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OZET

Melekoglu, E. Polikistik Over Sendromu olan kadinlarin diyet glisemik indeksi ve
yiikii ile obezite arasindaki iliskinin belirlenmesi. Hacettepe Universitesi Saghk
Bilimleri Enstitlisli Beslenme Bilimleri Programi Yiiksek Lisans Tezi, Ankara, 2014.
Polikistik over sendromu (PKOS), adolesanlarda ve lireme ¢agindaki kadinlarda sik
gorilen endokrin bir bozukluktur. Bu ¢alisma 18 yas lzeri premenopozal 65 PKOS
tanisi almis ve benzer ozelliklerde 65 saglikli kadinin beslenme ve fiziksel aktivite
aliskanliklarinin belirlenerek karsilastirilmasi, diyet glisemik indeks (Gi) ve glisemik
yuklerinin (GY) obezite ile iliskisinin degerlendirmesi amaciyla yapilmistir. Bireylerin
genel ve antropometrik 6zelliklerini, 3 gunlik besin tiketim ve fiziksel aktivite
kaydini sorgulamak (zere hazirlanan soru kagitlari arastirmaci tarafindan gonulla
katihmcilara yiz ylze gorisme yontemi ile uygulanmistir. Calismanin sonucunda
beden kiitle indeksi (BKi) degerlendirildiginde PKOS’lu ve kontrol grubundaki
kadinlar arasinda BKi’ye gore dagilim farkl olup, PKOS’lu kadinlarin ¢ogunlugunun
hafif sisman veya obez, kontrol grubundaki kadinlarin ise cogunlugun zayif ya da
normal oldugu bulunmustur (p<0.05). Bel ¢evresi 6lcimleri ve bel/kal¢ca oranlarina
gore degerlendirildiginde PKOS’lu kadinlarin kontrol grubu kadinlara gore sismanliga
bagl kronik hastaliklar agisindan daha yiksek risk tasidigi bulunmustur (p<0.001).
Gruplarin Gi ortalamalari (PKOS: 59.6 + 8.0; kontrol: 59.7 + 4.61) degerlendirilmis,
PKOS’lu ve kontrol grubu icin fark bulunmamistir (p>0.05). Diyet GY ortalamalari
(PKOS: 136.2 + 52.9; kontrol: 156.4 + 40.2) degerlendirilmis ve kontrol grubunun
PKOS’lu kadinlara gore diyet GY’sinin daha yiksek oldugu bulunmustur (p<0.05).
Diyet GY ortalamasi ile antropometrik 6lclimler arasindaki iliski degerlendirilmis,
PKOS’lu kadinlardan diyet GY ortalamasi 120’nin altinda olanlarin BKi, bel cevresi ve
bel/kalga oraninin diyet GY ortalamasi 120’nin Ustlinde olanlara gére daha yiksek
bulunmustur (p<0.05). Kontrol grubu kadinlarin diyet GY ile antropometrik élctimleri
arasinda istatistiksel acidan o6nemli bir fark bulunmamistir (p>0.05). PKOS’da
obezite, hiperandrojenizm, hiperinsilineminin yani sira infertilite, tip 2 diyabet,
kardiyovaskiiler hastallk ve endometriyum kanseri gibi uzun donem saghk
sorunlarinin 6nlenmesinde viicut agirligi yonetimi, yeterli ve dengeli beslenme,
dogru besin secimi ve egzersiz aliskanliginin  kazandiriimasi  yoéniinden
bilinclendirilmesi 6nemlidir.

Anahtar kelimeler: polikistik over sendromu, beslenme, glisemik indeks, glisemik
yuk, obezite
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ABSTRACT

Melekoglu, E. The determination of relationship between dietary glycemic index
and glycemic load and obesity in women with PCOS. Hacettepe University
Institute of Health Science Master Thesis in Nutritional Sciences Program, Ankara,
2014. Polycystic ovary syndrome (PCOS) is a common endocrine disorder in
adolescents and reproductive age women. This study was conducted on 65 female
premenopausal patients, aged over 18 years who are diagnosed with PCOS and on
65 healthy control women, having similar features. The aim of this study was to
compare the nutrition and physical activity habits of the subjects and assess the
relationship between dietary glycemic index (Gl) and glycemic load (GL) and obesity.
The questionnaire designed to assess general characteristics, anthropometric
measurements, 3-days food and physical activity record was performed face to face
to the patients and controls by the investigator. At the end of the study, the
variance of groups into body mass index (BMI) was different for group, however
most of the women with PCOS were overweight or obese, most of the control
groups were underweight or normal weight (p<0.05). Waist circumference
and waist/hip ratio were evaluated according to the women with PCOS compared
with women in the control group in terms of obesity-related chronic diseases were
found to have a higher risk (p < 0.001). Average Gl (PCOS: 59.6 + 8.0; control 59.7 +
4.61) was not statistically different between both two groups (p > 0.05). The dietary
GL of control group was higher than PCOS group (PCOS: 136.2 + 52.9; control: 156.4
+ 40.2) (p<0.05). The relationship between dietary GL and anthropometric
measurements were assessed and BMI, waist circumference and waist/hip ratio of
females whose GL was lower than 120 was found higher than the females whose GL
was 120 or greater in PCOS group (p<0.05). There was no statistical difference
between dietary GL and anthropometric measurements in control groups (p > 0.05).
In PCOS, obesity, hyperandrogenism, hyperinsulinemia, as well as long-term health
problems such as infertility, type 2 diabetes, cardiovascular disease and endometrial
cancer for the prevention is important that raising the awareness of PCOS women
about weight management, adequate and balanced nutrition, proper food choices
and exercise habits.

Key words: polycystic ovary syndrome, nutrition, glycemic index, glycemic load,
obesity
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SIMGE ve KISALTMALAR

AGA Androgenetik Alopesi
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GH Growth Hormon

Gi Glisemik indeks

GY Glisemik Yuk

HDL Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein (High Density Lipoprotein)

HOMA-IR Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance

IGF insiilin Benzeri Biiyiime Faktorii

IGFBP-1 insilin Benzeri Biiylime Hormonu Baglayici Protein -1
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1. GiRiS

1.1. Kuramsal Yaklasimlar

PKOS ilk kez 1935 yilinda Irving F. Stein ve Micheal L. Leventhal tarafindan
yedi hastada amenore, hirsutizm ve polikistik overlerin birlikteligi seklinde
tanimlanmistir  (1). Polikistik over sendromu (PKOS), oligo-ovulasyon veya
anovulasyon, androjen fazlahligi bulgulari ve ¢ok sayida ovaryan kistlerle
karakterize, sik gorilen bir endokrinopatidir. Bu belirtiler ve bulgular, bireylerde
zaman icinde degisebildigi gibi, bireyler arasinda da oldukga farkh olabilir (2). Kronik
anovulasyon klinikte kendini menstirel dizensizlikler, oligomenore, disfonksiyonel
kanamalar ve infertilite ile gosterir (3). Hiperandrojenizmin klinik bulgular;

hirsutizm, akne ve androjenik alopesidir (2,3).

PKOS hiperandrojenizm, hiperinsilinemi ve glikoz intoleransi ile
seyredebildigi gibi infertilite, tip 2 diyabet, kardiyovaskiiler hastalik ve
endometriyum kanseri gibi uzun dénem saglik sorunlarina da neden olabilir (4).
PKOS’lu kadinlarda 0©zellikle santral obezite sik gorilir ve obezitenin PKOS
semptomlarini daha da kotilestirdigi bilinmektedir. Birgok ¢alisma zayif PKOS’lu
kadinlarda bile BKi eslestirilmis saglikl kadinlara kiyasla daha yiiksek viicut yag
ylzdesi, bel kalca orani ve intraabdominal peritoneal ve visseral yag birikimi oldugu

bildirilmektedir (5-7).

Son yillarda PKOS’da viicut agirligi kaybinin klinik yararlari vurgulanmis olsa
da henliz PKOS icin optimal diyet kompozisyonu hakkinda bir goris birligi yoktur (8).
Diger kronik hastaliklarda diyet glisemik indeksinin dasitridlmesinin  insidlin
hassasiyetini artirdig1 gosterilmistir. Dislik glisemik indekse sahip besinlerin yiiksek
glisemik indekse sahip besinlere gore daha fazla doygunluk sagladigi, hipoglisemik
sureci onledigi, glikoz ve insilinin normal sinirlar arasinda slirdirilmesini sagladigi
bilinmektedir. Doygunlugu uyararak karbonhidrat oksidasyonu yerine vyag

oksidasyonunu destekleyerek viicut agirhigi kontroliinde de etkilidir (9).



1.2. Hipotez ve Amag

Bu ¢alismanin amaci, PKOS olan ve olmayan kadinlarin gtinlik enerji ve besin
ogesi alimlarinin, diyetlerinin glisemik indeks ve glisemik yiklerinin, beslenme
ahiskanliklarinin  ve fiziksel aktivite aliskanhklarinin ve bazi antropometrik

Olcimlerinin belirlenerek karsilagtiriimasi ve PKOS ile iliskilendirilmesidir.
Hipotezler:

1. PKOS’u olan kadinlarin sisman olma olasiligi daha yiksektir.

2. PKOS'lu kadinlarin diyet glisemik indeks ve glisemik yik degerleri kontrol
grubuna gore daha ylksektir.

3. PKOS’u olan kadinlarin diyet glisemik indeks ve glisemik ylikleri ile obezite
arasinda iliski vardir.

4. PKOS seyrinin ve risklerinin, beslenme tedavisi ve dizenli egzersiz programi
ile agirlik kaybi sonucu azaltilabileceginden PKOS’lu kadinlarin beslenme ve
fiziksel aktivite aliskanliklarinin belirlenerek bu dogrultuda dneriler

gelistirmek tedavi agisindan 6nemlidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Polikistik Over Sendromu (PKOS) ve Tanimi

Polikistik over sendromu (PKOS) ilk kez 1935’te Stein ve Leventhal tarafindan
amenore, obezite ve hirsutizm triadi olarak tanimlanmistir. Stein ve Leventhal’in
tanimladig1 olgular giniimizde kullanilan tani kriterlerine gére PKOS’lu olgularin
ancak bir kismini olusturmaktadir. Ovaryan hiperandrojenizm olarak da anilan bu
sendrom heterojen bir hasta grubunu kapsamaktadir. Heterojenlik klinik
prezentasyon, serum androjen dizeyleri ve ovaryan morfolojide ortaya ¢ikabilir. Bu
nedenle PKOS'lu olgularda sendroma 6zgli semptom ve bulgularin hepsi

bulunmayabilir (10).

2.2. Tani Kriterleri ve Epidemiyoloji

PKOS tani kriterleri konusunda ginimuizde tam bir fikir birligi
saglanamamistir. PKOS tanisinin evrensel kriterlere dayandiriima g¢abalari ilk olarak
1990 yilinda “U.S. National Institutes of Health (NIH)” sponsorlugunda, konuyla ilgili
deneyimli kisilerin gorisleri alinarak, yapilan bir toplanti sonunda agiklanmis ve

tanim icin gerekli kriterler;

1-Hiperandrojenizm (hirsutizm, akne, erkek tipi kellik) ve/veya hiperandrojenemi

(yuksek serum androjen konsantrasyonu),
2- Kronik oligoanovulasyona bagli menstriiel dizensizlik,

3-Sekonder nedenlerin (hiperprolaktinemi, gec¢ baslangich adrenal hiperplazi,
androjen salgilayan timorler ve Cushing sendromu gibi) ekartasyonu olarak

belirlenmistir (11,12).

Ultrasonografik olarak degerlendirilen polikistik over goriintisi muhtemel
bir kriter olarak not edilmistir. Bu konferans Onerilerine gore hiperandrojenizm
ve/veya hiperandrojenemi PKOS’un en 6nemli tani kriteri olarak degerlendirilmistir.

Yine bu tanim cercevesinde bazi PKOS’lu olgularda hiperandrojenemi mevcut iken



hiperandrojenizm bulgulari (6rnegin hirsutizm) olmayabilir ya da hiperandrojenizm

bulgulariizlenirken beraberinde hiperandrojenemi olmayabilir (11).

Avrupa Ureme ve Embriyoloji Dernegi (ESHRE - European Society for Human
Reproduction and Embryology) ve Amerika Ureme Tibbi Dernegi (ASRM - American
Society for Reproductive Medicine) sponsorlugunda Hollanda’nin Rotterdam

kentinde 2003 yilinda yapilan toplantida tani igin evrensel kriterler;
1- Kronik oligo-anovulasyon,
2- Klinik veya laboratuvarla konfirme edilmis hiperandrojenemi,

3- Ultrasonografide polikistik over gorintlsiu olarak belirlenmis ve yine diger
hastaliklarin ekartasyonu ile birlikte PKOS tanisinin konulabilmesi icin bu
kriterlerden en az ikisinin olmasi gerektigine karar verilmistir. Ayni toplantida
polikistik over goriinimu igin diagnostik kriterler; 2-9 mm ¢apinda her overde 12
veya daha fazla folikil bulunmasi ve/veya ovaryan volim artisi (>10 mL) olarak
belirlenmistir. Polikistik over goérinimiinin oligoamenore veya hiperandrojenizm

yoklugunda PKOS olarak degerlendirilmemesi 6nerilmistir (1,11,12).

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

diizenlenmistir. Androjen Fazlaligi Dernegi (AES) kriterleri;
1- Androjen fazlaligi (klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm)
2- Over disfonksiyonu (oligoanovulasyon ve/veya polikistik over morfoloji)

3- Diger androjen fazlaliklarinin ve ovulatuar hastaliklarin dislanmasi olarak

belirlenmistir (11).

Androjen Fazlaligi Dernegi (AES), PKOS tanisi icin bu 3 kriterin birlikte
bulunmasi gerektigini 6nermektedir. Bu son kriterle yeni bir fenotip daha eklenmis
olmaktadir. Bu fenotip; polikistik over gérinliimi, hiperandrojenizmi (klinik veya

biyokimyasal) olan ve normal ovulasyonu olan kadin fenotipidir. Androjen Fazlalgi



Dernegi, Rotterdam kriterlerinin aksine hiperandrojenizm olmadan ovulatuvar
disfonksiyon ve polikistik over gorinimi ile PKOS kabul edilemeyecegini

savunmaktadir (11).

PKOS’un prevalansi kullanilan tani kriterine gore farkhlik géstermektedir. NIH
kriterlerine gore dogurganlik cagindaki kadinlarin %4-7’sinde (13,14), ESHRE/ASRM
(Rotterdam) kriterlerine gore ise %15-18e varan oranlarda PKOS gorildigi tahmin
edilmektedir (14). Bazi ¢alismalarda NIH kriterlerinin kullaniminin  metabolik
risklerin tahmininde Rotterdam kriterlerine gére daha uygun oldugu bulunmustur

(15,16).

PKOS, tGreme cagindaki kadinlarin %5-10’unda rastlanan en sik reproduktif
endokrinopatidir. Polikistik overler kadin nifusunun yaklasik %20’sinde gorilse de
fertil donemde vicut agirhigi kazanimi ve insilin direncinin yol actigl tipik
semptomlarla iliskilendirilmemelidir. PKOS; kisirhga yol agan anovulatuvar
hastaliklarin %75’i, oligomenore yasayan kadinlarin %90’1, hirsutizmli kadinlarin
%90’dan fazlasinin ve persistan akne bulunan kadinlarin %80’den fazlasi ile iliskilidir

(17).

2.3. Klinik Ozellikler ve Teshis

Hastalik genellikle peripubertal dénemden itibaren baslayan menstriel
dizensizlikler (amenore, oligopamenore, disfonksiyonel uterus kanamasi),
hiperandrojenizm bulgulari (hirsutizm, akne, ciltte yaglanma, androjenik alopesi),

obezite ve infertilite ile ortaya ¢citkmaktadir (18).

instilin direnci, hiperandrojenizm, luteinizan hormon (LH) fazlahg ve
ultrasonografide polikistik over goriintlisii laboratuvar bulgularidir. Fonksiyonel

ovaryan veya adrenal hiperandrojenizm olgularin 6nemli bir kisminda belirlenebilir

(3).



2.3.1. Menstriiel Diizensizlikler

Kronik anovulasyona bagh olarak menstriel dizensizlikler PKOS'un primer
karakteristiklerindendir. Tipik olarak post-menars baslayan ve devam eden
tarzdadir. Nadir bazi vakalarda adolesan dénemi sonrasi bir baslangic so6z
konusudur. Genel olarak diizensiz ve az miktarda kanamalar olmaktadir, fakat
endometriyal proliferasyonun belirgin oldugu zamanlarda hipotansiyon yaratacak
dizeyde yogun kanamalar gorilebilmektedir. Yaklasik %20 vakada amenore soz
konusu iken, % 5-10 vakada regiler ovulatuar fonksiyon gorilmektedir. Yakin
dénemde bazi arastirmalarda reprodiiktif yasta sonradan diizene giren ovulasyon
fonksiyonu olan olgular rapor edilmistir. Bu arada unutulmamasi gereken énemli bir
husus; gegcmiste dizenli olan menstriel sikluslar PKOS tanisini  ekarte

ettirmemektedir (19).

PKOS’da menstriiel dizensizlikler yaygin olarak oligomenore, amenore ve
uzamis dizensiz menstriiel kanama seklinde gorilir. Oligomenore 35 glinin
Uzerinde stren menstriel siklus varligi olarak tanimlanir (20). Her ne kadar PKOS’lu
kadinlarin %30’u normal menstriel kanama yasasa da oligomenore gorilen
kadinlarin %85-90’inda, amenore gorilen kadinlarin ise %30-40'inda PKOS vardir

(21).

2.3.2. Hirsutizm

Kadinlarda androjenik bolgelerde terminal killanmanin olmasi hirsutizm
olarak tanimlanir. Hiperandrojenizmin sik goriilen klinik bulgusudur. Kil folikillerinin
androjene duyarlihg artmistir. Hirsutizm, modifiye Ferriman-Gallwey (FG)
skorlamasi ile degerlendirilir. Ferriman-Gallwey skorlamasi ile androjenik bolgelerin
(biyik, cene, yukari gogis, karin ve sirt) killanmasi derecelendirilir; 8 ve (zeri
degerler hirsutizm olarak belirlenir. Hirsutizm prevalansi %2-8 arasinda

degismektedir. Etnik gruplar arasinda farkliliklar vardir. Hirsutizmi olanlarda



hiperandrojenizmin daha ciddi bulgulari olan virilizasyon ve maskulinizasyon da

bulunabilir (3).

2.3.3. Akne

Akne vulgaris kompleks ve multifaktoriyel bir stregtir. Yapilan arastirmalara
ragmen etiyolojisi ve patogenezi tamamiyla anlasilamamistir. Dort temel faktor
akne lezyonlarinin gelisimine katkida bulunur. Bunlar, folikiler epidermal
hiperproliferasyon, sebum fazlaligi, Propionibacterium acnes’in varligi ve artmis
aktivitesi ve inflamasyondur. Akne vulgarisin baslica nedeni heniiz belirlenememis
olsa da androjenlerin merkezi rol oynadigina dair kanitlar elde edilmistir. Cesitli
gorusler bu hipotezi desteklemektedir. Bunlar;
e Komedonal akne lezyonlarinin ilk olarak androjen hormonlarin adrenal
Uretimi ile gérilmesi

e Premenars donemdeki kizlarda akne gelisimi ile dehidroepiandrosteron
(DHEA) dolagim seviyeleri ile iliskili olmasi

e Androjene duyarsiz  bireylerde akne gelismezken androjen
reseptorlerinin akne lezyonlarinin gelistigi folikiillerde ve yag bezlerinde
bulunmasi

e PKOS ya da androjen salgilayan timorler gibi hiperandrojenizm ile

baglantil olan farkli durumlarin akne vulgaris ile iliskili olmasi

e Anti-androjen etkili ilaglarin akneyi iyilestirmesidir (22).

2.3.4. Alopesi

Androgenetik alopesi (AGA) terimi 1960 yilinda Orentreich tarafindan ortaya
konmustur. Orentreich’in terimi androjen varliginda genetik olarak duyarh kil
folikiillerinin minyatirize olmasini icerir. Androgenetik alopesi kadinlarda ayni
zamanda kadin tipi sac kaybi olarak da bilinir, kadinlarda sik goriilen bir sa¢ kaybidir.

Kadinlardaki androgenetik alopesi tanimlamasina ragmen erkeklerdekinin aksine



androjene olan bagimliigi ve de herediter dogasi acik degildir. Kadin tipi sac
kaybinin kesin o6zellikleri 1977 yilinda tanimlanmistir ve siddetine gore I, 1l ve Il
olacak sekilde 3 sinifa ayrilmistir. Ludwig (23) kadin tipi sa¢ kaybini, erkeklerde
gorilen kellikle ayni antite olduguna inanarak, ‘androgenetik alopesi’ terimiyle
tanimlamistir. Fakat androjenlerin kadinlardaki sa¢ kaybindaki rolleri agik olmadigi
icin kadin tipi sa¢ kaybi terimi de kullanilabilir (24).

Androgenetik alopesi en sik goriilen sa¢ kaybi nedenidir. Erkeklerde
alopesilerin %50’si, kadinlarda ise %401 AGA tipindedir. Erkeklerde genellikle
bitemporal veya frontal acilma izlenirken kadinlarda frontoparyetal diffiiz seyrelme
gorilmektedir ve alin sag¢ ¢izgisi genellikle korunur. Klinik gérinim farklihklarina
ragmen etyopatogenez her iki cinste de aynidir. Genetik predispozisyon ve
androjenlerin kil folikllleri Gzerine etkisi sonucu gelistigi kabul edilir. Sa¢ gelisiminde
telogen fazda uzama, anagen fazda kisalma, kil foliklllerinin kisalmasi, kuguk
sklerotik degisiklikler ve minyatirizasyon gorulir. Genellikle yirmili veya otuzlu
yaslarda baslar. Tani klinik gérinimle konur ve orta hattaki sa¢ yogunlugu ve
kalinhigr 6nem tasir. Bu bolgedeki tipik seyrelme ¢am agaci paterni olarak tanimlanir.
Dolasimdaki  androjen  dlzeyleri her zaman vyiksek degildir fakat
hiperandrojenemiye bagh hirsutizm, akne, sebore gibi diger hiperandrojenemik
bulgularin hastaliga eslik edebildigi bilinmektedir. Bu bulgularin birlikteligi ilk kez
1982 yilinda SAHA (sebore, akne, hirsutizm, androgenetik alopesi) sendromu olarak

tanimlanmistir (25).

2.3.5. Akontozis Nigrikans

Ense, aksilla, meme alti katlantisi, bel ve kasik gibi fleksiyon katlanti
bolgelerinde gorilebilen kalinlasmis, gri-kahverengi kadifemsi cilt plaklari ile
karakterize cilt lezyonlaridir. insiilin direncinin bir isareti olarak diistiniilmektedirler.
PKOS olgularinda goériilme sikhgi %2 olarak bildirilmistir (26). PKOS’lu obez
kadinlarda, PKOS’lu normal kilolu kadinlara gore daha sik gorildigi belirlenmistir

(27).



Hiperandrojenizm iginde spesifik molekiler etiyolojinin tespit edilebildigi bir
sendrom mevcuttur. S6z konusu edilen sendrom, hiperandrojenizm (HA), insilin
rezistansi (iR) ve akantozis nigrikans (AN) kelimelerinden olusan HAIR-AN
sendromudur (28). HAIR-AN sendromu; hiperandrojenizm, insilin direnci ve
akantozis nigrikans ile karakterize bir endokrinopatidir. Bu sendromun primer
patofizyolojik bozukluklari hiperandrojenizm ve insiilin direncidir, akantozis

nigrikans ise bu patolojilere eslik eden cilt degisiklikleridir (29).

2.3.6. Obezite

PKOS'lu hastalarin yaklasik %50'si obezdir. Ancak obezitenin PKOS'u
kolaylastirici bir etken mi yoksa hastaligin sonucu mu oldugu halen tartismalidir.
Cogu olguda menstriiel bozukluk baslamadan 6nce belirgin viicut agirhgr artisi
goralur. PKOS'da karin duvarinda, visseral mezenterik bolgelerde yag doku birikimi
seklinde meydana gelen android tipte obezite olur. Bu yag dokusu katekolaminlere
karsi duyarli oldugundan metabolik olarak aktiftir. Android tipte yag dagilimi ile
birlikte, hiperinsilinemi, glikoz intoleransi, diabetes mellitus (DM) ve androjen
yapim hizinda artis olur. Androjenlerdeki artis, Seks hormon baglayici globulin
(SHBG) dizeyini azaltarak serbest testosteron ve estradiol (E2) diizeylerinde artisa
neden olmaktadir (30,31).

