51
Pot giin)’ ’ : : ’ 0,618
otasyum (mg/giin) (1062,72-5862,88) (1281,28-5982,03)
Magnezyum 388,51 (159,97) 407,10 (234,37) 0488
(mg/giin) (176,16-883,06) (173,28-708,57) :
, ) 10,59 (5,16) 12,45 (7,16)
D 2
emir (mg/giin) (5,47-26,46) (5,55-20,77) 0,235
. ) 9,39 (4,15) 10,49 (4,38)

k 1
Cinko (meg/giin) (4,18-26,05) (5,61-15,06) 0,130
. 56,53 (27,03) 57,70 (35,36)

I 4
Selenyum (ug/giin) (18,84-221,53) (29,57-118,86) 0,433

. ) 80,29 (91,50) 51,89 (78,51)
Kaf / 0,065
afein (mg/giin) (11,28-657,17) (2,79-517,35)

 Veriler bagimsiz gruplarda t testi ile degerlendirilmistir (ortalama + standart sapma (x+SD) (minimum-
maksimum)). Diger verileri Mann-Whitney U testi ile degerlendirilmistir (ortanca (¢eyrekler arasi dagilim
aralig1) (minimum-maksimum)).

[statistiksel anlamlilik koyu yaz1 tipi ile gdsterilmistir (p<0,05).

CDYA: Coklu doymamis yag asitleri; DY A: Doymus yag asitleri; PKOS: Polikistik over sendromu; TDYA:
Tekli doymamus yag asitleri.

Calismaya katilan bireylerin giinliik enerji, makro ve mikro besin dgesi tiiketim
miktarlarinin yani sira bireylerin besin grubu bazinda giinliik tiiketim miktarlar1 da
degerlendirilmistir ve bununla ilgili verileri Tablo 4.9.’da 6zetlenmistir. Bu baglamda
bireylerin siit ve siit tirlinleri, et/yumurta/kuru baklagiller (et ve et irlinleri, yumurta, kuru
baklagiller), sert kabuklu yemisler, ekmek ve tahillar, sebzeler (yesil yaprakli sebzeler ve
diger sebzeler), meyveler, yaglar, seker ve tatlilar gruplari ile toplam siv1 alimlar1 (su ve
diger sivilar) degerlendirilmistir. Sonugta PKOS ve kontrol grubu arasinda besin gruplari
bazinda tiiketim miktarlar1 agisindan anlamli bir farkin olmadig1 saptanmistir (p>0,05)

(Tablo 4.9.).



Tablo 4.9. Bireylerin giinliik besin tiiketimlerinin besin gruplarina dagilimlari.
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Besin Grunlart PKOS Grubu Kontrol Grubu
P (n=38) (n=39) P
. I ) 213,9 (155,40) 247,0 (156,38)
4
Siit ve Siit Urlinleri (g/giin) (19.6-635.5) (53.3-603.1) 0,35
Et/Yumurta/Kuru baklagiller 115,4 (105,01) 144.,2 (98,69) 0.151
(g/glin) (22,0-300,6) (34,4-194,6) ’
o . 63,9 (63,89) 89,5 (67,23)
4
Et ve Et Uriinleri (g/giin) (2.6-205.5) (11,1-198.3) 0,35
. 25,0 (43,41) 25,0 (28,58)
Yumurt 8
umurta (g/giin) (0.0-70.0) (3.3-70.0) 0,39
: ; 19,8 (13,60) 31,2 (30,78)
Kuru Baklagiller (g/giin) (1.0-73.8) (6.5-159.0) 0,097
Sert Kabuklu Yemisler 15,4 (30,27) 15,6 (23,88) 0.935
(g/glin) (0,0-179,0) (0,0-88,2) ’
) 240,2 (181,69) 213,7 (122,47)
451
Ekmek ve Tahillar (g/giin) (25.8-795.4) (23.3-457.1) 0,45
) 357,4 (204,96) 391,9 (223,17)
1
Sebzeler (g/glin) (60,3-1153,7) (138711887 3%
Yesil Yaprakli Sebzeler 37,2 (54,47) 42,1 (53,05) 0.239
(g/glin) (0,0-267,1) (11,6-301,5) ’
. ; 326,2 (209,90) 357,7 (176,74)
D 1 0,439
iger Sebzeler (g/glin) (60,3-1052,3) (120,2-962,0) :
) 263,7 (310,75) 210,7 (222,96)
24
Meyveler (g/giin) (17,2-960,8) (20,6-827.5) 0,245
9 . 49,1 (32,51) 43,9 (34,78)
Yaglar (g/giin) (7.2-83.6) (10,0-143.0) 0,775
) 80,8 (87,35) 84,0 (65,01)
Seker ve Tatlilar (g/giin) (3.4-458.0) (3.4-262.5) 0,737
. 1766,8 (1118,34) 2057,7 (927,16)
1 2
Toplam Stvi (ml/giin) (506,5-3152,0) (6050-31732) =28
2
Su (ml/giin) 1500,0 (1000,00) 000,0 (500,00) 0.061

(500,0-3000,0)

(500,0-3000,0)

Veriler ortanca (¢eyrekler arast dagilim araligr) (minimum-maksimum) olarak gosterilmistir ve istatistiksel
anlamlilik Mann-Whitney U testi ile degerlendirilmistir.

PKOS: Polikistik over sendromu.
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4.5. Bireylerin Diyetin Inflamatuar Indeksleri ile Antropometrik
Olgiimleri, Biyokimyasal Bulgulari, Enerji ve Besin Ogesi Ahmlar

Arasindaki Tliski

Bireylerin besin tiiketim sikliklarindan elde edilen veriler ile DII degeri
hesaplanmistir. Hem DII degeri hem de 1000 kkal enerji miktarina gére ayarlanmis E-DII
degeri ile ilgili veriler Tablo 4.10.°da sunulmustur. Buna goére PKOS grubundaki
bireylerin ortanca DII degeri -1,19 iken kontrol grubundaki bireylerin ortanca DII degeri
-0,68 olarak bulunmustur. Enerjiye gore ayarlanmis E-DII degerlerine bakildiginda PKOS
grubunun ortanca E-DII degerinin -0,51 iken kontrol grubunun ortanca E-DII degerinin -
0,36 oldugu saptanmistir. PKOS ve kontrol grubundaki bireyler arasinda DII ve E-DII
degerleri acisindan istatistiksel bir farkin olmadigr goriilmistiir (sirasiyla p=0,610;

p=0,624) (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Bireylerin diyetin inflamatuar indeksine iliskin verilerin degerlendirilmesi.

Beslenme Verileri PKOS Grubu Kontrol Grubu
(n=38) (n=39) p

-1,19 (3,06) -0,68 (2,64)

DII |
(-4,06-4,94) (-3,47-5,63) 0,610
-0,51(1,24) -0,36 (1,01)

E-DII 0,625
(-2,36-3,83) (-1,45-2,25) ’

®Veriler Mann-Whitney U testi ile degerlendirilmistir (ortanca (¢eyrekler aras1 dagilim araligt) (minimum-
maksimum)).
DII: Diyetin inflamatuar indeksi; E-DII: Enerjiye gore ayarlanmis DII; PKOS: Polikistik over sendromu.

Hesaplanan diyetin inflamatuar indeksi degerleri c¢eyrekliklere ayrilarak
gruplandirilmistir ve gruplar Sekil 4.1.’de verilmistir. Buna gore 1. ¢eyreklik (Q1) i¢in
ortalama DII degeri -2,94 (minimum -4,06 ve maksimum -2,39), 2. ¢eyreklik (Q2) i¢in
ortalama DII degeri -1,62 (minimum -2,23 ve maksimum -1,09), 3. ¢eyreklik (Q3) i¢in
ortalama DII degeri -0,43 (minimum -1,02 ve maksimum 0,28) ve 4. ¢eyreklik (Q4) i¢in
ortalama DII degeri 1,99 (minimum 0,30 ve maksimum 5,63) olarak bulunmustur (Sekil

4.1).



3,00

2,00

1,00

0,00

-1,00

-2,00

Ortalama DII Degerleri

-3,00

-4,00

1,99

Q1

-2.94

Sekil 4.1. Diyetin inflamatuar indeksinin ¢eyreklik gruplarina gore dagilimlari.

DII: Diyetin inflamatuar indeksi.
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4.5.1. Antropometrik Olciimlere Yonelik Veriler

PKOS ve kontrol grubuna dahil olan bireylerin hesaplanan DII degerleri
ceyrekliklere ayrilarak gruplandirilmistir ve bireylerden alinan antropometrik dl¢timler ve
viicut kompozisyonu analizi verileri DII ¢eyreklik gruplarina goére degerlendirilmistir.
Elde edilen sonuglar Tablo 4.11.’de sunulmustur. Buna gére PKOS grubundaki bireylerin
viicut agirligi, BKI, bel gevresi, kalga cevresi ve bel/kalga oran1 dlgiimleri agisindan DII
ceyreklikleri arasinda anlamli bir farkin olmadigi goriilmistiir (sirastyla p=0,549;
p=0,683; p=0,581 ve p=0,163). Viicut kompozisyonu acisindan degerlendirme
yapildiginda PKOS grubundaki bireylerin yag kiitlesi (kg ve yiizde), yagsiz viicut kiitlesi
(kg ve yiizde), kas kiitlesi (kg ve yiizde) ve toplam viicut suyu (kg ve yiizde) verilerinin
DII ¢eyreklikleri arasinda anlamli bir farklilik gostermedigi saptanmustir (p>0,05) (Tablo
4.11).

Kontrol grubundaki bireyler icin degerlendirme yapildiginda bireylerin DII
ceyreklik gruplarma gore viicut agirhigi, BKI, bel cevresi ve kalga gevresi dlgiimleri
acisindan farklarinin olmadigr goriilmistiir (sirasiyla p=0,512; p=0,388 ve p=0,502).
Ancak kontrol grubundaki bireylerin bel/kalga oranlar1 degerlendirildiginde daha diisiik
DII degerine sahip olan 1. ¢eyreklikte (Q1) bel/kalga oraninin diger ceyreklikler ile
karsilastirildiginda anlamli olarak daha diisiik oldugu bulunmustur (p=0,049). Diger
yandan kontrol grubundaki bireylerin yag kiitlesi (kg ve yiizde), yagsiz viicut kiitlesi (kg
ve yiizde), kas kiitlesi (kg ve ylizde) ve toplam viicut suyu (kg ve yiizde) verilerinin DII
ceyreklikleri arasinda anlamli bir farklilik gostermedigi bulunmustur (p>0,05) (Tablo
4.11).
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Tablo 4.11. Bireylerin diyetin inflamatuar indeksi ¢eyrekliklerine gore antropometrik dl¢tim verilerinin dagilimlari.

) PKOS Grubu Kontrol Grubu
Antropometrik Ol¢iimler Q1 Q2 Q3 Q4 Q1 Q2 Q3 Q4

@m=9) @®=12) @®=7) @=10) P m=10) (=8) (n=12) (@=9) 7
Viicut agurhis (kg) (?22(7)8) (gigg) J?jig) (g}:gg) 0,503 (?(8):28) (gigg) (??{33) (Zgjﬁg) 0,410
BKI (ke/m) aoh  Gae 0y @t %M (Un Gon oo @hy 2
Bel cevresi (cm) 533?& (Zzﬁ(s)) (21%1;:88) (?Z:gg) 0,683 (789,350()) (%Zgg) (1?23(5)) (2&88) 0,388
Kalca cevresi (em) 10500 10000 10800 10750 (oo 10800 10650 10500 10500 .0

(1600) (1225)  (8,00) (18,13) (10,88) (14000  (775)  (11,50)
Belfkalga oram 009 O 0o ©0om %€ o 0 ©005° 0o "
Yag kitlesi (%) (393:’110(; (?2;2) (366,61()(; (396,’2185) 0,254 (36(36930) (ﬁig) (?g:gg) (3}31(5)) 0,956
Yag kitlesi (kg) (292,’550% (};ﬁ) (297,’810(; (%22) 0,429 (??ﬁg) (ﬁfé) (}gﬁg) (g:é(s)) 0,927
Yagsiz viicut kiltlesi (%) (696,6876) (Zég) (653,’995(; (6935825) 0,208 (679,1()56) (ﬁﬁ;) (Zgj(l)(l)) (?gfl;) 0,952
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) (lezt:(z)(s)) 2‘75, 6355) (45%’970(; (477”5235) 0,648 (458’ 3255) ?56,2)25()) (483’ ;‘880) ?46”6850) 0,675
Kas kiitlesi (%) (683;’556‘; (?225(8)) (65(3’674(; (68(?’6895) 0,263 (655,%546) (?(2)323) (696,2587) (ﬁzgi) 0,963
s SRR 432, HROUR 43R,
Toplam viicut suyu (%) ?68,’560(; (ﬁf;) ?46,540(; ?67,3155) 0,310 ?49,2725) ?77,361()) (57(35575) (488,’9100) 0,982
et S 8 G OB S S 5 3R

Veriler ortanca (geyrekler arasi dagilim aralig1) olarak verilmistir. Istatistiksel anlamlilik non-parametrik Kruskall-Wallis testi ile degerlendirilmistir.

Istatistiksel anlamlilik koyu yaz1 tipi ile gosterilmistir (p<0,05).
BKI: Beden kiitle indeksi; PKOS: Polikistik over sendromu.
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Bireylerin antropometrik dl¢iim verilerinin DII degeri ile iliskisi incelenmistir ve
sonuglar Tablo 4.12.’de sunulmustur. Buna gére PKOS grubu, kontrol grubu ve toplam
grup olmak iizere ayr1 ayr1 degerlendirme yapildiginda DII degerinin antropometrik 6l¢iim

verileri ile anlaml1 bir iligkisinin olmadig1 bulunmustur (p>0,05) (Tablo 4.12).

Tablo 4. 12. Bireylerin diyetin inflamatuar indeksi ile antropometrik dl¢iimleri arasindaki
iligki.

PKOS Grubu Kontrol Grubu

r p r p
Viicut agirligr (kg) 0,097 0,561 -0,041 0,805
BKI (kg/m?) 0,145 0,386 0,009 0,955
Bel ¢evresi (cm) -0,007 0,967 0,058 0,726
Kalga cevresi (cm) 0,078 0,641 -0,086 0,601
Bel/kalga orani -0,114 0,497 0,267 0,100
Yag kiitlesi (%) 0,164 0,324 -0,107 0,516
Yag kiitlesi (kg) 0,127 0,446 -0,085 0,609
Yagsiz viicut kiitlesi (%) -0,174 0,296 0,122 0,458
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) -0,040 0,810 -0,015 0,926
Kas kiitlesi (%) -0,158 0,343 0,118 0,474
Kas kiitlesi (kg) 0,037 0,825 -0,015 0,926
Toplam viicut suyu (%) -0,168 0,314 0,113 0,492
Toplam viicut suyu (kg) -0,040 0,810 -0,019 0,907

Spearman korelasyon testi uygulanmustir.
BKI: Beden kiitle indeksi; PKOS: Polikistik over sendromu
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4.5.2. Biyokimyasal Bulgulara Yonelik Veriler

Bireylerin biyokimyasal bulgular1 ve kan basinct dlglimleri hem PKOS hem
kontrol grubu i¢in DII ¢eyreklik gruplarina ayrilarak degerlendirilmistir ve ilgili sonuglar
Tablo 4.13.‘te verilmistir. Buna gére hem PKOS hem de kontrol grubundaki bireyler i¢in
serum FSH, LH, total testosteron ve SHBG seviyeleri ile FAI degerleri agisindan DII
ceyreklikleri arasinda anlamli bir farkin olmadigi saptanmistir (p>0,05). Benzer sekilde
kan glukoz regiilasyonu icin degerlendirilen aglik kan glukozu ve aglik insiilin seviyeleri
ile HOMA-IR degerlerinin hem PKOS hem de kontrol grubunda DII ¢eyreklikler arasinda
anlamli olarak degismedigi gorlilmistir (p>0,05). Lipit profili parametreleri
degerlendirildiginde; PKOS grubunda trigliserit, total kolesterol, LDL-K, HDL-K, non
HDL-K ve VLDL-K seviyeleri ile total kolesterol/HDL-K oran1 ve PAI degerlerinin DII
ceyreklikleri arasinda anlamli olarak farkli olmadigi bulunmustur (p>0,05). Ancak kontrol
grubu degerlendirildiginde; serum LDL-K ve non HDL-K seviyelerinin DII ¢eyreklikleri
arasinda anlamli olarak farkli oldugu ve hem LDL-K hem de non HDL-K seviyesinin 1.
ceyreklikte (Q1) digerler ¢eyreklikler ile karsilastirildiginda anlamli olarak daha diisiik
oldugu goriilmiistiir (sirasiyla; p=0,028 ve p=0,040) (Tablo 4.13.).

Bireylerden alinan ekstra bir tiip kandan ayrilan serum 6rneklerinde yapilan hs-
CRP ve CD36 analizlerinin sonuglar1 da DII ¢eyrekliklerine gore gruplandirilarak hem
PKOS hem de kontrol grubu i¢in degerlendirilmistir. Buna gore hs-CRP diizeylerinin her
iki grup i¢in DII ¢eyreklikleri arasinda farklilik gostermedigi goriilmiistiir (p>0,05). Diger
yandan CD36 diizeyinin PKOS grubunda DII ¢eyreklikleri arasinda farklilik gostermedigi
(p>0,05), ancak kontrol grubunda anlamli bir farkin oldugu ve bu farkin da 3.
ceyreklikteki (Q3) anlamli diisiikliikten kaynaklandigir saptanmistir (p=0,013). Diger
yandan hem PKOS hem de kontrol grubunda kalp atim hizi, SKB ve DKB degerleri i¢in
DII ¢eyreklikleri arasinda anlami bir fark bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 4.13).
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Tablo 4.13. Bireylerin diyetin inflamatuar indeksi ¢eyrekliklerine gore biyokimyasal bulgular1 ve kan basinct verilerinin

dagilimlari.
PKOS Grubu Kontrol Grubu
Bulgular Q1 Q2 Q3 Q4 Q1 Q2 Q3 Q4
(n=9) (=12) (=7 (0=10) p (0=10) (n=8) (n=12) (n=9) p
Cinsiyet Hormonlari
5,45 5,38 6,23 4,48 5,30 6,02 7,37 523
b 9 b b 4 b b b b
FSH (miUml) (2.86) 2.63) (2.85) s T sy (2.47) (2,79) ¢33 0
3,87 7,32 5,97 535 4,67 3,85 3,84 4,63
9 9 b b 2 b b b b 1
LH (mIU/ml) (3,93) (5,20) (7,27) sa6 P27 (266 (2,86) (131) (4,10) 0.165
Total testosteron 40,47 40,82 53,02 B0 o, 2557 29,29 27,12 26,77 0950
(ng/dl) (22,78) (17,71) (23,58) (1649) (9,74) (11,60) (14,59) (5,38) .
45,59 44,45 30,50 29,92 42,40 39,78 4127 41,40
HB " ’ : : : 0,180 : : : : 0,957
SHBG (nmol/l) (38,12) (27,68) (15,32) (31,50) (55,09) (10,28) (28,28) (35,19)
3,36 3,34 4,89 3,41 1,87 2,06 2,02 2,47
FAI : : : : 0,224 : : : : 0,772
(3,37) 2.87) (7,64) (3,54) . (1,69) (1,50) @,11) (2,95)
Kan Glukoz Regiilasyonu
Aclik kan 84,00 85,50 89,00 8350 g 8700 82,50 87,50 89,00 0,105
glukozu (mg/d) (7,00) (10,75) (13,00) (10,50) (13,75) (15,00) (9,75) (10,00) :
Aclik insiilin 11,15 7,71 9,66 129 e 5,62 6,90 6,59 7,48 0574
(uIU/ml) (4.22) (5,75) (7,66) (6,01) . (4,07) (10,78) (1,50) (3,12) :
2,26 1,55 2,51 2,15 1,23 1,54 1,38 1,59
HOMA-IR : : : : 0,085 : : : : 0,544
O (0,98) (1,24) (1,78) (1,69) . (0,99) (2,14) (0,58) (0,79)




64

Tablo 4.13. (Devam) Bireylerin diyetin inflamatuar indeksi ¢eyrekliklerine gore biyokimyasal bulgular1 ve kan basinci verilerinin

dagilimlari.
PKOS Grubu Kontrol Grubu
Bulgular Q1 Q2 Q3 Q4 Q1 Q2 Q3 Q4
(0=9) @m=12) @=7)  (@=10) p (0=10) (n=8) (n=12) (0=9) p
Lipit Profili
84,00 67,00 82,00 80,00 73,00 58,50 67,00 75,00
T . 1- -t 1 9 9 9 b 4 9 b b b 24
rigliserit (mg/di) (31,00) (55500 (19.00) (4725 0 (2505 (34,00) (38,25) 35000 7
197,00 180,50 185,00 183,50 180,00 164,50 144,50 170,00
Total kolesterol 1 ’ ’ ’ . 1 ’ : ’ ’ 104
otal kolesterol (mg/dl) (44,50) @500 (1600) (5825 P10 a0 (21,75) (27,50) 3350 10
127,00 107,50 110,00 114,50 87,50 107,50 101,00 116,00
LDL-K (mg/dl : : : : 0,655 : ' ' ’ 0,028
(mg/dl) (46,00) (3725 (24,000  (32,75) (19,50)°  (33,50)®  (21,50)®  (33,25)"
50,00 51,50 54,00 53,00 50,50 47,00 54,00 49,00
HDL-K (mg/dl : : . . 0,796 . ’ . . 0,807
(mg/dl) (22,00) (2022) (17,000  (11,50) (17,50) (16,25) (12,25) (18,00)
17,00 13,00 16,00 16,00 14,50 11,50 13,50 15,00
VLDL-K (mg/dl : : : ’ 0,568 : : : ’ 0,699
(mg/dl) (8,00) (10,75)  (4.20)  (9,00) . (5,75) (6,75) (7,25) 7,000
145,00 117,50 131,00 127,50 93,50 108,50 122,00 125,50
N HDL_K 1 b b b 9 9 9 b b 4
on (mg/dh (800)  (5000)  (3000) @175 7 @500 (229" @050 (8750 0
Total kolesterol/HDL-K 4,04 2,88 3,26 3,42 0,139 3,55 3,33 2,82 347 om
orant (1,59) (1,07) 067 (9,72 : (1,03) (1,38) (0,59) (1,52)
0,27 0,10 0,23 0,24 0,08 0,09 0,15 0,15
PAI : : : : 0,433 . . ’ ’ 0,805
(0,24) (0,39) (0,39) (0,26) ’ (0,24) (0,43) (0,30) (0,20) ’
ELISA Verileri
24426 473,79 358,15 300,56 214,26 269,91 237,59 262,04
h _ RP 1 b b b 9 2 b b b b 1
s-CRP (pg/ml) (22028)  (569.91) (447.59) (19481) 03 (428,19)  (281,39) 09241)  (28037) OV
5,58 5,19 5,8 4,80 6,02 5,75 4,66 532
D 1 b b b b b b b b 1
CD36 (ng/ml) (2,06) G637 265 @93 205 (106 (1,37)* (1,73) Qe O3
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Tablo 4.13. (Devam) Bireylerin diyetin inflamatuar indeksi ¢eyrekliklerine gore biyokimyasal bulgular1 ve kan basinci verilerinin
dagilimlari.