Zayif PKOS’lularda serum Growth Hormon (GH) ve LH diizeyi, obez olgulara
gore daha yuksektir. Over graniiloza hicrelerinde GH resept6ri bulunur ve GH, FSH
ile sinerjik etki gostererek IGF-1 sentezinin artmasina, dolayisi ile teka hiicrelerinde

LH etkisinin artmasina neden olmaktadir (30).

2.3.7. infertilite

infertilite ise bircok vakada doktora basvuruda en o©nemli neden
olabilmektedir. infertilitede anovulasyon temel nedeni olusturmakla birlikte, diger
potansiyel nedenler de fertilite problemine yol ag¢maktadir. Ornegin; PKOS

vakalarinda artmis erken gebelik kaybi dikkati cekmektedir. Etiyolojide ise daha
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Onceleri yliksek LH seviyesi etken olarak gosterilirken, giiniimizde artmis insilin
hassasiyeti lizerinde durulmaktadir (19).

PKOS’lu hastalarda anovulatuvar infertilite yaygin goérilse de anovulasyonun
mekanizmasi halen bilinememektedir. PKOS’da goriilen anovulasyon; antral folikdl
gelisiminin 5-10 mm diizeyinde kalmasiyla ve sonuc olarak déngliniin preovulatuvar
faza girememesi ile karakterizedir. Spontan ovulasyon bazen olusabilir ve bu
bozukluk bircok vakada anti-Ostrojenler veya eksojen gonadotropinlerle serum FSH
konsantrasyonunun artirilmasi ile duzeltilebilir. Disiik doz FSH kullanilarak ve
gerektiginde kademeli artislarla artirilan dozlarda yapilan ¢alismalar géstermistir ki
unifollikiiler ovulasyon ve normal fertilite PKOS hastalarinda geri getirilebilir.
Endojen FSH serum seviyelerinin normal siklusun erken follikiiler fazda biraz daha
dislik olmasina ragmen blylik olasilikla bu fenomen PKOS'daki primer bir
anormallikten ziyade doéngtselligin eksikliginin bir sonucu olarak ortaya ¢ikmaktadir

(32).

2.3.8. Laboratuvar bulgulari

instilin direnci ve beraberinde kompansatuvar hiperinsiilinemi hem zayif
hem de obez PKOS hastalarinda sik gorilen bir bulgudur. Polikistik over
sendromunda insilin direncinin degerlendirilmesinde ¢alisilan populasyonun
ozellikleri ve kullanilan insilin direnci 6l¢im metotlari sonuglar Gzerinde 6nemli
etkiye sahiptir. Sendromda insilin etki anormalliklerinin mekanizmasi net olarak
bilinmemektedir. ilk kez 1980 yilinda Burghen ve arkadaslari (33) tarafindan obez
PKOS’lu hastalarda hiperandrojenizm ve hiperinsilineminin pozitif lineer
korelasyonunun bulunmasinin ardindan bircok calismada zayif ve obez PKOS
hastalarinda instlin direnci gosterilmistir, ancak ne obezite ne de tek basina
androjen fazlaligi PKOS'da goriilen inslilin etki bozuklugunu aciklamamaktadir.
Ayrica her PKOS hastasinda inslilin direnci olmadigi gibi insilin direnci 6lciimi PKOS

tani kriterleri arasinda yer almaz (34,35).
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Artan insiline duyarli olan over ve adrenal bezlerde androjen Uretimi artar,
karacigerde SHBG (retimi diser. Boylece hem androjen dizeyi artar, hem de
serbest testosteron dizeyi yukselir. PKOS'lu bireylerde LH salinimi genellikle
yuksektir. Ancak pratikte LH ya da LH/FSH oraninin tanisal duyarhihg azdir.
Gonadotropinler siklus boyunca degisken diizeylerde ve 24 saat boyunca da pulsatil
olarak salinirlar. Bu ylzden bu hormonlarin tek bir o6lgimid ile PKOS tanisi
konulamaz. PKOS’lu kadinlarin %60-80’inde dolasimda testosteron dizeyleri
yluksektir. Yaklasik %25’inde dehidroepiandrosteron silfat (DHEA-S) diizeyi yuksektir
(36).

PKOS’lu hastalarin ultrasonografik gorintiilemesinde 2-9 mm capli, 12 veya
daha fazla folikil olmasi ve/veya artmis over volimi (>10 mL) polikistik over olarak
tanimlanir. Bu bulgunun tek overde olmasi vyeterlidir. Polikistik over
degerlendirilmesinde folikillerin dagilimi dikkate alinmamaktadir. Oral kontraseptif
ilag  kullanimi  over morfolojisini etkileyebilir. Ayrica, multifolikiler over
hipogonadotropik hipogonadizmden normal déneme geg¢mekte olan hastalarda
overde spontan folikiler aktiviteye ya da ovulasyon indiksiyonu ile over
stimillasyonuna bagh olarak gelisebilmektedir. Ultrasonografik polikistik over
goruntisu saglikh kadinlarda da %20’lere varan oranlarda bulunabilir. PKOS tanisi
koyabilmek icin benzer klinige neden olabilecek hastaliklarin ekarte edilmesi gerekir

(37).

2.4. Etyopatogenez

Etiyoloji kesin olarak bilinmemekle birlikte PKOS, genetik ve cevresel
faktorlerin etkilesimiyle ortaya cikmis sik gorilen kompleks bir hastalik olarak
degerlendirilebilir. Sendromun patofizyolojisinde gonadotropin dinamiginde
degisiklikler, steroidogenez defektleri, insilin salinim ve etki bozukluklar
beraberinde genetik faktorler 6n plana c¢ikmaktadir (35). Sekil 2.1.de bu
degisiklikler gosterilmektedir (38).
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Tetikleyen olay bilinmemekle
birlikte PKOS;hormonal
anormallikleri igerir ve sonugta
hiperandrojenizm, anovulasyon

GnRH: LH ve FSH salgilanmasini
ve infertilite goriilebilir.

stimiile eder.

Ostron: LH salinimini kontrol

LH"in artmasi, androjen tiretimini
eder.

stimiile eder.

FSH'In diigiik olmasi, testosteron ve
ostron lehine estradiol iiretimini
engeller.

insiilin, hiperandrojenizmi
destekler.

Dehydroepiandrosterone sulfate (DHEA-S)
Androstenedion —>=Testosteron

Estrone

Sekil 2.1. PKOS’un Patofizyolojisi. Marx ve Mehta (38) ‘dan alinmistir.

2.4.1. Gonadotropin sekresyon defektleri

PKOS'da hipotalamus-hipofiz-over aksinin fonksiyonunda bozukluklar

tanimlanmistir. LH pulslarinin amplittidi ve frekansi ile ortalama serum LH
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konsantrasyonu artmis olarak tespit edilmektedir. Bu degisikliklere GnRH pulse
sikhginin artisi, GnRH’ye yanit artisi ve yiksek ostrojen dizeylerinin neden oldugu
dislinilmektedir. PKOS’lu hastalarda LH'in aksine hipofizer FSH sekresyonu erken
folikiler fazda belirgin diisik olarak tespit edilmektedir. Dusik FSH dizeyinin
nedeni tam olarak anlasilamamakla beraber kronik karsilanmamis 6strojenin negatif
“feedback” etkisi ile artmis GnRH pulsatilitesinin LHB gen ekspresyonunu FSHf gen
ekspresyonuna gore daha fazla arttirmasi patogenezde rol oynadigl distndlen iki

mekanizmadir (35).

2.4.2. Steroidogenez degisiklikleri

Overlerdeki tekal hiicreler tzerindeki anormal LH etkisi androjenlerin asiri
Uretilmesine neden olmaktadir. Ancak PKOS’lu hastalarin hepsinde LH seviyesi
yliksek olmasa da androjenlerin diizeyi ylkselmistir. Bu durum PKOS’lu kadinlarin
overlerindeki tekal hucrelerindeki CYP 17 gen ekspresyonunun artmasi ile
aciklanabilir. Kodlanmis enzim P450c17; ovaryan steroidogenezde anahtar rol alan
17-hidroksilaz ve 17,20-liyaz enzimlerinin her ikisini de kapsar (39,40). Nelson ve
arkadaslari (41) 2001 yilinda vyaptiklari c¢alismada p450cl17 ve 3B-HSD enzim
aktivitesinin  PKOS’lu  kadinlarin  tekal htcrelerinde normal kadinlarla
karsilastirildiginda orantisiz olarak daha yliksek oldugunu gostermistir. Bu ylizden
testosteron oOncillerinin  artmis Uretiminin yiksek androjen dizeylerinden

kaynaklandigi distiniilmektedir (40).

2.4.3. insiilin salinim ve etki bozukluklari

Obez olmayan PKOS'lu kadinlarin %30'u, obez PKOS’lu kadinlarin ise
%75'inde hiperinsiilinemi ve insiilin direnci gérilmektedir. insilin direnci: HOMA-
IR= Aclik glikoz (mmol/L) x achk insilin / 22.5 olarak tanimlanmaktadir. HOMA-IR >

2.5 insilin direncinin arttigini gdésterir. insilin direnci, insiilin reseptorlerinde
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azalma, postreseptor defekt, reseptore karsi antikor veya insilin etkisine karsi

inhibitorlere bagh olabilir (30).

insan overleri kendine 6zgii insiilin reseptorleri icermektedir. insiilinin gesitli
calismalarda graniiloza ve teka hicrelerinde steroid hormon sentezini uyardigi
gosterilmistir. insilinin over dokusunda tekal hiicre proliferasyonunu, Luteinizan
hormon (LH) aracili androjen salinimini, P450c17 mRNA dizeyini arttirdigl,
luteinizan hormon reseptor ve insilin benzeri blylime faktori-1 reseptor diizeyini

arttirdig gosterilmistir (26).

instilin  direnci, kompansatuvar hiperinsiilinemi ve hiperandrojenizm
arasindaki iliski PKOS patogenezinin i¢ yuziinin anlasiimasini saglamaktadir.
PKOS’da insulin direncinin hiicresel ve molekiler mekanizmalari yogun bir sekilde
arastirilmistir. insiilin hassasiyetindeki azalma ve sekonder olarak insiilin reseptér
aracih sinyal iletimindeki post-reseptor anormallikleri insilin yanitini azaltan major
bir defekttir. PKOS’da insllin hassasiyetinin azalmasi genetik olarak vyatkin
kadinlarda potansiyel igsel bir defekttir ve obezite, metabolik anormallikler, viicut
yag topografisi ve cinsiyet hormon diizeylerinden bagimsizdir. Artan insilin bagimsiz
serin fosforilasyonu ve azalan insilin bagimh tirozin fosforilasyonu ile sonuglanan
instllin reseptor fosforilasyonu reglilasyonundaki genetik anormallikler olabilir.
insiilin direnci BKi’den bagimsiz olmasina ragmen PKOS ve obezite arasindaki bilinen
iliski glikoz hemostazi Uzerindeki sinerjitik zararh etkiye sahip ve hem
hiperandrojenizm hem de anovulasyonu daha da koétilestirebilmektedir (42).

Polikistik over sendromlu vakalarda artan ovaryum kokenli androjen
artisindan P450cl7alfa sitokrom enzim sisteminde bozukluk suglanmaktadir. Bu
enzim sistemindeki bozuklugun; uygunsuz LH uyarisi sebebiyle oldugu ileri
sirilmisse de, insilin Benzeri Biyiime Faktorlerinin (IGF) etkisiyle teka
hiicrelerinden LH artmasi olabilecegi de iddia edilmektedir. Obez hiperinsilinemik
ve insillin direnci bulunan kadinlarin timiinde hiperandrojenemi bulunmamasi
sebebiyle insilinin sitokrom P450c17alfa kompleksini kalitsal yolla uyarabildigini

dislindirmektedir. Son vyillarda serin fosforilizasyonunun androjen yapiminda
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anahtar rol oynayan P450c17 alfa enzim kompleksinin galismasini diizenledigi tespit
edilmis olup PKOS’lu hastalarda tek bir bozuklugun hem insilin direnci hem de
hiperandrojenemiye neden olabilecegi distnilse de PKOS’lu vakalarin yarisinda
tirozin otofosforilasyonunun normal olmasi bu kadinlarda insilin direncinin
mekanizmasinin multifaktoriyel olabilecegini disindlirmektedir (43,44).

Hiperinsulineminin orani ve hiperandrojenizm arasinda anlamli bir
korelasyon vardir. Yiiksek konsantrasyonlarda insilin IGF -1 reseptorlerine baglanir.
Boylece insilin reseptorlerinin bloke edildigi veya yetersiz oldugu durumlarda
instlin  IGF-1 reseptorlerine  baglanir, bunun yaninda hiperinsilineminin
hiperandrojenemiye yol agisini agiklayan iki mekanizma daha vardir. Bunlardan ilki
hepatik seks hormonu baglayici globulin (SHBG) sentezinin inhibisyonu ve ikincisi de
inslilin benzeri blyime hormonu baglayici protein -1’in (IGFBP-1) sentezinin
inhibisyonudur (43).

insiilin karacigerden Seks Hormon Baglayan Globulin (SHBG) ve IGFBP-1'in
sentezini azaltarak biyolojik olarak aktif androjenlerin ve 0&strojenin serbest

fraksiyonlarinin artmasina neden olmaktadir (30).

2.4.4.Genetik faktorler

PKOS hastalarinda ailesel kiimelenmenin olmasi genetik 6zelliklerin
arastirilmasina neden olmustur. Genetik faktoérler sendromun gerek reprodiktif
gerekse metabolik fenotiplerinin gelismesinde 6nemli katkida bulunmaktadir.
PKOS'lu hastalarin anne ve kiz kardeslerinde hiperandrojenizm ve menstriel
disfonksiyonun artmis siklikta bulunmasinin yani sira, baba ve erkek kardeslerde de
serum androjen dizeyleri artmis gibi gérinmektedir. Ayrica, tim birinci derece
yakinlarda insilin direnci ve degisik derecelerde glikoz homeostaz bozukluklarinin
goriilme riski yas ve beden kiitle indeksi (BKi) eslestirilmis saglikl kontrollere gére

artmistir (37).
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2.4.5. Gevresel etmenler

PKOS'un patogenezinde 6nemli oldugunu diisiindiren dissal faktorler de

vardir;

a)Cevresel etmenlerin katkisi: PKOS fenotipinin gelisiminde anahtar rol
oynamaktadir. Farkh etnik kokenden, ayni yerde ve ayni kosullar altinda yasayan
hastalarda cesitli etnik Ozelliklerden ayri olarak benzer siklikta gorildiga
gosterilmistir. PKOS’lu Japon, italyan ve Hispanik Amerikali kadinlarda serum
testosteron ve adrenal androjenlerin diizeyleri, insiilin direnci ve ovaryan hacimleri
her Ug¢ grupta da homojendir. Bu gruplarda farkh olarak yalnizca Japon kadinlarda
obez hastalar daha azdir ve hirsutizm hig goriilmemistir. Baska bir teori, ailedeki
PKOS olgularin agregasyonu, birinci derece akrabalarinin ayni ¢evresel etmenlere

maruz kaldig1 ve bunun da sendromun gelisimini destekledigidir (45).

b)intrauterin biiyiime sirasinda etkiler: intrauterin dénemde asiri androjene
maruziyet, dogum sonrasi androjen dizeylerinin normallestirilmesi insilin
direncinin predispoze ettigi intrauterin blylmenin kisitlanmasi yani sira ileri

yaslarda hiperandrojenizm ve ovaryan disfonksiyonu gelisimine sebep olabilir (45).

2.5. Uzun Donem Saglik Riskleri

PKOS hiperandrojenizm, hiperinsiilinemi ve glikoz intoleransi ile
seyredebildigi gibi uzun donemde infertilite, rekiirren spontan abortus,
hiperlipidemi, Tip 2 diyabet, hipertansiyon ve koroner ateroskleroz, endometriyum
hiperplazisi ve endometriyum kanseri gibi durumlara neden olabilir. Bu hastalarda
tibbi ya da cerrahi tedavi secenekleri kullaniimaktadir. PKOS’lu kadinlarda,
hiperandrojenizm ve obezite nedeni ile dislipidemi, disfibrinojenemi gelisebilir ve
bundan dolayi koroner arter hastaligi riski artar. insiilin rezistansi da dislipidemiye
katkida bulunur. HDL/LDL orani azalir, trigliseritler artar. Bir calismada, PKOS olan

kadinlarin yaklasik %70’inde lipit dizeylerinin sinirda yliksek oldugu rapor edilmistir
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(46). PKOS’un potansiyel saglik sonuglari hayat boyu bir sorundur. Bu sonuglar Tablo

2.1’de 6zetlenmistir (4).

Tablo 2.1. PKOS’da hayat boyu saghk komplikasyonlari

Prenatal/¢ocukluk Adolesan, dogurgan Postmenopozal
dénem dénem dénem
Reprodiiktif = Prematir adrenars Menstriel Gecikmis menopoz
Erken menars dizensizlikler
Hirsutizm
Akne
Kisirlik
Endometriyal kanser
Distk
Gebelik
komplikasyonlari
Metabolik Anormal fetal Obezite Obezite
bliylime Bozulmus glikoz Bozulmus glikoz
toleransi toleransi
insiilin direnci insiilin direnci
Dislipidemi Dislipidemi
Tip 2 diyabet Tip 2 diyabet
Diger Uyku apnesi Kardiyovaskiler
Karaciger yaglanmasi hastaliklar
Depresyon

2.5.1. Obezite

PKOS'un obeziteye yol actigini disindiren kanitlar da vardir. Yapilan
¢alismalarda PKOS durumundan bagimsiz olarak yliksek androjen dizeylerine sahip
kadinlarda yiiksek yagli ve karbonhidrattan zengin besinlere karsi fazla istek
duyduklari (47) ve muhtemelen bu besinlerin aliminin daha yiliksek oldugu
bulunmustur (48). Ancak bu durum, yapilan tim calismalarda bulunamamistir (49).
Hiperinsllinemi gibi metabolik faktorler postprandiyal termojenezi ve bazal

metabolik hizi azaltir ve bu degisimler PKOS’lu kadinlarda agirlik artisina yol acabilir.
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PKOS’da sismanlik ve obezitenin yiksek prevalansi agirlik kazanimina igsel bir
yatkinlik yansitiyor olabilir. Son galismalarda PKOS’un primer olarak obeziteye yol

actigl veya obezitenin PKOS'a yol actigl net degildir (14).

2.5.2. Glikoz intoleransi ve Tip 2 Diyabet

PKOS'lu hastalar diyabet gelisimi ydniinden artmis risk altindadir. Yas, BKi,
artmis bel cevresi, artmis bel/kalga orani ve birinci dereceden yakinlarda diyabet
oykusli PKOS’da diyabet risk faktorleri arasinda sayilabilir. PKOS hastalarinda
bozulmus glikoz toleransi ve tip 2 diyabet kombine prevalansi degisik ¢calismalarda
%35-40 arasinda bulunmustur. PKOS’da tani almamis diyabet sikligi %10’dur. Bu
nedenlerle PKOS tip 2 diyabet gelisimi icin bagimsiz bir risk faktort olarak kabul
edilmekte ve tim PKOS hastalarinda diyabet yoninden tarama yapilmasi
onerilmektedir. PKOS’da glikoz homeostaz anormalliklerinin belirlenmesinde en iyi
metot oral glikoz tolerans testidir (35). Hacettepe PKOS Calisma Grubunun
gerceklestirdigi bir calismada, PKOS hastalarinin yaninda, anne, baba, kiz kardes ve
erkek kardes olmak Uzere tim birinci dereceden yakinlarinda glikoz homeostaz

bozukluklari yéniinden yiksek risk tasidiklari gosterilmistir (35,50).

Obez veya obez olmayan PKOS olgularinda glikoza artmis insilin yaniti
gozlenmistir ve yapilan testlerde %25-60"inda insilin direnci saptanmistir. Ayrica
normalden kilolu PKOS olgularinda saptanan insilin direncinin, normal kilolu PKOS

olgularina gore daha siddetli oldugu saptanmistir (26).

PKOS olgularinda insilin direnci olasiligini gésteren bulgular ve belirtiler:
1.0bezite varhigi
2.Bel/kalca oraninin 0.85’in tizerinde olmasi
3.Subskapdiler cilt kalinhiginin 50 mm’nin lizerinde olmasi
4.Akantozis nigrikans varhigl olmasi
5.Aclik instlin diizeyi 30 mU/L'nin (izerinde olmasi

6.Glukoz / insilin oraninin 4.5’un altinda olmasi olarak belirtiimektedir (26).
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Glikoz toleransinin normalden anormale donlisimi PKOS’da hizlanmistir ve
bozulmus glikoz toleransi olan kadinlarin %10’a varan oraninda Uglincli veya

dordiinct dekatlar siresince diyabet gelistigi bildirilmistir (4).

2.5.3. Kardiyovaskiiler Hastaliklar

PKOS’lu kadinlarda, hiperandrojenizm ve obezite nedeni ile dislipidemi,
disfibrinojenemi gelisebilir ve bundan dolayl koroner arter hastaligi riski artar.
insiilin rezistansi da dislipidemiye katkida bulunur. HDL/LDL orani azalir, trigliseritler
artar. Calismalarda, PKOS’u olan kadinlarin yaklasik % 70’inde lipit dizeylerinin

sinirda ytksek oldugu bulunmustur (51).

Yiksek trigliserit ve LDL kolesterol, diisiik HDL kolesterol diizeyleri ile diyabet
hastalarinin  lipit profiline benzedigi tespit edilmistir. Hiperinsilinemi ve
hiperandrojenemi adipositlerin katekolaminlerle indiklenmis lipolizini arttirir ve
dolasima serbest yag asidi salgilatir. Karacigerde artan serbest yag asitleri VLDL
sekresyonunu sitiimiile eder ve bu da hipertrigliseridemiye neden olur. Conway ve
arkadaslari (52) en karakteristik lipit degisiminin HDL, deki distklik olarak rapor
etmislerdir. Lipit dizeyi degisikliklerinde en 6nemli rol oynayan faktorin
hiperinstlinemi oldugu soylenmektedir. PKOS’lu kadinlarda hepatik lipaz
aktivitesinin artmasindan dolayr biyilk lipoprotein partikillerinin daha kiguk
partiklllere dontsimi artmaktadir. Bunlar da daha aterojenik 6zelliktedir. Bu
durum HDL'de azalma ve LDL'de artmayi aciklamaktadir. Ayrica serbest yag
asitlerindeki artis, oksidatif stres artisi, okside LDL kolesterol artisi, HDL kolesterolde
disme ve proinflamatuvar adipokinlerde artisa yol acarak (TNF, leptin gibi) endotel
fonksiyonunu bozabilir. Ayrica hiperinsilinemi direkt olarak veya IGF-1 araciligiyla

vaskiiler diiz kas hipertrofi ve hiperplazisini uyarir ve ateroskleroza yol acabilir (30).

Ayrica PKOS hastalarinda yapilan c¢alismalarda aterosklerotik olaylarin
artmasina anormal koagulasyonun da katkida bulunabilecegi bulunmustur. Yildiz ve
arkadaslar (53) tarafindan diyabeti olmayan PKOS hastalari yas ve BKi bakimindan

esit olan kontrol grubu ile karsilastirildiginda global fibrinolitik aktivitenin dustiga
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gozlemlenmistir. Trombin ile aktive edilebilen fibrinoliz inhibitorli (TAFI) plazmin
olusumunu ve fibrinolizi inhibe eden, trombotik bozukluklarda etkisi son yillarda
kesfedilmis bir risk faktoridir. PKOS’'lu kadinlarda ayrica fibrinolizin glgli bir
inhibitorld olan plazminojen aktivator inhibitori (PAI) konsantrasyonu da artmistir.
Bu da tromboz egilimini arttirir ve miyokard infarkttsi (M) gelisimi igin kolaylastirici

bir faktordir (30).

Post menopozal kadinlarda olabildigi gibi PKOS'da da kardiyovaskiler
olaylarin serbest testosteron konsantrasyonlariyla iliskili olabilecegi gosterilmistir
(54,55). Homosistein diizeylerinin insllin dlzeyleriyle pozitif korelasyon gosterdigi,
instllin rezistansi durumunda plazma homosistein dizeylerinin artis gosterdigi
bilinmektedir. Aterosklerotik kardiyovaskiler hastaliklarda homosisteinin roli
oldugu bilinmekteyken, insiilin direncinin plazma homosistein dizeylerinde yol

actig1 degisikliklerin bu roll sagladigi ileri stirlilmektedir (56).