PKOS Grubu Kontrol Grubu
Bulgular Q1 Q2 Q3 Q4 Q1 Q2 Q3 Q4
(n=9) (n=12) (n=7) =100 ?  @=10) (n=8) m=12) @=9) 7
Kan Basinci Verileri
79,00 81,50 74,00 76,00 78,00 81,50 82,50 82,00
K 1 t h b b b b b b b 9 4 1
a'p atim izt (4,50) (6,75) (12,00) (475 8% (1125 (9,00) (1050)  (10,50) Y
92,50 105,50 107,00 113,00 114,50 113,00 109,50 101,00
KB H b b b 9 b b 9 b 1
SKB (mm Hg) (14,75) (16,25) (18,00) 26500 97 (2475 (24,75) 26500 (2050) V7
74,00 74,50 74,00 67,50 72,50 81,50 73,00 68,00
DKB (mm H ’ : ’ ’ 0,123 ’ ’ ’ 0,689
(mm Hg) (18,50) (8,75) (8,00) 825 (21,75) (10,25) (17,75)  (20,00)

Veriler ortanca (geyrekler arasi dagilim aralig1) olarak verilmistir. Istatistiksel anlamlilik non-parametrik Kruskall-Wallis testi ile degerlendirilmistir.

ab Ayni satirdaki farkli harfler ¢eyreklikler arasinda anlamli farkin oldugunu gostermektedir (non-parametrik Mann-Whitney U testi uygulanmugtir).
[statistiksel anlamlilik koyu yaz1 tipi ile gdsterilmistir (p<0,05).

CD36: Cluster of differentation 36; DKB: Diastolik kan basinci; FAIL: Serbest androjen indeks; FSH: Folikiil stimiile edici hormon; HDL-K: Yiiksek dansiteli
lipoprotein-kolesterol; hs-CRP: Yiiksek duyarlikli C-reaktif protein; HOMA-IR: Homeostatik model degerlendirmesi yontemi ile insiilin direnci; LDL-K:
Diisiik dansiteli lipoprotein-kolesterol; LH: Liiteinlestirici hormon; PAI: Plazma aterojenik indeks; PKOS: Polikistik over sendromu; SKB: Sistolik kan
basinci; SHBG: Cinsiyet hormonu baglayici globiilin; VLDL-K: Cok diisiik dansiteli lipoprotein-kolesterol.
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Calismaya katilan bireylerin biyokimyasal bulgular1 ve kan basinci 6l¢iimlerinin
DII degeri ile arasindaki iliski PKOS grubu, kontrol grubu ve toplam grup olmak iizere 3
farkl sekilde degerlendirilmistir ve sonuglar Tablo 4.14.‘te sunulmustur. Sonugta, aglik
kan glukozunun kontrol grubunda DII degeri ile pozitif korelasyon gosterdigi bulunurken
(r=0,355, p=0,027), PKOS grubu ve toplam grupta anlamli bir iligki saptanmamigtir
(p>0,05). Diger yandan, cinsiyet hormonlar1 profili (FSH, LH, total testosteron, SHBG ve
FAI), lipit profili bulgular1 (trigliserit, total kolesterol, LDL-K, HDL-K, VLDL-K, non
HDL-K, total kolesterol/HDL-K oran1 ve PAI) ve aglik insiilin seviyesi ile HOMA-IR
degerinin DII degeri ile PKOS grubu, kontrol grubu ve toplam grupta anlamli bir
korelasyon gostermedigi goriilmiistiir (p>0,05). Ayrica, PKOS grubunda DII degeri ile
SKB ve DKB degerleri arasinda pozitif yonde anlamli bir iliskinin oldugu (sirasiyla;
=0,352, p=0,030 ve r=0,330 ve p=0,043), toplam grupta ise DII degerinin sadece SKB
degeri ile pozitif yonde anlamli bir iligkisinin oldugu (r=0,305, p=0,007) saptanmistir
(Tablo 4.14).
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Tablo 4.14. Bireylerin diyetin inflamatuar indeksi ile biyokimyasal bulgular ve kan
basinci dl¢iimleri arasindaki iliski.

Biyokimyasal PKOS Grubu Kontrol Grubu
Bulgular r p r p

Cinsiyet Hormonlari
FSH (mIU/ml) -0,008 0,964 0,087 0,597
LH (mIU/ml) 0,019 0,908 -0,017 0,919
Total testosteron (ng/dl) -0,054 0,747 0,069 0,678
SHBG (nmol/l) -0,122 0,465 -0,041 0,805
FAI 0,067 0,690 0,122 0,461
Kan Glukoz Regiilasyonu
Aglik kan glukozu (mg/dl) 0,057 0,732 0,355 0,027
Aglik insiilin (pIU/ml) -0,004 0,981 0,177 0,281
HOMA-IR 0,010 0,955 0,241 0,140
Lipit Profili
Trigliserit (mg/dl) 0,026 0,879 -0,021 0,899
Total kolesterol (mg/dl) -0,160 0,336 -0,115 0,356
LDL-K (mg/dl) -0,103 0,537 -0,152 0,356
HDL-K (mg/dl) 0,026 0,879 -0,003 0,985
VLDL-K (mg/dl) 0,060 0,719 0,016 0,922
Non HDL-K (mg/dl) -0,151 0,366 -0,115 0,484
Total kolesterol/HDL-K orani -0,081 0,629 -0,082 0,621
PAI -0,012 0,941 -0,011 0,946
ELISA Verileri
hs-CRP (pg/ml) 0,479 0,002 0,427 0,007
CD36 (ng/ml) 0,302 0,032 0,365 0,022
Kan Basinci Verileri
Kalp atim hiz1 0,202 0,224 0,012 0,499
SBP (mm Hg) 0,352 0,030 0,301 0,063
DBP (mm Hg) 0,330 0,043 0,173 0,294

Spearman korelasyon testi uygulanmistir.

[statistiksel anlamlilik koyu yaz1 tipi ile gdsterilmistir (p<0,05).

CD36: Cluster of differentiation 36; DKB: Diastolik kan basinci; FAI: Serbest androjen indeks; FSH:
Folikiil stimiile edici hormon; HDL-K: Yiiksek dansiteli lipoprotein-kolesterol; hs-CRP: Yiiksek duyarlikli
C-reaktif protein; HOMA-IR: Homeostatik model degerlendirmesi yontemi ile insiilin direnci; LDL-K:
Diisiik dansiteli lipoprotein-kolesterol; LH: Liiteinlestirici hormon; PAI: Plazma aterojenik indeks; PKOS:
Polikistik over sendromu; SKB: Sistolik kan basinci; SHBG: Cinsiyet hormonu baglayici globiilin; VLDL-
K: Cok diisiik dansiteli lipoprotein-kolesterol.
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Calismaya katilan bireylerin PKOS grubu, kontrol grubu ve toplam grupta serum
hs-CRP seviyesinin DII degeri ile pozitif yonde anlamli bir iliskisinin bulundugu
saptanmistir (p<0,05). Buna gore; serum hs-CRP seviyesi ve DII degeri arasindaki
iliskinin PKOS grubundaki korelasyon katsayist r=0,479 (p=0,002), kontrol grubundaki
korelasyon katsay1s1 r=0,427 (p=0,007) ve toplam gruptaki korelasyon katsayisi r=0,480
(p=0,001) olarak bulunmustur (Sekil 4.2.).

PKOS Grubu Kontrol Grubu
6 4
L
d .
4 2 .‘ . o . . -
% .
0 8 * .
2 0 e 200 o 400 600 800
=] =] hd °
a A -2 .
0 o’ ° °
0 200 400 600 800 1000 1200 -4
LR J ® [ ]
2 ° 6 .
. r=0,479 r=0,427
4 p=0,002 3 p=0,007
Serum hs-CRP (pg/ml) Serum hs-CRP (pg/ml)
Sekil 4.2. Serum hs-CRP seviyesinin diyetin inflamatuar indeksi ile iligkisi. A) PKOS
grubunda serum hs- CRP ve DII arasindaki iligki; B) Kontrol grubunda serum hs-

CRP ve DII arasindaki iliski.

Spearman korelasyon testi uygulanmistir.

DII: Diyetin inflamatuar indeksi; hs-CRP: Yiiksek duyarlikli C-reaktif protein; PKOS:
Polikistik over sendromu.

Calismaya katilan bireylerin CD36 seviyelerinin DIl degeri ile iliskisi
incelenmistir. Buna gore DII degerlerinin PKOS grubu, kontrol grubu ve toplam grupta
olmak iizere 3 grupta da serum CD36 seviyesi ile pozitif yonde anlamli korelasyonlarinin
oldugu goriilmiistiir (PKOS grubu i¢in r=0,302, p=0,032; kontrol grubu i¢in r=0,365,
p=0,022; toplam grup i¢in r=0,254, p=0,045) (Sekil 4.3.).



A PKOS Grubu
6
r=0,302
4 p=0,032 .
° °
2 o 0o * 0
[ ]
[ ]
P 0 [
3,0 2y 4L
-4 %
-6 °
-8
Serum CD36 (ng/ml)
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Kontrol Grubu

r=0,365
2 p=0,022

Serum CD36 (ng/ml)

Sekil 4.3. Serum CD36 seviyesinin diyetin inflamatuar indeksi ile iligskisi. A) PKOS
grubunda serum CD36 ve DII arasindaki iliski; B) Kontrol grubunda serum CD36 ve DII

arasindaki iliski.

Spearman korelasyon testi uygulanmstir.

DII: Diyetin inflamatuar indeksi; hs-CRP: Yiiksek duyarlikli C-reaktif protein; PKOS:

Polikistik over sendromu.
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4.5.3. Enerji ve Besin Ogesi Ahmlarina Yénelik Veriler

Calismaya katilan bireylerin besin tiiketim sikliklarindan elde edilen enerji, makro
ve mikro besin 6gesi tikketim miktarlari ile ilgili verileri, hem PKOS hem de kontrol grubu
icin DII degerinin ¢eyrekliklerine gore gruplandirilarak degerlendirilmistir ve elde edilen

sonuclar Tablo 4.15.”de verilmistir.

Polikistik over sendromu tanili grupta DII ¢eyreklikleri arasinda giinliik diyet
posasi, bitkisel protein ve omega-3 CDYA alimlarinin anlamli olarak farkli oldugu
goriilmistlir. Bu baglamda; diyet posast i¢in toplam posa, ¢oziiniir posa ve ¢éziinmez posa
icin en diisiik DII degerine sahip grupta (Q1) alim miktarlarinin diger ¢eyreklikler ile
karsilastirildiginda anlamli olarak daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (sirasiyla p=0,004;
p=0,007; p=0,004). Ayrica giinliik omega-3 CDYA alim miktarinmm 1. ve 2.
ceyrekliklerde, 3. ve 4. ceyreklikler ile karsilastirildiginda anlamli olarak daha yiiksek
oldugu saptanirken (p=0,047), bitkisel protein tiiketiminin 4. c¢eyreklikte diger
ceyreklikler ile karsilastirildiginda daha diisiik oldugu bulunmustur (p=0,023). Ek olarak
ginlik vitamin alm miktarlarn DIl  ¢eyrekliklerine goére gruplandirilarak
degerlendirildiginde; A vitamini (p=0,003), B; vitamini (p=0,020), B> vitamini (p=0,031),
Bs vitamini (p=0,008) ve toplam folat (p=0,005) tiiketim miktarlarinin DII degerinin 1. ve
2. ceyrekliklerinde, 3. ve 4. ceyreklikleri ile karsilastirildiginda anlamli olarak daha
yliksek oldugu bulunmustur. Diger yandan giinliik B-karoten, K vitamini ve C vitamini
alim miktarlarinin ise en diisiik DII degerine sahip grupta (1. ¢eyreklik) diger ceyrekliklere
kiyasla anlamli olarak daha yiiksek olmasiin yani sira (sirasiyla p=0,002; p=0,001;
p=0,004), C vitamini i¢in en yiiksek DII degerine sahip grupta (4. ¢eyreklik) diger gruplar
ile karsilastirildiginda, daha diisiik bir C vitamini alim miktarinin oldugu saptanmistir
(p<0,05). Minerallerin giinlik alim miktarlarn1 DIl  ¢eyrekliklerine  gore
degerlendirildiginde; potasyum, magnezyum ve demir alim miktarlarmin ilk iki
ceyreklikte diger ceyrekliklere kiyasla daha yiiksek oldugu sonucuna varilmistir (sirastyla
p=0,009; p=0,009; p=0,003). Bireylerin kafein tiiketim miktar1 hesaplanmis ve elde edilen
degerlerde DII ¢eyrekliklere ayrilarak degerlendirilmistir. Sonugta DII degerine gore 1.
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ceyreklikte olan bireylerin kafein tiikketiminin diger ceyrekliklerde olan bireyler ile

karsilastirildiginda daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (p=0,035) (Tablo 4.15.).

Kontrol grubundaki bireylerin de giinliik enerji ve besin 6gesi alim miktarlar1 DII
ceyrekliklerine gore degerlendirilmistir (Tablo 4.15.). Buna gore kontrol grubundaki
bireylerin giinliilk enerji (p= 0,028), karbonhidrat (g) (p=0,015), ¢Ozlinmez posa
(p=0,006), ¢oziiniir posa (p=0,004) ve bitkisel protein (p=0,028) alim miktarlarinin DII
degerinin 1., 2., ve 3. ¢eyrekliklerinde 4. ¢eyreklik ile karsilastirildiginda anlamli olarak
daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Protein alimlar1 incelendiginde; DII degerinin 1. ve 2.
ceyrekliklerinde yer alan bireylerin 3. ve 4. c¢eyrekliklerdeki bireyler ile
karsilagtirildiginda, daha yiiksek toplam protein ve hayvansal protein aldiklar
bulunmustur (sirasiyla p=0,044; p=0,035). Giinliik yag ve kolesterol tiiketimleri
incelendiginde ise; en yiiksek DII degerine sahip olan grupta (4. c¢eyreklik) toplam
CDYA, omega-6 CDYA ve diyet kolesterolii alim miktarlarinin diger ¢eyrekliklere gore
daha diisik oldugu saptanmistir (sirasiyla p=0,030; p=0,031; p=0,049). Kontrol
grubundaki bireylerin giinliik vitamin alim miktarlarina bakildiginda; A vitamini ve B-
karoten alim miktarmin 1. ve 2. ¢eyreklikte diger gruplara gore daha yiiksek oldugu
goriiliirken (sirasiyla p=0,036; p=0,016); K vitamini, By vitamini, toplam folat ve C
vitamini alim miktarlarinin en diisitk DII degerine sahip grupta (1. g¢eyreklik) diger
gruplara kiyasla daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (sirasiyla p=0,042; p=0,009; p=0,013;
p=0,021). Ek olarak bireylerin giinliik mineral alimlarina bakildiginda; sadece demir alim
miktarlarmin DII ¢eyrekliklerine gore farklilik gosterdigi ve demir alimmin 1. ve 2.
ceyrekliklerde 3. ve 4. ¢eyrekliklere kiyasla daha yiiksek oldugu bulunmustur (p=0,009)
(Tablo 4.15.)
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Tablo 4.15. Bireylerin diyetin inflamatuar indeksi ¢geyrekliklerine giinliik enerji, makro ve mikro besin 6gesi alim miktarlarinin

dagilimlari.
Enerji ve PKOS Grubu Kontrol Grubu
Besin Ogesi Q1 Q2 Q3 Q4 Q1 Q2 Q3 Q4
Almlari m=9) (=12 (=) (n=10) P (n=10) (n=8) (n=12) (n=9) P
.. 218038 253746 197220 224095 2825,77 2546,68 221552 1538,
Enerji (kkal) 51360y (706,090 (70418) (121923 %7 (961.15)¢ (800,17) ® 62321)*  (1076,09)> 0028
Karbonhidrat 22309 287.98 206,13 256,56 347,28 267,98 24251 174,90
() - (25475)  (71,62)  (15130)  (15922)  OMO (1740 (14802)0  (9144)c (128330 OIS
Karbonhidrat 45,00 43,00 44,00 48,00 49,50 45,00 46,00 42,00
(%)l (6,00) 6,00)  (14.00) 6000 2 (1075 (11.25) (7.25) (a1s0) %136
Toplam Posa 51,65 32,26 35.92 23,06 4760 44,45 37,17 23.50
() (30,73)° (854" (1134  a8anc W04 1445 (21.54) 20.64) (2201 0036
Coziinmez 19,19 16,42 14.39 10,82 2390 19.49 19.69 1137
Posa (2) 996"  (676)° (604 (939 %007 gy (8,50) ® 831)* (783> %006
Coziinir Posa 11,63 7,17 6,95 552 10,26 7.76 7,59 5,12
(2) 648) 59 420" @t MM o5y (5.29)° 399 ey 0
. 87,97 87,23 62,85 78,16 91,59 83,25 75,37 65,71
Protein (g) 7621y (39.03)  (39.03)  (46.54) 0285 (1588) (37,16)* (1528)°  (4534)> 0044
Protein (%) (125 300()) (133,6500) (165, 6000) (153, 300()) 0,309 (145, ’550(; (131’550(; (13%’5000) (177,300()) 0,469
Hayvansal 42.84 55,39 33,66 302 s 49,05 45,84 36,97 3707 o4
prtein (2 (5125)  (3299)  (1462)  (42.60) (14.27) (16.70) (13.02) (@364 %
Bitkise 41,60 32,65 31,10 24.45 44,40 45.84 39,45 21,70
protein (g) 2200 (1517 (350 9700 %023 (1575)s (17,73) (14,02)° (23350 0028
) 100,50 103,17 9234 95,57 99,39 99,56 92,23 62,25
Yag (2) (89.32)  (46,65)  (2552) (534 0BT (28775 (36.13) 33.54) (5801 02
39,00 39,00 40,00 37.00 35.50 40,50 38.50 42,00
~ 0 b 9 b b 2 b b b
Yag (%) (4,00) @25 (9,00) 3,00) 02 (7.25) (10.,50) (6,25) 1000y  *146
30,41 34,16 33,68 35,70 33,37 29,35 28,13 20,53
DYA () (3792 (17000 (L6727 ¥ (133 9,78) (1443) (1855 0273
11,40 12.85 13.95 14.63 11.79 12,09 11,94 13.59
0 b 9 b b 2 b b b
DYA (%) (4,99) 465 (632 368 2 (3.85) (3.32) (3.45) 279 %19
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Tablo 4.15. (Devam) Bireylerin diyetin inflamatuar indeksi ¢eyrekliklerine giinliik enerji, makro ve mikro besin dgesi alim
miktarlariin dagilimlari.

Enerji ve PKOS Grubu Kontrol Grubu
Besin Ogesi Q1 Q2 Q3 Q4 Q1 Q2 Q3 Q4
Almlar (n=9) (n=12) (=7 m=10) P @=10 (n=8) (n=12) (n=9) P

40,78 3522 30,54 31,07 32,69 38.12 3221 22.62

TDYA (2) 2682)  (1643) (8,16) 2254 BN 563 (20.57) (11.90) (29.42) 0,646
14,18 13.12 14,45 12,49 1131 1441 12,96 15.99

0 b b b b b b b b

TDYA (%) (3.20) (3.45) (6,04) (174 P2 (6 a4 (3.74) (6.04) (6.12) 0,147
22,14 2229 18,84 15,64 22,81 23,45 2031 11,01

CDYA (g) 6.31) (13.74) (7.33) (15500 130 goays (6,09 (8,68) ® (8,36)" 0,030
10,08 8,75 8.04 6,35 7,59 9.42 7,92 6,33

0, b b b b b b b b

COYACD 675 (3.49) (429) e Mm@ (3.24) @er 018

Omega-3 2.63 2.00 131 48 04y LB 2.07 1,78 131 0384

CDYA (g) (1,58) ¢ (1,48)¢ (1,07)® (2,65)° ’ (0,72) (1,12) (0,83) (1,03) ’

Omega-3 0,99 0,77 0,73 067 osg 065 0.83 0.72 0.94 0351

CDYA (%)  (0.65) (0.67) (0.30) ©0.65) (0.24) (0.34) (0.49) (0.43) :

Omega-6 19,53 19.41 16,35 1369 5 2027 20,72 18,82 9.77 0.031

CDYA (g) (5.23) (11.29) (7.35) aron & B.16)F  (597)° (137)* (7.97)" ;

Omega-6 8.59 7,64 7.24 601 s 669 8,38 7,08 577 0546

CDYA (%) (647 (2.79) (4.01) 195y % (1.63) (4.46) (3.28) 4.77) :

%Hrffaa;g 6,312 9,19 9,88 758 g3 S04 9,40 9,79 9,75 0339

Smeg (4.80) (4.55) (4.99) 549) % (6.22) (4.04) (9.75) (4.72) :

oyel o 3018l 382,57 211,76 2787 e 32148 28028 269,39 215,73 0,049

- (11401)  (283.60) (709 (11794 20 (135760 (9490)7  (232.52)° (68,57) "

Avitamini 227719 141139 96628 (1713621’6169) o003 187555 157310 91849 829,17 0,036

(mcg) (1377,83)*  (832,58)°  (718,97)" 1 003 122021)0  (80846)°  (1181.75)°  (132446)°

B-karoten 441027 247075 283250 126592 0 400575 375618 2426,65 169663 0016

(mcg) (4881,09)°  (2467,10)® (2501.11)%  (77086)> %002 (305678)s (418827  (31257D) (221206

E vitamini 21,27 21,11 19,30 1237 o 2007 23,04 20,16 13,08 o110

(mg) (11.69) 9.38) (6,90) RERN (8.89) (5.87) 9.81) (9.47) :
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Tablo 4.15. (Devam) Bireylerin diyetin inflamatuar indeksi ¢eyrekliklerine giinliik enerji, makro ve mikro besin dgesi alim
miktarlariin dagilimlari.