Son yillarda PKOS'la ilgili calismalar giderek etkilenen kadinlarin metabolik ve
kardiyovaskiiler sagligi tzerine yogunlasmistir. PKOS’da insulin direnci, dislipidemi,
koagulopati, kronik inflamasyon ve endotel disfonksiyonu gibi artmis
kardiyovaskiler risk faktorleri mevcuttur. PKOS'lu kadinlarda kardiyovaskiiler
hastaliklarin gelisme riskinin arttigina dair tartismalar devam etmektedir. Bu
tartismalar uzun donem prospektif calismalarin eksikliginden kaynaklanmaktadir

(57).

PKOS’lu hastalarda endotel hasarina neden olarak kardiyovaskiler hastalik
riskini arttiran duslik seviyede kronik inflamasyonun varligi gosterilmistir. Her ne
kadar kardiyovaskiiler mortalitenin PKOS’lu hastalarda artmis oldugu tam olarak

gosterilmemis olsa da heniiz prospektif randomize bir calisma mevcut degildir (57).

Herhangi bir olguda PKOS tanisi konuldugunda homosistein artisi dahil bitiin
metabolik degisiklikler arastiriimalidir. Bu olgularda hiperhomosisteineminin tedavi
edilmesi fertilite Uzerine olumlu katki saglayabilecegi gibi, kardiyovaskiler hastalik

riskini de azaltacaktir (56).



21

2.5.4. Kanser

Endometriyal kanser kadinlarda en sik gorilen jinekolojik malinite ve diinya
¢apinda kansere bagh 6limlerin 6nde gelen nedenlerindendir. Ostrojenik
stimillasyon endometriyal hiicre ¢ogalmasini dnemli 6lctide artirir ve hem insiilin
direnci hem de hiperinsilinemi kadinlarda endometriyal kanser gelisimi ile iliskilidir.
PKOS ve obezitede insilin direnci ortak bir 6zelliktir ve bu 6zellik PKOS ve obezitenin
endometriyumda insllin sinyalini diizenlemede benzer yollara sahip
olma olasihgini yikseltir. Buna ek olarak, her iki hastalikta bulunan insilin direnci
de endometriyal kanser gelisimine iten diizensiz metabolizmaya katkida bulunabilir

(58).

Yapilan bir meta analiz sonucunda PKOS’lu kadinlarda endometriyum kanseri
gelisme ihtimalinin PKOS’u olmayan kadinlara gére 3 kat arttigi bildirilmistir. Yasam
boyu %3 olan endometriyum kanseri riskini %9’a ¢ikarmaktadir. Bu ¢alisma PKOS’un
endometriyum kanseri agisindan risk faktéri oldugunu gostermektedir. PKOS’lu
kadinlarin %91 gibi buyldk bir kisminda endometriyum kanseri gelismemesine
ragmen, yine de PKOS'un endometriyum kanseri acgisindan riski arttirdig
disunidlmektedir. Bu bulgu PKOS ile endometriyum arasindaki iliskiyi
giclendirmektedir (59,60).

Meme kanseri ile PKOS arasindaki iliskiyi incelemek igin 23.842 meme
kanserli kadin grubu lizerinde yapilan bir ¢calismada 11.836 meme kanserli kadinda
59 PKOS'lu; 12.006 kontrol grubunda 74 PKOS'lu oldugu gorilmis ve PKOS’un

meme kanseri riskini arttirmadigi sonucuna varilmistir (60,61).

Epitelyal ovaryan kanser ile PKOS arasindaki iliski konusunda 20-54 yas arasi
4547 kadin Uzerinde yapilan olgu kontrolli calismada 476 PKOS’lu hastada 7 over
kanseri; 4081 PKOS olmayan grupta ise 24 over kanseri bulunmustur. Veri analizleri,
PKOS’lu kadinlarda kontrol grubu ile karsilastirildiginda ovaryan kanser riskinin 2

katina ¢iktigini géstermistir (61,62).
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Diger kanserler; PKOS ve vajinal, vulvar ve servikal kanser veya uterin
liyomiyosarkom  arasindaki iliskiyi ~ degerlendirmek icin  yeterli kanit
bulunmamaktadir. Ayni sekilde PKOS ve servikal veya vulvar intra-epitelyal neoplazi
gibi pre-invaziv lezyonlar arasindaki olasiiliskiyi incelemek igin higbir ¢alisma

bulunmamaktadir (60).

2.5.5. Metabolik Sendrom

PKOS tanisi alan hastalarin Ggte ikisinde metabolik sendrom goérilmektedir.
Ozellikle de obez PKOS'lu hastalarda, metabolik sendrom gelisme riski daha da
artmaktadir. Bu nedenle bel cevresi olciimi, metabolik sendromu 6ngorebilmek
acisindan olduk¢a duyarlidir ve 80 cm sinir deger olarak kabul edilmektedir.
Metabolik sendrom kapsaminda, hastalarda 06zellikle, insiilin direnci ve
hiperinsilinemi, diabetes mellitus, obezite, hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik

ve hiperandrojenizm goérilme riskinde artis olabilmektedir (63).

Polikistik over sendromu olan gen¢ kadinlarda bile kardiyovaskiler risk
faktorlerinin arttigi ve metabolik sendrom sikhginin yiksek oldugu bilinmektedir.
Normal popiilasyonlarda hem abdominal obezite hem de insilin direnci
yaslanmayla artma egilimindedir ve kardiyovaskiiler risk ve metabolik sendromla
iliskilidir. PKOS’da glikoz kullanimi azalirken yaslanma ile metabolik sendrom
prevalansi gibi abdominal obezite de artmaktadir. PKOS'lu kadinlarda kesitsel
¢calismalar yasla birlikte metabolik sendrom prevalansinin arttigi ileri strilmekle
birlikte (64); boylamasina calismalar da yaslanmayla prevalansinda degisim olmadigi

bildirilmektedir (55,65).

Bel cevresi ile HDL kolesterol ve trigliserit diizeylerinin PKOS’lu kadinlarin
metabolik ve kardiyovaskiiler hastalik riskinin belirlenmesinde etkili kombine test

oldugu ileri stirilmektedir (66).
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2.5.6. Depresyon

PKOS'un, psikolojik tepkiler ve yasam kalitesiyle iliskisine yonelik arastirmalar
yapilmistir. Hirsutizm PKOS'un belirtilerinden biri olup, PKOS olan kadinlarda
goriulebilen infertilite ve menstriiel problemlerden daha fazla kaygi uyandirdig
bildirilmektedir. Literatirde PKOS'u olan kadinlarin psikolojik Ortntilerinin
incelendigi bircok arastirma mevcuttur. Niteliksel ¢alismalara bakildiginda; PKOS
olan kadinlarin kontrol grubu kadinlara gore daha yliksek depresyon ve stres tepkisi
diizeyleri oldugu, daha fazla cinsel sorunlar yasadigl, benlik saygilarinin dusik
oldugu, sosyal aktivitelerinin az ve romantik iliskilerde memnuniyetlerinin dusik
oldugu gorulmektedir (67). Yapilan bir c¢alismada PKOS’lu hastalarda kontrol
grubuna gore caresizlik, kendini suclama ve sorumluluk alma skalalarinda anlamli

derecede yikseklik saptanmistir (68).

PKOS'lu kadinlarda depresyon goriilme prevalansinin (%28-64) diger
kadinlara gore (%7.1-8) daha ylksek oldugu bildirilmistir. Synder (69), PKOS'lu
kadinlari diger kadinlardan farkh kilan fiziksel 6zelliklerin yaninda bu 6zelliklerin
neden oldugu ruhsal ve sosyal sikintilarin varligindan bahsetmistir. Arastirma
sonuclarina gore PKOS'lu kadinlarin ortalama kilo aliminin daha hizli olmasi,
menstriel bozukluklar, istenmeyen killarin varliginin kadinlarda 6zgliven eksikligi ve
sosyal izolasyona neden oldugu, bununla beraber infertilitenin eslik etmesi
durumunda kendilerini daha az kadinsi hissettiklerini belirtmislerdir. Anksiyete
yayginhgl ise genel popilasyonda %18 iken PKOS'lu kadinlarda %34-57 oldugu
bildirilmistir (27).

Yapilan bir calismada PKOS’lu kadinlarda yeme bozuklugu gorilme sikhiginin
%21 oldugu bulunmus ve PKOS ile yeme bozukluklari arasindaki iliskinin obezite,
depresyon, anksiyete, disilik benlik saygisi ve disiik beden imajina bagh olarak

ortaya cikabilecegi distintilmektedir (27,70).
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2.6. Tedavi

PKOS’un etyopatogenezi net olarak bilinmedigi icin glinimiizde mevcut
tedavi secenekleri de genellikle semptomatiktir. Bu anlamda, tedavi hedefleri
hiperandrojenizmin kontrol edilmesi, menstriiel disfonksiyonun dizeltiimesi ve
fertilitenin saglanmasi seklinde siralanabilir. Son yillarda insilin direncinin PKOS
gelisimi Gzerinde 6nemli etkisinin oldugu anlasildiktan sonra, insilin duyarliligini
arttirici ajanlar tedavi secenekleri icinde yerini almistir. PKOS’da uzun dénem saghk

risklerine yonelik yasam tarzi degisiklikleri de son yillarda 6nem kazanmaktadir (35).

Son yillarda ABD’de PKOS {Uzerine vyapilan g¢alismalardaki artis dikkat
cekmektedir. Aralik 2012’de Ulusal Saghk Enstitiisii (NIH) Hastalik Onleme Ofisi
PKOS’un cesitli yonlerine isik tutacak ve ayrica ilgili arastirmalari tesvik edecek ilk
kanita dayali metodoloji c¢alistayini dizenlemistir. Calistayda PKOS konusunda
ilerleyen arastirma ve calismalar icin onerilerde bulunulmustur. Onerilerden biri
de "PKOS olan kadinlar icin kamu ve saglik kurulusu bilinci ve yonetimini gelistirmek

icin multidisipliner programlari olusturmak" olmustur (71).

PKOS’da ilagla tedavi, cerrahi tedavi ve saglikli yasam bicimi davranislarinin
kazandirilarak davranis degisikliginin olusturuldugu destekleyici tedavi yontemleri
olarak U¢ sekilde ele alinmaktadir. Menstriiel dlzensizlik ve akne problemi
nedeniyle oral kontraseptifler, hirsutizm igin epilasyon, insilin direncinin
dislrilmesi amaciyla metformin iceren ila¢ tedavisi, infertilite tedavisinde
ovulasyon indiksiyonu, yasam tarzi degisiklikleri (egzersiz, dengeli beslenme, agirlik
kaybi), duygu durumu ve benlik saygisini gelistirmek icin sosyal destek gruplari

olusturulmasi kullanilan yéntemlerdir (27,72).

2.6.1. Tibbi Beslenme Tedavisi

Obezite tek basina, PKOS'un nedeni olmasa da, kisir dongliye katkida
bulunan 6nemli bir faktordir. Vicut agirliginin %5’inden fazla agirhk kaybinin

androjen seviyelerini distrdiigi ve bazi olgularda ovulasyonun spontan geri
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donmesini sagladigl bilinmektedir. Agirlik kaybi ile SHBG seviyesi yikselir ve insilin
direnci azalir. Gergekte, bitlin hiperandrojenik olgularda agirlik kaybinin olumlu
etkisi oldugu bilinmektedir. Agirlik kaybina ek olarak diizenli egzersiz instlin direnci

olan PKOS’lu olgularda insilin direncinin gerilemesine yardimci olmaktadir (10).

Agirliktaki kiguk bir azalma; obez anovulatuvar kadinlarda ovulasyonun
restore edilmesini ve insulin hassasiyetinin %71 artmasini saglamaktadir. Yasam
tarzi degisikligi obez kadinlarda Ureme fonksiyonlarinin iyilesmesi igin en iyi

baslangi¢c yontemidir (4,73).

PKOS’lu kadinlarda metformin tedavisi ve agirlik kaybinin temel metabolik ve
hormonal profiller Gizerinde olumlu etkileri vardir ve yasam tarzi degisikligi ile (diyet
kisitlamasi veya egzersiz ile agirlik kaybi) tek basina hormonal tedaviden daha
fazla agirhk kaybi saglanmaktadir. Metformin ve agirhgin azaltilmasi tedavisi hem

hiperandrojenizmi hem de insulin direncini azalmaktadir (74).

PKOS’da; duslik glisemik indeks, disik glisemik yik, yiuksek protein, dislik
karbonhidrat veya modifiye yag asidi diyetlerini iceren optimal diyet makro besin
bilesimine odaklanan alternatif diyet yaklasimlari olumlu hormonal veya metabolik
etkileri oldugu veya uzun streli agirlik kaybi saglanmasi ve sirdirilmesinde daha
etkili oldugu 6ne strilmektedir. PKOS’lu kadinlarin tedavisinde diyet ve yasam tarzi
degisikligi oncelikli olarak gorilse de diyet kompozisyonuna yonelik literatir
sinirhdir. PKOS’lu kadinlarda agirlik yénetimi ve reprodiktif, metabolik veya
psikolojik oOzellikleri iyilestirecek optimal diyet kompozisyonun ne oldugu
belirsizligini korumaktadir. Bir sistematik derlemede bes ¢alisma Ulizerinde farkh
diyet kompozisyonlarinin antropometrik, reprodiiktif, metabolik veya psikolojik
sonuclari degerlendirilmistir. Sonugta sisman tim PKOS’lu kadinlarda yeterli besin
alimiin saglanarak ve saglikli besin secimi ile diyet kompozisyonundan bagimsiz
olarak enerji aliminin kisitlanarak agirlik kaybinin amaclanmasi Onerilmektedir.
Disik glisemik yik ile iliskili olarak antropometrik, reprodiiktif, metabolik veya
hayat kalitesinde hemen gbze carpmayan ama tutarsiz gelismeler gozlenmistir.

Yiksek kalite, uzun dénem randomize kontrolli calismalari iceren hem agirlik
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yonetimi hem de reproduktif, metabolik ve psikolojik sonuglari optimize edilmesi
icin PKOS’da dusuk glisemik yiiki iceren diyet kompozisyonlarini degerlendiren daha

fazla arastirmaya ihtiyag vardir (8).

2.6.2. Farmakolojik Ajanlarla Tedavi

Metformin biguanid sinifina ait insilin hassasiyetini arttirmada rol alan
antidiyabetik ilagtir. Karacigerden glikoneogenezi inhibe eder ayni zamanda

periferal insilin hassasiyetini artirir (35,75).

Metformin Uzerine yapilan gesitli ¢alismalarda instilin hassasiyetini artirarak
PKOS’lu hastalarin hayat kalitesini artirdigi gortlmustir. Hastaligin progresif
karakteri sebebiyle eger hastalar takip edilip tedavi edilmezse glikoz intoleransi
gelisir ve tip 2 diyabetle sonuglanir. On (¢ calisma lzerinde yapilan bir meta
analizde metforminin agirhk dolayisi ile BKi ve bel cevresi lizerinde azaltici etkisi
Uzerine kanit bulunmamasina ragmen PKOS’lu hastalarda fiziksel aktivite artisi ve

kontrollu bir diyet ile birlikte yardimci olarak kullaniimasi 6nerilmistir (76).

insiilin direnci siddeti PKOS’lu kadinlarda oldukg¢a degiskendir ve klinik olarak
PKOS’un daha hafif fenotipleriyle iliskili olmayabilir. Tedavi spesifik olarak metabolik
ya da reprodiiktif problemlere yonelik olmalidir ve insilin hassasiyetini artiran

ilaclar her zaman optimum tedavi degildir (77).

PKOS tedavisinde metformin kullanimi ile androjen diizeylerinde azalma,
spontan ovulasyon hizinda artma ve klomifene artmis yanit klinik galismalarla
gosterilmistir. Metforminin overde steroidogenez Uzerinde insllinden bagimsiz
etkisinin olabilecegini gosteren calismalar mevcuttur. Metformin, klomifen sitrat ile
beraber kullanildiginda ovulasyon ve gebelik oranlarinda artis saglamakta, ancak
gonadotropinlerle beraber kullanildiginda ovulasyon yaniti acisindan etkili

olmamaktadir (35).
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PKOS'ta yiksek KVH riskinden sorumlu mekanizmalardan birisinin de
oksidatif stres olabilecegi ileri surilmektedir. Bu hastalara uygulanan metformin
tedavisinin KVH gelisimine neden olan oksidatif stresi azalttig goriilmustir. PKOS’lu
kadinlarda uzun doénemde gelisebilecek komplikasyonlarin 6nlenmesinde,

metforminin etkili ve glivenilir oldugu gosterilmistir (78).

Obez PKOS'lu kadinlarda metforminin 2500 mg/giin dozu BKi, bel/kalca
orani, LDL kolesterol, serum insiilini azaltmakta ve SHBG dizeyini artirmaktadir.
Genel olarak bu doz nispeten glivenli ve iyi tolere edilebilirdir (75). Hem obez hem
obez olmayan PKOS’lu kadinlarda metformin gibi insilin duyarlastirici ilaglarin
semptomlari diizeltmede yararl etkileri pek c¢ok calismada gosterilmistir. Hem
insliline direngli hem de insiline hassas PKOS’lu kadinlar metformin-diyet tedavisine
esit cevap vermektedirler. insiiline direncli PKOS’lu kadinlarda metformin
tedavisinin metabolik yararlarinin ¢ok daha belirgin oldugu gosterilmistir.
Metforminin tedavisinin, insilin direncini azaltmada obez hastalarda daha basarili

oldugu gosterilmistir (79).

Thiazolidinedionlar (TZD), “Peroxisome Proliferator-Activated Receptor-
Gamma (PPARy)’'ya baglanarak insilin duyarhliginda artis saglar. Bu ajanlarin
molekdiler etki mekanizmalari tam olarak bilinmemektedir. Grubun ilk temsilcisi olan
troglitazon karaciger yetmezligine neden oldugu icin piyasadan kaldirilmistir. Halen
kullanimda olan rosiglitazon ve pioglitazonla yapilmis kiglk olgekli cahismalar, bu
ajanlarin PKOS’da hiperandrojenizm ve ovulatuar disfonksiyon Gzerine olumlu etkisi

oldugunu gostermistir (35).

Hirsutizm medikal tedavisinde oral kontraseptifler, antiandrojenler
(siproteron asetat, spironolakton, flutamide), finasterid, gonadotropin salgilatic
hormon analoglari, glukokortikoidler basta olmak tzere bircok ilag kullaniimaktadir

(80).
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2.7. Glisemik indeks ve Glisemik Yiik

Optimal glisemik kontrol besin alimi ile etkilenir. Bu ylzden beslenme
egitiminde verilecek ilk mesaj tliketilen karbonhidrat miktari ve tiriinde tutarhlik
saglanmasidir. Gegen on yilda yapilan arastirmalarda tiim karbonhidratlarin kan
glikoz dlzeylerine ayni etkiyi gostermedigi kabul edilmistir. Bu etkileri
degerlendirmek igin kullanilan yontemlerden biri glisemik indekstir (81). Glisemik
indeks (Gi) 50 gram karbonhidrat iceren test yiyeceginin 2 saat icerisinde
olusturdugu kan glikozu artis alaninin ayni miktarda karbonhidrat iceren referans
yiyeceklerin (ekmek veya glikoz) olusturdugu kan glikozu artis alanina

kiyaslanmasidir (82).

Gi = Test yiyeceginin olusturdugu kan glikoz artis alani/Referans besinin

olusturdugu kan glikoz artis alani X 100 (81,82).

Glisemik indeks siniflama sistemi karbonhidrat iceren vyiyecegin kan
glikozunu ne kadar hizli yikselttigini gosterir. Besinler glisemik indekslerine gore,
dislik, orta ve yuksek glisemik indeksli olmak Gzere Ug sinifa ayrilirlar. Glisemik
indeksi 55’in altinda olan besinler diisik, 55 ile 69 arasinda olan besinler orta, 70 ve

Uzerinde olan besinler yiksek glisemik indeksli olarak siniflandirilmaktadir (81).

Glisemik indeks test yiyecegi miktarini standart karbonhidrat porsiyonuyla
karsilastirsa da tiketilen miktari yansitmaz. Bu ylizden hem glisemik indeks hem de
tuketilen miktara dayanan bir diger olcim olan glisemik yik (GY) tanimlanmistir
(81). Glisemik indeks besinin glisemik kalitesini gosterirken glisemik yik besinin

glisemik kalite ve kantitesini gosterir (82).
GY= Porsiyondaki karbonhidrat igerigi X Gi/100 (81,82).

Glisemik indekse benzer olarak glisemik yik siniflamasi bir porsiyon besin

icin <10 disuk; 11-19 orta; 220 ise ylksek olarak kabul edilmektedir (83).

Glisemik indeks ile glisemik ylik arasindaki iliski acik degildir. Mesela yliksek

Gl'li besinler az miktarlarda tiketildiginde disik GY degerine sahip olabilirler.
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Bunun tersine diisiik GI’li besinler biyiik porsiyonlarda tiiketildiginde yiiksek GY
degerine sahip olabilirler. Besinler standart Gi degerleri ile gosterilirken hic bir besin
dislik, orta veya yiksek GY gibi standart degerler ile gosterilmez. Clnkii GY
tliketilen miktara baglidir. Diyet glisemik yiikiin toplami diyette tlketilen tim
besinlerin glisemik ylklerinin toplanmasi ile elde edilir (84). Diyet glisemik yikiin
toplaminin 120’nin Uzerine c¢ikmasi énerilmez (85). Disiik GY’li diyet, disiik Gi
degerine sahip karbonhidrat icerigi nispeten yiksek besinlerden kiiclk
porsiyonlarda tliketerek olusturulabilir. Alternatif olarak disik GY’li diyet yuksek
yag, yuksek protein ve dilisik karbonhidrat icerigine sahip besinlerden olusabilir.
Besin gesitliligi disik GY’li diyet olustururken besin segiminde sadece GY hesaba
katilmamalidir. Yag icerigi, icerdigi yag cesidi, enerji yogunlugu, posa icerigi ve uygun

porsiyon blyuklugl gibi nitelikler de gdz 6nline alinmalidir (84).

Tablo 2.2’de yapilan ¢alismalar sonucu bulunan bazi besinlerin ekmege ve

glikoza gore Gi degerleri verilmistir (86).

2.8. Glisemik indeks Degerlerine Etki Eden Faktorler

Besinlerin Gi degerleri yoniinden nisasta en énemli faktérdir. Clinkii diyette
en yaygin ve ylksek oranda bulunan karbonhidrat nisastadir. Genel olarak
karbonhidratlarin, 6zellikle de nisastanin, in vitro (deneysel kosullarda) sindirimini
etkileyen faktorlerin, besinlerin in vivo (canl hiicre icinde) sindirimini ve glisemik
etkilerini belirledigi ortaya ¢ikmistir. Besinlerin tiketim sonrasi glisemik etkilerini
degisik faktorler etkiler. Bunlar; besin, bireyin beslenme aliskanliklari ve bireyin
fizyolojik durumu ile ilgili olmak {izere ii¢ grupta toplanmaktadir (87). Besinlerin Gi

degerlerini etkileyen faktorler asagida belirtilmistir.



Tablo 2.2. Bazi besinlerin Gi degerleri

Besin Adi Yiiksek Gi Yiiksek Gi
Ekmege gore Glikoza goére
Seker (Toz, kiip) 97 68
Beyaz piring 199 139
Patates Kizartmasi 107 75
Balkabagi 107 75
Bal 78 55
Visne regeli 73 51
Kuru incir 87 61
Kuru Gzim 91 64
Kivi 75 53
Muz 74 52
Mango 73 51
Portakal suyu 74 52
Gofret cesitleri 73 51
Besin Adi Orta Gi Orta Gi
Ekmege gore Glikoza goére
Portakal 60 42
Seftali 60 42
Gilek 57 40
Visne suyu 61 43
Havug (pismis) 58 40
Elma suyu 57 40
Kepekli ekmek 68 43
Bezelye 68 48
Makarna 69 48
Besin Adi Diisiik Gi Diisiik Gi
Ekmege gore Glikoza gore
Elma 52 38
Kuru elma 41 29
Kiraz 32 22
Greyfurt 36 25
Havug (cig) 23 16
Yogurt (tam yaglh) 51 36
inek siitii (tam yagl) 38 27
Tarhana (kuru) 29 20
Kuru fasulye 40 29
Kirmizi mercimek 36 26
Findik, ceviz 31 22

Satla cikolata 49 34
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2.8.1.Karbonhidratlarin Etkisi

Glikozun glisemik indeksi fruktoza ve sikroza gore yiksektir. Bu nedenle
glikoz icerigi yuksek olan besinlerin glisemik indeks degerleri fruktoz ve siikroz icerigi

yuksek besinlere gore daha fazladir (87,88).

2.8.2. Diyet Posasinin Etkisi

Posa, glisemik indeksi etkilemektedir. Suda ¢o6zinen B-glukanlar,
pentozanlar, pektinler ve gamlar gibi bulundugu sistemin viskozitesini artiran posa
tirleri besinin mideden incebagirsaga gecisini yavaslatarak ve enzimlerin substrata
ulasmasini engelleyerek glisemik indeksi distrmektedir (elma ve vyulaf vb.)

(81,84,87).

2.8.3. Nisastanin Etkisi

Nisastadaki amiloz/amilopektin orani o6nemlidir. Bir yiyecekte amiloz
oraninin yikselmesi glisemik indeksi disurir. Amilozun a-amilazla hidrolizi sonucu
daha az sayida glikoz olusur, bu sayede glisemik indeksi dustktir. Baklagillerde
amiloz orani ylksektir, dolayisiyla glisemik indeksi distktlir. Bugday ununda ise
amilopektin yiiksek oldugu icin glisemik indeksi yiiksektir. icerdikleri amiloz ve
amilopektin oranlarina gore degisik tirdeki piringlerin glisemik indeksleri 68 ile 103
arasinda degismektedir. Sindirilemeyen direncgli nisasta, ince bagirsakta
sindirilmeden kalin bagirsaga gececegi icin, yiyecegin icerdigi direncli nisasta miktari

postprandiyal glikozu duslirerek glisemik indeksi diisiirtir (84,87).

2.8.4. Protein ve Yagin Etkisi

Proteinler, insllin salgilanmasini artirarak ve nisastanin sindirimini

yavaslatarak Gi’yi dusiiriir. Ornegin proteince zengin soyanin Gi’si diisiik, proteince
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fakir pirincin Gi’si yiksektir. Ayrica protein katkili spagettinin Gi’si normal
spagettiden daha disik bulunmustur. Yaglar da besinin mideden incebagirsaga
gecis sliresini uzatarak ve nisasta ile kompleks olusturarak Gi'yi dusiiriir. Ornegin

patates cipsinin Gi’si haslanmis patatesten dustiktiir (87).

Bircok besinde bulunan protein ya da yagin (yer fistig1 ve bazi sert kabuklu
meyveler disinda) glisemik yaniti anlamli diizeyde degistirmedigi gosterilmistir. 50
gram kullanilabilir karbonhidrat basina 30 gram protein ve 50 gram yagin glisemik

indeksi azaltabilecegi bildirilmistir (89).

2.8.5. Besin Ogesi inhibitorlerinin Etkisi

Fitik asit, fenolik maddeler, lektinler, bazi organik asitler ve a-amilaz
inhibitorleri gibi antinutrientler ince bagirsakta nisastanin sindirimini yavaslatarak

GI’i dustrir (87).

2.8.6. Besinin porsiyon miktari, sekli ve uygulanan islem tipi

Glisemik yanitlarin karbonhidrat yliklemesi ile baglantili olmasi nedeniyle,
besinin porsiyon miktari Gi degeri lizerinde buyik bir etkiye sahiptir. Bir besinin
glisemik indeks degeri, 50 gram sindirilebilir karbonhidrat miktari kullanilarak
saptanmaktadir. incelenen besinin Gi degerinde olabilecek farkhliklarin

onlenebilmesi icin gercek porsiyon miktarinin belirlenmesi gerekmektedir (90).

Suyunu cikarma, lapa haline getirme, 6glitme, konserve yapma, depolama ve
pisirme karbonhidrat iceren besinlerin nisasta grantllerinin partikil bayiklGgini ve
yapisal bUtlinligliini etkileyebilir. Uygulanan bu islemler bitki hiicre duvarinin
yapisini etkileyebilir ve alinan karbonhidratlari sindirim enzimlerinin daha kolay
etkileyebilecegi hale getirerek glisemik indeksi ylkseltir (89). Fiziksel olarak islem
goren (6gutme, parcalama) yiyeceklerin glisemik indeks degerleri daha buylktir.

Ornegin dogranmis yulafin Gi’si 55 iken, yulaf ezmesinin Gi’si 79’dur (81).
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2.8.7. Standart segimi

Glisemik indeks 50 gram karbonhidrat iceren test yiyeceginin 2 saat
icerisinde olusturdugu kan glikozu artis alaninin ayni miktarda karbonhidrat iceren
referans besinin olusturdugu kan glikozu artis alanina kiyaslanmasiyla belirlenir.
Orijinal olarak, Gi calismalarinda standart olarak 50 gram glikoz kullanilmaktadir ve
glikozun Gi degeri 100 olarak kabul edilmektedir. Glikoz soliisyonlarinin fazla tatl
olusu, ozmotik etkisi ve gastrik bosalmayi geciktirdigi fikriyle standart olarak beyaz
ekmegin kullanilabilecegi (beyaz ekmegin Gi degeri 100 olarak kabul edilerek)
Onerilmistir. Diger bir avantaj da beyaz ekmegin glikozdan daha cok insilin

sekresyonunu stimile etmesidir (90).

Standart olarak beyaz ekmek kullanildiginda, farkli besinlerin instlinemik
indeksleri onlarin Gi degerleri ile iliskili olabilmektedir. Ancak standart besin olarak
glikoz kullanildiginda, besinlerin insilinemik indeksleri onlarin Gi degerleriyle iligkili
degildir. Beyaz ekmegin, her durumda ayni glisemik indeks degerini vermedigi icin

iyi bir standart olmadigi da dne surilmektedir (90).

2.8.8. Metodolojik Farkliliklar

Glisemik indeks tablolarinin uzun vadede kan glikoz kontroliini hedefleyen
diyetlerin diizenlenmesinde ve besinler tek tek degil, karisim olarak tuketildiginde
de kullanilabilecegi bildirilmektedir. Karisik 6glnlerin glisemik indeksinin de
postprandiyal insllin artisinin bir Olglitli olan insllinemik indeksle pozitif iliskili
oldugu gosterilmistir. Ancak yine de glisemik indeks kavraminin klinikte kullanimina
iliskin tartismalar sonlandirilmis degildir. Bazi arastirmacilar bir 6gliniin herhangi bir
bileseninin o 6gline olusan glisemik yaniti belirleyemeyecegini ileri slirerek glisemik
indeksin karisik 6glnlerde kullaniimasini elestirmektedir. Bu goriise ragmen disutk
ve yliksek glisemik indekse sahip besinlere dayanan karmasik 6glinlerin tamamen
farkli glisemik etkiler olusturdugu gosterilmistir. Calismalar arasindaki bu

tutarsizliklar kismen metodolojik farkhliklarla, biyik Olclide de glisemik yanit
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alaninin hesaplanmasinda kullanilan yénteme, kan 6rneginin alinma ydntemine
(arteriyal/venoz kan) ve ¢alismanin siresine (tlketilen 6glinle, son glisemik 6l¢lim
arasinda gecen sire) bagl olarak agiklanmaktadir. Karmasik ogunlerin glisemik
indeksi icin ayni metodoloji kullanildiginda, her bir bilesenin karbonhidrat icerigine
gore agirhiklandirilarak tim bilesenlerin ortalama glisemik indeksi ile hesaplama

yapilmasi 6nerilmektedir (89).

2.9. Glisemik indeks ve Obezite

Disuk glisemik indeksli diyetler kilo vermeyi ve korumay! kolaylastirir.
Agirlikta % 5-10 azalma instlin duyarhhgini artirarak glisemik kontroli iyilestirir ve
ilag gereksinimini azaltir. Diyet glisemik indeksinin ylksek olmasi doygunluk hissini
ve yag oksidasyonunu azaltarak vicut agirligi ve genel saglik lizerinde olumsuz
etkileri olabilir (81). Obez yetiskin ve ¢ocuklarda yapilan ad libitum ¢alismalarinda
dusiik glisemik indeksli diyetlerin agirlik yonetiminde yararlari, adipozite kaybi ve
besin aliminda azalmasi ile iliskili bulunmustur (85). Disik Gi'ye sahip, diyet
posasindan zengin, yavas emilen karbonhidrat iceren besinlerin glikoz kontrolQ,
hiperinsilinemi, insilin direnci, kan lipitleri ve tokluk Gstiinde yararh etkileri bazi
calismalarda gosterilmistir (91). Doygunlugu saglayan bir ince barsak peptidi olan
kolesistokininin gastrik hacimden dogrudan etkilendigi disiinilmektedir. Ogiiniin
glisemik indeksinin kolesistokinin yaniti ve doygunlukla zit iliskili bulunmasi, istahin
baskilanmasinda gastrik hacmin ve hacim olusturan besinlerin olasi rolliine dikkat
cekmektedir (89,91). Yapilan calismalarda diisiik Gi’'li 6giin tiiketimi sonrasinda giin
boyunca enerji aliminin azaldigi gosterilmistir. Gi degerindeki %50’lik artisin tokluk
hissinde %50’lik azalma ile sonuglandigi ve 17 calismanin 16’sinda diisiik Gi’li diyetle
doygunluk hissinde artma gosterilmistir. Disiik Gi’li besinler gastrointestinal sistem
boyunca daha yavas hareket ettiginden beyine tokluk sinyallerini gébndermek icin
kismen sorumlu olan kolesistokinin ve glikoz benzeri peptit-1 sinyalleri uzamistir.
Yiksek GI'li besinlerin hizli gecisi yemek sonrasi postprandiyal hiperglisemi ve

akabinde potansiyel hipoglisemiyle sonuclandigi gosterilmistir (81,92).
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Yiksek glisemik indekse sahip besinlerin karakteristik etkileri; hizli
karbonhidrat emilimi, genis kan glikoz egrisi ve hormonlarda (insllin/glukagon)
dizensiz degisimler, azalmis doygunlukla birlikte uzun vadede asiri besin alimini
desteklemektedir. Ozellikle yiiksek glisemik indekse sahip besinlerin tipik bir etkisi
olan hipoglisemik hedefe ulagilamamasi aglig tetikleyebilmektedir. Bu durum
yuksek glisemik indekse sahip besinlerin baslattig yiiksek instlin ve disik glukagon
dizeyleri glikoz depolanmasini uyararak lipolize engel olmakta ve sonucta metabolik
oksidasyon icin glikozun kullanilabilirligini azaltmaktadir. Bu metabolik stireg bir aghk
durumu gibi gorulebilir ve glukagon salinimi ile aglik sinyallerini uyarabilir. Disuk
Gi’ye sahip besinler hipoglisemik siireci énleyerek, glikoz ve insiilinin normal sinirlar

arasinda silirdiiriilmesini saglama egilimindedir (89).

Disiik GI'li diyetler iki dzelliginden dolayi agirlik kontroliinde basarilidir; ilki
doygunluk hissini saglamasi, ikincisi de karbonhidrat oksidasyonu yerine yag
oksidasyonunu artirmasidir (92,93). Yiksek Gi'li 6glinle artan hiperglisemi ve
instlinemide artis sonrasi karbonhidrat oksidasyonunda artis gézlenmektedir. Bu,
yemek sonrasi olusan karbonhidrat oksidasyonu yerine yag oksidasyonunu azaltir.

Yag asidi oksidasyonunda azalma obez bireylerde mevcuttur (81).

Yillardir sismanhk ve obezite tedavisinde diyet rehberlerinde diisiik yagl,
yuksek karbonhidrath diyetler onerilmistir. Son yillarda yapilan meta analiz
c¢alismalarinda duasik vyagh diyetlerle agirhk kaybir saglanmis ancak diyet
miidahalesinin kesilmesi ile geri agirlik artisi olmustur. Disiik Gi ve yiiksek protein
iceren alternatif diyet yaklasimlari ile diyet glisemik yiki azalir, doygunluk artar,
enerji alimi azalir ve instlin ihtiyacini azaltarak yag oksidasyonunun artmasinda etkili
oldugu diisiiniilmektedir. Disik Gi ve yiiksek protein iceren diyetlerin agirlik ve
viicut kompozisyonunda iyilesme sagladigi gosterilmistir (87,92). Dusiik Gi, yiiksek
protein diyetinin; yiiksek ya da diisiik protein diyetleri ve yiiksek protein diisiik Gi
diyetlerine gore agirlik kaybi sonrasinda kilo korumada daha basarili oldugu ileri

suriilmektedir (81).
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3.BIREYLER ve YONTEM

3.1. Arastirma Yeri Zamani ve Orneklem Segimi

Arastirma, Mersin ilinde Mersin Silifke Devlet Hastanesi’nde Ocak-Aralik

2013 tarihleri arasinda yapilmistir.

Arastirmanin orneklemini, Silifke Devlet Hastanesi’ne basvuran 18 yas Usti
premenopozal, polikistik over tanisi almis 65 hasta ve polikistik over tanisi almamis
kontrol grubunu olusturan 65 saglikli kadin ¢alismanin érneklemini olusturmustur.
Gebeler, emzikliler, viicut agirhgi ve biyokimya sonuglarini etkileyen ilag kullananlar,
PKOS disinda kronik hastaligi bulunanlar, yeme bozuklugu olanlar, 6 ay igerisinde
zayiflama ilaci kullananlar ¢alisma disinda tutulmustur. Hasta ve kontrol grubunu
olusturan bireyler arastirmanin niteligi hakkinda bilgilendirilmis, kendilerinden izin

aldiktan sonra ¢alismaya baslanmistir.

3.2. Arastirmanin Genel Plani

Arastirmada sosyodemografik 6zellikleri, bilgi ve davranislari 6grenmek igin
calismaya katilan bireylere 7 boélimden olusan bir soru kagidi uygulanmistir. 1.
boliminde; genel bilgiler, demografik ozellikler, Il. Bolimde saghk durumlari, IIl.
boliimde beslenme aliskanliklar, IV. bolimde fiziksel aktivite aliskanliklari, V.
bolimde antropometrik olglimler, VI. Bélimde besin tiketim kaydi, VII. bolimde
fiziksel aktivite kaydinin sorgulandigi soru kagidi arastirmaci tarafindan yiz yize

gorisme yontemi uygulanmistir (Ek-1).

Bireylerin bazi antropometrik (vicut agirlhigi, boy uzunlugu, bel, kalca
cevreleri) olglimleri, 3 glnlik besin tiketim kayitlari ve fiziksel aktivite kayitlari
alinmistir. Arastirma GO 13/04 proje no. ve GO 13/04-26 karar no. ile Hacettepe
Universitesi  Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan

02.01.2013 tarihinde degerlendirilmis ve etik acidan uygun bulunmustur (Ek-2). Her
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katilimcidan arastirma igin onay alindiktan sonra bilgileri alinmigtir. Her katilimciya

onay formu okutulup imzalatilmistir (Ek-3).

I. Boliim: Bireylerin yas, medeni durumu, egitim durumu, meslek, cocuk sahibi olma
durumu, gebelik, disik ve dogum sayisi, sigara kullanim durumu gibi genel ve

demografik 6zellikleri bu bolimde incelenmistir.

Il. B6liim: PKOS’lu bireyler igin PKOS disi hastalik durumlari, PKOS olma streleri,
PKOS icin ne siklikta kontrole gittigi, PKOS semptomlarini bulundurma durumu; tim
bireyler igin ise ila¢g kullanim durumu ve son 6 aydaki agirlik degisimi olup olmadig

incelenmistir.

lll. Boliim: PKOS’lu bireyler igin tani kondugu anda beslenme ve diyet tedavisi
Onerilme durumu ve oOnerildiyse kimin o6nerdigi, diyeti uygulama durumu
sorgulanmistir. Tim bireyler icin su an uyguladigi diyet olup olmadigi ve diyeti kimin
onerdigi, 6glin sayisi (ara 6glin, ana 6glun tlketimleri), 6gin atlama durumu ve
nedenleri, ara oglnlerde tercih ettikleri yiyecek icecek tirleri ve alkol kullanim

durumlari sorgulanmistir.

IV. Bolum: Duzenli olarak fiziksel aktivite/egzersiz/spor yapma durumlari ve
yapiyorlarsa yapilan fiziksel aktivite turd ve sirekliligi, glinde kag saat bilgisayar ve

televizyon karsisinda gegtigi sorgulanmistir.

V. Boliim: Bireylerin vicut agirhg, boy uzunlugu, bel-kalca cevresi olcimleri

alinmistir ve BKi (kg/mz), bel kalga orani hesaplanmistir.

3.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

3.3.1. Antropometrik Ol¢limler

I. Viicut Agirhgi ve Boy Uzunlugu: Bireylerin vicut agirliklari 0.1 kg’a duyarh
baskil ile hastalar a¢ durumda iken, hafif giysili ve ayakkabilari cikartilarak

Olclilmustlir. Boy uzunluklari; boy olger baskiiliin uzunluk dlgme aleti ile bireyler



38

hazir ol durusta ve bas Frankfurt diizlemde iken, basin Ust kisminin en yulksek

noktasina boy 6lgerin siirglisii getirilerek olgilmustir (94).

Il. Beden Kiitle indeksi (BKi): Bireyleri beden kiitle indeksleri viicut agirhg
(kg) / boy uzunlugu (m?) formiliinden hesaplanmis ve WHO siniflamasi (Ek-4)

referans alinarak siniflandiriimistir (94).

Ill. Bel Gevresi: En alt kaburga kemigi ile kristailiak arasi bulunarak, orta
noktadan gecen ¢evre mezir ile 6lcim yapilmistir. Bel gevresi ile kronik hastaliklarin
iliskisi; kadinlar icin bel cevresi 288 cm vyiksek risk olarak gosterilmistir (94).
Bel/kalca orani kadinlarda 0.85’in Uzerine ¢iktigi durumda kronik hastaliklarin

gorilme riski artmaktadir (95).

IV. Kalga gevresi: Bireyin sol yan tarafinda durularak en yiiksek noktadan

cevre Olgimi esnemeyen mezir ile yapilmistir (94).

3.3.2. Besin Tiiketim Durumunun Saptanmasi

Bireylerin enerji ve besin ogeleri alimlarini degerlendirmek ve ginlik ve
0gln bazinda olmak lzere diyetin enerji ve besin 6geleri alimlarini hesaplamak icin
katihmcilardan 3 giinllik besin tiiketim kayitlari alinmis, tikettikleri besinler tir ve
miktarlari ile kaydedilmistir. Hastalarin bireysel besin tliketimlerinin disinda disarida
tikettikleri yemeklerin icerisine giren besinlerin miktarini saptamada Kutluay’in (96)
‘Kurumlar igin Standart Yemek Tarifeleri’ kitabindan vyararlaniimistir. Tlketilen
yiyeceklerin ortalama enerji ve besin 6gesi degerleri Beslenme Bilgi Sistemi 5
(BeBiS) bilgisayar programi (97) kullanilarak hesaplanmistir. Bireylerin enerji ve
besin 6gelerini karsilama durumlari Tiirkiye’'ye Ozgii Beslenme Rehberi’'nde (98)
Onerilen degerlerin ylzdesi alinarak hesaplanmistir. Glnlik ve 6glin bazinda olmak

lizere tiiketilen besinlerin glikoza gére Gi ve GY degerleri hesaplanmistir (86).
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Glisemik indeks:

x=1¢Gi
Glisemik indeks (karisik 6glin) = 21 él(_}llg)(?(CHOX)

6giin

n: Ogiindeki karbonhidrat iceren besinler

Giy: Karbonhidrat iceren x besinin Gi
CHOy: x besinin igerdigi karbonhidrat miktari (g)

CHOggin: Ogiiniin icerdigi toplam karbonhidrat miktari (g) (99).

Ortalama Giinliik Gi = Gi sabah+Gi kusluk+Gi 6gle+Gi ikindi+Gi aksam+Gi gece/6
seklinde hesaplanmistir. Gi<70 ise diisiik ve orta, >70 ise yiiksek olarak kabul

edilmistir (100).
Glisemik Yik (GY):
Glisemik Yiik (GYx) =(Gix)x(CHOx)/100

Gunlik Toplam GY Miktari= GY sabah+GY kusluk+GY 6gle+GY ikindi+ GY aksam+ GY
aksam yemeginden sonra seklinde hesaplanmistir. GY<120 ise dislik ve orta, > 120

ise yuksek olarak kabul edilmistir (100).

3.3.3. Fiziksel Aktivite Durumunun Saptanmasi

Bireylerin gruplandiriimis fiziksel aktivite tlrlerini (uyku, televizyon izleme,
oturma, okuma, ayakta ofis isleri vb.) ne kadar sire yaptiklari kaydedilerek besin
tiketimlerinin alindigi giinlerde 3 gilnlik fiziksel aktivite kayitlari tutulmustur.
Aktivite turlerinin toplaminin 24 saat olup olmadigi kontrol edilmistir. Her bir
aktivite turd icin belirtilen sire, yine aktiviteye ait fiziksel aktive orani (PAR) ve bazal
metabolizma hizinin 24’e boélinmesiyle elde edilen deger ile carpilarak o aktivite icin
harcanan toplam enerjiye ulasiimistir. Bu islem, tim aktivite tlrleri icin yapilip

toplam alinarak toplam enerji harcamasi (TEH) hesaplanmistir. Son olarak toplam
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enerji harcamasi, bazal metabolizma hizina boéliinerek (TEH/BMH) fiziksel aktivite
dizeyi (PAL) bulunmustur. Hesaplanan PAL dizeylerine gore bireyler, sedanter/hafif
aktif, aktif/orta diizey aktif, siddetli ve agir diizeyde aktif olmak tzere
siniflandiriimistir (101).

3.3.4. istatistiksel Analizler

Calisma  sonucunda elde edilen verilerin istatistiksel  olarak
degerlendirilmesinde SPSS (Statistical Package for Social Science) 21.0 istatistiksel
paket programi kullaniimistir. Calismaya katilan bireylerden elde edilen dlglimlerle
belirtilen veriler icin ortalama, standart sapma, en az ve en c¢ok degerler
hesaplanmistir. Sayilarla belirlenen verilerin, sayl yuzde tablolari ile dagilimlari
verilmistir. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ve gruplar arasinda farkliliklarin
saptanmasinda Ki-Kare (Ci-Square) analizi kullanilmistir.  Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlarin (ortalama, standart sapma)
yani sira ikili gruplarin karsilastiriimasinda dagilim normal olmadigl icin Mann
Whitney U testi kullaniimistir. ikiden fazla grubun karsilastirilmasinda ise dagilim
normal olmadigi icin Kruskal Wallis varyans analizi kullanilmigtir. Ayrica iki strekli
veri arasinda iliskiye bakildiginda Sperman korelasyon katsayisi kullaniimistir.

Sonuclar %95 glven araligi, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirilmistir (102).
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4.BULGULAR

4.1.Bireylerin Genel Ozellikleri
Arastirmaya 65 PKOS tanisi almis ve kontrol grubunu olusturan 65 saglikli
kadin alinmigtir. Hasta grubunun yas ortalamasi 26.5 + 7.4 ve kontrol grubunun ise

26.5 £ 8.9 yildir (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Bireylerin yas degerleri

Grup n en az en ¢ok X SS
PKOS 65 19 48 26.5 7.4
Kontrol 65 19 47 26.5 8.9

Tablo 4.2’de bireylere ait genel ozellikler verilmistir. PKOS’lu kadinlarin
%49.2'si, kontrol grubunun ise %38.5’i evlidir. Egitim durumlarina bakildiginda
blyik cogunlugun lise mezunu oldugu (PKOS’lu grupta %43.1; kontrol grubunda
%41.5) gorilmektedir. Meslek durumuna bakildiginda ise PKOS’lu kadinlarin
%33.8’inin 0grenci, %32.3’nln ev hanimi oldugu; kontrol grubunun ise %53.8’inin
Ogrenci ve %32.3’Gnln ev hanimi oldugu gorilmektedir. Bireylerin sigara igme
durumuna bakildiginda PKOS’lu kadinlarin %21.5’inin sigara kullandigi, %73.8’inin
kullanmadigi ve %4.6’sinin ise kullanip birakmis oldugu goérilmustir. Kontrol
grubunda ise %20’sinin sigara kullandigi, %78.5’inin kullanmadig ve %1.5’inin ise
kullanip birakmis oldugu gorilmustir. Alkol tiketim durumlari degerlendirildiginde
PKOS’lu  kadinlarin ~ %4.6’sinin  alkol  kullandigl, %95.4’Unun  kullanmadigi
gortlmustir. Kontrol grubunda ise %12.3’Unin alkol kullandigl, %87.7’sinin

kullanmadigi goértlmustdr.