Enerj"i ve PKOS Grubu Kontrol Grubu
Besin Ogesi Q1 Q2 Q3 Q4 Q1 Q2 Q3 Q4
Alimlar (n=9) (n=12) (n=7) (n=10) p (n=10) (n=8) (n=12) (n=9) p

K vitamini 260,64 147,21 110,15 82.49 oo0p 199,59 159.29 149,78 100,77 4 o4

(meg) (187,47)*  (162,80)® (55,15  (40,70)® (173,73)*  (89,08)®  (126,76)®  (186,54)®

B: vitamini 1,19 1,18 0,96 0,75 1,41 1,14 1,09 0,76

(mg) ©054)° 4 ©30° 056" " qgenr  ©39° 0450 74> %00

B: vitamini 1,68 1,59 127 1,18 1,63 134 1,49 1,33

(mg) 123)° 064 0sn*= 065" OB 055 (049) (0,66) 099y %7

Niasin - 31,13 29,89 20,85 24,37 34,53 29,07 29,29 23,02

egdegeri 20.73 16,63 547 17200 071 (790 15.18 11,34 17.12) 0063

(mg) (20,73) (16,63) (5,47) (17,20) (7,90) (15,18) (11,34) (17,12)

Bs vitamini 2,12 1,78 1,69 1,30 0.008 2,18 1,68 1,54 132 o114

(mg) (1,10)° (0,75) ** (0,519) ° (0,90) ® ’ (0,43) (0,74) (0,88) (1,09) ’

Toplam 509,05 354,37 301,15 20798 o ooe 472,88 366,29 326,38 30943 oo

folat (mcg)  (291,44)*  (103,15)® 47,57)®  (205,40)° ’ (117,85)*  (131,12)®  (193,14)®  (180,38)° ’

B1» vitamini 3.96 375 2.85 3.20 3,54 3,07 2.92 311

(meg) (327) 2.57) @11) @69 2% (89 (L66) (1.71) @65y 7T

C vitamini 230,65 155,36 171,42 84,62 ooop 196,20 136,35 109,36 10461 oo

(mglg) (92,58)*  (63,20)" (82,70)®  (90,30)¢ (140,53)*  (58,58)®  (110,56)®  (107,97)®

Kalsiyum 878.17 965,77 868,03 613,67 976,50 791,03 858,72 675,02

(mg) (46527)  (350,60) (39449)  (488.17) 0230 (248555)  (160.84)  (497.78)  (70532) 0%
1394.45 1360,35 972,26 962.41 148129  1236.75 1306,67 912,11

Fosfor(mg) - 76457)  (474,00) 26980) (58134 M1 32507)  4s378) (44242)  (85759) M7

Potasyum éfggig) 3545,17 3046,43 (fézég) o0 384955 296840 2967,01 208234 o0

(mg) o (1136,40)®  (937,67)" N ’ (847,67)  (1382,42)  (1423,75)  (169535)

Magnezyum 492,04 434,90 362,74 29219 00y 49566 427,59 405,66 27526 o6

(mg) (247,05)*  (140,75)* (85,60)° (202,40)® (170,21) (186,51) (196,45) (260,61)
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Tablo 4.15. (Devam) Bireylerin diyetin inflamatuar indeksi ¢eyrekliklerine giinliik enerji, makro ve mikro besin dgesi alim

miktarlariin dagilimlari.

Enerj"i ve PKOS Grubu Kontrol Grubu
Besin Ogesi Q1 Q2 Q3 Q4 Q1 Q2 Q3 Q4
Alimlar (n=9) (n=12) (n=7) (n=10) p (n=10) (n=8) (n=12) (n=9) P
) 13.93 11.90 0,42 8.74 15.40 12.08 12.17 741
Demir(mg) — 688)s @69 @anc @83 M Goye  gapw e @15 %00
. 10,78 10,09 7,53 8.34 11,51 10,93 9,79 776
Cinko (mg) 4 49) (4.75) (131) @y OBT g (5.59) (2.89) gy 008
Selenyum 56.74 61.74 51.48 5224 (0 8123 67.43 53.97 5052 13
(mcg) (33.81) (44.78) (18.38) 3821 O (37.82) (40.18) (29.02) 1665 %
. 136.36 51,60 51.19 47.80 35.54 71.55 59.91 16.46
Kafein(mg) 0y aays (145510 (63.93)° 465" "5 (10133 (7266) (23944 4637y 08!

Veriler ortanca (IQR) (ceyrekler aras1 dagilim aralig) olarak verilmistir. Istatistiksel anlamlilik non-parametrik Kruskall-Wallis testi ile degerlendirilmistir.

‘f"’-“ Ayni satirdaki farkli harfler ceyreklikler arasinda anlamli farkin oldugunu gostermektedir (non-parametrik Mann-Whitney U testi uygulanmstir.
Istatistiksel anlamlilik koyu yazi tipi ile gosterilmistir (p<0,05).

CDYA: Coklu doymamis yag asitleri; DYA: Doymus yag asitleri; PKOS: Polikistik over sendromu; TDYA: Tekli doymamus yag asitleri
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Bireylerin giinliik enerji ve besin dgesi tiiketim miktarlari ile DII degeri arasindaki
korelasyon PKOS grubu, kontrol grubu ve toplam grupta olmak flizere 3 farkli

kombinasyonda degerlendirilmistir. Elde edilen sonuclar Tablo 4.16.’da 6zetlenmistir.

Polikistik over sendromu tanili gruptaki bireylerin giinliik toplam posa, ¢6ziinmez
posa, ¢dzlinilir posa, toplam protein, bitkisel protein, TDYA, CDYA, omega-3 CDYA,
omega-6 CDYA, A vitamini, B-karoten, E vitamini, K vitaminini, B; vitamini, B>
vitamini, niasin esdegeri, Bs vitamini, toplam folat, B> vitamini, C vitamini, kalsiyum,
fosfor, potasyum, magnezyum, demir, ¢inko ve kafein alimlarinin DII degeri ile negatif

yonde anlamli bir korelasyon gosterdigi goriilmiistiir (p<0,05) (Tablo 4.16.).

Kontrol grubundaki bireylerin giinliik enerji, karbonhidrat, toplam posa, ¢6ziinmez
posa, ¢Oziiniir posa, toplam protein, bitkisel protein, toplam yag, CDY A, omega-6 CDYA,
diyet kolesterolii, A vitamini, B-karoten, K vitamini, B; vitamini, niasin esdegeri, Be
vitamini, toplam folat, C vitamini, fosfor, potasyum, magnezyum, demir ve g¢inko
alimlarinin DII degeri ile negatif yonde anlamli bir korelasyon gosterdigi saptanmigtir

(p<0,05) (Tablo 4.16.).

Caligmaya katilan her iki gruptaki tiim bireyler i¢in korelasyon analizi
yapildiginda; bireylerin giinlik enerji, karbonhidrat, toplam posa, ¢dziinmez posa,
¢ozlinlir posa, toplam protein, bitkisel protein, toplam yag, TDYA, CDYA, omega-3
CDYA, omega-6 CDYA, diyet kolesterolii, A vitamini, 3-karoten, E vitamini, K vitamini,
B, vitamini, B> vitamini, niasin esdegeri, B¢ vitamini, toplam folat, C vitamini, kalsiyum,
fosfor, potasyum, magnezyum, demir, ¢inko ve selenyum alimlar1 ile DII degeri arasinda
negatif yonde anlamli bir korelasyonun oldugu bulunurken (p<0,05); giinlik DY A alim1
ile DII degeri arasinda pozitif yonde anlamli bir korelasyonun oldugu goriilmiistiir

(p<0,05) (Tablo 4.16.).
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Tablo 4.16. Diyetin inflamatuar indeksi ile bireylerin giinliik enerji, makro ve mikro besin
Ogesi alimlar1 arasindaki iligki.

.. Lo PKOS Grubu Kontrol Grubu
Enerji ve Besin Ogesi Alimlar:
r p r p

Enerji (kkal) -0,309 0,059 -0,467 0,003
Karbonhidrat (g) -0,279 0,093 -0,491 0,002
Karbonhidrat (%) 0,136 0,417 -0,345 0,031
Toplam Posa (g) -0,613 0,001 -0,394 0,013
(oziinmez Posa (g) -0,672 0,001 -0,534 0,001
(Coziiniir Posa (g) -0,670 0,001 -0,599 0,001
Protein (g) -0,361 0,001 -0,437 0,005
Protein (%) -0,193 0,246 0,043 0,796
Hayvansal protein (g) -0,230 0,164 -0,269 0,098
Bitkisel protein (g) -0,611 0,001 -0,443 0,005
Yag (g) -0,342 0,036 -0,265 0,103
Yag (%) -0,204 0,219 -0,320 0,047
DYA (g) -0,131 0,435 -0,252 0,122
DYA (%) 0,258 0,118 0,321 0,046
TDYA (g) -0,416 0,009 -0,138 0,403
TDYA (%) -0,201 0,225 0,307 0,057
CDYA (g) -0,450 0,005 -0,369 0,021
CDYA (%) -0,346 0,033 -0,013 0,936
Omega-3 CDYA (g) -0,485 0,002 -0,234 0,152
Omega-3 CDYA (%) -0,401 0,013 0,170 0,300
Omega-6 CDYA (g) -0,455 0,005 -0,368 0,021
Omega-6 CDYA (%) -0,342 0,036 0,007 0,967
Omega-6 /Omega-3 Orani 0,159 0,340 -0,162 0,326
Diyet kolesterolil (mg) -0,176 0,291 -0,338 0,035
A vitamini (mcg) -0,676 0,001 -0,500 0,001
B-karoten (mcg) -0,619 0,001 -0,551 0,001
E vitamini (mg) -0,509 0,001 -0,294 0,069
K vitamini (mcg) -0,722 0,001 -0,443 0,005
B vitamini (mg) -0,613 0,001 -0,540 0,001
B> vitamini (mg) -0,551 0,001 -0,244 0,135
Niasin esdegeri (mg) -0,505 0,001 -0,403 0,011
Bs vitamini (mg) -0,680 0,001 -0,392 0,014
Toplam folat (mcg) -0,656 0,001 -0,517 0,001

B12 vitamini (mcg) -0,322 0,001 -0,140 0,396
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Tablo 4.16. (Devam) Diyetin inflamatuar indeksi ile bireylerin giinliik enerji, makro ve
mikro besin 6gesi alimlar1 arasindaki iligki.

. Lo PKOS Grubu Kontrol Grubu
Enerji ve Besin Ogesi Alimlar1
r P r P

C vitamini (mg) -0,664 0,001 -0,512 0,001
Kalsiyum (mg) -0,401 0,001 -0,237 0,147
Fosfor (mg) -0,496 0,002 -0,361 0,024
Potasyum (mg) -0,660 0,001 -0,391 0,014
Magnezyum (mg) -0,662 0,001 -0,426 0,007
Demir (mg) -0,708 0,001 -0,519 0,001
Cinko (mg) -0,484 0,002 -0,414 0,009
Selenyum (mcg) -0,265 0,108 -0,315 0,051
Kafein (mg) -0,357 0,028 -0,139 0,398

Spearman korelasyon testi uygulanmustir.

[statistiksel anlamlilik koyu yaz1 tipi ile gdsterilmistir (p<0,05).

CDYA: Coklu doymamis yag asitleri; DY A: Doymus yag asitleri; PKOS: Polikistik over sendromu; TDYA:
Tekli doymamus yag asitleri.

4.6. CD36 Diizeyinin Antropometrik Ol¢iimler, Biyokimyasal Bulgular ile

Enerji ve Besin Ogesi Ahmlari ile Tliskisi

4. 6. 1. CD36 Diizeyinin Antropometrik Olgiimleri ile liskisi

Calismaya katilan bireylerin kanlarindan elde edilen serum Orneklerinde analiz
edilen CD36 seviyesinin antropometrik dl¢timler ile iliskisi PKOS grubu, kontrol grubu
ve toplam grup olmak tizere 3 farkli grup kombinasyonunda degerlendirilmistir ve elde
edile sonuclar Tablo 4.17.’de sunulmustur. Elde edilen sonuglara gére hem PKOS hem de
kontrol grubunda CD36 seviyesinin viicut agiligi, BKI, bel cevresi, kalca cevresi,
bel/kal¢a orani, yag kiitlesi, yagsiz viicut kiitlesi, kas kiitlesi ve toplam viicut suyu ile
anlamli bir korelasyon gostermedigi goriilmiistiir (p>0,05). Diger yandan hem PKOS
grubundaki hem de kontrol grubundaki bireylerden olusan toplam grupta CD36
seviyesinin viicut agirligi, BKI, kalca gevresi, bel/kalca orani, yag kiitlesi, yagsiz viicut
kiitlesi, kas kiitlesi ve toplam viicut suyu ile anlamli bir korelasyon gostermedigi
bulunurken (p>0,05), bel ¢evresi 6l¢iimiiniin CD36 seviyesi ile negatif yonde anlamli bir

korelasyon gosterdigi bulunmustur (r=-0,263, p=0,021) (Tablo 4.17.).



Tablo 4.17. Bireylerin CD36 seviyeleri ile antropometrik dl¢limleri arasindaki iligki.
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PKOS Grubu Kontrol Grubu
r p r P
Viicut agirligr (kg) -0,242 0,144 0,007 0,967
BKI (kg/m?) -0,164 0,326 -0,067 0,686
Bel ¢evresi (cm) -0,254 0,124 -0,181 0,270
Kalga gevresi (cm) -0,180 0,278 -0,147 0,371
Bel/kalga orani -0,194 0,243 -0,153 0,353
Yag kiitlesi (%) -0,176 0,289 -0,105 0,523
Yag kiitlesi (kg) -0,206 0,215 -0,113 0,492
Yagsiz viicut kiitlesi (%) 0,178 0,284 0,090 0,586
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) -0,167 0,316 0,194 0,237
Kas kiitlesi (%) 0,079 0,636 0,099 0,549
Kas kiitlesi (kg) -0,189 0,257 0,194 0,237
Toplam viicut suyu (%) 0,205 0,218 0,110 0,506
Toplam viicut suyu (kg) -0,222 0,180 0,197 0,230

Spearman korelasyon testi uygulanmustir.

[statistiksel anlamlilik koyu yaz1 tipi ile gdsterilmistir (p<0,05).

BKI: Beden kiitle indeksi; PKOS: Polikistik over sendromu.

4. 6. 2. CD36 Diizeyinin Biyokimyasal Veriler ve Kan Basinc1 Olciimleri ile

Miskisi

Bireylerin serum CD36 seviyesi ile total testosteron seviyeleri arasindaki iliski

incelendiginde; PKOS grubundaki bireylerin serum CD36 seviyesi ile total testosteron

seviyesi arasinda negatif yonde anlamli bir iliskinin oldugu saptanmistir (r=-0,372,

p=0,021). Kontrol grubundaki bireylerde serum CD36 seviyesi ile total testosteron

seviyesi arasinda anlamli bir iliskinin olmadig1 goriilirken (r=-0,001, p=0,996); hem

PKOS hem de kontrol grubundaki bireylerden olusan toplam grupta serum CD36 seviyesi

ile total testosteron seviyesi arasinda negatif yonde anlamli bir iliskinin oldugu

saptanmistir (r=-0,237, p=0,038) (Sekil 4.5. ve Tablo 4.18.).
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PKOS Grubu Kontrol Grubu
80 =l0372 . 40 =0,001 .
- p=0,021 °e _ p=0,996 e o
<) = . * . o
?60 ?30 . .. . &
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Sekil 4.4. Serum CD36 seviyesi ile total testosteron seviyesi arasindaki iligki. A) PKOS
grubunda serum CD36 ile total testosteron seviyesi arasindaki iliski; B) Kontrol grubunda
serum CD36 ile total testosteron seviyesi arasindaki iligki.

Spearman korelasyon testi uygulanmstir.

CD36: Cluster of differentation 36; PKOS: Polikistik over sendromu.

Bireylerin serum CD36 seviyelerinin kan glukoz regiilasyonu ile ilgili
biyokimyasal parametreler ile iliskisi degerlendirildiginde; PKOS grubu, kontrol grubu ve
toplam grupta aglik kan glukozunun, kontrol grubunda aglik insiilin seviyesinin ve
HOMA-IR degerinin CD36 seviyesi ile anlamli bir iligkisinin olmadig1r goriilmiistiir
(p>0,05). Ancak PKOS grubunda ve toplam grupta aglik insiilin seviyesi (sirastyla r=-
0,370, p=0,020; r=-0,310, p=0,006) ve HOMA-IR degerinin (sirasiyla r=-0,359, p=0,025;
=-0,301, p=0,008) serum CD36 seviyesi ile negatif yonde anlamli bir korelasyonunun

oldugu saptanmistir (Tablo 4.18. ve Sekil 4.4.).
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Sekil 4.5. Serum CD36 ile serum insiilin seviyesi ve HOMA-IR degeri arasindaki iligki.
A) PKOS grubunda serum CD36 ile aglik insiilin arasindaki iliski; B) PKOS grubunda
serum CD36 ile HOMA-IR arasindaki iligki; C) Kontrol grubunda serum CD36 ile aglik
insiilin arasindaki iliski; D) Kontrol grubunda serum CD36 ile HOMA-IR arasindaki
iliski.

Spearman korelasyon testi uygulanmstir.

CD36: Cluster of differentation 36; HOMA-IR: Homeostatik model degerlendirmesi
yontemi ile insiilin direnci; PKOS: Polikistik over sendromu.

Calismaya katilan bireylerin serum CD36 seviyesi lipit profili parametreleri
arasinda anlamli bir iliskinin olmadig1 goriilmiistiir (p>0,05). Ayrica serum CD36 seviyesi
ve kan basmci ile ilgili parametreler arasindaki iliskisi degerlendirildiginde; PKOS
grubunda kalp atim hizinin serum CD36 seviyesi ile pozitif yonde korele oldugu
goriiliirken (r=0,485, p=0,002), kontrol grubunda kalp atim hizinin serum CD36 seviyesi
ile negatif yonde korele oldugu (r=-0,368, p=0,021) goriismiistiir. Ek olarak sadece
kontrol grubundaki bireylerde serum hs-CRP seviyesinin serum CD36 seviyesi ile pozitif

yonde anlamli bir iliskisinin oldugu bulunmustur (r=0,379, p=0,017) (Tablo 4.18.).
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Tablo 4.18. Bireylerin CD36 seviyeleri ile biyokimyasal verileri ve kan basinci 6l¢timleri
arasindaki iliski.

L ) PKOS Grubu Kontrol Grubu
Biyokimyasal Veriler
r p r p
Cinsiyet Hormonlar Profili
FSH (mIU/mL) 0,040 0,812 -0,301 0,063
LH (mIU/mL) 0,232 0,161 -0,070 0,674
Total testosteron (ng/dL) -0,372 0,021 -0,001 0,996
SHBG (nmol/L) 0,075 0,655 0,022 0,896
FAI -0,309 0,056 0,021 0,898
Kan Glukoz Regiilasyonu
Glukoz (mg/dL) -0,047 0,778 -0,043 0,797
Insiilin (uIU/mL) -0,370 0,020 -0,204 0,220
HOMA-IR -0,359 0,025 -0,189 0,256
Lipit Profili
Trigliserit (mg/dL) 0,141 0,398 -0,273 0,093
Total kolesterol (mg/dL) 0,032 0,848 -0,060 0,715
LDL-K (mg/dL) 0,059 0,725 0,005 0,978
HDL-K (mg/dL) 0,226 0,173 -0,121 0,462
VLDL-K (mg/dL) 0,158 0,344 -0,294 0,069
Non HDL-K (mg/dL) -0,091 0,585 -0,012 0,942
Total kolesterol/HDL-K -0,190 0,253 0,093 0,575
PAI 0,087 0,602 -0,162 0,323
ELISA Verileri
hs-CRP 0,138 0,408 0,379 0,017
Kan Basinci Verileri
Kalp atim hiz1 0,485 0,002 -0,368 0,021
SBP (mm Hg) 0,129 0,442 0,119 0,469
DBP (mm Hg) 0,186 0,264 -0,128 0,438

Spearman korelasyon testi uygulanmustir.

Istatistiksel anlamlilik koyu yazi tipi ile gosterilmistir (p<0,05).

CD36: Cluster of differentation 36; DBP: Diastolik kan basinct; FAI: Serbest androjen indeks; FSH:
Folikiil stimiile edici hormon; HDL-K: Yiiksek dansiteli lipoprotein-kolesterol; hs-CRP: Yiiksek
duyarlikli C-reaktif protein; HOMA-IR: Homeostatik model degerlendirmesi yontemi ile insiilin direnci;
LDL-K: Diisiik dansiteli lipoprotein-kolesterol; LH: Liiteinlestirici hormon; PAI: Plazma aterojenik
indeks; PKOS: Polikistik over sendromu; SBP: Sistolik kan basinci; SHBG: Cinsiyet hormonu baglayict
globiilin; VLDL-K: Cok diisiik dansiteli lipoprotein-kolesterol.
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4. 6. 3. CD36 Diizeyinin Enerji ve Besin Ogesi Alimlari ile liskisi

Bireylerin besin tiiketim sikliklarindan elde edilen giinliik enerji, makro ve mikro
besin 0Ogesi alim miktarlarinin  serum CD36 seviyesi ile arasindaki iligki
degerlendirilmistir ve elde edilen sonuglar Tablo 4.19.’da verilmistir. Buna gore; PKOS
grubunda CD36 seviyesinin giinliik karbonhidrat, toplam yag ve TDY A alim miktari ile
pozitif yonde anlamli bir korelasyon gosterdigi bulunmustur (sirasiyla r=0,438, p=0,006;
=0,576, p=0,001; r=0,564, p=0,001). Kontrol grubunda serum CD36 seviyesinin giinliik
enerji (r=-0,375, p=0,019) alimi ile negatif ve toplam yag (r=0,329, p=0,041), DYA
(r=0,379, p=0,017) ve TDYA (1=0,400, p=0,012) alim miktarlar1 ile pozitif yonde anlaml1
bir korelasyon gosterdigi saptanmistir. Hem PKOS grubundaki hem de kontrol
grubundaki bireylerden olusan toplam grupta ise, serum CD36 seviyesinin giinliik
karbonhidrat (r=0,280, p=0,014), toplam yag (r=0,247, p=0,030), DYA (r=0,249,
p=0,029), TDYA (r=0,357, p=0,001) alim miktarlar1 ile pozitif yonde iligkili oldugu
goriilmistiir (Tablo 4.19.).
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Tablo 4.19. Bireylerin CD36 seviyeleri ile enerji, makro ve mikro besin 6gesi alim

diizeyleri arasindaki iliski.