Gruplarin toplam egitim suresi karsilastirildiginda ise PKOS’lu kadinlarda 12.3

+ 3.6 yil; kontrol grubunda ise 10.6 + 3.8 yildir.
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Tablo 4.2. Bireylerin medeni, egitim ve meslek durumuna gore dagilimi

PKOS (n:65) Kontrol (n:65)

sayl % sayl %
Medeni durum
Evli 32 49.2 25 38.5
Bekar, bosanmis, dul 33 50.8 40 61.5
Toplam 65 100.0 65 100.0
Egitim durumu
ilkokul mezunu 7 10.8 17 26.2
Ortaokul mezunu 9 13.8 16 24.6
Lise mezunu 28 431 27 41.5
On lisans mezunu 5 7.7 0 0
Lisans mezunu 15 23.1 5 7.7
Lisansisti(yukseklisans/doktora) 1 1.5 0 0
Toplam 65 100.0 65 100.0
Meslek durumu
Ev hanimi 21 32.3 21 32.3
Memur 11 16.9 2 3.1
isci 9 13.8 0 0
Serbest meslek 0 0 4 6.2
Ucretli 2 3.1 2 3.1
issiz 0 0 1 1.5
Ogrenci 22 33.8 35 53.8
Toplam 65 100.0 65 100.0
Sigara kullanim durumu
Kullaniyor 14 21.5 13 20
Kullanmiyor 48 73.8 51 78.5
Kullanip birakmis 3 4.6 1 1.5
Toplam 65 100.0 65 100.0
Alkol kullanim durumu
Kullaniyor 3 4.6 8 12.3
Kullanmiyor 62 95.4 57 87.7
Toplam 65 100.0 65 100.0

Tablo 4.3'de ise gebelik, dogum ve dislik sayilarinin dagihmina bakilmistir.
PKOS’lu kadinlarda gebe kalma orani %26.2 iken dogum yapma orani %21.5'dir.
Diisik yapanlarin orani ise %18.5'dir. Kontrol grubundaki kadinlarin ise %35.4’{i
gebe kalirken %33.8’i dogum yapmis ve %18.5’i diisiik yapmistir. PKOS’lu kadinlarin
%20’si cocuk sahibi iken kontrol grubu kadinlarin %33.8’i cocuk sahibidir.
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Tablo 4.3. Bireylerin gebelik, dogum ve diisiik sayilarinin dagilimi

PKOS (n:65) Kontrol (n:65)
sayl % sayl %
Gebelik sayisi
0 48 73.8 42 64.6
1 7 10.8 3 4.6
2 2 3.1 7 10.8
3 4 6.2 9 13.8
4 1 1.5 2 3.1
5 ve Usti 3 4.6 2 3.1
Toplam 65 100.0 65 100.0
Dogum sayisi
0 51 78.5 43 66.2
1 8 12.3 5 7.7
2 4 6.2 11 16.9
3 1 1.5 6 9.2
4 1 1.5 0 0
Toplam 65 100.0 65 100.0
Diisiik sayisi
0 53 81.5 53 81.5
1 6 9.2 7 10.8
2 4 6.2 5 7.7
3 2 3.1 0 0
Toplam 65 100.0 65 100.0
Yasayan
Cocugunuz
var mi?
hayir 52 80.0 43 66.2
evet 13 20.0 22 33.8
Toplam 65 100.0 65 100.0

4.2. PKOS’lu Bireylerin Hastalik Durumlarina iliskin Bilgiler

PKOS’lu kadinlarin hastalik ve semptom durumlari Tablo 4.4’te gosterilmistir.
PKOS olma siirelerine gore dagilimlarina bakildiginda %38.5’inin 0-1 yil, %21.5’inin
1-3 yil, %16.9’unun 3-5 yil, %23.1’inin 5 yilin Gizerinde PKOS’lu oldugu gorulmuistr.
Kontrole gelis sikhgl degerlendirildiginde ise %16.9’unun ayda 1, %7.7’sinin 2 ayda 1,
%26.2’sinin 3 ayda 1, %18.5’inin 6 ayda 1, %20’sinin yilda 1 kontrole gittigi,
%10.8’inin ise kontrole gitmedigi gorilmustir. PKOS semptomlari bulunma

durumuna bakildiginda en ¢ok goérilen semptom %87.7 ile adet dlzensizligidir.
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Diger semptomlardan sismanlik %75.4; tiylenme %60; hormon dengesizligi %55.4;
yorgunluk %47.7; sa¢ doklilmesi %43.1; akne-sivilce %40; kisirlik %24.6; depresyon
%23.1; insllin direncine ise %20 oraninda rastlanmistir. PKOS’lu kadinlarda strekli
ilag kullanimina bakildiginda ise %35.4’Unun ilag kullanmadigl, %16.9’unun
metformin, %27.7’sinin oral kontraseptif ve %3.1'inin hem metformin hem de

oralkontraseptif kullandig1 saptanmistir.

Tablo 4.4. PKOS’lu kadinlarin hastalik ve semptom durumlarina gore
dagilimi

sayl %
PKOS olma siiresi
0-1 yil 25 38.5
1-3 yil 14 215
3-5yil 11 16.9
>5 yil 15 23.1
Toplam 65 100.0
Kontrole gelis sikligi
Ayda 1 11 16.9
2aydal 5 7.7
3aydal 17 26.2
6aydal 12 18.5
Yilda 1 13 20.0
Gitmiyor 7 10.8
Toplam 65 100.0
PKOS semptomlari bulunma durumu*
Tlylenme 39 60.0
Kisirhk 16 24.6
Adet diizensizligi 57 87.7
Sismanhk 49 75.4
Akne-sivilce 26 40.0
Sag dokilmesi 28 43.1
insiilin direnci 13 20.0
Hormon dengesizligi 36 55.4
Yorgunluk 31 47.7
Depresyon 15 23.1
Siirekli ilag kullanim durumu
Kullanmiyor 23 35.4
Sadece Metformin kullanimi 11 16.9
Sadece Oral kontraseptif kullanimi 18 27.7
Metformin+oral kontraseptif kullanimi 2 3.1
Diger ilaglar 11 16.9
Toplam 65 100.0

* n:65 Uzerinden ylzde alinmistir.
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PKOS’lu kadinlarda tani kondugu anda diyet 6nerilme durumu Tablo 4.5'de
gosterilmistir. Hastalarin %30.8’ine ilk tani konuldugunda diyet tedavisi onerildigi,
%69.2'sine ise Onerilmedigi gorilmektedir. Bireylerin %80’ine (n:16) doktor,
%20’sine (n:4) ise diyetisyen tarafindan diyet dnerilmistir. ilk tani kondugu anda
bireylerin  %80’inin oOnerilen diyeti uygulamadigl, %20’sinin ise uyguladig
gorilmastir. Diyetisyen tarafindan diyet O©nerilen hastalarin (n:4) diyetlerini

uyguladiklari gérilmustar.

Tablo 4.5. PKOS’lu bireylerin tani kondugu anda diyet tedavisi 6nerilme
durumlarina gore dagilimi

Sayi %
PKOS diyet 6nerilme durumu
Onerildi 20 30.8
Onerilmedi 45 69.2
Toplam 65 100.0
Diyeti 6neren kisi
Diyetisyen 4 20.0
Doktor 16 80.0
Toplam 20 100.0
Onerilen diyeti uygulama durumu
Uyguladi 4 20.0
Uygulamadi 16 80.0
Toplam 20 100.0

4.3.Bireylerin Beslenme Aliskanliklarina iliskin Bilgiler

Bireylerin 6glin atlama durumlarina ait bilgiler Tablo 4.6’da gosterilmistir.
Buna gore PKOS'lu kadinlarin %9.2’sinin; kontrol grubundaki kadinlarin ise
%26.2'sinin 6glin atlamadigi goriilmektedir. PKOS’lu kadinlarin %56.9'unun; kontrol
grubundaki kadinlarin ise %38.5’inin 6gun atladigi gérilmektedir. En ¢ok atlanan
0gin ise PKOS'lu kadinlarda %49.2 ile; kontrol grubunda ise % 62.5 orani ile 6gle
080nl oldugu gorilmektedir. Bireyler 6glin atlama nedeni olarak en ¢ok “canim
istemedigi icin” secenegini belirtmislerdir. ikinci olarak da her iki grup icin en cok

gosterilen neden “firsat bulamadigim icin”’ secenegi olmustur.
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Tablo 4.6. Bireylerin 6giin atlama durumlarina gore dagilimi

PKOS Kontrol

sayl % Sayi %
Ogiin atlar misiniz?
Hayir 6 9.2 17 26.2
Evet 37 56.9 25 38.5
Bazen 22 33.8 23 35.4
Toplam 65 100.0 65 100.0

x’= 7.60 p=0.02*
Hangi 6giinii genellikle
atlarsiniz?
Sabah 16 27.1 15 31.3
Kusluk 8 13.6 0 0
Ogle 29 49.2 30 62.5
ikindi 4 6.8 2 4.2
Aksam 0 0 1 2.1
Gece 2 34 0 0
Toplam 59 100.0 48 100.0
Ogiin atlama nedeniniz
nedir?
Zayiflamak igin 6 10.2 0 0
Canim istemedigi icin 35 59.3 24 50.0
Unuttugum icin 2 3.4 1 2.1
Firsat bulamadigim igin 16 27.1 22 45.8
Ekonomik nedenlerden dolayi 0 0 1 2.1
Toplam 59 100.0 48 100.0
*p<0.05

Tablo 4.7’de bireylerin ana ve ara 6glin tliketim durumlari ve ara 6glinde
tercih edilen besinlere gore dagilimi gosterilmistir. PKOS’lu kadinlarin %52.3’inlin
kontrol grubundaki kadinlarin ise %70.8’inin 3 ana 6gln tikettigi gorlilmektedir. Ara
06gln yapma durumlarina bakildiginda hi¢ ara 6glin yapmayanlarin oraninin PKOS
grubunda %7.7 ve kontrol grubunda ise %4.6 oldugu gorilmektedir. PKOS'lu
hastalarin %50.8; kontrol grubunun ise %63.1 oraninda ¢ogunlukla 2 ara 6glin
tukettigi gorilmektedir. Bireylerin ara 6glinlerde ilk sirada PKOS grubunda %60
oraninda ve kontrol grubunda ise %86.2 oraninda meyve veya ¢ig sebzeleri tercih
ettikleri ikinci sirada da PKOS grubunda %52.3 ve kontrol grubunda ise %64.6
oraninda seker, cikolata, gofret tukettikleri goriilmektedir. Ara 6glinde tercih edilen
iceceklerden su, tim bireyler tarafindan tliketilirken; cay, kahve, neskafe PKOS

grubunda %64.6 ve kontrol grubunda %95.4 oraninda tiiketildigi gérilmektedir.
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Tablo 4.7. Bireylerin ana ve ara 6giin tiiketim durumlar ve ara 6giinde

tercih edilen besinlere gére dagilimi

PKOS Kontrol

sayl % sayl %
Giinde kag ana 6giin
yersiniz?
1 1 1.5 1 1.5
2 30 46.2 18 27.7
3 34 52.3 46 70.8
Toplam 65 100.0 65 100.0

x’=4.84 p=0.09
Giinde kag ara 6giin
yersiniz?
0 5 7.7 3 4.6
1 13 20.0 7 10.8
2 33 50.8 41 63.1
3 14 21.5 14 21.5
Toplam 65 100.0 65 100.0
x’=2.63 p=0.27

sayl % sayl % p
Ara o6giinlerde hangi
yiyecekleri tercih edersiniz?
Sandvig, tost, pogaca 6 9.2 13 20.0 0.08
Biskivi, kraker, grissini 25 38.5 34 52.3 0.11
Cips 4 6.2 14 215 0.01*
Seker, cikolata, gofret 34 52.3 42 64.6 0.12
Meyve veya ¢ig sebzeler 39 60.0 56 86.2 0.00*
Hamur tatlisi 1 1.5 14 21.5 0.00*
Sutld tath 2 3.1 7 10.8 0.16
Kek, pasta, kurabiye 15 23.1 35 53.8 0.00*
Kuruyemis 8 12.3 41 63.1 0.00*
Gozleme, borek vb. 7 10.8 10 154 0.43
Yogurt 8 12.3 3 4.6 0.11
Ara 6giinlerde hangi
icecekleri tercih edersiniz?
Su 65 100.0 65 100.0 -
Kola, gazoz 20 30.8 32 49.2 0.03*
Hazir meyve sulari 12 18.5 20 30.8 0.10
Sut, ayran 15 23.1 20 30.8 0.32
Cay, kahve, neskafe 42 64.6 62 95.4 0.00*
Bitki caylari 20 30.8 18 27.7 0.70
Madensuyu, soda 15 23.1 15 23.1 1.00

*p<0.05
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4.4. Bireylerin Fiziksel Aktivite Aliskanliklarina iliskin Bilgiler

Tablo 4.8’de bireylerin fiziksel aktivite yapma durumlarina gére dagilimlari
gosterilmistir. PKOS’lu kadinlarin %73.8’inin  kontrol grubunun ise %86.2’sinin
dizenli fiziksel aktivite, spor ya da egzersiz yapmadigi goérilmektedir. En ¢ok yapilan
fiziksel aktivite PKOS grubunda %47.1 kontrol grubunda %77.8 oraniyla yirilyis
olmustur. Fiziksel aktivite yapan PKOS’lu kadinlarin %58.8’inin, kontrol grubunun ise

%44.4’Gnln haftada en az 5 glin 30’ar dakika fiziksel aktivite yaptigi goriilmektedir.

Tablo 4.8. Bireylerin fiziksel aktivite yapma durumlarina gére dagilimlari

PKOS Kontrol

sayl % Sayi %
Diizenli fiziksel aktivite, spor,
egzersiz yapma durumu
Yapmiyor 48 73.8 56 86.2
Yapiyor 17 26.2 9 13.8
Toplam 65 100.0 65 100.0
Fiziksel aktivite tiirii
Yariyis 8 47.1 7 77.8
Kosu 2 11.8 0 0
Kondisyon aleti kullanma 2 11.8 0 0
Kaltlr-fizik 3 17.6 1 11.1
Dans 1 5.9 1 111
Aerobik 1 5.9 0 0
Toplam 17 100.0 9 100.0
Siirekli yapiyorsaniz haftada en az
5 giin 30’ar dakika fiziksel aktivite
yapma durumu
Yapmiyor 2 11.8 2 22.2
Yapiyor 10 58.8 4 44.4
Bazen yapiyor 5 29.4 3 33.3
Toplam 17 100.0 9 100.0

Tablo 4.9°da bireylerin PAL degerlerinin ortalama, standart sapma, en az ve
en cok degerleri gosterilmistir. Gln icinde televizyon karsisinda gecirilen siire, PKOS
grubunda 2.27 + 1.85 saat ve kontrol grubunda 2.54 + 1.94 saattir. Giln icinde
bilgisayar karsisinda gecirilen siire ise PKOS grubunda 2.30 + 2.69 saat ve kontrol
grubunda ise 1.21 * 1.97 saattir. PAL degeri PKOS grubunda 1.33 + 0.06 ve kontrol
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grubunda ise 1.31 + 0.10’dur ve gruplar arasindaki fark anlamh bulunmustur
(p<0.05). Her iki grupta bulunan tim bireylerin PAL degerlerine gore sedanter

olduklari gortilmektedir.

Tablo 4.9. Bireylerin PAL degerleri

PKOS (n:65) Kontrol (n:65) p
XSS XSS
(en az-en ¢ok) (en az-en ¢ok)

Gunde tv karsisinda gegirilen siire 2.27+1.85 2.54+1.94 0.48
(saat) (0-10) (0-7)
Gunde bilgisayar karsisinda 2.30+2.69 1.21+1.97 0.01*
gecirilen slire (saat) (0-10) (0-10)
PAL degeri 1.33+0.06 1.31+0.10 0.02*

(1.21-1.54) (1.18-1.59)

*p<0.05

4.5.Bireylerin Bazi Antropometrik Bulgulari

Bireylerin bazi antropometrik bulgularinin ortalama, standart sapma, en az,
en c¢ok degerleri Tablo 4.10’da gosterilmistir. Boy uzunlugu disinda tim
antropometrik Ol¢limlerin gruplara gore farklihk gosterdigi gorilmdistir (p<0.05).
PKOS'lu ve kontrol grubundaki kadinlarin sirasiyla agirlik, boy ve BKi ortalama ve
standart sapma degerleri sirasiyla; 78.8 + 18.9 kg, 162.3 + 7.0 cm, 29.9 * 6.8 kg/m?
ve 61.9 + 12.3 kg, 162.5 + 5.5 cm ve 23.5 + 4.5 kg/mz'dir. PKOS’lu kadinlarda bel
cevresi, kalca cevresi ve bel kalga orani sirasiyla 99.8 £ 15.3 cm, 111.9 £ 13.1 cm ve
0.89 + 0.06 iken kontrol grubunda bu degerler 82.7 + 12.1 cm, 100.5 + 10.78 cm ve
0.82 £ 0.06 olarak belirlenmistir.



Tablo 4.10. Bireylerin antropometrik 6l¢limlerinin ortalamasi
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PKOS (n:65) Kontrol (n:65) p
XSS XSS
(en az-en ¢ok)  (en az-en ¢ok)
Agirlik (kg) 78.8+18.9 61.9+12.3 0.00*
(43.2-130.4) (40-101)
Boy (cm) 162.3+7.0 162.5+5.5 0.88
(150-178) (150-175)
BKi (kg/m?) 29.9+6.8 23.5+4.5 0.00*
(17.8-46.2) (14.7-34.95)
Bel gevresi (cm) 99.8+15.3 82.7+12.1 0.00*
(71-134) (60-121)
Kalga gevresi (cm) 1119+ 13.1 100.5+10.8 0.00*
(89-140) (74-127)
Bel cevresi/kalca cevresi 0.89+0.06 0.82+0.06 0.00*
(0.73-0.98) (0.70-0.96)

*p<0.01

Bireylerin WHO beden kiitle indeksi siniflamasina gére dagilimi Tablo 4.11’de

gosterilmistir. PKOS’lu kadinlarin %3.1’inin zayif, %23.1’inin normal, %29.2’sinin

hafif sisman, %21.5’inin |. derece obez, %15.4’lUnln |l. derece obez ve %7.7’sinin de

lll. derece obez oldugu gorilmektedir. Kontrol grubundaki kadinlarin ise %15.4’Gniin

zayif, %47.7’sinin normal, %26.2’sinin hafif sisman, %10.8’inin I.derece obez oldugu

gorilmektedir. BKi siniflamasina gére dagilimlar gruplara gore degerlendirildiginde

anlamli bir farkhlik bulunmustur (p<0.05).

Tablo 4.11. Bireylerin WHO BKi siniflamasina gore dagihimi

PKOS Kontrol Toplam

sayl % sayl % Sayi %
BKi
<18.5 2 3.1 10 154 12 9.2
18.5-24.9 15 23.1 31 47.7 46 354
25-29.9 19 29.2 17 26.2 36 27.7
30-34.9 14 21.5 7 10.8 21 16.2
35-39.9 10 15.4 0 0 10 7.7
240 5 7.7 0 0 5 3.8
Toplam 65 100.0 65 100.0 130 100.0

x’=28.34 p=0.00*

*p<0.01
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Bireylerin son 6 ayda vicut agirhigindaki degisiklige gore dagihmi Tablo
4.12'de gosterilmigtir. PKOS’lu kadinlarin %18.5’inin son 6 ayda vicut agirliginda
herhangi bir degisiklik olmadigi, %64.6’sinin ise vicut agirliginda artma, %16.9’unun
ise azalma oldugu gorilmektedir. Kontrol grubundaki kadinlarin %40’ inin son 6 ayda
vicut agirliginda herhangi bir degisiklik olmadigi, %47.7'inin ise vicut agirhginda
artma, %12.3’Unln ise azalma oldugu goérulmektedir. Son 6 ay iginde viicut
agirliklarindaki degisim durumuna gore dagilimlar gruplara gore degerlendirildiginde
anlamli bir farkhlk bulunmustur (p<0.05). Son 6 aydaki agirhkta artma miktari PKOS
grubunda 5.9 + 4.8 kg ve kontrol grubunda ise 4.1 £ 2.8 kg’dir ve gruplar arasindaki
fark anlamhdir (p<0.05).

Tablo 4.12. Bireylerin son 6 ay icinde viicut agirliklarindaki degisim durumu

PKOS Kontrol
n % n % o]
Son 6 ayda agirlikta degisim
olma durumu
Yok 12 18.5 26 40.0 0.01*
Artma var 42 64.6 31 47.7 )
Azalma var 11 16.9 8 12.3
Toplam 65 100.0 65 100.0
X SS X SS
Son 6 aydaki agirlik degisimi (kg)
Artma 5.9 4.8 4.1 2.8 0.04*
(1.5-25) (1-15)
Azalma 4.0 1.7 4.4 3.8 0.65
(2-8) (1-12)

*p<0.05

Bireylerin bel cevresi 6lclimleri ve bel-kalca oranlarina goére dagilimlari Tablo
4.13'de gosterilmistir. Bel c¢evresine gore dagilimlarina bakildiginda PKOS'lu
kadinlarin %84.6’sinin, kontrol grubundaki kadinlarin ise %35.4’Gnlin ise bel
cevrelerinin 88 cm ve lizerinde oldugu ve gruplar arasindaki farkin anlaml oldugu
(p=0.00) gorulmektedir. PKOS grubundaki kadinlarin blyik kisminda (%76.9) bel-

kalca oraninin 0.85 ve (izerinde oldugu gorilmektedir. Kontrol grubunun buylk
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cogunlugunun (%69.2) ise bel-kalca orani 0.85’in altindadir. Bel-kalga oranina goére

her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamh fark bulunmustur (p=0.00).

Tablo 4.13. Bireylerin bel gevresi siniflamasi ve bel/kalga oranina gore
dagilhimi

PKOS Kontrol Toplam
sayl % sayl % sayl %
Bel gevresi
<88 10 154 42 64.6 52 40.0
>88 55 84.6 23 35.4 78 60.0
Toplam 65 100.0 65 100.0 130 100.0
x*=30.80 p=0.00*
Bel/kalca
<0.85 15 23.1 45 69.2 60 46.2
>0.85 50 76.9 20 30.8 70 53.8
Toplam 65 100.0 65 100.0 130 100.0
x’=26.03 p=0.00*
*p<0.01

4.6.Bireylerin Beslenme Durumunun Degerlendirilmesi

Tablo 4.14’de bireylerin gruplara gore enerji ve makro besin ogelerinin
tiketim durumlari verilmistir. PKOS’lu kadinlarin glnlik ortalama 1732.7 £ 474.0
kkal ve kontrol grubundaki kadinlarin 1854.4 + 452.8 kkal enerji aldiklari
gorilmektedir. Enerjinin protein, yag ve karbonhidrattan saglanan oranlari PKOS ve
kontrol grubundaki bireyler igin sirasiyla %12.7, %36.0, %51.4 ve %12.1, %32.4,
%55.5 olarak bulunmustur. Bireylerin diyetlerinde tiikettikleri ortalama protein, yag
ve karbonhidrat miktarlari PKOS ve kontrol grubundaki bireyler icin sirasiyla 52.8 g,
69.6 g, 216.7 g ve 54.5 g, 67.3 g ve 249.4 g olarak saptanmistir. PKOS’lu grupta total
yagdan ve doymus yagdan saglanan enerji ylzdeleri ve bireylerin diyetlerinde
tikettikleri doymus yag miktarlari kontrol grubuna gore istatistiksel agidan anlamli
olarak daha yliksek bulunmustur (p<0.05). Kontrol grubunda ise enerjinin CHO’dan
saglanan orani ile bireylerin diyetlerinde tikettikleri CHO, ¢6ziinlr ve ¢6ziinmez
posa miktarlari hasta grubuna gore istatistiksel acidan anlamli olarak daha yiksek

bulunmustur (p<0.05).



Tablo 4.14. Bireylerin enerji ve makro besin égeleri tiiketim durumu
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PKOS (n:65) Kontrol (n:65) P

Enerji ve makro besinler XtSS XtSS

Eneriji (kkal) 1732.7 £ 474.0 1854.4 +452.8 0.14
Protein (g) 52.9+15.9 54.5+15.4 0.55
Protein (%E) 12.7+3.1 12.2+1.9 0.60
Yag (g) 69.6 +22.2 67.3+19.7 0.52
Yag (%E) 36.0+6.4 32.4+4.7 0.00**
Doymus yag asitleri (g) 20.8+8.0 179+6.1 0.02*
Doymus yag asitleri (%E) 10.8+3.0 8.7+23 0.00*
Tekli doymamis YA (g) 24.2+7.9 25.3+10.6 0.52
Tekli doymamis YA (%E) 12.8+3.4 12.1+3.3 0.20
Coklu doymamis YA (g) 19.5+9.9 194+7.4 0.94
Coklu doymamis YA (%E) 10.0+3.8 9.5+2.7 0.42
Kolesterol (mg) 168.1+82.6 149.7 £+ 84.1 0.14
Karbonhidrat (g) 216.7 £ 69.0 249.4 +65.1 0.01*
Karbonhidrat (%E) 51.4+7.7 55.5+5.2 0.00%**
COzunlr posa (g) 6.6+25 8.5+3.2 0.00%**
Cozlinmez posa (g) 14.1+5.2 17.3+6.5 0.00**

*p<0.05 **p<0.01

Tablo 4.15’de bireylerin gruplara gére mikro besin 6gelerinin alim durumlari

verilmistir. Kontrol grubundaki kadinlarin, mikro besin ogelerinden magnezyum,
demir, potasyum, karoten, C ve B; vitaminleri ile folik asit alimlarinin PKOS'lu
kadinlara gore istatistiksel acidan daha yiksek oldugu bulunmustur (p<0.05). PKOS
grubunda ise diyetle By, vitamini alimlarinin kontrol grubuna gére daha yiksek

oldugu bulunmustur (p<0.05).