.. Lo PKOS Grubu Kontrol Grubu
Enerji ve Besin Ogesi Alimlar:
r P r P
Enerji (kkal) 0,078 0,643 -0,375 0,019
Karbonhidrat (g) 0,238 0,151 -0,264 0,105
Karbonhidrat (%) 0,438 0,006 0,099 0,549
Toplam Posa (g) 0,177 0,287 0,177 0,281
Coziinmez Posa (g) 0,146 0,382 -0,92 0,577
Coziintir Posa (g) 0,176 0,291 -0,141 0,392
Protein (g) 0,129 0,440 -0,304 0,060
Protein (%) 0,099 0,555 0,151 0,359
Hayvansal protein (g) 0,021 0,899 0,114 0,489
Bitkisel protein (g) -0,127 0,447 -0,191 0,245
Yag (g) -0,141 0,398 0,329 0,041
Yag (%) 0,576 0,001 -0,148 0,367
DYA (g) 0,110 0,509 0,379 0,017
DYA (%) 0,276 0,094 0,268 0,100
TDYA (g) 0,292 0,075 0,400 0,012
TDYA (%) 0,564 0,001 -0,149 0,364
CDYA (g) 0,042 0,800 -0,081 0,625
CDYA (%) -0,209 0,207 0,139 0,397
Omega-3 CDYA (g) 0,097 0,564 -0,150 0,361
Omega-3 CDYA (%) 0,044 0,792 0,021 0,898
Omega-6 CDYA (g) -0,051 0,763 -0,076 0,644
Omega-6 CDYA (%) -0,213 0,199 0,120 0,466
Omega-6 /Omega-3 Orani -0,149 0,372 0,097 0,556
Diyet kolesterolii (mg) 0,167 0,317 -0,202 0,217
A vitamini (mcg) 0,278 0,091 -0,183 0,264
B-karoten (mcg) 0,133 0,425 0,186 0,256
E vitamini (mg) -0,038 0,821 -0,169 0,303
K vitamini (mcg) 0,135 0,420 -0,132 0,422
B vitamini (mg) 0,158 0,344 -0,191 0,245
B> vitamini (mg) 0,145 0,385 -0,211 0,177
Niasin esdegeri (mg) 0,017 0,929 -0,066 0,688
Bs vitamini (mg) 0,003 0,984 -0,222 0,175
Toplam folat (mcg) 0,179 0,282 -0,185 0,259
B12 vitamini (mcg) 0,097 0,561 -0,072 0,665
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Tablo 4.19. (Devami) Bireylerin CD36 seviyeleri ile enerji, makro ve mikro besin 6gesi
alim diizeyleri arasindaki iliski.

. Lo PKOS Grubu Kontrol Grubu
Enerji ve Besin Ogesi Alimlar1
r P r P
C vitamini (mg) 0,179 0,283 -0,126 0,446
Kalsiyum (mg) 0,154 0,357 -0,289 0,075
Fosfor (mg) 0,117 0,483 -0,270 0,097
Sodyum (mg) 0,244 0,139 -0304 0,060
Potasyum (mg) 0,179 0,282 -0,197 0,229
Magnezyum (mg) 0,116 0,489 -0,272 0,094
Demir (mg) 0,191 0,250 -0,228 0,163
Cinko (mg) 0,061 0,718 -0,202 0,218
Selenyum (mcg) -0,074 0,658 -0,049 0,765
Kafein (mg) 0,008 0,962 -0,040 0,808

Spearman korelasyon testi uygulanmustir.

Istatistiksel anlamlilik koyu yaz1 tipi ile gosterilmistir (p<0,05).

CDYA: Coklu doymamis yag asitleri; DY A: Doymus yag asitleri; PKOS: Polikistik over sendromu; TDYA:
Tekli doymamus yag asitleri.

4.7. Bireylerin PKOS Risk Faktorlerinin Degerlendirilmesi

Bu béliimde bireylerin PKOS gelisimi i¢in DII degeri, DII degerinin geyreklikleri
ve CD36 belirteglerinin potansiyel bir risk faktorii olup olmadigi test edilmistir ve bu
belirteclerin lojistik regresyon analizi ile odds oranlar1 (OR) ve %95 giiven araliklar1 (%95

GA) Tablo 4.20’de verilmistir.

Diyetin inflamatuar indeks degerleri ile PKOS risk gelisimi degerlendirildiginde;
bireylerin DII degerlerinin artmasinin PKOS gelisim riskini anlamli 6l¢iide arttirmadigt
goriilmistiir (model 1 OR=0,956, %95 GA: 0,761-1,200, p=0,696; model 2 OR=0,949,
%95 GA:0,754-1,194, p=0,653; model 3 OR=0,944, %95 GA:0,737-1,209, p=0,647). Ek
olarak DII degerinin artan c¢eyrekliklerinin PKOS riskini arttirip arttirmadigi da
degerlendirilmistir. Bu analizde 1. ¢eyreklik referans olarak belirlendiginde; diger ii¢
ceyreklik icin PKOS gelisim riskini anlamli olarak arttirmadigi saptanmistir (p>0,05).
Ayrica bireylerin serum CD36 seviyesinin artmasinin PKOS gelisim riskini arttirip
arttirmadig1 da degerlendirilmistir. Sonucta; CD36 seviyesinin artmasinin PKOS gelisim

icin anlamli bir risk olusturmadigi goriilmiistiir (model 1 OR=0,766, %95 GA: 0,544-
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1,077, p=0,125; model 2 OR=0,787, %95 GA: 0,556-1,114, p=0,177; model 3 OR=0,860,
%95 GA: 0,587-1,260, p=0,440) (Tablo 4.20.).
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Tablo 4.20. Polikistik over sendromu i¢in DII degeri, DII ¢eyreklikleri ve CD36 seviyesinin odds oranlar1 (OR) ve giliven araliklari.

Model 1 Model 2 Model 3
OR (%95 GA) P OR (%95 GA) P OR (%95 GA) P
DII 0,956 (0,761-1,200) 0,696 0,949 (0,754-1,194) 0,653 0,944 (0,737-1,209) 0,647
Q1 1 (referans) 0,538 1 (referans) 0,648 1 (referans) 0,580
Q2 1,667 (0,468-5,931) 0,430 1,590 (0,438-5,772) 0,481 1,888 (0,448-7,965) 0,387
Q3 0,648 (0,177-2,369) 0,512 0,689 (0,186-2,554) 0,578 0,715 (0,713-2,959) 0,643
Q4 1,235 (0,345-4,412) 0,746 1,226 (0,338-4,450) 0,757 1,321 (0,621-5,430) 0,700
CD36 (ng/ml) 0,766 (0,544-1,077) 0,125 0,787 (0,556-1,114) 0,177 0,860 (0,587-1,260) 0,440

Lojistik regresyon analizi uygulanmustir.
Model 1: Lojistik regresyon analizinde kaba (crude) model

Model 2: Lojistik regresyon analizinde yas ve BKI diizeltilmistir.
Model 3: Lojistik regresyon analizinde yas, BK1I, bel ¢evresi ve bel/kalca oram diizeltilmistir.
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5. TARTISMA

Polikistik over sendromunun prevalansinin artig egilimde olmasinin yani sira,
PKOS’un iliskili oldugu metabolik sorunlarin bireyleri yasam boyu etkileyebilecek
komplikasyonlara neden olabilecegi bilinmektedir (6, 7). Ayn1 zamanda PKOS tanil
kadinlarda artan kronik diisiik dereceli inflamasyonun kan glukozu ve lipit profili
regiilasyonundaki bozukluklar, hipertansiyon, endotel disfonksiyon ve subklinik
kardiyovaskiiler hastaliklar gibi PKOS’un neden oldugu ya da iligkili oldugu metabolik
komplikasyonlar agisindan risk teskil edebilecegi gosterilmistir (1, 6, 7). Bu noktada
diyetin inflamatuar indeksinin (DII) farkli kronik metabolik hastaliklar {izerine etkilerinin
gosterilmis olmasma ragmen (128, 130-133), PKOS tanili kadinlarda DII’'nin
kardiyometabolik risk faktorleri {izerine etkileri ile ilgili literatiirde ¢ok az sayida calisma
bulunmaktadir (24-26). Bunun yani sira, son yillarda hem deneysel hem de klinik
caligmalar ile CD36’nin kardiyometabolik risk faktorleri iizerine etkilerinin olabilecegi
gosterilmektedir (17, 18). Bu durum, PKOS tanili kadinlarda siklikla goriilen
kardiyometabolik risk faktorleri icin CD36’nin potansiyel bir biyobelirte¢ olarak
kullanilip kullanilamayacagi sorularin1 beraberinde getirmistir. Ancak literatiirde PKOS

tanil1 kadinlarda CD36 reseptorii ile ilgili calisma sayis1 oldukea kisithdir (19-22).

Polikistik over sendromu tanili kadinlar saglikli kadinlar ile karsilagtirildiginda,
kardiyometabolik risk faktorleri i¢cin daha yiiksek riske sahip oldugu bilinmesine ragmen,
hem beslenme seklinin hem de CD36 gibi kardiyometabolik risk faktorleri i¢in potansiyel
biyobelirte¢lerin etkileri ile ilgili yapilmis calismalar oldukea sinirlidir. Bu dogrultuda bu
calisma kapsaminda, PKOS tanili kadinlarda diyetin inflamatuar indeksinin ve serum
CD36 seviyesinin kardiyometabolik risk faktorleri tizerindeki potansiyel etkileri saglikli
kadmlar ile karsilastirilarak incelenmistir. Elde edilen bulgular, her grup i¢in ayr1 ayri
degerlendirilmis, bireylerin genel oOzellikleri, antropometrik Ol¢timleri, biyokimyasal
bulgulari, enerji ve besin Ogesi alimlar1 olmak {iizere farkli bagliklar altinda

degerlendirilmistir.
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5.1. Bireylerin Genel Ozellikleri ve Beslenme Alskanhklarma Iliskin

Bulgularin Degerlendirilmesi

Kardiyometabolik risk faktorleri agisindan bireylerin yaslarinin énemli bir faktor
oldugu ve artan yas ile birlikte kardiyovaskiiler hastaliklar ve metabolik sendrom gibi
kronik metabolik hastaliklarin prevalanslarinin artis egiliminde oldugu uluslararasi saglik
otoritelerince bildirilmistir (159-161). Bu nedenle bu tez ¢aligmasi planlanirken, PKOS
grubu ve kontrol grubunun yas bakimindan eslestirilmesine karar verilmistir. Elde edilen
bulgular ile PKOS ve kontrol grubunun yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farkin olmadigi goriilmiistiir (Bkz. Tablo 4.1.) ve bu durum gruplarin yas
acisindan eslestirilmis oldugunu gdstermektedir. Bireylerin genel 6zellikleri kapsaminda
yas verisinin yani sira, meslek, egitim durumu, medeni durum ve ilk menars yas1 gibi
bilgiler de sorgulanmistir. Meslek haricindeki diger demografik veriler agisindan segilen
PKOS ve kontrol grubunun dagilimlarinin homojen oldugu saptanmistir (Bkz. Tablo 4.1.).
Meslek verisi degerlendirildiginde, kontrol grubundaki katilimeilarin biiyiik bir kisminin
ogrenci oldugu (% 92,3) goriilmektedir. Hem kardiyovaskiiler sagliklar ile ilgili
uluslararasi otoriteler (159, 160) hem de PKOS i¢in yayinlanan son rehberde (3) bireylerin
mesleklerinin bir risk faktorii olabilecegi ile ilgili bildigimiz kadariyla herhangi bir bilgi
yer almamaktadir. Bu nedenle sonuglar, PKOS ve kontrol grubuna se¢ilen katilimcilarin
kardiyometabolik risk faktorleri tizerindeki etkileri incelendiginde, genel ozellikleri

acisindan benzer oldugunu gostermektedir.

Sigara kullanan veya bir yildan az siliredir birakmis olan bireyler hem
kardiyovaskiiler saglik iizerine etkileri (162, 163) hem de bireylerin inflamasyon
siireglerini etkileyebilecegi i¢cin (164) calismaya dahil edilmemistir. Elde edilen veriler
kapsaminda her iki gruba dahil edilen bireylerin sigara kullanmadiklar1 ya da bir yildan
fazla stiredir birakmis olduklar1 goriilmektedir (Bkz. Tablo 4.2.). Benzer sekilde PKOS ile
ilgili ya da herhangi bir metabolik siireci etkileyebilecek ila¢ kullanan bireyler ¢calismaya
dahil edilmemistir. Bu kapsamda hem PKOS hem de kontrol grubunda ilag kullanan
herhangi bir birey yer almamaktadir. Alkol tiikketiminin kardiyometabolik risk faktorleri

acisindan onemli oldugu ve kardiyometabolik riski degerlendirmek icin standardize
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edilmis olmasi gerektigi bilinmektedir (165). Bu nedenle, bireylerin alkol tiiketim
sikliklari, tiikettikleri alkol tiirii ve miktar1 ile hesaplanan giinliik etik alkol alim miktarlar
degerlendirilmistir. Sonugta her iki gruptaki katilimcilarin kardiyometabolik risk
faktorlerini degerlendirmek icin, alkol tiiketimi agisindan homojen dagilim gosterdigi
goriilmiistiir (Bkz. Tablo 4.2). Ayrica bireylerin vitamin-mineral destegi kullanma
durumlar1 sorgulanmis ve her iki grupta da az sayidaki katilimcinin diizensiz olarak
vitamin-mineral destegi kullandiklar1 gériilmiistiir (Bkz. Tablo 4.2.). Bireyler vitamin-
mineral desteklerini belirli bir siklikta ve diizen i¢inde almadiklar1 i¢in almis olduklari
vitamin ve minerallerin gilinliik tiilketim miktarlar1 hesaplanamamis ve bu nedenle diyetin

inflamatuar indeksi hesabina dahil edilmemistir.

Yapilan epidemiyolojik caligmalarda 6giin sikligi, 6glin atlama durumu veya
ogilinlerin tiiketildikleri zamanlarin saglik {izerine etkilerinin besin dgelerinin etkileri
kadar 6nemli oldugu bildirilmistir (166, 167). Ayrica 6giin atlamanin diyet kalitesini
azaltarak genel saglik durumu i¢in (168) ve diizenli 6glin tiiketim durumu ile
karsilagtirildiginda diizensiz 6giin tliketiminin kardiyometabolik saglik bilesenleri icin
(169) risk olusturabilecegi gosterilmistir. Bu kapsamda, bireylerden ana ve ara &giin
sayilari, 6glin atlama durumlari, hangi 6giiniin hangi nedenler ile atlandig1 ve yemek yeme
hiz1 gibi beslenme aliskanliklar ile ilgili veriler sorgulanmistir ve sonugta PKOS ve
kontrol grubu arasinda beslenme aligkanliklar1 agisindan herhangi bir farkin olmadig:
tespit edilmistir (Bkz. Tablo 4.3.). Elde edilen bulgular ve literatiirdeki beslenme
aliskanliklarinin kardiyometabolik risk faktorleri iizerindeki potansiyel etkileri goz oniine
alindiginda, PKOS ve kontrol grubundaki bireylerin beslenme aligkanliklar1 agisindan

homojen dagilim gdsterdigi sdylenebilmektedir.

Bireylerin kardiyometabolik sagliklarin1 etkileyebilecek genel demografik
ozellikleri ve beslenme aligkanliklarina iligkin bulgular degerlendirildiginde (162); PKOS
ve kontrol grubuna dahil edilen bireylerin verileri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farkin olmadigr ve bu ozellikler acisindan gruplarin dagilimlarinin homojen oldugu
goriilmektedir. Kardiyometabolik hastaliklar i¢in karistirict faktorler arasinda yer alan

yas, demografik oOzellikler ve beslenme aligkanliklarinin gruplar arasinda farklilik
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gostermemesi secilen gruplarin PKOS ve iligkili oldugu kardiyometabolik risk faktorleri
tizerine beslenmenin etkilerinin degerlendirilebilmesi i¢in uygun gruplar oldugunu

gostermektedir.

5.2. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimlerine 1iliskin  Bulgularimin

Degerlendirilmesi

Hem genel popiilasyonda hem de PKOS tanili kadinlarda kardiyometabolik risk
faktorlerinden biri obezite ve 6zellikle de abdominal obezitedir (60, 62). Sismanlik ya da
obezite BKI degerlerine gore belirlense de metabolik sendrom, insiilin direnci,
kardiyovaskiiler hastaliklar gibi metabolik bozukluklarin bel/kal¢a oraninin artmasi ile
artis gosterdigi bilinmektedir (62). Bu konuda yapilan meta analizlerde, PKOS tanisi
bulunan kadinlarin hafif sisman ve obez olma oranlarinin PKOS tanis1 olmayan sagliklt
kadmlar ile karsilastirildiginda daha yiiksek oldugu (12, 50) ve etnik kdkene de bagl
olarak PKOS tanili kadinlarin hafif sigman ve obez olma risklerinin 2-3 kat artabilecegi
(50) rapor edilmistir. Diger yandan PKOS tanisi olan bazi kadinlar WHO nun BKI
simiflandirmasimna gére normal viicut agirligmma sahip olmalarima ragmen, bel kalca
oranlarinin yiiksek oldugu ve abdominal obezitenin yaygin oldugu goriilmiistiir (51).
Yapilan bu ¢alismadan elde edilen sonuglar kapsaminda da; PKOS ve kontrol grubu BK1
acisindan eslestirilmis olmasina ragmen, bel/kal¢ca oraninin PKOS grubundan anlamli
olarak daha yiiksek oldugu bulunmustur (Bkz. Tablo 4.4.). Bu veri, PKOS tanili
kadmlarm, BKI acisindan saghkli kontrol grubu ile eslestirilmis olduklarinda dahi
abdominal obezite gostergesi olarak kabul edilen bel/kal¢ca oranmnin artis egiliminde
oldugunu gostermektedir. Ayrica yapilan ¢alismalarda PKOS tanili kadinlarda abdominal
bolgede adipoz dokunun artmasinin, cinsiyet hormon profilinde ve insiilin
sinyalizasyonunda bozukluklar, lipit profilindeki anormallikler, kronik diisiik dereceli
inflamasyon ve oksidatif stres gibi kardiyometabolik hastaliklar i¢in risk olusturabilecegi

gosterilmistir (52-54, 170).

Viicuttaki yag dagilimini tespit etmek i¢in kullanilan altin standart yontemlerden

manyetik rezonans goOriintiileme, bilgisayarli tomografi, ultrason ve X-ray
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absorpsiyometrisi gibi goriintiileme yontemleri ile PKOS tanili kadinlarda viicut yag
dagilimini arastiran 39 calismanin meta analizinde, PKOS tamli kadinlarda BKI
eslestirilmis kontrol grubu ile karsilastirildiginda visseral yag, abdominal subkutandz yag
birikimi ile toplam viicut yag1, gévde boliimiinde yag ve android yag miktarinin arttigt
gosterilmistir (171). Polikistik over sendromu tanili kadinlarda viicut yag dagilimlarini
tespit etmek iizere tasarlanmis calismalarda, BKI eslestirilmis saglikli kontrol grubu ile
karsilastirildiginda viicut kompozisyonu analizi parametrelerinde (yag kiitlesi, yagsiz
viicut kiitlesi gibi) farkliligin olmadigi, ancak gévde ve abdominal bolgelerdeki yag
miktarinin ve bunun toplam viicut yagina oraninin PKOS grubunda arttig1 gosterilmistir
(172, 173). Bu tez ¢aligmasinda PKOS grubundaki bireylerin viicut yag kiitlesi ortalamasi
23,8+8,72 kg iken, kontrol grubundaki bireylerin 21,547,122 kg oldugu bulunmustur (Bkz.
Tablo 4.4.). PKOS grubunda matematiksel olarak yag kiitlesi daha yiliksek bulunmasina
ragmen bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir. Bu noktada, bireylerin viicut yag
dagilimlar1 segmental olarak degerlendirilemedigi i¢in abdominal veya gdvde
boliimlerindeki yag miktarlar ile ilgili fikir sahibi olunamamasma karsin, bel/kalca
oraninin PKOS grubunda yiiksek olmas1 abdominal yaglanmanin daha yiiksek oldugu ile
ilgili fikir vermektedir. Yapilan calismalarda PKOS tamli kadmlar ile yas ve BKI
eslestirilmig saglikli kadinlar arasinda antropometrik dl¢limler ve viicut kompozisyonu
acisindan farklilik bulunmazken, yapilan korelasyon analizinde artan visseral veya
abdominal yaglanmanin lipit profili bozukluklari, kan glukoz regiilasyonunda
bozukluklar, hipertansiyon, inflamasyon gibi kardiyometabolik risk faktorleri ile
dogrudan iligkili oldugu ve PKOS varliginin artan yag kiitlesi ile birlikte kardiyometabolik
hastaliklarin riskini daha ¢ok arttirabilecegi gosterilmistir (170, 172, 173).

5.3. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerine iliskin Bulgularimin

Degerlendirilmesi

Polikistik over sendromu tani kriterlerinden biri  klinik/biyokimyasal
hiperandrojenizmin varligidir ve PKOS’un A ve B fenotiplerinde olmasi gereken
kriterlerden biridir (Bkz. Tablo 2.1.) (149). Bu calisma kapsaminda dahil edilen PKOS

tanil1 kadinlarin PKOS’un A ve B fenotiplerinden birine sahip olmas1 gerektigi i¢in klinik
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ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizmin bulunmasi gerekmektedir (4). Bu nedenle
PKOS grubundaki katilimcilarin serum total testosteron seviyesi ve serbest androjen
indeks degeri, saglikli kontrol grubuna gore daha yiiksek bulunmugstur. Ek olarak, PKOS
tanili kadinlarda LH seviyesinin saglikli kontrol grubu ile karsilastirildiginda daha yiiksek
oldugu saptanmistir (Bkz. Tablo 4.6.). Bu durum PKOS hastalarinda LH ve LH/FSH
oraninin artmasinin yumurtaliklardaki theca hiicrelerinde androjen sentezinin artmasi ve
sonucunda hiperandrojeneminin goriilmesi hipotezi ile agiklanabilmektedir (174-176).
Ayrica PKOS grubundaki katilimcilar BKi’lerine gore gruplandirilmistir ve sonugta
normal BKI’ye sahip PKOS tanili bireylerde hafif sisman ve sisman bireyler ile
karsilagtirildiginda SHBG seviyesinin daha yiiksek ve FAI degerinin ise daha diisiik
oldugu goriilmiistiir (Bkz. Tablo 4.7.). Abdominal obezite ve beraberinde eslik eden
insiilin direnci, SHBG sentezini ve seviyesini baskilayarak dolasimda daha fazla serbest
androjen bulunmasina neden olabilmektedir (60-62). Ote yandan PKOS tanili kadinlarda
hiperandrojeneminin varlig1 ozellikle abdominal bolgede adipozitlerin sayisinin ve
biiyiikliigiiniin artmasina neden olarak obezite gelisimini tetikleyebilmektedir (63). Bu
durum obezitenin mi PKOS i¢in risk olusturdugunu ya da PKOS’un mu obezite gelisimini
tetikledigi sorularmni beraberinde getirmekle birlikte, artan obezite durumunda

dolagimdaki serbest androjen miktarinin arttig1 bilinmektedir (60-63).

Polikistik over sendromunun patofizyolojisinde etkin mekanizmalardan biri,
insiilin direncidir (63, 69, 177). Yapilan meta analiz calismalarinda, PKOS tanili
kadmlarm BKI eslestirilmemis veya eslestirilmis saglikli kadimlar ile karsilastirildiginda
BGT, insiilin direnci ve T2DM ig¢in daha yiiksek riske sahip olduklar1 gosterilmistir (14,
45). Yapilan bu calismada benzer sekilde PKOS grubundaki katilimcilarin aglik kan
glukoz seviyeleri farkli bulunmazken, aglik serum insiilin seviyesinin ve HOMA-IR
degerinin kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu bulunmustur (Bkz. Tablo 4.6.).
Ayrica normal BKI’ye sahip PKOS tanili kadmnlarda %75 oraninda, hafif sisman ve
sisman PKOS tanili kadinlarda ise %95 oraninda insiilin direncinin gelisebilecegi
gosterilmistir (69). Buna paralel olarak mevcut ¢calismada normal BKi’ye sahip PKOS

tanil1 kadinlarin insiilin direncinin gostergelerinden biri olan HOMA-IR degerinin hafif
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sisman/sigman PKOS tanili kadinlarin HOMA-IR degerinden daha diisik oldugu
bulunmustur (Bkz. Tablo 4.7.). Insiilin direnci ve hiperinsiilinemi androjen iiretimini
arttirtp ve hepatik SHBG sentezini azaltip dolasimdaki serbest androjen miktarinin
artmasina neden olarak hiperandrojenemiyi tetikleyebilmektedir (68, 70, 71). Diger
yandan PKOS varliginda goriilen insiilin direncinin insiilin sinyalizasyonundaki post-
reseptOr defektlerden kaynaklaniyor olabilecegi ve bu durumun insiilin duyarli GLUT4{in
ekspresyonunun azalmasina neden olabilecegi bildirilmistir (61, 68, 72). Ozetle, PKOS
varliginin insiilin direncine neden olabilecegi veya insiilin direncinin PKOS gelisimi i¢in
zemin olusturabilecegi ile ilgili baz1 mekanizmalar agiklanmis olmasina ragmen, PKOS
ve beraberinde goriilen insiilin direncinin altinda yatan mekanizmalar heniiz tam olarak

aydinlatilmis degildir.

Insiilin direncinin yan1 sira PKOS tamli kadinlarda yiiksek kan trigliserit, LDL-K
ve kiiclik parcacikli LDL-K ile diisiik kan HDL-K seviyeleri ile karakterize olan
dislipideminin goriilme oran1 yaklasik %70°dir (79, 80). Yapilan meta analiz
caligmalarinda PKOS varliginda dislipidemi riskinin 2 kat arttig1 (82) ve PKOS tanili
kadilarda viicut agirhigi ve BK1 eslestirilmis saglikli kadinlar ile karsilastirildiginda daha
yiiksek LDL-K, non HDL-K ve trigliserit seviyesi ve daha diisiik HDL-K seviyesinin (77)
goriildiigi bildirilmistir. Bu verilere paralel olarak, bu ¢aligmada PKOS tanili kadinlarda
serum trigliserit, total kolesterol, LDL-K, VLDL-K ve non HDL-K seviyelerinin yas ve
BKI eslestirilmis saghkli kontrol grubu ile karsilastirildiginda daha yiiksek oldugu
goriiliirken; serum HDL-K seviyesinin, total kolesterol/HDL-K oraninin ve PAI degerinin
degismedigi saptanmustir (Bkz. Tablo 4.6.). Ek olarak, normal BKI’ye sahip olan PKOS
tanili kadinlarda HDL-K seviyesinin daha yiiksek total kolesterol/HDL-K oran1 ile PAI
degerinin ise daha diisiik oldugu bulunmustur (Bkz. Tablo 4.7.). Polikistik over sendromu
varliginda artan adipozite ve beraberinde insiilin direnci lipoliz basamaklarinin
hizlanmasina ve karacigere serbest yag asidi akisinin artmasina neden olabilmektedir.
Karacigere gelen serbest yag asitleri burada Apo-B iceren VLDL-K sentezini ve
salinimin1 uyarmaktadir (83, 84). Baska bir potansiyel mekanizma ise; artan androjen

aracili insiilin direncinin HDL-K katabolizmas ile ilgili genlerin ekspresyonunu arttirma
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yolu ile dolasimdaki HDL-K seviyesinin azalmasi olarak one siirlilmektedir (84). Tiim
bunlar degerlendirildiginde; PKOS tanili kadmnlarda saghikli kadinlara gore
hiperlipidemi/dislipidemi riskinin daha yiiksek oldugu ve bu durumun artan BKI ile
dogrudan iliskili olabilecegi goriilmektedir. Bu nedenle tani ve tedavi rehberlerinde
BKIi’ye bakilmaksizin tiim PKOS’lu kadinlarda tan1 asamasinda lipit profiline bakilmasi
onerilmektedir (3, 78).

Polikistik over sendromu tanili kadinlar metabolik sendrom bilesenlerinden biri
olan hipertansiyon i¢in riskin yiiksek oldugu gruplardan biridir (90). Ancak yapilan bu
caligmada hem PKOS ve kontrol grubu arasinda hem de BKI’ye gore gruplandiriimus
PKOS tanili kadinlarda sistolik, diastolik kan basinglar1 ve kalp atim hiz1 arasinda anlaml
bir farklilik bulunmamistir (Bkz. Tablo 4.6. ve Tablo 4.7.). Gilincel c¢alismalarda obez
PKOS tanili kadinlarin obez olmayan PKOS tanili kadinlarla kiyaslandiginda, kan basinci
profillerinde bir farkliligin olmadigi (93) veya PKOS tanili kadinlarda obezite varliginda
kan basincinin daha yiiksek olma egiliminde oldugu (94) gibi farkli yonlerde sonuclar
rapor edilmistir. Mevcut veriler degerlendirildiginde; PKOS varliginda kan basincini ne
yonde degistigi ile ilgili farkli sonuglar bulunmakla birlikte, altinda yatan mekanizmay1

da beraberinde agiklayabilecek daha fazla sayida ¢alismaya ihtiya¢ oldugu goriilmektedir.

Polikistik over sendromunda artan kardiyometabolik hastalik riskinin kronik
diistik dereceli inflamasyon kaynakli olabilecegi disiiniilmektedir. Bu nedenle bu
calismada bireylerin serum hs-CRP seviyeleri analiz edilmistir. Ancak sonugta PKOS
grubunda matematiksel olarak hs-CRP diizeyinde bir artis olmasina ragmen bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (Bkz. Tablo 4.6.). Literatiirde PKOS tanisi
bulunan kadinlarda hs-CRP seviyesinin daha yiiksek oldugunu gdsteren ¢aligsmalarin (178,
179) yani sira hs-CRP seviyesinin degismedigini gosteren c¢alismalar da (24, 180)
bulunmaktadir. Sonuglarin farklilig1 ve heterojenligi nedeniyle PKOS tanili kadinlarda
risk faktorlerinden biri olan kronik diisiik dereceli inflamasyonu tespit etmek i¢in bir¢ok
pro-inflamatuar sitokin, adipokin ve genlerin birlikte degerlendirilmesi mekanizmalarin

anlagilabilmesini kolaylastiracaktir.
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Caligmaya katilan bireylerden alinan kan orneklerinde analizi yapilan diger bir
parametre CD36’dir. Literatiirde PKOS tanili kadinlarda CD36’nin serumdaki ¢oziinebilir
formunun seviyeleri ve bu parametrenin kardiyometabolik risk faktorleri ile iligkisi ile
ilgili oldukga siirli sayida ¢alisma bulunmaktadir (19, 20). Bu ¢alismalarda CD36’nin
dolasimdaki ¢oziilebilir formunun PKOS tanili kadinlarda daha yiiksek oldugu ve bunun
abdominal yag kiitlesi ile pozitif korelasyon gosterdigi rapor edilmistir (19, 20). Paralel
olarak bu ¢alismada serum CD36 seviyesinin PKOS tanili kadinlarda matematiksel olarak
daha yiiksek oldugu, ancak bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi goriilmiistiir
(Bkz. Tablo 4.6.). Bu veriler, PKOS tanili kadinlarda CD36’nin etkilerinin daha detayl
bir sekilde arastirilmasi ile birlikte, CD36’nin kardiyometabolik risk faktorleri iizerindeki
potansiyel etkileri nedeniyle PKOS ve iligkili oldugu obezite, insiilin direnci gibi
kardiyometabolik risk faktorleri agisindan potansiyel bir biyobelirteg olarak

diistintilebilecegini soyleyebiliriz.

5.4. Bireylerin Enerji ve Besin Ogesi Alimlar ile Diyetin inflamatuar

Indeksine Iliskin Bulgularin Degerlendirilmesi

Bireylerin besin tiikketim durumlarin1 saptayabilmek amaciyla, son alt1 ay1
kapsayacak miktarli besin tiiketim sikligi formu uygulanmistir. Elde edilen sonuglar
PKOS ve kontrol grubu i¢in ayr1 ayr1 ele alinarak degerlendirilmistir. Veriler
degerlendirildiginde; PKOS ve kontrol grubu arasinda enerji, makro ve mikro besin
Ogeleri agisindan anlamli bir farkliligin olmadig1 goriilmiistiir (Bkz. Tablo 4.8.). Ayrica
bireylerin besin tliketimine dair veriler kullanilarak besin gruplar1 bazinda tliketim
miktarlar1 degerlendirilmis ve sonucta PKOS ve kontrol gruplar1 arasinda anlamli bir

farkin olmadig1 goriilmiistiir (Bkz. Tablo 4.9.).

Son yillarda artan batili tarzda beslenme ve bu nedenle artan enerji, rafine seker ve
yag alimi, obezite ve insiilin direnci gibi metabolik hastaliklar i¢in riskli zemin teskil
ederken, PKOS gelisimi i¢in de risk olusturabilecek bir beslenme tarzidir (181, 182). Buna

karsin Akdeniz diyeti PKOS ile iliskili metabolik problemlerinin Onlenmesi ve
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hafifletilmesi ile reprodiiktif fonksiyonlarin geri kazanilmasi siireclerinde de 6nemli

faydalar saglayabilen bir beslenme modeli olarak karsimiza ¢ikmaktadir (183).

Yapilan meta analiz ¢alismalarinda, enerji yogunlugu yiiksek bir diyet tiiketiminin
agirlik artisi, T2DM ve metabolik sendrom gelisim riskini arttirdigi gosterilmistir (184,
185). Enerji alim1 ve enerji yogunluguna ek olarak, giinliik alinan enerjinin makro besin
ogelerinden gelme oranlar1 da 6nem arz etmektedir. Tiirkiye Beslenme Rehberi’ne gore
giinliik enerjinin %45-60’1nin karbonhidratlardan, %?20-35’inin yaglardan ve %10-
20’sinin proteinler karsilaniyor olmasi 6nerilmektedir (186). Calismaya katilan bireylerin
karbonhidrat, protein ve yag tliketimleri degerlendirildiginde; giinliikk enerjinin
karbonhidrat ve proteinlerden gelen oranlarmin her iki grup icin de Onerilen aralikta
oldugu, ancak giinliik enerjinin yagdan gelen oraninin onerilen iist sinirinda tizerinde

oldugu goriilmektedir (Bkz. Tablo 4.8.).

Tiiketilen karbonhidratin miktar1 kadar karbonhidrat tiirli de metabolik siiregler
tizerinde Onemli etkilere sahiptir (187). Bu konuda yapilan meta analizlerde, diisiik
karbonhidrat igeren (188) ve glisemik indeksi daha diisiik olan diyetlerin (188, 189) PKOS
tanili kadinlarda antropometrik, biyokimyasal ve metabolik degiskenler {izerine olumlu
etkilerinin olabilecegini gostermistir. Ancak bu ¢alismada PKOS ve kontrol grubundaki
bireylerin toplam karbonhidrat ve toplam posa (¢oziiniir ve ¢dziinmez posa) tiikketim
miktarlar1 arasinda anlamli bir fark gézlenmemistir (Bkz. Tablo 4.8.). Diger yandan son
yillarda yapilan caligmalar ile diyetin protein iceriginin kardiyometabolik hastaliklarin
mekanizmalar1 i¢in 6nemli etkilerinin olabilecegi bildirilmistir. Bu ¢alismada, PKOS ve
kontrol grubundaki bireylerin toplam protein ve bitkisel ve hayvansal protein tiiketimleri
arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (Bkz. Tablo 4.8.). Giincel bir ¢galismada PKOS
tanili kadinlarin artan bitkisel protein tiiketimlerinin IL-6 ve TNF-a gibi pro-inflamatuar
sitokinler ve lipit peroksidasyonu gostergesi olan malondialdehid seviyeleri ile negatif
yonde korelasyon gosterdigi bildirilmistir (190). Literatiirde PKOS tanili kadinlarin
protein tiiketimlerinin etkileri ile ilgili veriler olduk¢a smirli olmakla birlikte, farkli
gruplarda yapilan ¢alismalarin sonuglarinda gosterilmis olan diyet proteininin metabolik

stirecler tizerindeki olasi etkilerinin varligi (191, 192), PKOS grubunda da gelecek
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caligmalar ile tliketilen diyet proteininin miktar1 ve tiirlinlin etkilerinin gosterilebilecegi

diistinilmektedir.

Giinliik tiiketilen yag miktar1 kadar yag asitlerinin kompozisyonu da 6nemlidir. Bu
noktada Tiirkiye Beslenme Rehberi’ne gore enerjinin %10’undan azinin DYA’dan
(tercihen %7-8), %12-15’inin TDYA’dan, %7-10’unun CDY A’dan olusmasi gerektigi ve
CDYA’dan omega-6 CDYA’dan giinliik enerjinin %4’ (yaklasik 5 g/giin) ve omega-3
CDYA’dan giinliik enerjinin %0,05’1 (250-500 mg/giin) kadarmin gelmesi gerektigi
onerilmektedir (186). Calismadan elde edilen veriler incelendiginde; bireylerin TDY A ve
CDYA tiiketimlerinin 6nerilen araliklarda oldugu, ancak giinliik enerjinin DY A’dan gelen
oraninin Onerilen ist siirin da {stlinde bir deger oldugu ve bireylerin artan yag
tilketimlerinin artan DYA tiiketiminde kaynaklaniyor oldugu goriilmiistiir (Bkz. Tablo
4.8.). Polikistik over sendromu tanili kadinlarin gilinlik toplam yag ve doymus yag
alimlarinin saglikli kadinlar ile karsilastirildiginda daha yiiksek oldugu (193, 194) ve
PKOS tanili kadinlarin yaklasik %70’nin giinliik tiikettikleri yagin enerjiye katkisinin
%35’in tizerinde oldugu (193) bildirilmistir. Ayrica yapilan giincel bir vaka kontrol
caligmasinda da, PKOS tanili kadmlarmn tiikettikleri yag asidi profilleri incelenmis ve
DYA tiiketiminin yiiksek oldugu saptanmustir (195). Ek olarak yapilan ¢aligmalarda,
PKOS tanili kadinlarda artan DY A tiiketiminin inflamasyon ile iliskili yolaklar ile (196)
oksidatif stres ve lipit peroksidasyonunu (197) tetikleyerek kardiyovaskiiler ve metabolik
hastaliklar i¢in risk olusturabilecegi ve bu etkilerin obeziteden bagimsiz olarak normal
viicut agirligina sahip PKOS tanili kadinlarda da goriildiigii bildirilmistir. Polikistik over
sendromu tanili kadinlarda yapilan krema tolerans testlerinin sonucunda, tolerans testi
boyunca mononiikleer hiicrelerde NF-xB, aktive NF-kB ve TNF-a gen ekspresyonlarini
arttirdig (198) ve TNF-a, IL-1p, IL-6 sekresyonunun 5 saat boyunca olusturdugu egrinin
altinda kalan alanin PKOS grubundan saglikli kontrol grubuna goére daha yiiksek oldugu
(199) goriilmiistiir.

Makro besin dgelerinin yanmi sira mikro besin Ogeleri metabolizmada bir¢ok
enzimin kofaktorii/koenzimi olmalar1 sebebiyle bir¢ok metabolik yolakta etkin rol

oynamaktadirlar (200). Yapilan bu calismada PKOS ve kontrol grubu arasinda giinliik



99

vitamin ve mineral alim miktarlar1 arasinda anlamli bir farkin olmadig1 goriilmiistiir (Bkz.
Tablo 4.8.). Yapilan calismalarda her iki grup arasinda vitamin ve mineral alim miktarlar
arasinda anlamli bir farkin oldugunu (200, 201) veya olmadigini (24) gdsteren ¢aligmalar
literatiirde yer almaktadir. Bu caligmada bulunan sonug¢ bireylerin besin gruplari
tiiketimleri degerlendirildiginde vitamin ve minerallerin temel kaynaklarindan olan sebze
ve meyve gruplarinin gilinliik tiilketim miktarlar1 arasinda anlamli bir farkin bulunmamasi

ile birlikte agiklanabilmektedir (Bkz. Tablo 4.9.).

Giinlik enerji, makro ve mikro besin dgelerinin alim diizeylerinin yani sira
bireylerin giinliik kafein tliketim miktarlar1 da degerlendirilmistir ve sonugta PKOS
grubundaki bireylerin kafein alim miktarlarinin kontrol grubundaki bireylere gore
matematiksel olarak daha yiiksek oldugu bulunmus, ancak bu fark istatistiksel agidan
anlamli bulunmamistir (Bkz. Tablo 4.8.). Polikistik over sendromu tanili kadinlarda
kafein tiiketimlerini sorgulayan caligmalarda saglikli kontrol grubuna kiyasla anlamli bir
farkin olmadigii gosteren calismalar mevcuttur (202, 203). Ancak yapilan giincel bir
hayvan ¢aligmasinda PKOS gelistirilen farelere 21 giin boyunca giinliik 37,5 mg/kg kafein
uygulanmasinin over ve folikiil biiytikliiklerini azalttig1, overlerde superoksit dismutaz,
glutatyon peroksidaz aktivitesini ve TNF-a ve IL-6 gibi pro-inflamatuar sitokinlerin gen
ekspresyonlarini arttirdig bildirilmistir (204). Buna karsin PKOS tanili kadinlarda orta
diizeyde kafein tiiketiminin cinsiyet hormon profili lizerine olumlu etkilerinin oldugu,
ancak gilinliik 200 mg ve flzerinde kafein tiiketiminin cinsiyet hormon profilini
kotiilestirebilecegi gosterilmistir (205). Bu calismada PKOS tanili kadinlarda kafein
tiiketim miktarinin ortanca 80,29 mg/giin ve kontrol grubunda ortanca 51,89 mg/giin
oldugu goriilmiistiir (Bkz. Tablo 4.8.). Sonuclar degerlendirildiginde, PKOS tanili
kadinlarda kafein tiiketiminin faydali olabilecek metabolik etkilerinin yani sira artan
kafein tiiketiminin anksiyete, artan kan basinci, kemik mineral yogunlugunda azalma,
uyku bozukluklar1 ve disbiyoz gibi potansiyel etkilerinin de goéz ardi edilmemesi

gerekmektedir (205, 206).

Polikistik over sendromu tanili kadinlarda diyetin inflamatuar indeksini ve

potansiyel etkilerini inceleyen az sayida calisma literatlirde yer almaktadir (24-26, 207).
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Bu ¢alismalarin sonuglarinda, PKOS ve kontrol grubu arasinda Shivappa ve ark. (23)
tarafindan belirlenen yontem ile hesaplanan DII degeri icin anlamli bir fark
saptanmamistir (Bkz. Tablo 4.8.). Bilimsel literatiirde PKOS tanili kadinlarda DII
degerinin saglikli kadinlarda farkli olmadigini bulan ¢aligmalarin (24, 26) yan1 sira PKOS
grubunun DII degerinin daha yiiksek oldugu ile ilgili sonuglar da (25) yer almaktadir. Ek
olarak DII’'nin artmasinin PKOS riskini arttirabilecegi (25) veya risk olusturmayacagini
(26) bildiren caligmalar da bulunmaktadir. Diyetin inflamatuar indeksini hesaplamaya
yonelik gelistirilen ve caligsmalarda en sik kullanilan yontem Shivappa ve ark. (23)
tarafindan gelistirilen yontemdir. Ayrica daha giincel bir hesaplama metodu olarak
Tabung ve ark. (208) tarafindan gelistirilen ampirik diyetin inflamatuar modeli
hesaplamasindan elde edilen degerin PKOS grubundan daha yiiksek oldugu ve bu degerin
artmasinin PKOS riskini yaklasik 2 kat arttirabilecegi giincel bir ¢calismada gosterilmistir
(207). Yapilan galigmalarin sinirlt olmasi ve sonuglarda da farkliligin olmasit PKOS tanili
kadmlarda diyetin inflamatuar indeksi ve potansiyel etkilerinin daha detayl

arastirtlmasini gerekli kilmaktadir.