Tablo 4.16’da bireylerin enerji ve besin 0Ogesi alimlarinin gereksinmeyi
karsilama yuzdeleri verilmistir. Enerji, protein, posa, C, By vitaminleri, folik asit,
magnezyum ve demir gereksinmesini karsilama ylizdesinin PKOS’lu gruba kiyasla
kontrol grubunda anlamh olarak arttigi gorilmuistir (p<0.05). By, vitamini
gereksinmesini karsilama ylizdesinin kontrol grubuna kiyasla PKOS’lu grupta anlamli

olarak yiksek oldugu saptanmistir (p<0.05).



Tablo 4.15. Bireylerin mikro besin 6geleri tiiketim durumu

PKOS (n:65) Kontrol (n:65)

Mikro besin égeleri X+tSS XtSS p

Kalsiyum (mg) 527.0+226.8 515.5+161.1 0.74
Magnezyum (mg) 248.2 +97.9 304.1+127.6 0.01*
Demir (mg) 10.6+3.3 12.2+4.0 0.01*
Cinko (mg) 7.4+25 7.7+22 0.54
Potasyum (mg) 2208.8 £ 761.2 2593.5 £ 986.6 0.01*
Fosfor (mg) 925.3+279.0 963.9 £ 265.0 0.42
A vitamini (pg) 1244.7 +3135.3 1124.9 + 863.6 0.05
Karoten (mg) 26117 3.7+25 0.01*
E vit. (esd.) (mg) 19.0+8.5 19.1+7.2 0.93
C vit. (mg) 125.0  76.2 163.7 £ 90.0 0.01*
B, vit. (mg) 0.9+0.3 1.0+ 0.4 0.01*
B, vit. (mg) 1.2+06 1.0+0.3 0.26
Be vit. (Mg) 1.3+0.4 1.4+0.4 0.29
By, vit. (ug) 3.6+11.8 1.2+1.0 0.01*
Toplam folik asit (ug) 291.3+103.4 341.9 £ 109.9 0.01*
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*p<0.05

Tablo 4.16. Bireylerin enerji ve makro besin 6gesi tiiketimlerinin giinliik
gereksinmeyi karsilama yiizdeleri (%)

PKOS (n:65) Kontrol (n:65) P

Enerji ve besin égeleri X*SS X*SS

Enerji 73.9+23.1 89.4+26.6 0.00**
Protein 89.4+27.8 103.5+33.6 0.01*
Posa 84.6+29.7 104.8 + 38.1 0.00**
A vit. 177.8+447.9 160.7 + 123.4 0.05
E vit. 126.7 £ 56.9 127.5+47.8 0.93
Cvit. 138.9+84.7 181.9+100.1 0.01*
B, vit. 77.5+25.7 91.2+31.5 0.01*
B, vit. 104.2 +57.5 90.7 £23.5 0.26
Bs vit. 100.4+34.1 106.5 + 30.7 0.29
By, vit. 151.3+490.5 50.8+41.6 0.01*
Toplam folik asit 72.8 #25.9 85.5+27.5 0.01*
Kalsiyum 52.7+22.7 51.6+16.1 0.74
Magnezyum 80.1+31.6 98.1+41.2 0.01*
Fosfor 132.2+39.9 137.7+37.9 0.42
Demir 58.9+18.4 68.0£22.0 0.01*
Cinko 74.3+24.6 76.9+22.4 0.54

*p<0.05 ** p<0.01
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Gruplarin diyet glisemik indeks, glisemik yik degerleri ile glisemik indeks,
glisemik yik siniflamasina goére dagilimlari Tablo 4.17’de verilmistir. PKOS’lu
kadinlarin diyet Gi degerinin 59.6 + 8.0 ve kontrol grubunun ise 59.7 + 4.6 oldugu
gorilmistir. PKOS’lu kadinlardan sadece 4’iniin diyet Gi’si 70’in {zerindedir.
Kontrol grubunun tamami ve PKOS grubunun %93.8’inin ise diyet Gi’si 70’in
altindadir. Diyet GY ortalamalari ise PKOS’lu kadinlarda 136.2 + 52.9 ve kontrol
grubunda 156.4 + 40.2 oldugu goriilmektedir ve aradaki fark anlamli bulunmustur
(p<0.05). PKOS grubunun % 55.4’U ve kontrol grubunun %84.6’sinin diyet glisemik

yuki 120’nin Gstlindedir.

Tablo 4.17. Gruplarin diyet glisemik indeks, glisemik yiik degerleri ile
glisemik indeks, glisemik yiik siniflamasina gére dagilimlari

PKOS Kontrol Toplam P
SayI % sayl % Sayi %

Glisemik

indeks diizeyi

<70 61 93.8 65 100.0 126 96.9

>70 4 6.2 0 0 4 3.1

Toplam 65 100.0 65 100.0 130 100.0

XSS 59.6 + 8.0 59.7 +4.6 0.89

Glisemik yiik

diizeyi

<120 29 44.6 10 15.4 39 30.0

>120 36 55.4 55 84.6 91 70.0

Toplam 65 100.0 65 100.0 130 100.0

X+SS 136.2£52.9 156.4 £ 40.2 0.02*
*p<0.05

Tablo 4.18'de bireylerin diyet glisemik ylik degerlerine gore enerji ve makro
besin 6gelerini ortalama tiiketim durumlari verilmistir. PKOS’lu kadinlarda ortalama
GY degeri 120’nin altinda olanlarda ginlik ortalama 1389.5 + 324.5 kkal enerji
aldiklari goriilmektedir. Bu enerjinin %14’G protein, %38.4'G yag ve %47.6's|
CHO’lardan saglanmaktadir. Diyet yag orintlsiune bakildiginda enerjinin %11.7’si
doymus yaglardan, %14.4’G tekli doymamis yaglardan ve %9.8’i coklu doymamis

yaglardan saglanmaktadir. PKOS’'lu grupta ortalama GY degeri 120 ve (zerinde
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olanlarin glnlik ortalama 2009.1 + 387.7 kkal enerji aldiklari ve bu enerjinin
%11.6’s1 protein, %34’ yag ve %54.4’0 CHO’dan saglanmaktadir. Diyet yag
Orlintisine bakildiginda ise enerjinin %10’'u doymus yaglardan, %11.5%i tekli
doymamis yaglardan ve %10.1’'i ¢coklu doymamis yaglardan saglanmaktadir. PKOS’lu
kadinlarda ortalama GY degeri 120'nin altinda olanlarda, 120 ve (zerinde olanlara
gore ortalama enerji aliminin ve enerjinin CHO’dan saglanan oraninin daha disik
oldugu; enerjinin proteinden, yagdan, doymus yaglardan ve tekli doymamis
yaglardan saglanan oranlarinin ise daha yuksek oldugu gorilmistir (p<0.05). Ayrica
¢ozunir ve ¢ozinmez posa tiketimlerinde istatistiksel olarak anlamal bir fark
olmadigi gorulmektedir. Kontrol grubunda ortalama GY degeri 120’nin altinda
olanlarda gunlik ortalama 1256.6 + 483.2 kkal enerji aldiklari gérilmektedir. Bu
enerjinin %12.6’s1 protein, %33.7’si yag ve %53.6’si CHO’lardan saglanmaktadir.
Diyet yag orlntusiine bakildiginda enerjinin %8.7’si doymus yaglardan, %11.3’0 tekli
doymamis yaglardan ve %11.4°G coklu doymamis yaglardan saglanmaktadir. Kontrol
grubunda ortalama GY degeri 120 ve Uzerinde olanlarin glnlik ortalama 1963.1 £
354.7 kkal enerji aldiklari ve bu enerjinin %12.1'i protein, %32.1'i yag ve %55.9'u
CHO’lardan saglanmaktadir. Diyet yag orlntlsiine bakildiginda ise enerjinin %8.6’si
doymus yaglardan, %12.2’si tekli doymamis yaglardan ve %9.2’si ¢oklu doymamis
yaglardan saglanmaktadir. Kontrol grubunda ortalama GY degeri 120’nin altinda
olanlarda, 120 ve (izerinde olanlara gore enerjinin ¢coklu doymamis yaglardan gelen
ylzdesi daha yuksekken; enerji, CHO, protein, yag, doymus yag, tekli doymamis yag,
¢Ozunir ve ¢ozlinmez posa tuketim miktarlari ise daha disliktlir (p<0.05) (Tablo

4.18).



Tablo 4.18. Bireylerin diyet glisemik yiik degerlerine gore enerji ve makro besin 6gelerini ortalama tiiketim durumlari

PKOS Kontrol
glisemik yiik glisemik yiik
<120 (n:29) >120 (n:36) p <120 (n:10) 2120 (n:55) p
XSS X+SS X+SS X+SS
Eneriji (kkal) 1389.5+324.5 2009.1+387.7 0.00* 1256.6+483.2 1963.1+354.7 0.00*
Protein (g) 484+ 17.3 56.4+14.0 0.05 38.6+17.7 57.4+13.2 0.01*
Protein (%) 14.0+3.6 11.6+2.1 0.00* 126+1.9 12.1+£2.0 0.42
Yag (g) 60.7 + 20.4 76.9+21.2  0.00* 49.2+26.0 70.5+16.6  0.00*
Yag (%) 384+7.0 34.0+5.1 0.01* 33.7z%6.1 32.1+4.4 0.34
Doymus yag asitleri (g) 18.6 +8.0 226+7.6 0.04* 13.0+7.4 18.7+5.5 0.01*
Doymus yag asitleri (%) 11.7+33 10.0+2.5 0.02* 871238 8.6+2.2 0.90
Tekli doymamis YA (g) 22.6+8.1 256174 0.13 16.7 £ 10.0 26.8 £10.0 0.01*
Tekli doymamis YA (%) 144+34 11.5+2.9 0.00* 11.3+3.2 12.2+3.3 0.46
Coklu doymamis YA (g) 15.4 £ 8.7 229196 0.00* 16.1+7.9 20.0+7.2 0.13
Coklu doymamis YA (%) 9.8+4.6 10.1+3.0 0.80 11.4+23 9.2+27 0.02*
Kolesterol (mg) 174.3+91.6 163.1+75.6 0.60 107.9+69.0 157.3+84.9 0.09
CHO (g) 158.4 £ 32.8 263.6 £52.5 0.00* 158.3 £ 50.5 265.9+52.7 0.00*
CHO (%) 47.6+8.1 54.4+5.9 0.00* 53.616.3 559+5.0 0.20
Cozunur posa (g) 13.4+6.4 14.7+4.0 0.33 12.1+49 18.3+6.3 0.00*
Coziinmez posa (g) 6.1+3.0 7.0+1.9 0.16 58+2.3 9.0+3.2 0.00*

*p<0.05

LS
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Bireylerin glisemik yuk degerlerine gére antropometrik Ol¢limlerinin dagilimi
ise Tablo 4.19’da verilmistir. PKOS grubundaki kadinlardan diyetlerinin glisemik ytki
120’nin altinda olanlarin BKi, bel cevresi ve bel-kalga oraninin diyetlerinin glisemik
yiki 120’nin Ustiinde olanlara gére daha yiiksek bulunmustur; ayrica BKi ve bel
cevresi arasindaki fark anlamlidir (p<0.05). Kontrol grubunda ise diyetlerinin
glisemik yiikii 120’nin altinda olanlarin BKi, bel cevresi élciimlerinin diyetlerinin
glisemik yiki 120'nin Ustiinde olanlara gore daha yiksek bulunmustur; ancak
aradaki fark anlamli degildir (p>0.05). Kontrol grubunu olusturan kadinlarin
diyetlerinin glisemik yik degerlerine gore bel-kalga oranlarinin her iki grup icin de

0.82 oldugu gorilmektedir.

Tablo 4.19. Bireylerin glisemik yiik siniflamasina gore antropometrik
olciimleri

PKOS Kontrol
glisemik yiik glisemik yiik
<120 2120 p <120 2120 P
XSS XSS XSS XtSS
(en az-en (en az- en (en az- en (en az- en

¢ok) ¢ok) ¢ok) ¢ok)
BKi 32.2+6.3 28.1+6.8 " 24.0%5.2 234145
(kg/m?) (22.8-44.6) (17.8-46.2) 0.02 (17.0-31.9) (14.7-35.0) 0.73
::\Ilresi 105.1+14.7 95.6+14.7 0.01* 84.1+12.2 82.4+12.2 0.70
(cm) (80-134) (71-131) ' (66-103) (60-121) '
Bel/
kalga 0.90+0.43 0.87+0.06 0.05 0.82+0.31 0.82 +0.06 071
oram (0.81-0.98) (0.73-0.96) (0.76-0.87) (0.70-0.96)

*p<0.05

Diyet glisemik indeks ve glisemik yik degerleri ile antropometrik 6lciimler ve
PAL degerleri arasindaki iliski Tablo 4.20’de gosterilmistir. Hem PKOS hem kontrol
grubu icin diyet GIi ve GY ile antropometrik 6lciimler arasinda bir iliski
bulunamamistir. Ancak PKOS’lu grupta PAL degeri ile diyet GY arasinda istatistiksel

olarak 6nemli, negatif iliski bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 4.20. Diyet glisemik indeks ve glisemik yik degerleri ile
antropometrik 6lgiimler ve PAL degerleri arasindaki iliski

Glisemik indeks Glisemik Yiik

PKOS Kontrol PKOS Kontrol

r P r 4] r 4] r P
BKi

) -0.03 0.84 -0.15 0.25 -0.18 0.15 0.07 0.56
(kg/m?)

Bel 405 0.72 -0.07 0.57 -0.20 0.11 0.07 0.57
cevresi

Bel/kalca - 061 010 043 022 008 013 032
orani

PAL 0.23 0.06 -0.08 0.51 032 001* 0.7 0.59

* p<0.05
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5.TARTISMA

Polikistik over sendromu, adolesanlarda ve lGreme cagindaki kadinlarda sik
gorilen endokrin bir bozukluktur. Menstirel dizensizlik, klinik veya biyokimyasal
hiperandrojenizm ve ultrasonda polikistik over gorlinim ile karakterizedir. PKOS
hiperandrojenizm, hiperinsilinemi ve glikoz intoleransi ile seyredebildigi gibi
infertilite, tip 2 diyabet, kardiyovaskiler hastalik ve endometriyum kanseri gibi uzun
donem saglik sorunlarina da neden olabilir. PKOS'lu kadinlarda 6zellikle santral
obezite sik gorulir ve obezitenin PKOS semptomlarini daha da kotllestirdigi
bilinmektedir. Bircok calismada obez ve obez olmayan PKOS’lu kadinlarda saglkli
kadinlara kiyasla daha fazla insllin direnci ve hiperinsiilinemiye rastlandig
bildirilmektedir (14,26,103-105).

Son yillarda PKOS’da kilo kaybinin klinik yararlari vurgulanmis olsa da heniiz
PKOS igin optimal diyet kompozisyonu hakkinda bir goris birligi yoktur (8). Cok
sayida calisma diger kronik hastaliklarda diyet glisemik indeksinin distrtlmesinin
instlin hassasiyetini artirdigini gdstermistir. Dlslik glisemik indekse sahip besinlerin
yliksek glisemik indekse sahip besinlere gore daha fazla doygunluk sagladigl,
hipoglisemik sureci onledigi, glikoz ve insillinin normal sinirlar arasinda
sirdirilmesini  sagladigi  bilinmektedir. Doygunlugu uyararak karbonhidrat
oksidasyonu yerine yag oksidasyonunu destekleyerek viicut agirligi kontrolliinde de
etkilidir (81,92).

Bu calismada 18 yas Ustli premenopozal 65 polikistik over sendromu tanisi
almis ve benzer 6zelliklerde 65 saglikh kadinin giinliik enerji ve besin 6gesi alimlari,
diyetlerinin glisemik indeks ve glisemik vyikleri, beslenme ve fiziksel aktivite
aliskanliklari belirlenerek karsilastirilmis ve polikistik over sendromu ile iliskisi

degerlendirilmistir.
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5.1.Bireylerin Genel Ozellikleri

Bu calismaya katilan PKOS’lu ve kontrol grubundaki kadinlarin yas
ortalamalari benzerdir; sirasiyla 26.5 £ 7.4 ve 26.5 £ 8.9 yildir (Tablo 4.1).

PKOS ve sosyoekonomik statli arasindaki iliski saptanamamasina ragmen
dislik sosyoekonomik statliniin PKOS’la yakin iliskili obezite ve insilin direnci gibi
durumlarla iliskili olduguna dair kanitlar vardir. Ozellikle ¢ocukluktaki
sosyoekonomik durumun etkiledigi faktorlerle diyabet, insilin direnci, obezite ve
koroner kalp hastaliklari ile iliskili bulunmustur. Bu faktorler; intrauterin veya
¢ocuklukta kotl beslenme, bebeklikte veya ¢ocuklukta asiri kilo kazanimi, olumsuz
saglk tutumlarinin benimsenmesidir. Bu faktorler daha sonraki metabolik
disfonksiyonlari etkileyebilmekte ve prenatal androjen fazlaliginin PKOS gelisiminde
rol oynadigini gosteren bircok kanit bulunmaktadir. Bu ylzden, gocuklukta
sosyoekonomik durumun 6lglimi daha sonraki yasamda elde edilen kisisel egitim ve
diger Olgimlerden daha etkili olabilmektedir. Clnki PKOS g¢oktan gelismis
olabilmektedir (106). Cocukluktaki sosyoekonomik faktérler bu calismada yer
almamasina ragmen, PKOS gelisimini etkileyebilen diyet (toplam enerji alimi, yag ve
CHO alimi), kilo degisimi, sigara icme, fiziksel aktivite gibi bazi saglk tutumlari
incelenmistir. Bireylerin egitim durumlarina bakildiginda ise PKOS’lu kadinlarda
%10.8’inin ilkokul, %13.8’inin ise ortaokul mezunu oldugu gorilmektedir. Bireylerin
biylk ¢ogunlugunun lise mezunu oldugu (PKOS’lu grupta %43.1; kontrol grubunda
%41.5) gorilmektedir. Toplam egitim sireleri degerlendirildiginde ise PKOS’lu
kadinlarda kontrol grubuna gore daha yiksektir (PKOS: 12.3 + 3.6 yil; kontrol: 10.6 +
3.8 yil). Bireylerin sigara icme durumuna bakildiginda PKOS’lu kadinlarin %21.5’inin
sigara kullandigl, %4.6’sinin ise kullanip birakmis oldugu; kontrol grubunda ise
%20’sinin sigara kullandig1,%1.5’inin ise kullanip birakmis oldugu goériilmektedir.

PKOS olgularinin %36-56’sinda tekrarlayan gebelik kayiplari saptanmaktadir.
PKOS olgularinda gebelik kaybi LH, testosteron, androstenedion artisi ve insilin
direncine baglanmaktadir (107). Bu calismada distik yapan kadinlarin orani %18.5
olup her iki grup icin de aynidir. Dislik sayisinin PKOS grubundaki kadinlarda 3’e
kadar ciktigi gortlmustiir. PKOS’lu kadinlarda gebe kalma orani %26.2 iken dogum



62

yapma orani %21.5’dir. Kontrol grubundaki kadinlarin ise %35.4’U gebe kalirken
%33.8’i dogum yapmistir. PKOS’lu kadinlarin %20’si ¢ocuk sahibi iken kontrol grubu
kadinlarin %33.8’i cocuk sahibidir (Tablo 4.3).

5.2. PKOS'lu Bireylerin Saglik Durumlarina iliskin Bilgiler

Hasta grubunda PKOS olma siiresine gore dagilimlarina bakildiginda yeni tani
almis PKOS’lular daha yliksek orandadir. Kontrole gelis sikliklari degerlendirildiginde
cogunlugun 3 ayda 1 gittigi ve %10.8’inin ise hi¢ kontrole gitmedigi gorilmustar.

Klinik bulgular menars yasi civarinda ortaya ¢ikar. Oligomenore, amenore,
hirsutizm, akne ve alopesi gibi kronik anovulasyon ve hiperandrojenizm bulgulari
yani sira olgularda santral obezite ve insilin direnci de bulunabilir (3).

Barr ve arkadaslarinin (108) Amerikali PKOS’lu kadinlar (zerinde yapmis
olduklari calismada bireylerin bliyik cogunlugu PKOS semptomlarindan en ¢ok
sismanlik, akne, tlylenme ve adet diizensizligi oldugu saptanmistir. Turan ve
arkadaslarinin (51) 89 PKOS tanisi konmus hasta Uzerinde yaptigl calismada da
hastalarin %34.8’inde insllin direnci, %22.5’'inde infertilite, %23.6’sinde adet
dizensizligi, %19.1'inde tlylenme sikayetleri gérulmustir. Bu ¢alismada benzer
sekilde PKOS semptomlarindan en ¢ok gorilen semptom %87.7 ile adet
dizensizligidir. Diger semptomlardan sismanlik %75.4; tiylenme %60; hormon
dengesizligi %55.4; yorgunluk %47.7; sa¢ dokiilmesi %43.1; akne-sivilce %40; kisirhk
%24.6; depresyon %23.1; insilin direnci ise %16.9 oraninda rastlanmigstir (Tablo 4.4).

PKOS’un etyopatogenezi tam olarak bilinmedigi icin glinimiizde tedavi
secenekleri de genellikle semptomatiktir. Hiperandrojenizmin tedavisinde oral
kontraseptifler sik kullanilan farmakolojik tedavilerdendir. Oral kontraseptifler,
hipofizer LH sekresyonunu inhibe ederek ovaryan androjen Uretimini azaltirlar.
insiilin direncine karsi da en sik kullanilan ajan metformindir. Metformin kullanimi
ile androjen diizeylerinde azalma, spontan ovulasyon hizinda artma ve ovulasyon
indliksiyonunda kullanilan klomifene artmis yanit klinik calismalarla gosterilmistir

(18). Bu calismada PKOS'lu kadinlarin %35.4’Gnln hic ila¢ kullanmadigi, %16.9’unun
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sadece metformin kullandigl, %27.7’sinin sadece oral kontraseptif kullandigl ve
%3.1’inin metformin ve oral kontraseptifi birlikte kullandigi saptanmistir (Tablo 4.4).

PKOS’da diyet tedavisi ve egzersiz gibi yasam tarzi degisiklikleri ile saglanan
agirhk kaybi tedavinin temelini olusturmaktadir (109-111). Bu arastirmada PKOS’lu
kadinlarda tani kondugu anda sadece hastalarin %30.8’ine diyet tedavisi onerildigi,
%69.2’sine ise onerilmedigi gorilmektedir. Diyet tedavisi onerilen hastalarda ise
%80’ine doktor, %20’sine ise diyetisyen tarafindan diyet onerildigi goriilmektedir.
Onerilen diyeti uygulama durumuna bakildiginda diyetisyen tarafindan diyet
onerilen hastalarin hepsinin diyetlerini uyguladiklari (%20), doktor tarafindan diyet

Onerilen hastalardan hicbirinin diyetini uygulamadigi (%80) saptanmistir. (Tablo 4.5).

5.3.Bireylerin Beslenme Aliskanliklarina iliskin Bilgiler

Bireylerin 6glin atlama durumlarina ait bilgiler Tablo 4.6’da gosterilmistir.
Buna gore PKOS’lu kadinlarin %9.2’sinin; kontrol grubundaki kadinlarin ise
%26.2’sinin 6glin atlamadig goriilmektedir. PKOS’lu kadinlarin %56.9’unun; kontrol
grubundaki kadinlarin ise %38.5’inin 6glin atladigi gorilmektedir ve aradaki fark
anlamh bulunmustur (x*=7.60, p=0.02). En ¢ok atlanan 6gin ise PKOS’lu kadinlarda
%49.2; kontrol grubunda ise %62.5 orani ile 6gle 6gini oldugu goérilmektedir.
Bireyler 6gln atlama nedeni olarak en ¢ok “canim istemedigi icin”’ secenegini
belirtmislerdir. ikinci olarak da her iki grup icin en cok gdsterilen neden “firsat
bulamadigim icin” secenegi olmustur.

Barr ve arkadaslarinin (108) yapmis oldugu calismada PKOS'lu kadinlarin
beslenme aliskanliklari degerlendirilmis ve yeme sikligi icecekler hari¢ giinde 5 kez
oldugu ve tath atistirmaliklarinin yeme sikliginin (1.6 kez/gln) tuzlu atistirmaliklari
yeme sikhgindan (0.75 kez/gun) yiksek oldugu sonucuna varilmistir. Bu ¢alismada
da benzer sonuglar bulunmus; her iki grupta bulunan bireylerin ¢ogunlugunun da 3
ana 0giln ve 2 ara 6gun tlkettigi gorulmistir. PKOS’lu kadinlarin ara 6glinlerde en
cok meyve (%60), seker, gikolata, gofret (%52.3) ve biskivi, kraker, grissini (%38.5)

tercih ettikleri goriilmektedir. Kontrol grubunda ise daha ¢cok meyve (%86.2), seker,
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cikolata, gofret (%64.6) ve kuruyemis (%63.1) tlkettikleri gorGlmastiir. Ayrica
kontrol grubundaki bireylerin ara 6glinlerde cips, kuruyemis, hamur tathsi, kek,
pasta, kurabiye, meyve veya cig sebzeleri tercih etme ylizdeleri PKOS’lu gruba goére
anlamli olarak daha yiliksektir. Ara 6glinlerde su disinda icecek tercihleri ise PKOS'lu
kadinlarda en c¢ok cay, kahve, neskafe (%64.6), ikinci sirada bitki caylari ve kola,
gazoz gibi gazli iceceklerdir (%30.8). Kontrol grubunda da ilk sirada ¢ay, kahve,
neskafe (%95.4), ikinci sirada kola, gazoz gibi gazh iceceklerdir (%49.2) ve lcgilnci
olarak da sUt, ayran ve hazir meyve sulari (%30.8) tercih edildigi goérilmektedir.
Kontrol grubundaki kadinlarin ¢ay, kahve, neskafe ve kola, gazoz tercih etme

oranlari PKOS’lu gruba gore anlamli olarak daha yliksektir (Tablo 4.7).

5.4.Bireylerin Fiziksel Aktivite Aliskanliklarina iliskin Bilgiler

Sinirh calismalarda tek basina ya da enerji kisitlamasi ile birlikte yapilan
egzersizin fitnessi, kardiyovaskiiler, hormonal, reprodiktif ve psikolojik sonuclari
iyilestirdigi gosterilmistir. Enerji kisitlamasina diizenli egzersizin eklenmesinin viicut
kompozisyonunda uzun vadede faydalari muhtemeldir. Sisman PKOS’lu kadinlarin
tedavisinde diizenli egzersizi iceren yasam tarzi degisiklikleri etkili bir strateji gibi
goriinidyor olsa da calismalardaki metodolojik sinirlamalar genelleme yapmayi
engeller. PKOS'lu kadinlar icin fayda saglayacak oOzel egzersiz kurallarinin
belirlenmesinde gelecek arastirmalara ihtiyac vardir (109). Barr ve ark. (108) yaptigi
¢alismada obez PKOS’lu kadinlarin yarisinin agirhk kaybini saglamak icin yeterli
fiziksel aktiviteyi (en az 60 dakika/glin) yapmadiklari; ancak PKOS’lu kadinlarin
biyldk kisminin (%74) saghk icin 6nerilen ginlik en az 30 dakika orta yogunlukta
fiziksel aktiviteyi yaptiklari bildirilmistir. Bu ¢alismanin sonucunda ise her iki grupta
da dizenli fiziksel aktivite, spor ya da egzersiz yapanlarin orani oldukc¢a dusliktdr.
PKOS’lu kadinlarin %26.2’sinin, kontrol grubunun %13.8’inin diizenli fiziksel aktivite,
spor ya da egzersiz yaptigl gortilmektedir. En ¢ok yapilan fiziksel aktivite yuriyus

olup (PKOS grubunda %47.1 kontrol grubunda %77.8 oraniyla) fiziksel aktivite yapan
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bireylerden ise PKOS grubunun %58.8’inin ve kontrol grubunun ise %44.4’lniin
haftada en az 5 glin 30’ar dakika fiziksel aktivite yaptigi gorilmektedir (Tablo 4.8).
Alvarez-Blasco ve ark. (49) yaptig ¢alismada PKOS'lu kadinlar ile kontrol
grubundaki kadinlar arasinda fiziksel aktivite bakimindan farkhlik bulunmamistir.
Ancak, her iki grubun da haftada 1 saate bile ulasmayan orta fiziksel aktivite ile
cogunlukla sedanter oldugu bildirilmistir. Bu calismada da bireylerin PAL degerlerine
gore fiziksel aktivite dizeyleri degerlendirilmis, PKOS’lu (1.33 * 0.06) ve kontrol
grubundaki (1.31 + 0.10) tim bireylerin sedanter oldugu gorilmistir. Ancak kontrol
grubundaki bireylerin PAL degerlerine gore fiziksel aktivite diizeylerinin PKOS’lulara
gore daha distk oldugu gorilmis ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.9).

5.5.Bireylerin Antropometrik Bulgulari

Sismanligin saptanmasinda en gecerli yontem viicutta yag miktarinin
saptanmasidir. Viicutta yag miktarini saptama yontemleri ¢esitlidir. Dlinya Saghk
Orgiiti (WHO) tarafindan énerilen BKi, Ulusal Saglik Enstitiisii (NIH) tarafindan da
benimsemistir (112). Sanchon ve arkadaslarinin (113) yaptiklari bir calismada
BKi’nin PKOS’lu kadinlarda (26.2 kg/mz) saglikh kadinlara (23.3 kg/mz) gore anlamli
olarak yiiksek oldugu goriilmistir. Bu calismada da PKOS’lu kadinlarin BKi
ortalamalari (29.9 kg/mz) kontrol grubundaki kadinlarin BKi ortalamalarindan (23.5
kg/mz) anlamli olarak yiiksektir (p=0.00) (Tablo 4.10). WHO BKi siniflamasina
bakildiginda ise PKOS’lu kadinlarin %73.8‘inin hafif sisman veya obez oldugu
gorulmustir( %29.2’sinin hafif sisman, %21.5’inin l.derece obez, %15.4’Gnin II.
derece obez ve %7.7’sinin de lll. derece obez). Kontrol grubundaki kadinlarin ise
cogunlugun zayif ya da normal oldugu (%15.4'Unln zayif, %47.7’sinin normal,
%26.2’sinin hafif sisman, %10.8'inin l.derece obez) gériilmektedir. BKi siniflamasina
gore dagilimlar gruplara gore degerlendirildiginde anlamli bir farkhlik bulunmustur

(p<0.05) (Tablo 4.11).
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Android tip sismanlk kadinlarda polikistik over sendromu, hirsutizm,
anovulasyon ve hiperandrojenizm gibi endokrin bozukluklara yol agabilmektedir.
Abdominal yag miktarini yansitan basit yontemlerden bir tanesi ve en ¢ok kullanilani
olan bel gevresi/kal¢ca cevresi oraninda payda bulunan bel gevresi degeri baslica
visseral organlar ve abdominal yag dokusunu yansitmakta, paydada yer alan kalca
cevresi 6lcimi ise adale kitlesi ve iskelet dokusundan olusmaktadir. WHO'ya gore
bel/kalga orani kadinlarda 0.85’den buyiik ise android tip sismanlik olarak kabul
edilmektedir. Son yillarda ise tek basina bel ¢evresi 6lcimi abdominal yag dagilimi
ve saghgin bozulmasinda 6nemli ve pratik bir gosterge olarak kullaniimaktadir.
Sadece bel cevresi 6lcimiine dayanan ve abdominal yag miktari bakimindan risk
taslyan hastalari belirleyecek iki kriter tanimlanmistir: uyari siniri (kadinlar igin
>80cm, erkekler icin 294cm) ve eylem sinirt (kadinlar igin >88cm, erkekler igin
>102cm) (95). Bu calismada bel cevresi oOlglimlerine gore PKOS’lu kadinlarin
%84.6'sinin, kontrol grubundaki kadinlarin ise %35.4’lGniin yliksek risk grubunda
oldugu gorulmektedir. Bel/kalgca oranlarina bakildiginda ise PKOS’lu kadinlarin
%76.9’unun, kontrol grubundaki kadinlarin ise %30.8’inin ylksek risk grubunda
oldugu gorilmektedir (p=0.00) (Tablo 4.13).

PKOS’lu hastalarin reprodiktif problemleri insilin direnci ve sonucta
hiperinsiilinemi olusmasi ile ilgilidir. Onceki c¢alismalar hiperinsiilineminin
azalmasinin androjen konsantrasyonlarinin azalttigi gosterilmistir. Agirlik kaybi da
androjen konsantrasyonunu azaltmada ve ovulasyonun dizeltilmesinde en iyi
bilinen yoldur (114). Crosignani ve arkadaslari (115) obez PKOS’lu kadinlarda
kontrolli dustuk kalorili diyet ve egzersiz ile agirlik kaybinin antropometrik
Olglimlerinin iyilesmesinin ovaryan volimi ve mikrofolikil sayisini azalttigl ve
spontan gebelikle sonuclanan yumurtalama donglsini dizelttigi gosterilmistir
(114).

PKOS'da agirlik kaybi ve egzersizi iceren yasam tarzi degisikligi adipoz
dokunun azalmasi ve insilin hassasiyetinin iyilesmesini saglar. Yine PKOS’lu
kadinlarda yapilan kiiglik kohort ¢alismalarinda iimh agirlik kaybi (%2-5) reproduiktif

ve metabolik fonksiyonda iyilesme gostermistir (110). Bu ¢alismada son 6 aydaki
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vicut agirhgr degisimlerine bakildiginda PKOS'lu kadinlarin %64.6’sinin, kontrol
grubundaki kadinlarin ise %47.7’sinin vicut agirhginda artis, PKOS’lu kadinlarin
%16.9’unun, kontrol grubundaki kadinlarin %12.3’Unin vicut agirliginda azalma
oldugu gorilmektedir (p<0.05) (Tablo 4.12). PKOS’lu kadinlarda gozlenen viicut
agirhgindaki artisin bireylerin sadece % 30.8’inin diyet programina yonlendirilmesi
ve bunlarin  %80’inin  verilen diyeti uygulamamalarindan kaynaklandigi

duslintimektedir.

5.6.Bireylerin Beslenme Durumunun Degerlendirilmesi

Yanlis beslenme aliskanliklari ve beslenme oykisu ile PKOS arasindaki iligki
etraflica c¢alisimamistir ve erisilebilen veriler yetersiz ve cgeliskilidir. Birgok
arastirmaci ginliik enerji aliminin ve diyet kompozisyonlarinin PKOS’lu ve kontrol
grubu kadinlarda, spesifik besin 6geleri ve besin kategorileri ya da kadinlar arasinda
alt gruplarla iliskili kiglik farkhliklara ragmen degisiklik géstermedigi sonucunu
bulmuslardir (48,116-118). Altieri ve arkadaslarinin (119) PKOS'lu ve saglikli kadinlar
Uzerinde vyaptiklari calismada PKOS’lu kadinlarin yagdan gelen enerji ylzdesinin
daha duislik olmasi ve posa tiketiminin daha yliksek olmasi disinda enerji ve makro
besin alimlari arasinda fark gorilmemistir. PKOS’lu ve kontrol grubundaki makro
besin ogelerinin ahim yuzdeleriyle ilgili Barr ve ark. (120), PKOS’lu zayif hastalarda
zayif kontrol grubu bireylerle karsilastirildiginda CHO’dan gelen enerji yizdesinin
onemli derecede daha distik, yagdan gelen enerji ylizdesinin 6nemli derecede daha
yuksek oldugunu, ancak obez/asiri kilolu PKOS’lu hastalarla kontrol grubu arasinda
onemli bir fark olmadigini gostermistir. Ayrica Wright ve ark. (116) PKOS'lu
kadinlarin kontrol grubundan daha yiiksek BKi’ye sahip olmasina ragmen makro
besin 6gelerinin alimi arasinda fark olmadigini, ancak PKOS’lu zayif kadinlarin PKOS
olmayan zayif kadinlardan 6nemli derecede daha diisiik enerji alimina sahip
oldugunu bulmustur. Tsai ve ark. (121) Tayvanh PKOS’lu kadinlarin PKOS’la ilgili
olmayan infertiliteyle karsilastirildiginda daha distk enerji ve CHO ve daha yiksek

yag tukettiklerini rapor etmislerdir. PKOS’lu grubun ortalama BKi’si kontrol
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grubundan daha yiksek oldugu ve muhtemelen PKOS’lu kadinlarin agirlik kaybi
amaciyla enerji ve CHO aliminin azalttig sonucunu ileri sirmislerdir. Ancak farkli
Ulkeler arasindaki etnik kokenin yani sira farkli diyet aligkanhklarinin da galismalarda
farkhliklara yol acgabileceginden dolayr bu verinin ¢ok dikkatle yorumlanmasi
sonucuna varilmistir (9,121). Bu ¢alismada da benzer olarak PKOS’lu kadinlar ile
kontrol grubundaki saglkli kadinlarin enerji alimlari arasinda fark yoktur. Makro
besin 6gelerinden total yaglardan ve doymus yaglardan saglanan enerji ylzdeleri ve
bireylerin diyetlerinde tlikettikleri doymus yag asidi miktarlari PKOS’lu kadinlarda
kontrol grubuna gore anlamh olarak daha ylksek bulunmustur (p<0.05). CHO alim
miktari, CHO’dan gelen enerji %'si ile ¢oziinlr ve ¢oziinmez posa alim miktarlari ise
kontrol grubunda daha yiksek bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.14). Bu durum,
PKOS’lu grupta kontrol grubuna gore sismanligin daha yiksek gorilmesi sebebiyle
PKOS’lu kadinlarin agirlik kaybi amaciyla CHO tiketiminden kaginmalarindan

kaynaklanmis olabilir.

PKOS’da artmis doymus yag ve total enerji alimi- obezite ve insilin direnci
iliskisinde rol oynar (49). Bu calismada PKOS ve kontrol grubunda enerji alimlar
arasinda istatistiksel agcidan dnemli fark olmamasina ragmen doymus yag aliminin
PKOS’lu kadinlarda daha yiiksek oldugu saptanmistir (p<0.05). PKOS’lu kadinlarda
kontrol grubuna gore yagdan gelen enerji yizdesi de daha yuksek bulunmustur.
Yiksek doymus yag alimi, insilin direnci gelisimine katki saglamaktadir ve buna
karsihk doymus yag asitlerinin yerine MUFA'nin  (tekli doymamis yag asitleri)
eklenmesi insiilin duyarlihgini gelistirmektedir. ideal bir diyet icin son &neriler total
enerjinin %55-60"1 CHO'lar, %15’i proteinler ve % 30’dan azini yaglarin olusturmasi,
doymus ve ¢oklu doymamis yag asitlerinin total enerjinin %10’undan az ve trans yag
asitlerinin total enerjinin %0.5’inden az olmasi gerektigi yoniindedir (49). Bu
¢alismanin sonuclarina gore PKOS’lu kadinlarda doymus yag asitlerinden saglanan
enerji total enerjinin %10’undan fazladir (PKOS’lu grupta %10.8; kontrol grubunda
ise %8.7). Kontrol grubundaki kadinlarda total yag alimi ¢ogunlukla tekli doymamis
yag asitlerinin alimina bagh olarak artmistir, doymus yag asitlerinin alimi ise

onerildigi gibi total enerjinin %10’undan azdir (%8.7) (Tablo 4.14).
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Alvarez-Blasco ve ark. (49) yaptigi galismada PKOS’lu kadinlarla kontrol
grubundaki kadinlar arasinda fark olmaksizin, diyabet riskini azaltan insilin
hassasiyetinin korunmasina katki saglayan kalsiyum, D vitamini ve magnezyumun
yeterli alindigini belirtmislerdir. Bu ¢alismada ise her iki grup icin de kalsiyum alimi
yetersiz, Mg alimi yeterli bulunmus ancak kontrol grubunda Mg alimi PKOS grubuna
gore anlamh olarak daha yuksek bulunmustur (p<0.05). Demir, potasyum, C
vitamini, B; vitamini, folik asit alimlarinin ise kontrol grubunda PKOS’lu gruba gore
daha yilksek oldugu gorilmustir. By, vitamini aliminin ise PKOS’lu kadinlarda
kontrol grubundaki kadinlara goére daha yiksek oldugu goriilmistir (Tablo 4.15). Bu
durumun, PKOS’lu gruptaki karaciger tiketiminin yliksek olmasindan kaynaklanmig

olabilecegi diistinilmektedir.

Bireylerin Onerilere goére enerji ve besin ogelerini karsilama ylzdelerine
bakildiginda eneriji, protein, posa, C, B; vitaminleri, folik asit, magnezyum ve demir
gereksinmesini karsilama ylizdesinin PKOS’lu gruba kiyasla kontrol grubunda anlamli
olarak daha yiksek oldugu gortlmustir (p<0.05). Bj, vitamini gereksinmesini
karsilama ylizdesinin kontrol grubuna kiyasla PKOS’lu grupta anlamh olarak arttig

gorilmastir (p<0.05) (Tablo 4.16).

Besinlerdeki karbonhidratlarin hepsi kan glikoz dlizeyine ayni etkiyi
gdstermez. Disiik Gi ve GY iceren besinlerin glisemik cevap lizerinde olumlu etkileri
oldugu bircok calismada gosterilmistir (81,122). Calismaya katilan PKOS’lu kadinlarin
%93.8’inin, kontrol grubundaki kadinlarin %100’iiniin diyetlerinin Gi ortalamasi
70’den kiclk bulunmustur. Diyet GY degerlerine bakildiginda ise PKOS’lu kadinlarin
%55.4’tnun, kontrol grubundaki kadinlarin %84.6’sinin diyetlerinin GY ortalamasi
120’den biiyiik bulunmustur. Gruplar arasinda ortalama Gi degerlerinde istatistiksel
acidan bir fark goézlenmezken (p>0.05); kontrol grubunun ortalama GY degeri
PKOS’lu gruba gore daha yliksek (PKOS: 136.2 + 52.9 ve kontrol: 156.4 + 40.2)
bulunmustur ve aradaki fark istatistiksel acidan anlamhdir (p<0.05). Her iki grubun

diyet Gi degerleri arasinda fark bulunmamasina ragmen hasta grupta CHO alim
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miktarinin daha duisik olmasi, diyet glisemik yikin kontrol grubuna gore daha

disik olmasini agiklayabilmektedir (Tablo 4.17).

Calismaya katilan bireyler, diyet glisemik yik degerlerine gére makro besin
Ogelerini ortalama tiketim durumlari degerlendirildiginde; PKOS’lu kadinlarda
ortalama GY degeri 120’nin altinda olanlarda, 120 ve Uizerinde olanlara gore
enerjinin proteinden, yagdan, doymus yagdan ve tekli doymamis yaglardan saglanan
oranlarinin daha yiliksek oldugu gorilmistir (p<0.05). Kontrol grubunda ortalama
GY degeri 120’nin altinda olanlarda, 120 ve Uzerinde olanlara gore enerjinin ¢oklu
doymamis yaglardan gelen yizdesi daha yliksekken; enerji, CHO, protein, yag,
doymus yag, tekli doymamis yag, ¢6zlinir ve ¢ézlinmez posa tiketim miktarlari ise

daha distktir (p<0.05) (Tablo 4.18).

Hem PKOS’lu hem de kontrol grubu kadinlarda yiksek glisemik indeks
tiketenlerde total enerji alimi ve gilinlik adim sayisindan bagimsiz olarak daha
yiiksek BKi ve bel cevresine sahiptir. Farkli yazarlar, yiiksek glisemik yaniti saglayan
CHO’dan zengin besinleri diizenli tiketmenin obezite riskini artirdigini géstermistir
(9,93,123,124). Ancak yetiskinler {izerinde diyet Gi ve GY ile sismanlik iliskisini
arastirmak igin yapilan epidemiyolojik ¢alismalarin bazilarinda pozitif (125-132),
bazilarinda negatif (128,129,131,133-135) iliski bulunmus ya da herhangi bir iliski
bulunmamistir (127,130-133,136-138). Bu heterojen sonuclarin besin tiiketimindeki
kaltarel farkhhklardan kaynaklaniyor olabilecegi distnilmektedir (139). Bu
calismada ise calismaya katilan bireylerin tamamina yakininda diyet Gi ortalamasi
70’den kiictik oldugundan (PKOS grubunun %93.8’i ve kontrol grubunun %100’0)
gruplarin diyetlerinin glisemik indeks siniflamasina gére antropometrik 6l¢timleri
degerlendirilememistir. PKOS grubundaki kadinlardan diyetlerinin glisemik yika
120’nin altinda olanlarin BKi, bel cevresi ve bel/kalga oraninin diyetlerinin glisemik
yiki 120’nin Ustiinde olanlara gére daha yiiksek bulunmustur; ayrica BKi ve bel
cevresi arasindaki fark anlamhdir (p<0.05). Kontrol grubunda ise diyetlerinin
glisemik yiikii 120’nin altinda olanlarin BKi, bel cevresi dlciimlerinin diyetlerinin

glisemik ylikd 120'nin Ustinde olanlara gbére daha ylksek bulunmustur ancak
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aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). Kontrol grubunu
olusturan kadinlarin diyetlerinin glisemik yiik degerlerine gore bel/kalga oranlarinda

da istatistiksel agidan 6nemli bir fark gézlenmemistir (p>0.05) (Tablo4.19).

Mendez ve ark. (133) yetiskinler lGzerinde yaptigi calismada bireylerin diyet
Gi ve GY degerlerine gore fiziksel aktivite diizeylerine bakilmis; yiiksek Gi’li diyet
tiketenlerde fiziksel aktivite diizeyi daha disik bulunmus, yliksek GY’li diyet
tiketenlerde ise fiziksel aktivite diizeyi daha yliksek bulunmustur. Bu ¢alismada ise
gruplarin diyet glisemik indeks ve glisemik ylik degerleri, antropometrik él¢timleri ve
PAL degerleri arasindaki korelasyona bakilmis, her iki grup icin de diyet Gi ile
herhangi bir parametre arasinda iliski bulunamamistir. Diyet GY ile antropometrik
Olcimler arasinda da iki grup igin iliski bulunamamis, diyet GY ile PAL degeri
arasinda istatistiksel olarak 6nemli, negatif iliski bulunmustur (r=-0.32 p=0.01)

(Tablo 4.20).
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6. SONUCLAR

10.

Arastirmaya katilan PKOS'lu kadinlarin yas ortalamasi 26.5 + 7.4 yil, kontrol
grubundaki kadinlarin yas ortalamasi 26.5 + 8.9 yildir (Tablo 4.1).

Egitim durumuna gére hem PKOS’lu hem de kontrol grubundaki kadinlarin
cogunlugu (%43.1 ve %41.5) lise mezunudur (Tablo 4.2).

Meslek durumuna goére PKOS’lu kadinlarin %33.8’i ¢alisirken, %33.8’i 6grenci
ve %32.3’U ev hanimidir. Kontrol grubunda ise kadinlarin %12.4’(i galisirken,
%53.8’i 6grenci ve %32.3’U ev hanimidir (Tablo 4.2).

PKOS’lu kadinlarin %73.8’i, kontrol grubundakilerin ise %78.5’i sigara
kullanmamaktadir (Tablo 4.2).

Arastirmaya katilan bireylerin toplam egitim stiresi PKOS’lu kadinlarda 12.3 +
3.6 yil; kontrol grubunda ise 10.6 + 3.8 yildir.

PKOS’lu kadinlarda hi¢ gebe kalmayan kadinlarin oranini (%73.8) kontrol
grubundan (%64.6) daha yuksektir. Dogum sayisi oranlarinin ise PKOS
grubunda (%21.5) kontrol grubundan daha distktiir (%33.8). Distik yapan
kadinlarin orani ise iki grup icin de aynidir (%18.5) (Tablo 4.3).

PKOS olma siresi PKOS’lu kadinlarin %38.5’i igin 0-1 yildir. PKOS olma siiresi
en fazla 15 yildir (Tablo 4.4).

Gahsmaya katilan PKOS’lu kadinlarin %16.9’u ayda 1, %7.7’si 2 ayda 1,
%26.2'si 3 ayda 1, %18.5’i 6 ayda 1, %20’si yilda 1 kontrole gitmekte, %10.8’i
ise kontrollere gitmemektedir (Tablo 4.4).