5.5. Bireylerin Diyetin Inflamatuar Indeksi Verilerine Gére
Antropometrik Olciimleri, Biyokimyasal Parametreleri ve Enerji ve Besin

Ogesi Alimlarina iliskin Bulgularin Degerlendirilmesi

5.5.1. Bireylerin Diyetin inflamatuar Indeksi Verilerine Gére

Antropometrik Ol¢iimlere iliskin Bulgularin Degerlendirilmesi

Yapilan calismanin sonucunda PKOS grubunda DII ¢eyrekliklerine gore
gruplandirildiginda, antropometrik dl¢timler ve viicut bilesimi analizi verileri arasinda
farklilik bulunamazken, kontrol grubunda artan DII ¢eyrekliginin bel/kalca oraninda artisa
neden oldugu goriilmiistiir (Bkz. Tablo 4. 10.). Polikistik over sendromu tanili kadinlarda
yapilan literatiirdeki tek ¢alismada DII ceyrekliklere ayrilarak viicut agirligi, BKi ve bel
cevresi degerlendirilmis ve DII’'nin geyreklik gruplar arasinda viicut agirhigi, BKI ve bel
cevresi agisindan bir farkin gozlenmedigi rapor edilmistir (26). Buna karsin saglikli geng

yetiskin kadinlarda yapilan bir ¢aligmada ise, enerjiye gore ayarlanmig DII degerinin
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tertilleri arttikga BKI, yag yiizdesi ve kas yiizdesinin de artis egiliminde oldugu
bulunmustur (209).

Farkl1 gruplarda biiyiik 6rneklemler ile yapilan ¢aligmalarda ise, DII degerinin 1.
ceyrekligi ile karsilastirildigin 4. g¢eyrekliginin obezite gelisim riskini %59 oraninda
arttirabildigi gosterilmesine ragmen (137), BKI ve DII degeri arasinda oldukga zay1f bir
iliskinin oldugu (210) bildirilmistir. Giincel baska bir ¢alismada, DII degeri tertillere
ayrildiginda 1. tertil ile karsilagtirildiginda 3. tertilin obezite riskini 1,2 kat arttirdig1 ancak
abdominal obezite gostergelerinden bel ¢evresi ve bel/kalca orani i¢in anlamli bir iligkini

olmadigi rapor edilmistir (211).

Literatiirdeki veriler degerlendirildiginde DII degerinin antropometrik dl¢iimler ve
viicut kompozisyonu analizinden elde edilen veriler iizerine ne yonde bir etkisinin olacagi
ile ilgili net sonuglar bulunmamaktadir. Bu calismadan elde edilen bulgulardan yola
cikarak saglikli yetigkin kadinlarda DII’nin artmasinin abdominal obezite ve beraberinde
goriilebilecek metabolik bozukluklar i¢in riskli bir zemin olusturabilecegi ve bu nedenle
beslenme Oriintiilerine anti-inflamatuar etkilere sahip besinlerin eklenmesinin faydali

olabilecegi diislinlilmektedir.

5.5.2. Bireylerin Diyetin inflamatuar indeksi Verilerine Gore Biyokimyasal

Parametrelerine fliskin Bulgularin Degerlendirilmesi

Caligmaya katilan bireylerin DII degerlerine gore cinsiyet hormonlarinin profilleri
degerlendirilmis ve sonugta DII ¢eyreklik gruplar1 arasinda cinsiyet hormonlarinin
seviyelerinin degismedigi (Bkz. Tablo 4.12.) ve DII ile cinsiyet hormonlarinin anlamli bir
iliski gostermedigi (Bkz. Tablo 4.13.) bulunmustur. Bu konuda literatiirde ¢ogunlukla
erkek bireylerde DII degerinin cinsiyet hormonlart iizerine etkileri ile ilgili ¢caligmalar
bulunmaktadir (212, 213) ve kadinlar lizerindeki etkileri ile ilgili bilgiler kisithidir. Bu
noktada, NHANES verileri ile yapilan bir calismada DII degeri tertillere ayrilmis ve tertil
gruplar1 arasinda total testosteron ve estradiol seviyelerinin degismedigi, ancak SHBG
seviyesinin artan DII tertili ile birlikte azalig gosterdigi bulunmustur (214). Postmenapozal

kadinlarda ise, DII degeri ile total testosteron, serbest testosteron ve total
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testosteron/estradiol orani ile pozitif yonde iligkili oldugu gosterilmistir (215). Ancak
PKOS tanili kadinlarda DII’'nin cinsiyet hormon profili iizerindeki potansiyel etkileri
heniiz agiklanamamis olmakla birlikte, biiylik 6rneklemler iizerinde yapilmis detayl

caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Polikistik over sendromu tanili kadinlarda siklikla goriilen metabolik
bozukluklardan biri de BGT ve insiilin direncidir (7). Bu baglamda, yapilan bu ¢alismada
bireylerin DII ¢eyreklik gruplar arasinda aglik glukozu ve insiilin seviyeleri ile HOMA-
IR degeri arasinda anlamli farklilik bulunmazken (Bkz. Tablo 4.12.), saglikli kontrol
grubunda DII degeri ile aclik kan glukozu arasinda pozitifi yonde bir korelasyonun oldugu
(Bkz. Tablo 4.13.) saptanmistir. Yapilan giincel ¢alismalarin sonuglarinda DII degerinin
(141, 216-218) ya da giinliik alinan enerji miktarina gore ayarlanmis DII degerinin (144)
aclik kan glukozu ve insiilin seviyesi ile HOMA-IR degeri arasinda pozitif bir iligkini
oldugunu ve artan DII degerinin prediabet ve insiilin direnci gelisim riskini arttirabilecegi
gosterilmistir. Buna karsin DII degerinin kan glukoz regiilasyonu ile ilgili parametreler ile
anlamli bir iliskisinin olmadig1 ve artan DII degerinin insiilin direnci, T2DM veya
metabolik sendrom riski {izerinde anlamli bir etkisinin olmadig1 da bildirilmistir (219-
221). Yapilan baska bir ¢alismada ise, DII ile metabolik sendrom ve bilesenlerinden
trigliserit ve HDL-K seviyesi ile kan basinci arasinda anlamli bir iligki bulunmazken, kan
glukozu bileseni ile arasinda anlamli bir iliskinin oldugu ve artan DII'min glukoz
intoleransini yaklasik 2 kat arttirabilecegi goriilmiistiir (222). Polikistik over sendromu
tanili kadinlarda ise, DII’'nin kan glukoz regiilasyonu {izerine etkileri tam olarak
bilinmemektedir. Ancak viicutta var olan kronik diisiik dereceli inflamasyon durumunun
insiilin direnci i¢in riskli bir zemin olusturabilecegi (223) ve PKOS tanili kadinlarda
inflamasyon durumunun daha sik gozleniyor olmasi (223, 224) PKOS tanili kadinlarda
DII degerinin kan glukoz regiilasyonu iizerine potansiyel etkilerinin olabilecegini, ancak
bu calismadaki orneklem biiyiikligli ile bu etkinin net bir sekilde gozlemlenememis
olabilecegini, bu nedenle daha kapsamli c¢alismalarin yapilmasi gerekliligini

diisiindiirmektedir.
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Bozulmus glukoz toleransinin ve insiilin direncinin yani sira PKOS tanili
kadinlarda siklikla gézlemlenen kardiyometabolik risk faktorlerinden biri hiperlipidemi
ya da dislipidemi tablosu ile goriilen lipit profili bozukluklaridir (77). Bu nedenle yapilan
bu ¢aligma ile PKOS tanili kadinlarda DII degerinin lipit profili iizerine etkileri de
incelenmistir. Sonugta PKOS grubunda DII ¢eyreklik gruplari arasinda anlamli bir fark
bulunmazken, saglikli kontrol grubunda DII degerinin 1. ¢eyrekligi ile karsilastirildiginda
diger ¢eyreklik gruplarinda LDL-K ve non HDL-K seviyelerinin anlamli olarak arttig1
goriilmiistiir (Bkz. Tablo 4.12.). Ek olarak DII degeri ile lipit profili parametreleri
arasindaki iliski degerlendirildiginde; hem PKOS hem de kontrol grubunda anlamli bir
iligkinin olmadig1 goriilmiistiir (Bkz. Tablo 4.13.). Bu konuda 25 ¢alismanin verilerinin
degerlendirildigi bir meta analizde, artan DII degerinin total kolesterol ve LDL-K
seviyeleri ile pozitif yonde iligkili oldugu, ancak trigliserit ve HDL-K seviyeleri agisindan
bir iliskinin bulunmadig: rapor edilmistir (142). Aterosklerotik hastalar ile yiiriitiilen bir
caligmada ise, DII degerinin HDL-K haricindeki diger lipit profili parametreleri ile pozitif
iligkili oldugu goriilmiistiir (225). Cocuklarda yapilan bir ¢alismada da, ¢ocuklar i¢in
tasarlanmis DIl degeri hesaplanmig ve sonucunda artan DII degerinin total
kolesterol/HLD-K oraninin ve PAI degerini arttirdig1 gézlenmistir (226). Farkli gruplarda
DII degerinin lipit profili iizerine etkilerinin degerlendiriliyor olmasma karsin, PKOS
tanil1 kadinlardaki potansiyel etkileri ile ilgili bildigimiz kadartyla literatiirde herhangi bir
calisma bulunmamaktadir. Beslenmenin, 6zellikle Akdeniz diyeti tarzinda beslenmenin,
bozulmus lipit profili ve kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in riski azaltabildigi bilinmektedir
(227). Bununla birlikte kronik diisiik dereceli inflamasyonun lipit profilinin kotiilesmesi
icin risk teskil ettigi de gosterilmistir (228). Ancak viicuttaki kronik inflamasyonun non
invaziv gostergelerinden biri olarak kabul edilen DII degerinin lipit profili iizerine
potansiyel etkileri ile ilgili literatiirde kisitli sonuglar yer almaktadir. Bu nedenle 6zellikle
lipit profili bozukluklar1 i¢in riskli olan PKOS gibi gruplarda, DII degerinin etkileri ve
anti inflamatuar beslenmenin potansiyel yararlar1 ile ilgili daha ¢ok ¢alismanin

yapilmasina gereksinim duyulmaktadir.
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Kardiyometabolik risk faktorleri bilesenlerinden biri de kan basicindaki
yiikseklik, diger bir deyisle hipertansiyon durumudur. Polikistik over sendromu tanilt
kadinlarda da hipertansiyon riskinin saglikli kadinlar ile karsilastirildiginda daha yiiksek
oldugu yapilan meta-analiz ¢aligmalari ile gosterilmistir (15, 90). Bu nedenle yapilan bu
caligmada, PKOS tanili bireylerde DII degerinin kan basinci ile iliskisi arastirilmis ve
sonugta PKOS grubunda SKB’nin daha yiiksek DII degerinin oldugu son ¢eyreklikte en
yiiksek oldugu (Bkz. Tablo 4.12) ve PKOS grubunda SKB ve DKB’nin DII degeri ile
pozitif korelasyon gosterdigi bulunmustur (Bkz. Tablo 4.13). Literatiirde PKOS tanili
kadinlarda DII degerinin etkileri ile ilgili yapilmis olan ¢alismalarda hipertansiyon {izerine
etkileri ile ilgili veriler yer almamaktadir (24-26). Yapilan bir meta-analizde, yetiskin
bireylerde DII degerinin artmasinin hipertansiyon, SKB ve DKB i¢in riski arttirabilecegi
gosterilmistir (141). Ayrica yapilan kesitsel bir ¢alismada da, genel popiilasyon DII
degerinin metabolik sendrom bilesenleri iizerine etkileri degerlendirilmis ve sonugta DII
degerinin erkek bireylerde hipertansiyon ile anlamli bir iliskisinin olmadig1, ancak kadin
bireylerde DII degerinin artmasmin hipertansiyon riskini 1,4 kat arttirabilecegi
gosterilmistir (229). Veriler degerlendirildiginde; DII degerinin PKOS tanili kadinlarda
kardiyometabolik bozukluklar i¢in potansiyel bir risk etmeni olabilecegi ve anti-
inflamatuar etkili besinlerin tiiketiminin arttirilmasi ile bireylerin DII degerlerinin
diistiriilmesinin metabolik hastaliklarin bilesenleri i¢in koruyucu ydntemlerden biri

olabilecegi diisliniilmektedir.

Diyetin inflamatuar indeksi kavrami ortaya atilirken, viicuttaki pro-inflamatuar
sitokinler ile korele oldugu ve bu nedenle inflamasyonu saptamada non invaziv ve daha
az maliyetli bir yontem oldugu Shivappa ve ark. (23) tarafindan belirtilmistir. Buna paralel
olarak, PKOS tanili kadinlarda DII degerinin hs-CRP, IL-6, IL-1p ve TNF-a gibi pro-
inflamatuar sitokinler ile korele oldugunu gosteren giincel bir ¢galisma bulunmaktadir (24).
Buna benzer olarak yapilan bu calismada da, hs-CRP diizeyinin DII degeri ile PKOS
grubu, kontrol grubu ve toplam grupta orta-yiiksek derecede pozitif yonde korele oldugu
bulunmugstur (Bkz. Tablo 4.13. ve Sekil 4.2.). Elde edilen sonuglar degerlendirildiginde;
artan hs-CRP seviyesi ile birlikte DII degerinin de artiyor olmasi, bu ¢alismada DII
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degerinin viicuttaki inflamasyonu belirlemede kullanilabilecek bir yontem olabilecegi

bilgisini dogrulamaktadir.

Kardiyometabolik risk faktorleri ile iligkili olabilecegi diislinlilen diger bir
biyobelirte¢ serum ¢oziilebilir CD36 seviyesidir. Yapilan ¢alismalar ile CD36’nin PKOS
tanili kadinlarda ovulatér fonksiyonlar ile metabolik yolaklar iizerine etkilerinin
olabilecegi gosterilmistir (19, 20). Literatiirde yapilan ¢aligmalarda CD36’nin toll benzeri
reseptorler ve heterodimerleri ile birlikte ¢alisarak inflamasyon tarafindan indiiklenen
ateroskleroz riskini arttirabilecegi ve pro-inflamatuar sitokinlerin salinimlarini
uyarabilecegi gosterilmistir (230-232). Bu bilgilerden yola c¢ikarak bu caligmada
kardiyometabolik hastalilar ic¢in riskin yiiksek oldugu bir grup olan PKOS tanili
kadinlarda DII degerinin CD36 seviyesi lizerine etkisi incelenmis ve sonugta artan DII
degerinin artan serum CD36 seviyesi ile iliskili oldugu goriilmiistiir (Bkz. Tablo 4.13 ve
Sekil 4.3.). Elde edilen veriler degerlendirildiginde; CD36’nin PKOS ve iliskili
olabilecegi kardiyometabolik bozukluklar i¢in potansiyel bir biyobelirte¢ olarak kabul
edilebilme durumunun yani sira (17), viicuttaki inflamasyon gdstergelerinden biri olan
DII degeri ile korele olmasi beslenme seklinin de CD36 seviyesi lizerindeki etkileri

dogrulamaktadir.

5.5.3. Bireylerin Diyetin Inflamatuar indeksi Verilerine Gére Enerji ve

Besin Ogesi Almlarina iliskin Bulgularin Degerlendirilmesi

Diyetin inflamatuar indeksi anti-inflamatuar ve pro-inflamatuar olarak kabul
edilen 45 farkli besin veya besin Ogesi tiikketim miktarlar1 ile ilgili parametreler
kullanilarak hesaplanan bir indekstir. Hesaplamada yontem boliimiinde de bahsedildigi
gibi Oncelikle belirlenen besin 6gesi veya besinler i¢in bir inflamatuar etki skoru
hesaplamamistir ve bu skor besinlerin/besin 6gelerinin giinliik tiiketim miktari ile ¢arpilip
elde edilen tiim degerler toplanmistir. Bu toplam deger diyetin inflamatuar indeksi
degeridir (23). Bu nedenle DII degerinin anti inflamatuar parametreler ile negatif yonde
pro-inflamatuar parametreler ile ise pozitif yonde korelasyon gosteriyor olmasi

beklenmektedir. Beklenildigi gibi DII ¢eyrekliklerine gére gruplandirildiginda; PKOS ve
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kontrol gruplar1 arasinda ¢ogu parametre i¢in anlamli farkliliklarin oldugu (Bkz. Tablo
4.14) ve PKOS grubu, kontrol grubu ve toplam grup olmak iizere her ii¢ grupta da DII
degerinin bir¢cok besin parametresi ile korele oldugu bulunmustur (Bkz. Tablo 4.15.).
Benzer sekilde yapilan giincel ¢alismalarda PKOS tanili kadinlarda DII degerinin besin
parametreleri ile anlamli iliskiler gosterdigini bulan calismalar da literatiirde yer
almaktadir (25, 26). Sonug olarak DII degeri ve bireylerin giinliik besin dgesi tiiketim
miktarlar1 arasinda bir iligkinin olmasi, DII degerinin besin Ogesi tiikketim miktarlar

iizerinden hesaplanan bir indeks olmasi nedeniyle beklenen bir sonugtur.

5.6. Bireylerin CD36 Seviyelerine Gére Antropometrik Olciimleri,
Biyokimyasal Parametreleri ve Enerji ve Besin Ogesi Alimlarna iligkin

Bulgularin Degerlendirilmesi

CD36’nin kan glukoz regiilasyonu, lipit profili, kan basinci, endotel fonksiyon,
inflamasyon, oksidatif stres gibi kardiyometabolik faktorlerin bilesenleri i¢in etkili
olabilecek potansiyel bir biyobelirte¢ olabilecegi diisliniilmektedir. Beraberinde PKOS
tanili kadinlarda kardiyometabolik hastalik riskinin saglikli kadinlara gore daha yiiksek
olmasi, PKOS tanili kadinlarda CD36’nin bu kardiyometabolik risk faktorleri i¢in etkili
olup olmadig1 sorularini beraberinde getirmistir. Bu nedenle bu ¢alismada PKOS tanili
kadilarda CD36 ve bu parametrenin kardiyometabolik risk faktorleri iizerine etkileri

arastirilmastir.

Oncelikle CD36’nin PKOS tanili kadinlar icin temel risk faktorlerinden biri olan
obezite lizerine etkileri incelenmis ve bu kapsamda antropometrik dl¢limlere ek olarak
bireylerin viicut kompozisyonu da analiz edilmistir. Sonugta serum CD36 seviyesinin
PKOS ve kontrol grubundaki tiim bireyleri i¢eren toplam grupta, bel ¢evresi dlgiimleri ile
negatif yonde bir korelasyon gosterdigi bulunmustur (Bkz. Tablo 4.16.). Yapilan bir
calismada da, polikistik over sendromu tanili kadinlarda serum CD36’nin merkezi yag
kiitlesi ile pozitif yonde korelasyon gosterdigi bildirilmistir (19). Paralel olarak bir bagka
calismada da, plazma CD36 seviyesinin hafif sisman/obez, bel ¢evresi yiiksek olan ve

viicut yag ylizdesi yiiksek olan bireylerde daha yiiksek oldugu bildirilmistir (233). Ancak
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koroner arter hastaligt bulunan bireylerde, serum CD36 seviyesinin bel cevresi ve
bel/kalga orani ile negatif yonde korelasyon gosterdigi (234) veya BKI, bel cevresi ve
bel/kal¢a oran1 gibi abdominal obezite parametreleri ile iliskili olmadigini gosteren (235)
caligmalar da bulunmaktadir. Bu ¢aligmadan elde edilen bulgularin literatiirdeki PKOS
tanili kadinlarda yapilan ¢alismalardan elde edilen verilerden farkli oldugu goriilmektedir.
Bunun nedeninin, CD36 ve etkileri ile ilgili ¢ok az sayida c¢alisma bulunuyor olmasinin
ve farkli gruplardaki sonuglarin cesitliliginin verileri yorumlamay1 gii¢lestirmesi
olabilecegi diisiiniilmektedir. Ayrica PKOS ve kontrol grubu ile BKI’ye gére normal ve
hafif sigman/obez olan PKOS gruplar1 arasinda CD36 seviyeleri agisindan beklenenin
aksine istatistiksel bir fark bulunmamistir (Bkz. Tablo 4.7.). Bu nedenle bu ¢alismada
literatirde PKOS tanili kadinlarda CD36’nin abdominal obezite ile iliskisini
degerlendiren ¢alismalardan elde edilen sonuglarda farkli bir sonu¢ bulunmus olabilecegi

diisiiniilmektedir.

Caligmaya katilan bireylerin serum CD36 seviyeleri ile cinsiyet hormon profilleri
arasindaki iliski degerlendirildiginde; sadece total testosteron seviyesi ile serum CD36
seviyesi arasinda negatif yonde bir iligskinin oldugu goriilmektedir (Bkz. Tablo 4. 17.).
Polikistik over sendromu tanili kadinlarda yapilan ve bildigimiz kadariyla literatiirde
CD36 ve total testosteron iliskisini inceleyen tek ¢aligmada bu sonuglara zit olarak serum
CD36 seviyesinin testosteron seviyesi ile pozitif yonde iligkili oldugunu gostermektedir
(20). Bu farkliligin potansiyel nedenleri arasinda; literatiirdeki calismanin 6rneklem
biiyiikligiiniin bizim calismamizdaki orneklem biiyilikligiiniin yaklasik %25°1i kadar
olmasi ve dahil edilen PKOS hastalarmin fenotipleri ile ilgili herhangi bir bilginin

verilmemis olmasi olabilecegi diisiiniilmektedir.

CD36’nin  kardiyometabolik risk faktorleri iizerinde temelde etkili oldugu
mekanizma, glukoz metabolizmasidir (104). Bu nedenle bu g¢alismada kan glukoz
regiilasyonu ile ilgili parametreler ile CD36 arasindaki iliski degerlendirilmis ve sonugta
PKOS grubu ve toplam grupta serum CD36 seviyesinin, aglik insiilin seviyesi ve HOMA -
IR degeri ile negatif yonde iligkili oldugu goriilmustiir (Bkz. Tablo 4.17 ve Sekil 4.4).
Buna karsilik literatiirde yapilan calismalarda; PKOS tanili kadinlarda (19) ve T2DM
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tanil1 yetigskinlerde (236, 237) CD36’nin artan seviyesinin veya ekspresyonunun insiilin
direnci ile dogrudan iliskili olabilecegi ve T2DM riskini arttirabilecegi gosterilmistir.
Ayrica T2DM tanili kadinlarda CD36 seviyesinin insiilin direnci ile iligkili olmadig: da
gosterilmistir (235). CD36 seviyesindeki artis kaslarin lipitleri kullanimlari, adipoz
dokuda trigliserit depolanmasi ve yaglarin ince bagirsaklardan emilimi ve
kardiyomiyositlere uzun zincirli yag asitlerinin tasinmasi gibi mekanizmalar ile T2DM ve
obezite gibi metabolik bozukluklarin patogenezinde yer alabilmektedir (238, 239). Ayrica
CD36’n1n lipit emilimi, endojen sentezi ve hiicrelere yag asidi tasinmasi siireclerinde yer
almas1 nedeniyle, oOzellikle trigliserit seviyesi olmak {izere total kolesterol ve
lipoproteinlerin seviyeleri iizerine etkileri bulunmaktadir (240). Ancak bu calismada
CD36 seviyesi ile lipit profili ve kan basinct ile ilgili parametreler arasinda herhangi bir
iliski saptanmamistir (Bkz. Tablo 4.17). Veriler degerlendirildiginde, bu g¢alismada
CD36’nin insiilin direnci parametreleri ile ters yonde iliskisinin olmasi ve lipit profili ve
kan basinci parametreleri ile herhangi bir korelasyonun bulunmamasinin nedenlerinin;
PKOS ve kontrol grubu arasinda CD36 seviyesi agisindan anlamli bir farkin olmamasi,
gruplara dahil edilen bireylerin viicut kompozisyonu acisindan olduk¢a benzer 6zellikler
tastyor olmalar1 ve diger ¢aligmalardaki 6rneklem sayilari incelendiginde bu ¢alismadaki
orneklem sayisinin nispeten daha diisiik sayida olmasindan kaynaklaniyor olabilecegi

diisiiniilmektedir.

Metabolik yolaklarda multi-fonksiyonel etkileri olan CD36’nin inflamasyon ile de
iliskisi bulunmaktadir. CD36 bir¢ok liganda sahiptir ve farkli ligandlar1 araciligiyla
inflamatuar yolaklar {izerinde de etkili olabilmektedir. Beslenme ile indiiklenen
inflamatuar mekanizmalardan sorumlu olan toll benzeri reseptér 4’tin, ox-LDL,
lipopolisakkaritler ve uzun zincirli yag asitleri gibi ligandlara baglanmasina CD36 aracilik
etmektedir ve sonugta hiicre i¢i inflamatuar mekanizmalar etkinlestirilerek pro-
inflamatuar sitokinlerin sentez ve salinimlari indiiklenmektedir (241-243). Yapilan
caligmalarin sonuglarinda CD36’nin interlokinler, CRP ve hs-CRP ile pozitif yonde iliskili
oldugu goriilmektedir (19, 244). Bu sonuglara paralel olarak bu ¢alismada da, PKOS

grubunda olmasa bile kontrol grubunda CD36 seviyesinin hs-CRP seviyesi ile pozitif
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korelasyon gdsterdigi bulunmustur (Bkz. Tablo 4.17.). Elde edilen veriler, CD36’nin
saglikli kadinlarda kardiyometabolik risk faktorlerinden biri olan inflamasyon ile iliskili
oldugu hipotezini dogrulamak ile birlikte, PKOS tanili kadinlarda da potansiyel etkilerinin
varligi ile ilgili daha fazla kapsamli ¢aligmaya ihtiya¢ duyuldugunu gostermektedir.

CD36’nin memelilerde lingular papilladaki tat tomurcuklarinin apikal yilizeyinde
fazla miktarda bulunmasi ve 6zellikle uzun zincirli yag asitlerine affinitesinin yiiksek
olmas1 nedeniyle, kimyasal bir sensor gorevi tistlenerek besin se¢imini etkileyebilecegi
belirtilmektedir (245). Bu 6zelligi nedeniyle literatiirde CD36’nin 6zellikle yagli besin
seciminde etkili olabilecegi ve yagli besinlerin tiilketim miktarlarini arttirabilecegi goriisii
bulunmaktadir (245, 246). Yapilan calismalarda, CD36 genindeki tek niikleotid
polimorfizmi kaynakli CD36 ekspresyondaki azalmanin, lipitlerin oral algilanma
duyarliligmmin azalmasina neden olabilecegi gosterilmistir (247, 248). Ayrica CD36
seviyelerinin obez bireylerde toplam yag, doymus yag asitleri ve doymamis yag asitlerinin
alimlarina ek olarak, toplam karbonhidrat ve seker alimi ile korele oldugu gosterilmistir
(249). Bu bilgiler ile paralel olarak, bu ¢aligmada da, CD36’nin karbonhidrat, yag ve yag
asitlerinin (DYA, TDYA ve CDYA) alim miktarlar ile pozitif yonde orta derecede
korelasyon gosterdigi saptanmistir (Bkz. Tablo 4.18.). Bu sonuglar CD36’nin artan
seviyelerinin bireylerde karbonhidrat ve yag igerigi yiliksek besinleri tiiketme egilimlerinin

artmasina neden olabilecegi sonucunu dogrular niteliktedir.
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6. SONUC VE ONERILER
6.1. Sonuglar

Bireylerin yas ortalamalarinin PKOS grubunda 21,6+2,26 y1l ve kontrol grubunda
21,1£1,81 y1l oldugu saptanmistir (p=0,139).

Bireylerin medeni durumlar1 ve egitim durumlar1 agisindan PKOS ve kontrol
grubu arasinda fark bulunmazken, bireylerin meslekleri agisindan gruplar arasinda
fark bulunmustur (sirasiyla p=0,292; p=0,578; p=0,011).

PKOS grubu i¢in ilk menars yasi ortalama 13,0+1,57 yil ve kontrol grubu i¢in ilk
menars yasi ortalama 12,5+1,00 yildir (p=0,106).

Polikistik over sendromu grubundaki bireylerin %7,9’unun I. derece akrabalarinda
(anne, abla, kiz kardes gibi) ve %7,9’unun II. derece akrabalarinda (teyze, kuzen
gibi) PKOS tanis1 bulunmaktadir.

PKOS grubundaki bireylerin %39,5’1 yeni PKOS tanis1 almis, %28,9’u 1-3 yil
icinde ve %31,6’s1 4-6 yil icinde PKOS tanis1 almistir.

PKOS grubunda sigara kullanmayanlarin oran1 %78,9 ve 1 yildan uzun siiredir
birakmig olanlar1 orant %21,1’dir. Kontrol grubunda sigara kullanmayanlarin
orani %94,9 ve 1 yildan uzun siiredir birakmis olanlar1 oran1 %5,1’dir (p=0,082).
PKOS grubundaki bireylerin %28,9’u ve kontrol grubundaki bireylerin %20,5’1
alkol kullanmaktadir (p=0,437). Alkol tiikketen bireyler i¢in giinliik etil alkol alim
miktarlar1 agisindan PKOS ve kontrol grubu arasinda fark bulunmamistir
(p=0,206).

Her iki grupta ila¢ kullanan bir birey bulunmazken, PKOS grubundaki bireylerin
%7,9’u ve kontrol grubundaki bireylerin %10,3’{ diizensiz olarak vitamin-mineral
destegi kullanmaktadir (p=0,515).

PKOS grubundaki bireylerin ana ve ara 6giin sayilarinin ortanca degerleri sirastyla
2,00ve 3,0 iken kontrol grubundaki katilimcilarin ana ve ara 6giin sayilarinin
ortanca degerleri sirastyla 2,00 ve 3,0°dir (sirasiyla p=0,669; p=0,759).

PKOS grubundaki bireylerin %78,9’u ve kontrol grubundaki bireylerin %74,4’1

ana veya ara O0giinlerinden en az 1’ini atlamaktadir (p=0,419). PKOS ve kontrol
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grubu icin ara 6giinler en fazla atlanan 6giindiir (sirasiyla %43,3; %44,8) ve 6gle
oglnii bunu takip etmektedir (sirasiyla %36,7; %41,4). PKOS grubundaki
bireylerin %60,0’1 zaman yetersizliginden dolayr ve %40,0’1 cam1 yemek
istemedigi icin 6giin atlarken kontrol grubunun %58,6’s1 cant yemek istemedigi
icin ve %44,8 1 zaman yetersizliginden dolay1 6giin atlamaktadir.

PKOS grubundaki bireylerin %60,5’i ve kontrol grubundaki bireylerin %53,8’1
kendini igtahl1 olarak nitelendirmektedir (p=0,832). PKOS grubundaki bireylerin
%63,2°si ve kontrol grubundaki bireylerin %53,8’i yemek yeme hizlarinin
ortalama hizda oldugunu beyan etmislerdir (p=0,062).

PKOS grubundaki bireylerin viicut agirhgi, boy uzunlugu BKI degeri, bel ¢evresi,
kalca cevresi, ya kiitlesi, yasiz viicut kiitlesi, kas kiitlesi ve toplam viicut suyu
parametreleri kontrol grubundaki bireyler ile benzerdir (p>0,05). PKOS
grubundaki bel/kalca orani kontrol grubuna gore daha ytiksektir (p=0,002).
PKOS grubundaki bireylerin serum LH ve total testosteron seviyeleri ve FAI
degeri kontrol grubundaki bireyler ile karsilagtirildiginda daha yiiksektir (sirastyla
p=0,007; p=0,001; p=0,001). Ek olarak, PKOS ve kontrol grubu arasinda serum
FSH ve SHBG diizeyleri agisindan anlamli bir fark bulunmamistir (sirasiyla
p=0,344; p=0,418).

Aglik kan glukozu agisindan PKOS ve kontrol grubu arasinda fark bulunmamaistir
(p=0,431). PKOS grubunda aglik insiilin ve HOMA-IR degerinin kontrol grubu ile
karsilastirildiginda daha yiiksek oldugu bulunmustur (sirasiyla p=0,001; p=0,015)
PKOS grubundaki bireylerin aglik serum trigliserit, total kolesterol, LDL-K,
VLDL-K ve non HDL-K seviyelerinin kontrol grubundaki bireyler ile
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (sirasiyla
p=0,015; p=0,009;  p=0,019; p=0,024; p=0,013). Lipit profilinin diger
parametreleri olan HDL-K seviyesi, total kolesterol/HDL-K orani ve hesaplanan
PAI degeri acisindan PKOS ve kontrol grubu arasinda anlamli bir farkliligin
olmadig1 goriilmiistiir (p>0,05).

PKOS ve kontrol grubu arasinda SKB, DKB ve kalp atim hiz1 arasinda anlamli bir
farkin olmadigi bulunmustur (p>0,05).
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PKOS grubunun serum hs-CRP ve CD36 seviyesinin kontrol grubu ile
karsilagtirildiginda farkin olmadig1 goriilmiistiir (sirasiyla p=0,829; p=0,125).
Besin tiiketim miktarlar1 agisindan kontrol grubunun PKOS grubu ile
karsilagtirildiginda daha yiiksek miktarda bitkisel protein tiiketiyor olduklar
saptanmistir (p=0,002). Diger enerji, makro ve mikro besin &gesi alimlari
acisindan PKOS ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farkliligin olmadig goriilmiistiir (p>0,05).

PKOS grubundaki bireylerin ortanca DII degeri -1,19 iken kontrol grubundaki
bireylerin ortanca DII degeri -0,68 olarak bulunmustur. Enerjiye gore ayarlanmis
E-DII degerlerine bakildiginda PKOS grubunun ortanca E-DII degerinin -0,51
iken kontrol grubunun ortanca E-DII degerinin -0,36 oldugu saptanmistir
(strastyla p=0,610; p=0,624).

PKOS ve kontrol grubu arasinda besin gruplarinin tiiketim miktarlart agisindan
anlamli bir farkin olmadig1 saptanmistir (p>0,05).

PKOS grubundaki bireylerin antropometrik 6l¢iim ve viicut kompozisyonu analizi
parametrelerinin DIl c¢eyreklikleri arasinda farklilik gostermedi saptanmigtir
(p>0,05). Kontrol grubundaki bireylerin ise sadece bel/kal¢a oranlarinin DII
degerinin 1. ceyreklikte diger ¢eyreklikler ile karsilastirildiginda anlamli olarak
daha diisiik oldugu bulunmustur (p=0,049). PKOS grubu, kontrol grubu ve toplam
grup olmak iizere ii¢ farkli grupta DII degerinin antropometrik 6l¢tim verileri ile
anlaml1 bir iligkisinin olmadig1 bulunmustur (p>0,05).

PKOS ve kontrol grubundaki bireyler i¢in serum FSH, LH, total testosteron ve
SHBG seviyeleri ile FAI degerleri agisindan DII ¢eyreklikleri arasinda anlamli bir
farkin olmadig1 saptanmistir (p>0,05).

Aglik kan glukozu ve aglik insiilin seviyeleri ile HOMA-IR degerlerinin hem
PKOS ve kontrol grubunda DII ¢eyreklikler arasinda anlamli olarak degismedigi
goriilmistiir (p>0,05).

PKOS grubunda lipit profili parametrelerinin DII ¢eyreklikleri arasinda anlaml
olarak farkli olmadigr bulunmustur (p>0,05). Ancak kontrol grubunda serum

LDL-K ve non HDL-K seviyelerinin DII ¢eyreklikleri arasinda anlamli olarak
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farkli oldugu ve hem LDL-K hem de non HDL-K seviyesinin 1. ¢eyreklikte
digerler ¢eyreklikler ile karsilastirildiginda anlamli olarak daha diisiik oldugu
goriilmistiir (sirastyla p=0,028 ve p=0,040).

PKOS ve kontrol grubunda kalp atim hizi, SKB ve DKB degerleri i¢in DII
ceyreklikleri arasinda anlami bir fark bulunmamaistir (p>0,05).

Kontrol grubunda aclik kan glukozunun DII degeri ile pozitif korelasyon
gosterdigi bulunurken (r=0,355, p=0,027), PKOS grubu ve toplam grupta anlaml
bir iliski saptanmamistir (p>0,05). Cinsiyet hormonlar1 profili, lipit profili
bulgularinin ve aglik insiilin seviyesi ile HOMA-IR degeri DII degeri ile anlamh
bir korelasyon gostermemektedir (p>0,05).

PKOS grubunda DII degeri ile SKB ve DKB degerleri arasinda pozitif yonde
anlaml1 bir iligkinin oldugu (sirastyla r=0,352, p=0,030 ve r=0,330 ve p=0,043),
toplam grupta ise DII degerinin sadece SKB degeri ile pozitif yonde anlamli bir
iligkisinin oldugu (r=0,305, p=0,007) saptanmaistir.

Polikistik over sendromu tanili grupta DII ¢eyreklikleri arasinda giinliik toplam
posa, ¢Oziiniir posa, ¢dziinmez posa ve omega-3 CDYA, A vitamini, 3-karoten, K
vitamini, C vitamini B vitamini, B, vitamini, B¢ vitamini, toplam folat, potasyum,
magnezyum, demir ve kafein tiiketim miktarlarinin anlamli olarak farkli oldugu
goriilmistiir (p<0,05).

Kontrol grubundaki bireylerin DII ¢eyreklikleri arasinda giinliik enerji,
karbonhidrat, ¢ézlinmez posa, ¢oziiniir posa, protein, hayvansal protein, toplam
CDYA, omega-6 CDYA, diyet kolesterolii, A vitamini, 3-karoten, K vitamini, B;
vitamini, toplam folat, C vitamini ve demir tiilketim miktarlarinin anlamli olarak
farkli oldugu goriilmiistiir (p<0,05).

PKOS grubunda giinliikk toplam posa, ¢éziinmez posa, ¢Oziiniir posa, toplam
protein, hayvansal protein, TDYA, CDYA, omega-3 CDYA, omega-6 CDYA, A
vitamini, B-karoten, E vitamini, K vitaminini, B; vitamini, B> vitamini, niasin
esdegeri, Bs vitamini, toplam folat, Bi> vitamini, C vitamini, kalsiyum, fosfor,
potasyum, magnezyum, demir, ¢inko ve kafein alimlarinin DII degeri ile negatif

yonde anlaml1 bir korelasyon gostermektedir (p<0,05).
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Kontrol grubunda giinliik enerji, karbonhidrat, toplam posa, ¢déziinmez posa,
¢ozlinilir posa, toplam protein, hayvansal protein, toplam yag, CDYA, omega-6
CDYA, diyet kolesterolii, A vitamini, 3-karoten, B; vitamini, niasin esdegeri, Be
vitamini, toplam folat, B> vitamini, C vitamini, fosfor, potasyum, magnezyum,
demir ve ¢inko alimlarmin DII degeri ile negatif yonde anlamli bir korelasyon

gostermektedir (p<0,05).

PKOS ve kontrol grubunda CD36 seviyesinin antropometrik 6l¢iimler ve viicut
kompozisyonu parametreleri arasinda anlamli bir iligki bulunamamaistir (p>0,05).
Toplam grupta ise bel ¢evresi dl¢iimiiniin CD36 seviyesi ile negatif yonde anlaml

bir korelasyon gosterdigi bulunmustur (p=0,021).

PKOS grubunda ve toplam grupta serum CD36 seviyesi ile total testosteron
seviyesi arasinda negatif yonde anlamli bir iligkinin oldugu saptanirken, kontrol
grubunda serum CD36 seviyesi ile total testosteron seviyesi arasinda anlamli bir
iligskinin olmadig1 goriilmiistiir.

Serum CD36 seviyesi lipit profili parametreleri arasinda anlamli bir iliski
bulunmamustir (p>0,05).

PKOS grubunda kalp atim hizinin serum CD36 seviyesi ile pozitif yonde korele
oldugu goriiliirken (r=0,485, p=0,002), kontrol grubunda kalp atim hizinin serum
CD36 seviyesi ile negatif yonde korele oldugu (r=-0,368, p=0,021) goriigmiistiir.

Sadece kontrol grubundaki bireylerde serum hs-CRP seviyesinin serum CD36
seviyesi ile pozitif yonde anlamli bir iligkisinin oldugu bulunmustur.

PKOS grubunda CD36 seviyesinin giinliik karbonhidrat, toplam yag ve TDYA
alim miktan ile pozitif yonde anlamli bir korelasyon gosterdigi bulunmustur.
Kontrol grubunda serum CD36 seviyesinin giinliik enerji alimi ile negatif ve
toplam, DYA ve TDYA alim miktarlar1 ile pozitif yonde anlamli bir korelasyon
gosterdigi saptanmistir. Toplam grupta ise serum CD36 seviyesinin giinliik
karbonhidrat, toplam yag (, DYA, TDYA alim miktarlar ile pozitif yonde iligkili

oldugu goriilmiistiir.
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38. Bireylerin DII degerlerinin ve DII degerinin ¢eyrekliklerinin PKOS gelisim riskini
anlamli 6l¢iide arttirmadig goriilmiistiir (p>0,05).
39. Serum CD36 seviyesinin PKOS gelisim i¢in anlamli bir risk olusturmadigi

gorilmiistiir.

6.2. Oneriler

Polikistik over sendromu yiiksek prevalansi ve beraberinde eslik eden ovulator
disfonksiyon, metabolik bozukluklar ve psikolojik sorunlar ile birlikte iireme ¢agindaki
kadmlarim biiyiik bir kismini etkileyebilen bir endokrinopatidir. Polikistik over
sendromunda goriilen metabolik risk faktorlerinin 6nlenmesi ve/veya tedavi edilmesi igin
degistirilebilir risk faktdrlerinden biri beslenmedir. Son yayinlanan giincel PKOS rehberi
de dahil olmak tiizere, rehberlerde bireysellestirilmis, kisitlayict olmayan, yeterli ve
dengeli bir beslenme programimin PKOS ve komorbiditelerinin hafifletilmesinde 6nemli
oldugu vurgulanmaktadir. Literatiirde diyetin inflamatuar indeksinin artmasinin
abdominal obezite ve beraberinde goriilebilecek metabolik bozukluklar i¢in riskli bir
zemin olusturabilecegi ve bu nedenle PKOS tanil1 bireylerin beslenme Oriintiilerine anti-
inflamatuar etkilere sahip besinlerin eklenmesinin faydali olabilecegi goriilmektedir. Bu
baglamda, Akdeniz tipi beslenme, yiiksek anti-inflamatuar potansiyeli nedeniyle PKOS
ve iliskili oldugu metabolik problemlerinin dnlenmesi ve hafifletilmesi ile reprodiiktif
fonksiyonlarin geri kazanilmasi siireclerinde de 6nemli faydalar saglayabilen bir beslenme
modeli olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bunun yani sira metabolik hastaliklar ile iliskisi
farkli gruplarda degerlendirilmis olan CD36 gibi potansiyel belirtecin de PKOS
grubundaki etkileri ile ilgili de sinirli sayida veri bulunmakladir. Bu baglamda, diyetin
inflamatuar indeksi ve CD36’nin PKOS tanili kadinlarda kardiyometabolik risk faktorleri
ile iligkisi bu caligmada saptanmistir. Bu ¢alisma, ileride yapilacak olan daha kapsamli

caligmalar i¢in temel olusturacak nitelikte veriler sunmaktadir.

Bu ¢aligma kapsaminda yapilan biyokimyasal ve istatistiksel analizlerin sonuglari
ile PKOS tanili kadimnlar igin 6zel bir beslenme Onerisinin gelistirilmesi miimkiin
olmadigini sdyleyebiliriz. Ancak literatiir ve uluslararasi beslenme rehberleri géz 6niine

alindiginda viicuttaki inflamasyonu kontrol altinda tutabilmek i¢in anti-inflamatuar
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ozellikleri bulunan omega-3 ¢oklu doymamis yag asitleri, vitaminler, mineraller ve

fitokimyasallarin tiiketim miktarlarinin arttirilmasi 6nerilebilir.

Bu veriler goz oniline alindiginda PKOS tanili bireylere beslenme Onerileri
sunabilmek i¢in diyetin inflamatuar indeksinin yani sira viicutta inflamatuar yolaklar ile
ilgili regiilator enzim ve proteinlerinde beraber degerlendirildigi, metabolik risk faktorleri
tizerinde etkili olabilecek farkli biyobelirteclerin degerlendirildigi ve 6rneklem sayisinin

daha fazla oldugu kapsamli ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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(Hasta Grubu)
(Hekimin A¢iklamast)
Sevgili Katilimet,
Polikistik over sendromu ile ilgili yeni bir arastirma yapmaktayiz. Arastirmanin ismi “Polikistik
Over Sendromu Tamh Kadin Bireylerde Diyetin inflamatuar indeksinin CD36 ve
Kardiyometabolik Risk Faktorleri Uzerine Etkileri”dir.
Sizin de bu arastirmaya katilmanizi 6neriyoruz. Ancak hemen sdyleyelim ki bu arastirmaya katilip
katilmamakta serbestsiniz. Caligmaya katilim goniilliiliik esasina dayalidir. Kararmizdan once
arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya
katilmak isterseniz formu imzalayiniz.
Bu arastirmayr yapmak istememizin nedeni, polikistik over sendromunun ve beraberinde
metabolik hastaliklarm goriilme sikligmin her gegen y1l artiyor olmasidir. Arastirma polikistik over
sendromu olan bireylerde diyetin inflamatuar indeksi ile kalp-damar hastaliklart ve metabolik risk
faktorleri arasindaki iligkiyi tespit etmek amaciyla planlanmustir. Sizin yanitlarinizdan elde
edilecek sonuglarla polikistik over sendromu olan bireylerde kalp-damar hastaliklar1 ve metabolik
risk faktorlerini hafifletebilmek igin ileriye yonelik beslenme onerileri planlanabilecektir.
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklari Anabilim Dali Endrokrinoloji Béliimii ile
Hacettepe Universitesi Saghk Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetik Boliimii’niin ortak katilim1
ile gergeklestirilecek bu ¢aligmaya katiliminiz arastirmanin basarisi i¢in 6nemlidir.
Eger arastirmaya katilmay1 kabul ederseniz Dr. Okan Biilent Y1ldiz veya onun gorevlendirecegi bir
hekim tarafindan muayene edileceksiniz ve bulgular kaydedilecektir. Muayene sonucunda
doktorunuz uygun goriirse bu ¢alismaya alinacaksiniz. Cevrimigi (online) gériisme sirasinda genel
bilgileri ve beslenme aligkanliklarimni igeren bir anket ve 3 giin siireyle 24 saatlik geriye doniik
besin tiiketim kaydi Arag. Gor. Elif ULUG tarafindan uygulanacaktir. Menstrual dongiiniize gore
uygun bir tarihte Ars. Gor. Elif Ulug tarafindan Hacettepe Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi
Beslenme ve Diyetetik Boliimii'ne davet edilerek antropometrik ve kan basmci 6lglimleriniz
alinacaktir. Ayni tarihte yine izniniz dogrultusunda bu ¢alismay1 yapabilmek i¢in kolunuzdan 10-
15 ml (1 tiip) kadar kan almamiz gerekmektedir. Alinan kanda biyokimyasal analizler (FSH, LH,
total testosteron, SHBG, glukoz, insiilin, trigliserit, total kolesterol, LDL-K, HDL-K, hsCRP ve
CD36) yapilacaktir.

Kan alinmasi sirasinda olugabilecek riskler:

1-) igne batmasina bagl olarak az bir ac1 duyabilirsiniz.

2-) Az bir ihtimal de olsa igne batmasi sonrasinda kanamanin uzamasi veya enfeksiyon riski
vardir.

3-) Yine az bir ihtimalle yanak i¢inden aldigimiz siiriintii sonras1 enfeksiyon gozlenebilir.

Bu ¢alismaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir. Calismaya katildiginiz i¢in
size ek bir deme de yapilmayacaktir.

Sizinle ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak ¢aligmanin kalitesini denetleyen gorevliler, etik
kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.

Bu ¢alismaya katilmay: reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege baghidir ve
reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Yine
caligmanin herhangi bir agamasinda onayimizi ¢gekmek hakkina da sahipsiniz.

(Kattimcimin/Hastanin Beyant)

Saym Dr. Okan Biilent Yildiz tarafindan Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart
Anabilim Dali Endokrinoloji Boliimii ile Hacettepe Universitesi Saglk Bilimleri Fakiiltesi
Beslenme ve Diyetik Boliimii’niin ortak katilimi ile tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu



aragtirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra boyle bir arastirmaya
“katilimcer” olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin gizliligine bu
arastirma sirasinda da bilyiik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina inantyorum. Arastirma sonuglarinin
egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacag:
konusunda bana yeterli giiven verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan g¢ekilebilirim (Ancak
arastirmacilart zor durumda birakmamak igin arastirmadan gekilecegimi onceden bildirmemim
uygun olacaginin bilincindeyim). Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla
aragtirmact tarafindan aragtirma dis1 tutulabilirim.

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

Ister dogrudan, ister dolayli olsun aragtirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana
gelebilecek 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).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dr. Okan Biilent
Yildiz’1 HUTF I¢ Hastaliklari Anabilimdali'ndan veya Dr. Ogr. Uyesi Aylin
Agikgdz Piar’t no’lu telefonlardan ve HUSBF
Beslenme ve Diyetetik Bolimii adresinden arayabilecegimi biliyorum.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam konusunda
zorlayict bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmayr reddedersem, bu durumun tibbi
bakimima ve hekim ile olan iligkime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi bagima belli bir
diisinme siiresi sonunda ad1 gegen bu arastirma projesinde “katilimer” olarak yer alma kararini
aldim. Bu konuda yapilan daveti bityiik bir memnuniyet ve goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum.

imzali bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.
Katilimcei

Adi, soyadr:

Adres:

Tel.

Imza

Goriisme tanigt

Adi, soyadr:

Adres:

Tel.

Imza:

Katilimei ile goriigen hekim
Ad1 soyadi, unvani:

Adres:

Tel.

Imza:
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Kontrol Grubu I¢in

ARASTIRMA AMACLI CALISMA iCiN AYDINLATILMIS ONAM FORMU
(Kontrol Grubu)
Sevgili Katilimci,
Polikistik over sendromu ile ilgili yeni bir aragtirma yapmaktayiz. Arastirmanin ismi “Polikistik
Over Sendromu Tamh Kadmn Bireylerde Diyetin inflamatuar indeksinin CD36 ve
Kardiyometabolik Risk Faktorleri Uzerine Etkileri”dir.
Sizin de bu arastirmaya katilmanizi dneriyoruz. Ancak hemen sdyleyelim ki bu aragtirmaya katilip
katilmamakta serbestsiniz. Caligmaya katilim goniilliliik esasina dayalidir. Kararimizdan once
aragtirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya
katilmak isterseniz formu imzalayimiz.
Bu arastirmayr yapmak istememizin nedeni, polikistik over sendromunun ve beraberinde
metabolik hastaliklarin goriilme sikliginin her gegen yil artiyor olmasidir. Arastirma polikistik over
sendromu olan bireylerde diyetin inflamatuar indeksi ile kalp-damar hastaliklar1 ve metabolik risk
faktorleri ile CD36 arasindaki iliskiyi tespit etmek amaciyla planlanmistir. Sizin yanmitlarimizdan
elde edilecek sonuglarla polikistik over sendromu olan bireylerde kalp-damar hastaliklar1 ve
metabolik risk faktorlerini hafifletebilmek i¢in ileriye yonelik beslenme Onerileri
planlanabilecektir. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dal
Endrokrinoloji Boliimii ile Hacettepe Universitesi Saghik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetik
Boliimii’niin ortak katilimi ile gergeklestirilecek bu ¢alismaya katiliminiz arastirmanin basarisi igin
6nemlidir.
Sizleri saglikli oldugunuz igin bu ¢aligmaya davet etmekteyiz. Eger aragtirmaya katilmayi kabul
ederseniz, caligmaya dahil olma kritelerini kargilamaniz halinde ¢aligmaya alinacaksiniz. Cevrimigi
(online) goriisme sirasinda genel bilgileri ve beslenme aligkanliklarini igeren bir anket ve 3 giin
siireyle 24 saatlik geriye doniik besin tiketim kaydi Aras. Gor. Elif ULUG tarafindan
uygulanacaktir. Menstrual dongiiniize gore uygun bir tarihte Ars. Gor. Elif Ulug tarafindan
Hacettepe Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii’ne davet edilerek
antropometrik ve kan basinci 6lgiimleriniz alinacaktir. Ayni tarihte yine izniniz dogrultusunda bu
caligmay1 yapabilmek igin kolunuzdan 10-15 ml (1 tiip) kadar kan almamiz gerekmektedir. Alinan
kanda biyokimyasal analizler (FSH, LH, total testosteron, SHBG, glukoz, insiilin, trigliserit, total
kolesterol, LDL-K, HDL-K, hsCRP ve CD36) yapilacaktir.

Kan alinmasi sirasinda olusabilecek riskler:

1-) igne batmasina bagh olarak az bir ac1 duyabilirsiniz.

2-) Az bir ihtimal de olsa igne batmas1 sonrasinda kanamanin uzamasi veya enfeksiyon riski
vardir.

3-) Yine az bir ihtimalle yanak i¢inden aldigimiz siiriintii sonrasi1 enfeksiyon gozlenebilir.

Bu ¢aligmaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir. Caligmaya katildiginiz igin
Hacettepe Universitesi Saghik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii’ne istenilen
tarihte gelmeniz i¢in yol iicretiniz aragtirmacilar tarafindan karsilanacaktir.

Sizinle ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak ¢aliymanin kalitesini denetleyen gorevliler, etik
kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.

Bu ¢aligmaya katilmay: reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege baglidir ve
reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Yine
caliymanin herhangi bir agamasinda onayinizi ¢gekmek hakkina da sahipsiniz.

(Katulimcimin/Hastanin Beyant)

Saymn Aras. Gor. Elif Ulug tarafindan Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar:
Anabilim Dali Endokrinoloji Boliimii ile Hacettepe Universitesi Saghk Bilimleri Fakiiltesi
Beslenme ve Diyetik Boliimii’niin ortak katilimi ile tibbi bir aragtirma yapilacag: belirtilerek bu



arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya
“katilime1” olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin gizliligine bu
arastirma sirasinda da biiyiik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina inaniyorum. Arastirma sonuglarinin
egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi
konusunda bana yeterli giiven verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan gekilebilirim (Ancak
aragtirmacilan1 zor durumda birakmamak igin aragtirmadan gekilecegimi onceden bildirmemim
uygun olacaginin bilincindeyim). Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla
arasgtirmaci tarafindan aragtirma dis1 tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum.
Istenilen tarihte Hacettepe Universitesi Saghk Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik
Boliimii’ne gelmem igin yol iicretiniz aragtirmacilar tarafindan kargilanmugtir.

Ister dogrudan, ister dolayh olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana
gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin
saglanacag1 konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir

yiik altina girmeyecegim). o
Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dr. Ogr. Uyesi :{-\ylin
Agikgdz Pmar’1 no’lu telefonlardan ve HUSBF

Beslenme ve Diyetetik Boliimii adresinden arayabilecegimi biliyorum.

Bu aragtirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam konusunda
zorlayic1 bir davranisla karsilasmis degilim. Eger katilmayi reddedersem, bu durumun tibbi
bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi bagima belli bir
diiginme siiresi sonunda ad1 gegen bu aragtirma projesinde “katilimci” olarak yer alma kararini
aldim. Bu konuda yapilan daveti bilyiik bir memnuniyet ve goniilliiliik i¢erisinde kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.
Katilimel

Ad, soyadi:

Adres:

Tel.

imza

Gorligme tanig1

Ad, soyadi:

Adres:

Tel.

Imza:

Katilimer ile goriisen hekim
Ad1 soyadi, unvani:

Adres:

Tel.

imza
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EK-3: Anket Formu

POLIKiSTiK OVER SENDROMU TANILI KADIN BiREYLERDE DiYETIiN
INFLAMATUAR iNDEKSININ CD36 VE KARDiYOMETABOLIK RiSK

I. GENEL BILGILER
1- Yas(yil): ...........
2- Medeni durumunuz nedir?
1. Evli
2. Bekar

3. Bosanmig/ Dul
3-  Egitim durumunuz nedir?

1. Okur-yazar degil

. Okur-yazar

. Tlkokul mezunu

. Lise mezunu

FAKTORLERI UZERINE ETKIiLERI

. Yiiksekokul/lisans mezunu

. Yiiksek lisans ve doktora

2
3
4. Ortaokul mezunu
5
6
7

4- Toplam egitim siiresi (yil): .............

5- Mesleginiz nedir?

1. Ogrenci

2.Serbest meslek

3.Memur
4 Emekli
5. Isci/Ucretli

6.Ev hanimi

6- Ilk menars (adet gérme) yasiniz nedir? ..................

7- Cocugunuz var mi?

1. Hayir

8- Sigara kullantyor musunuz?
1. Hayr hi¢ igmedim
2. i¢tim biraktim

9- Alkol kullantyor musunuz?

1. Hayir

2.Evet (Tir..............
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10- Siirekli kullandigniz bir ilag var m1??

1. Hayir

11- Son bir yilda herhangi bir ek vitamin-mineral kullandiniz mi1?
1.Evet, diizenli kullantyorum..............c.coooeiiiinniiiinn

2.Evet, diizensiz kullantyorum................ooooiiiiiiinnnnin.

3.Hayir

12- PKOS disinda tanis1 konulmus baska bir hastaliginiz var mi?

1. Hayir

13- Ailenizde polikistik over sendromu olan var mi1?

1. Hayir
14- PKOS tanisini kag y1l 6nce aldimniz? ...................
II. BESLENME ALISKANLIKLARI
15- Giinde kag 6giin yemek yersiniz?
2.Ara 6giin...............
16- Ogiin atlar misiniz?
1. Hayir

2. Evet (14. Soruya geginiz)

17- Cevabiniz evet ise, genellikle hangi 6giinii atlarsiniz?

1. Sabah
2. Ogle
3. Aksam

4. Ara ogiinler

18- Ogiin atlama nedenleriniz nelerdir (Birden fazla se¢enek isaretleyebilirsiniz)?

1. Istahim yok
2. Zaman yetersizligi
3. Canmm yemek istemiyor
4. Zayiflamak i¢in
5. Diger...cooviiiiiiiinn.
19- Istah durumunuzu nasil degerlendiriyorsunuz?
1. Istahliyim
2. Normal

3. lstahsizim
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20- Yemek yeme hiziniz1 nasil degerlendiriyorsunuz?

III. ANTROPOMETRIK OLCUMLER

1. Yavag
2. Orta
3. Hizh

21.

Boy uzunlugu (cm)

22.

Agirlik (kg)

23.

Bel ¢evresi (cm)

24.

Kalga gevresi (cm)

25.

Yag kiitlesi (%)

26.

Yag kiitlesi (kg)

27.

Yagsiz viicut kiitlesi (%)

28.

Yagsiz viicut kiitlesi (kg)

29.

Toplam viicut suyu (%)

30.

Toplam viicut suyu (kg)

31.

BMH

32- Son 6 ayda agirliginizda bir degisiklik oldu mu?

1. Hayir

2. Evet

3. Bilmiyorum

33- Ne kadar degisiklik oldu
Lo kg artt1

20 i kg azaldi

3. Bilmiyorum.
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IV. BIYOKIMYASAL ANALIiZLER

34.

FSH

35.

LH

36.

Total testesteron

37.

SHBG

38.

Aglik glukoz

39.

Aglik insiilin

40.

Trigliserit

41.

Total kolesterol

42.

LDL-kolesterol

43.

HDL-kolesterol

44,

VLDL-kolesterol

45.

hsCRP

46.

CD36

47.

Serbest androjen indeks androjen

48.

HOMA-IR

49.

Plazma aterojenik indeks
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Siit —tam yagl

Siit —yarim yagh

Siit - light

Yogurt — tam yagli

Yogurt — yarim yagli

Yogurt — light
Probiyotik yogurt
Ayran

Kefir

Beyaz peynir- tam yagh

Beyaz peynir- yarim yagh

Beyaz peynir — light

Kasar peyniri

Dil peyniri / 6rgii peynir

Lor peyniri

Cokelek

Tulum peyniri

Krem peynir / liggen peynir

Kirmizi et (koyun, dana, kegi)

ET- YUMURTA

Tavuk (derisiz)

Tavuk (derili)

Hindi (derisiz)

Hindi (derili)

Balik tiirleri

Deniz iiriinleri (midye, istakoz vb)

Sakatatlar (karaciger, bobrek vb)

Salam, sucuk, sosis

Yumurta

Kuru fasulye

Nohut

Barbunya

Bezelye

Mercimek

YAGLI TOHUMLAR
Findik

Fistik

Ceviz

Antep fistig1

Badem

Cekirdek (tuzsuz)

Cekirdek (tuzlu)

Ispanak

SEBZE VE MEYVELER

Pirasa

Pazi

Semizotu

Marul — kivircik

Asma yapragi

Brokoli

Lahana

Karnabahar

Enginar

Bamya

Patates

Kereviz

Patlican

Kabak

Taze fasulye

Misir

Sarimsak

Kuru sogan

Salatalik

Havug

Mantar

Domates

Nane, maydanoz, roka, tere, turp

Taze baklagiller (taze barbunya vb)
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Kurutulmus sebzeler

Turunggiller

Yumusak ¢ekirdekli meyveler (elma, armut,
ayva)

Sert ¢ekirdekli meyveler (erik visne, kiraz,
kayisi, seftali)

Uziimsii meyveler (gilek, bogiirtlen, ahududu,
tiziimler)

Muz

Kivi

Kavun, karpuz

Kurutulmus meyveler

Ekmek — beyaz

EKMEK - TAHILLAR

Bazlama, yufka — beyaz

Kepekli ekmek

Tam bugday ekmegi

Cavdar ekmegi

Yulafli ekmek

Piring

Bulgur

Makarna, eriste, kuskus

Tarhana

Biskiivi / kraker

Borek / pogaca

Kahvaltilik tahillar

Zeytinyagt

Simit / kurabiie / kek / kruvasan

Misirézii yagt

Aygicek yagi

Findik yag1

Margarin

Tereyagi

Mayonez

Krema / kaymak

Su

ZeEtin (Ee$il/siiah) _

Siyah cay

Yesil ¢a

Tiirk kahvesi

Coziilebilir kahve

Filtre kahve/espresso vb

Maden suyu

Taze meyve suyu

Hazir meyve suyu

Kola- normal

Kola- light

Gazli igecekler —normal

Gazli igecekler — light

Raki1

Bira

Sarap

Diger alkollii igecekler (........... )
SEKER — TATLI - DIGER
Cikolata

Findik, fistik ezmesi

Gofretler

Seker (toz, kesme, esmer)

Bal

Regel

Pekmez

Tahin

Hamur tathlari

Siitlii tath

Sekerleme, lokum, jelibon

Dondurma

Cipsler

Hamburger, ¢izburger, pizza

Patates kizartmasi
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EK-4: Rutin Tetkiklere Ait Referans Araliklari.

Biyokimyasal Parametre

Referans Araliklar

Aclik glukoz 70-100 mg/dL
Aclik insiilin 1,9-23 ulU/mL
e <150 mg/dL
Trigliserit <1,695 mmol/L
<200 mg/dL
Total kolesterol <5.18 mmol/L
<130 mg/dL
LDL-K <3,367 mmol/L
>50 mg/dL
HDL-K >1,295 mmol/L
<40 mg/dL
VLDL-K <1,036 mmol/L
Total testosteron 8,3-35 ng/dL

FSH

Folikiiler faz: 2,5-10,2 mIU/mL
Siklus ortasi: 3,4-33,4 mIU/mL
Liiteal faz: 1,5-9,1 mIU/mL
Menapoz sonrasi: 23-116 mIU/mL

LH

Folikiiler faz: 1,9-12,5 mIU/mL
Siklus ortasi: 8,7-76,3 mIU/mL
Liiteal faz: 0,5-16,9 mIU/mL
Menapoz sonrasi: 15,9-54 mIU/mL

SHBG

17,7-138,2 nmol/L

FSH: folikiil stimiile edici hormon; HDL-K: Diigiik dansiteli lipoprotein-kolesterol; LDL-
K: Yiiksek dansiteli lipoprotein-kolesterol; LH: Liiteinlestirici hormon; SHBG: Cinsiyet
hormonu baglayici globiilin; VLDL-K: ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein-kolesterol.



EK-5: Tez Calismasi Orijinallik Raporu

PhD Tez Elif Ulug Sinav Sonrasi_turnitin.docx

ORIJINALLIK RAPORU

49
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BENZERLIK ENDEKSI INTERNET KAYNAKLARI  YAYINLAR OGRENCI ODEVLERI

BIRINCIL KAYNAKLAR

YURUK, Armagan Aytug and UNAL, Reyhan <o 1
Nergiz. "Maternal Diyetle Fruktoz Aliminin 0
Anne ve Yavru Sicanlarda Trigliserit ve Serbest
Yag Asidi Diizeyleri Uzerine Etkisi", Turkiye
Diyetisyenler Dernegi, 2015.

Yayin
slidetodoc.com

internet Kaynagi <%1
Submitted to Istanbul Universit

Ogrenci Odevi Y <%1
Submitted to Cumhuriyet Universit

Ogrenci Odevi Y y <%1
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Urotensin 2 Iliskisi", Dokuz Eylul Universitesi
(Turkey), 2024

Yayin
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EK-6: Dijital Makbuz

turnitinJ)
Dijital Makbuz

Bu makbuz édevinizin Turnitin'e ulastigini bildirmektedir. Gonderiminize dair bilgiler
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