Calismaya katilan hastalarda en cok goriilen semptom adet diizensizligi
(%87.7), sismanhk (%75.4), tlylenme (%60) ve hormon dengesizligidir
(%55.4) (Tablo 4.4).

GCahsmaya katilan PKOS’lu kadinlarin %16.9’'u metformin, %27.7’si oral
kontraseptif, %3.1'i ise hem metformin hem de oral kontraseptif

kullanmaktadir (Tablo 4.4).
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PKOS’lu kadinlara PKOS tanisi kondugu anda hastalarin sadece %30.8’ine
diyet ve beslenme tedavisi dnerilmistir. Bireylerin %80’ine doktor, %20’sine
ise diyetisyen tarafindan diyet 6nerilmistir (Tablo 4.5).

PKOS’lu kadinlarin %56.9’u; kontrol grubundaki kadinlarin ise %38.5’i 6gun
atlamaktadir. Her iki grup icin de en ¢ok atlanan 6glin (PKOS’lu kadinlarda
%49.2; kontrol grubunda % 62.5) 6gle 6glinl; 6glin atlama nedeni olarak ise
“canim istemedigi icin” ve “firsat bulamadigim icin”’ secenekleridir (Tablo
4.6).

3 ana 6gln tiiketimi kontrol grubunda PKOS’lu gruba kiyasla daha ytksektir.
PKOS’lu kadinlarin %52.3’(, kontrol grubundaki kadinlarin ise %70.8’i 3 ana
ogun tiketmektedir (Tablo 4.7).

PKOS grubunun %7.7’si ve kontrol grubunun %4.6’si hi¢ ara 0gln
yapmamaktadir. PKOS’lu  hastalarin = %50.8; kontrol grubunun ise
%63.1oraninda ¢ogunlukla 2 ara 6glin tikettigi gorilmektedir. Her iki grup
icin de ara 6gunlerde en ¢ok meyve veya c¢ig sebzeler, seker, gikolata ve
gofret tercih etmektedir. Ara 6glinde tercih edilen icecekler ise su, cay,
kahve, neskafedir (Tablo 4.7).

PKOS’lu kadinlarin %73.8’inin kontrol grubunun ise %86.2’sinin duzenli
fiziksel aktivite, spor ya da egzersiz yapmamaktadir. En ¢ok yapilan fiziksel
aktivite PKOS grubunda %47.1 kontrol grubunda %77.8 oraniyla yuriyustur.
Fiziksel aktivite yapan bireylerin ise PKOS grubunun %58.8’i ve kontrol
grubunun ise %44.4’G haftada en az 5 gin 30’ar dakika fiziksel aktivite
yapmaktadir (Tablo 4.8).

Cahsmaya katilan PKOS’lu (PAL=1.33 * 0.06) ve kontrol grubundaki
(PAL=1.31 + 0.10) tim bireyler sedanterdir (Tablo 4.9).

Calismaya katilan PKOS’lu kadinlarin BKi ortalamalari (29.9 kg/mz) kontrol
grubundaki kadinlarin BKi ortalamalarindan (23.5 kg/m?) anlamli olarak

yuksektir (p=0.00) (Tablo 4.10).
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WHO BKi siniflamasina gére PKOS’lu kadinlarin %73.8 hafif sisman veya
obezdir (%29.2’sinin hafif sisman, %21.5'inin l.derece obez, %15.4’lniin Il.
derece obez ve %7.7’sinin de lll. derece obez) (Tablo 4.11).

Kontrol grubundaki kadinlarin ise ¢cogunlugu zayif ya da normal BKi (%15.40
zayif, %47.7’si normal, %26.2’si hafif sisman, %10.8’i I.derece obez) sinifina
girmektedir (Tablo 4.11).

BKi siniflamasina gore dagilimlar gruplara goére degerlendirildiginde
istatistiksel agidan 6nemli derecede fark oldugu saptanmistir (p<0.05) (Tablo
4.11).

Calismaya katilanlarin bel cevresi Olcimlerine goére PKOS’lu kadinlarin
%84.6's1, kontrol grubundaki kadinlarin ise %35.4’U ylksek risk grubundadir
(p=0.00) (Tablo 4.13).

Calismaya katilanlarin bel/kalgca oranlarina gére PKOS’lu kadinlarin %76.9u,
kontrol grubundaki kadinlarin ise %30.8’i ylksek risk grubunda oldugu
gorilmektedir (p=0.00) (Tablo 4.13).

Calismaya katilan PKOS’lu kadinlarin  %64.6’sinin, kontrol grubundaki
kadinlarin ise %47.7’sinin vicut agirhginda artig; PKOS’lu kadinlarin
%16.9’unun, kontrol grubundaki kadinlarin %12.3’Gnun vicut agirhginda
azalma olmustur (p<0.05) (Tablo 4.12).

Son 6 aydaki agirlikta artma miktari PKOS grubunda 5.9 + 4.8 kg ve kontrol
grubunda ise 4.1 + 2.8 kg'dir ve gruplar arasindaki fark anlamhdir (p<0.05)
(Tablo 4.12).

Gahsmaya katilan PKOS’lu kadinlar glinliik ortalama 1732.7 + 474.0 kkal ve
kontrol grubundaki kadinlar 1854.4 + 452.8 kkal enerji almaktadir (Tablo
4.14).

Enerjinin protein, yag ve karbonhidrattan saglanan oranlari PKOS grubundaki
bireyler icin sirasiyla %12.7, %36.0, %51.4 ‘tir (Tablo 4.14).

Enerjinin protein, yag ve karbonhidrattan saglanan oranlari kontrol

grubundaki bireyler igin sirasiyla %12.1, %32.4, %55.5’tir (Tablo 4.14).
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Calismaya katilan her iki grup icin enerjinin yagdan ve karbonhidrattan
saglanan orani, bireylerin diyetlerinde tukettikleri karbonhidrat miktarlari
arasinda istatistiksel agidan fark anlamli bulunmustur (p<0.05).

Cahsmaya katilan PKOS’lu kadinlar ile kontrol grubundaki saglikl kadinlarin
enerji alimlari arasinda fark yoktur.

Makro besin 6gelerinden doymus yag asidi, yagdan gelen enerji %’si PKOS'lu
kadinlarda kontrol grubuna goére anlamli olarak daha yiksek bulunmustur
(p<0.05).

CHO alim miktari, CHO’dan gelen enerji %'si ve posa alim miktarlari kontrol
grubunda istatistiksel acidan anlamli olarak daha yiksek bulunmustur
(p<0.05).

Doymus yag alimi ve yagdan gelen enerji ylzdesi PKOS’lu kadinlarda
istatistiksel agcidan anlamli olarak daha yuksektir (p<0.05).

Calismaya katilan PKOS’lu kadinlarda doymus yag asidi total enerjinin
%10’undan fazladir (PKOS’lu grupta %10.8; kontrol grubunda ise %8.7)
(Tablo 4.14).

Calismaya katilan kontrol grubundaki kadinlarda total yag alimi ¢ogunlukla
tekli doymamis yag asitlerinin alimina bagh olarak artmistir, doymus yag
asitlerinin alimi ise tavsiye edilen gibi total enerjinin %10’undan azdir (%8.7).
Calismaya katilan PKOS’lu ve kontrol grubundaki kadinlarin, mikro besin
Ogelerinden magnezyum, demir, potasyum, karoten, C, B, By, vitaminleri ve
folik asit alimlari arasinda istatistiksel acidan anlamli fark bulunmustur
(p<0.05) (Tablo 4.15).

Calismadaki her iki grup icin de kalsiyum alimi yetersiz, Mg alimi yeterlidir.
Ancak kontrol grubunda Mg alimi PKOS grubuna gére anlamh olarak daha
yuksek bulunmustur (p<0.05). Demir, potasyum, C vitamini, B; vitamini, folik
asit alimlarinin ise kontrol grubunda PKOS’lu gruba gore daha yliksektir. B,
ve By, vitamini alimlarinin ise PKOS’lu kadinlarda kontrol grubundaki

kadinlara gore daha yuksektir (Tablo 4.15).
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Calismaya katilan bireylerin enerji, protein, posa, C, B; vitaminleri, folik asit,
magnezyum ve demir gereksinmesini karsilama ylzdesi PKOS’lu gruba
kiyasla kontrol grubunda istatistiksel acidan anlamh olarak daha yiiksektir
(p<0.05). By, vitamini gereksinmesini karsilama yilizdesi kontrol grubuna
kiyasla PKOS’lu grupta istatistiksel acidan anlamli olarak daha ylksektir
(p<0.05). (Tablo 4.16).

Bireylerin Onerilen degerlere gbre glnliik enerji, protein, posa, C, B;
vitaminleri, folik asit, magnezyum ve demir gereksinmesini karsilama yuzdesi
PKOS’lu gruba kiyasla kontrol grubunda anlamh olarak daha yiksektir
(p<0.05). Bireylerin onerilen degerlere gbre B, vitamini gereksinmesini
karsilama yizdesi kontrol grubuna kiyasla PKOS’lu grupta anlamh olarak
daha yuksektir (p<0.05). (Tablo 4.16).

PKOS grubundaki kadinlarin diyetlerinin glisemik indeks degeri 59.6 + 8.0 ve
kontrol grubunun ise 59.7 + 4.6 oldugu gorilmdistir (Tablo 4.17).

PKOS’lu grupta sadece 4 kadinda diyet glisemik indeksi 70’in lzerindedir.
PKOS grubunun %93.8’inin ve kontrol grubunun tamaminda bireylerin diyet
glisemik indeksi 70’in altindadir (Tablo 4.17).

Diyet glisemik yik ortalamalari ise PKOS’lu kadinlarda 136.2 + 52.9 ve
kontrol grubunda 156.4 + 40.2‘dir ve aradaki fark anlaml bulunmustur
(p<0.05) (Tablo 4.17).

PKOS grubunun % 55.4’i ve kontrol grubunun %84.6’sinin glisemik yuki
120’nin Ustindedir (Tablo 4.17).

Gruplar arasinda ortalama Gi degerlerinde istatistiksel acidan bir fark
gozlenmemistir (p>0.05).

Gruplar arasinda ortalama GY degerlerinde istatistiksel acidan 6nemli bir
fark gozlenmistir (p<0.05). Kontrol grubundaki kadinlarin ortalama GY degeri
PKOS’lu kadinlardan daha yliksektir.

PKOS’lu kadinlarda ortalama GY degeri 120’nin altinda olanlar ginlik
ortalama 1389.5 + 324.5 kkal ve GY degeri 120 ve Uzerinde olanlar giinlik
ortalama 2009.1 + 387.7 kkal enerji almaktadir. (Tablo 4.18).
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PKOS’lu kadinlarda ortalama GY degeri 120’nin altinda olanlarda enerjinin
%14’ protein, %38.4’U yag ve %47.6’si CHO’lardan saglanmaktadir. Diyet
yag Orlntlsline gore enerjinin %11.7’si doymus yaglardan, %14.4’G tekli
doymamis yaglardan ve %9.8’i coklu doymamis yaglardan saglanmaktadir.
(Tablo 4.18).

PKOS’lu grupta ortalama GY degeri 120 ve Uzerinde olanlarda enerjinin
%11.6’s1 protein, %34’ yag ve %54.4’G CHO’dan saglanmaktadir. Diyet yag
orlintlisiine gore enerjinin %10’u doymus yaglardan, %11.5’i tekli doymamis
yaglardan ve %10.1'i ¢oklu doymamis yaglardan saglanmaktadir. (Tablo
4.18).

PKOS’lu kadinlarda ortalama GY degeri 120’nin altinda olanlarda, 120 ve
Uzerinde olanlara gore ortalama enerji aliminin ve enerjinin CHO’dan
saglanan orani daha dusik; enerjinin proteinden, yagdan, doymus yaglardan
ve tekli doymamis yaglardan saglanan oranlari ise daha yliksektir (p<0.05).
Cozunur ve ¢bziinmez posa tiuketimlerinde istatistiksel olarak anlamali bir
fark yoktur (p>0.05). (Tablo 4.18).

Kontrol grubunda ortalama GY degeri 120'nin altinda olanlar ginlik
ortalama 1256.6 + 483.2 kkal ve GY degeri 120 ve Uzerinde olanlar glinlik
ortalama 1963.1 + 354.7 kkal enerji almaktadir. (Tablo 4.18).

Kontrol grubunda ortalama GY degeri 120’nin altinda olanlarda enerjinin
%12.6's1 protein, %33.7’si yag ve %53.6’si CHO'lardan saglanmaktadir. Diyet
yag oOrlntlsine gore enerjinin %8.7’si doymus yaglardan, %11.3’G tekli
doymamis yaglardan ve %11.4’G coklu doymamis yaglardan saglanmaktadir.
(Tablo 4.18).

Kontrol grubunda ortalama GY degeri 120 ve (zerinde olanlarda enerjinin
%12.1’i protein, %32.1’i yag ve %55.9’u CHO’lardan saglanmaktadir. Diyet
yag orlntlsine gore enerjinin %8.6’st doymus yaglardan, %12.2’si tekli
doymamis yaglardan ve %9.2’si coklu doymamis yaglardan saglanmaktadir.

(Tablo 4.18).
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Kontrol grubunda ortalama GY degeri 120’nin altinda olanlarda, 120 ve
Uzerinde olanlara gore enerjinin ¢oklu doymamis yaglardan gelen yizdesi
daha yuksekken; enerji, CHO, protein, yag, doymus yag, tekli doymamis yag,
¢ozunir ve ¢oziinmez posa tiiketim miktarlar ise daha disuktir (p<0.05)

(Tablo 4.18).

Gi ortalamasi 70’en kiiciik ve biiyiik olan PKOS'lu ve kontrol grubundaki
kadinlarin antropometrik O6lciimleri arasinda istatistiksel agidan 6nemli
derecede bir fark olup olmadigi sayi yetersiz oldugu i¢in saptanamamistir.

GY ortalamalari 120’den kiiciik ve biiyiikk olan PKOS’lu kadinlarda BKi, bel
cevresi ve bel/kalca oraninin istatistiksel agidan 6nemli derecede farkh
oldugu gozlenmistir (Tablo 4.19).

PKOS grubundaki kadinlardan diyetlerinin glisemik yikd 120’nin altinda
olanlarin BKi, bel cevresi ve bel/kalca oraninin diyetlerinin glisemik yiiki
120’nin Ustlinde olanlara gore daha yilksektir (Tablo 4.19).

GY ortalamasi 120’den kiiclik ve bilylk olan kontrol grubu kadinlarin
antropometrik Olciimleri arasinda istatistiksel acidan onemli bir fark

saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.19).

Hasta ve kontrol grubu icin diyet Gi ve GY ile antropometrik 6lgiimler
arasinda bir iliski bulunamamistir. Ancak PKOS’lu grupta PAL degeri ile diyet
GY arasinda istatistiksel olarak énemli, negatif iliski bulunmustur (r= -0.32

p=0.01) (Tablo 4.20)
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7. ONERILER

Bu calismada PKOS'lu bireylerde BKi, bel cevresi, bel/kalca orani gibi
obezitenin belirlenmesinde kullanilan antropometrik 6lgiimlerin oldukga yulksek
oldugu bulunmustur. PKOS’da diyetin Gi ile obezite arasinda iliski bulunamamustir.

PKOS’da diyetin GY ile obezite arasinda ise negatif iliski bulunmusgtur.

PKOS’da obezite, hiperandrojenizm, hiperinsilineminin yani sira infertilite,
tip 2 diyabet, kardiyovaskiiler hastalik ve endometriyum kanseri gibi uzun dénem
saglk sorunlari da gorilebilir. PKOS’lu kadinlarda 6zellikle santral obezite sik gorulir
ve obezite PKOS semptomlarini daha da koétilestirmektedir. PKOS’lu hastalarda kilo
kaybinin  saglanmasi, insllin  hassasiyetinin  artirilmasi, menstiirasyonun
diizenlenmesi ve treme fonksiyonlarinin iyilesmesinde etkili bir tedavi yontemdir.
Agirhk yonetimi kapsaminda yeterli ve dengeli beslenme, dogru besin sec¢imi ve
egzersiz aliskanliklarinin  kazandirilmasi yoninden bireylerin bilinglendirilmesi
gerekmektedir. Bunun icin de multidisipliner bir tedavi yaklasimiyla PKOS tanisi
konuldugu andan itibaren diyetisyenler tarafindan bireylerin beslenme durumlarinin
degerlendirilmesi, saglikh beslenme aliskanliklarinin kazandirilmasi ve fiziksel
aktivitenin arttirilmasi yoninde bireylere egitimler verilerek yasam tarzi degisikligi
konusunda desteklenmesi ve diizenli izlenmesi PKOS’un tedavisinde biylik énem

tasimaktadir.
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EK.1.

POLIKiSTiK OVER SENDROMU OLAN KADINLARIN DIiYET GLISEMiK iNDEKSi VE YUKU iLE
OBEZITE ARASINDAKI iLiSKININ BELIRLENMESI

ANKET FORMU
ANKET NO: TARIH:
I.  GENELBILGILER

1. Adi-Soyad::

2. Yasiniz: ... yil

3. Medeni Durumunuz : 1. Evli 2. Bekar, bosanmis, dul

4. Egitim Durumunuz : 1.0kur-yazar degil 2.Okur-yazar 3.ilkokul mezunu 4.Ortaokul
mezunu 5.Lise mezunu 6.0n lisans mezunu 7.Lisans mezunu  8.Lisansiisti (yiiksek
lisans/doktora)

5. Toplam egitim siresi: ........yll

6. Meslek:1.Ev hanimi 2.Memur 3.is¢i 4.Serbest meslek 5.Ucretli 6.issiz 7.Emekli
8.0grenci 9.Diger (....c..........)

7. Cocugunuzvarmi?: 1.Hayir 2.Evet(...) cocugum var

8. Gebelik sayiniz:

9. Dogum sayiniz:

10. Duslik sayiniz:

11. Sigara kullaniyor musunuz? 1)Hayir 2)Biraktim 3)Evet...........adet/glin

Il.  SAGLIK DURUMLARINA iLiSKiN BiLGILER
1. Doktor tarafindan teshisi konulmus Polikistik over sendromunuz var mi? (Cevabiniz
hayir ise 6. Soruya geginiz.)
1)Hayir 2)Evet
2. Doktor tarafindan teshisi konmus Polikistik over sendromu (PKOS) disinda herhangi
bir hastaliginiz var mi? (Birden fazla sikki isaretleyebilirsiniz.)

1. Hayirr

2. Sismanlik

3. Kalp-damar hastaliklar
4. Seker hastalig

5. Yiksek tansiyon

6. Diger (belirtiniz) .....ccccoeeeunne.e
3. PKOS olma siiresi............ (yil) Tarih:...../ooof ...
4. PKOS kontroli icin ne siklikla hastaneye gidiyorsunuz?
1)Ayda bir 2)iki ayda bir 3)Ug ayda bir4)Alti ayda bir 5)Yilda bir 6)Diger............
5. Asagidaki PKOS semptomlarindan hangisi sizde bulunmaktadir?
1. Tiylenme 2. Kisirlilk  3.Adet diizensizligi 4. Sismanlik 5.Akne-Sivilce 6.Sa¢
Dokilmesi  7.insiilin Direnci  8.Hormon Dengesizligi 9.Yorgunluk 10.Depresyon
6. Sirekli olarak kullandiginiz bir ilag var mi?
1)Hayir 2)Evet......oenne..
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Son 6 aydir agirliginizda bir farklilik oldu mu?
1)Hayir 2)Evet.......... Kg arttim/...........Kg azaldim

BESLENME ALISKANLIKLARINA iLiSKiN BIiLGILER

PKOS tanisi kondugu anda diyet ve beslenme tedavisi 6nerildi mi?  1)Hayir 2)Evet
Cevabiniz evet ise kim 6nerdi? 1)Diyetisyen 2)Doktor 3)Hemsire 5)Diger......
Onerilen diyetin enerjisi...........cccu..... kcal/glin

Diyetinizi ne kadar slire uyguladiniz ?........cccoecvveieiniiiene e,

Su an uyguladiginiz diyet veya beslenme tedavisi var mi?  1)Hayir  2)Evet

5. Soruya cevabiniz evet ise kim 6nerdi? 1)Diyetisyen 2)Doktor 3)Hemsire 4)Diger...
Glinde kag 6glin yemek yiyorsunuz? 1).......... Ana 2)..........Ara

Ogiin atlar misiniz?  1)Hayir 2)Evet 3)Bazen

Hangi 6gunu genellikle atlarsiniz?

1)Sabah 2)Kusluk 3)Oglen 4)ikindi 5)Aksam 6)Gece

. Ogiin atlama nedeniniz nedir?

1)Zayiflamak igin

2)Canim istemedigi icin
3)Unuttugum igin

4)Firsat bulamadigim igin
5)Ekonomik nedenlerden dolayi

Ara 6glnlerde hangi tir yiyecekleri tercih edersiniz? (Birden fazla secenek
isaretleyebilirsiniz.)

1.Sandvig, tost, pogaca 2.Biskivi, kraker, grisini 3. Cips  4.Seker, ¢ikolata,
gofret 5.Meyve veya ¢ig sebzeler 6. Hamur tatlisi 7. Sttlt tath 8. Kek, pasta,
kurabiye 9.Kuruyemis 10.Gozleme, borek vb. 11.Yogurt 12.Diger (belirtiniz).......
Ara 6glinlerde hangi tir icecekleri tercih edersiniz? (Birden fazla segenek
isaretleyebilirsiniz.)

1.Su 2.Kola, gazoz 3.Hazir meyve sulari 4. Aromali soguk ¢aylar 5.Sit,ayran
6.Cay, kahve, neskafe 7.Bitki caylari 8.Maden suyu, soda 9.Diger (belirtiniz).........
Alkol kullaniyor musunuz? 1)Hayir 2)Evet 3)Biraktim

13. Soruya cevabiniz evet ise; daha ¢ok ne tiir alkollii igecek tiiketirsiniz?

Tir: 1.Bira 2.Sarap 3.Raki 4.Votka 5. Diger (belirtiniz)..................

Sikhk: 1. Her giin 2. Haftada 1-2 3. Haftada 3-5 4. 15glinde1 5.Ayda1l 6. Yildal
Miktar: ...................bardak/kadeh/kutu/sise

FiZIKSEL AKTIVITE ALISKANLIKLARINA iLiSKiN BILGILER

Duzenli olarak fiziksel aktivite/egzersiz/spor yapiyor musunuz?

1.Hayir 2.Evet

Cevabiniz evet ise fiziksel aktivite yapiyorsaniz hangi aktiviteyi/aktiviteleri
yapiyorsunuz? (birden fazla sikki isaretleyebilirsiniz)

1.Yurlyls 2.Bahgeisleri 3.Kosu 4.YlUzme 5.Kondisyon aleti kullanma
6.Diger(belirtiniz).............
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3. Sirekli yapiyorsaniz haftada en az 5 glin en az 30’ar dakika fiziksel aktivite yapiyor

musunuz?

1.Hayir 2.Bazen 3.Evet
4. Gunde kag saatiniz bilgisayar karsisinda geciyor? ............... saat
5. Gilinde kag saat televizyon izlersiniz? ................. saat

V.  ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Agirlik (kg)

Boy (cm)

BKI (kg/m?)

Bel gevresi

Kalca cevresi

Bel/kalga cevresi




VI.  BESIN TUKETiM KAYDI

ADI SOYADI:
TARIH:
GUN:

OGUNLER

YEMEK ADI

iCINDEKILER

MIKTAR (g)

SABAH

ARA OGUN

OGLE

ARA OGUN

AKSAM

ARA OGUN




BESIN TUKETIM KAYDI

ADI SOYADI:
TARIH:
GUN:

OGUNLER

YEMEK ADI

iCINDEKILER

MIKTAR (g)

SABAH

ARA OGUN

OGLE

ARA OGUN

AKSAM

ARA OGUN
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BESIN TUKETIM KAYDI

ADI SOYADI:
TARIH:
GUN:

OGUNLER YEMEK ADI iCINDEKILER MIKTAR (g)

SABAH

ARA OGUN

OGLE

ARA OGUN

AKSAM

ARA OGUN




VII.FiZIKSEL AKTiVIiTE KAYDI

ADI SOYADI:

1. GUN:

2. GUN:

3. GUN

101

TARIH:
Aktivite Sire PAR BMH/DK | TOP.ENERIJi (kkal)
(dk)
Uyku 1,0
Televizyon izleme, 1,2
oturma, okuma
Avyakta ofis isleri 1,6
Ayakta ev isleri 2,1
Yavas ylrime 2,2
Hizli ylrime 2,7
Sportif ....ccoeeeeenns
Toplam 1440
Aktivite Sire PAR BMH/DK | TOP.ENERIJi (kkal)
(dk)
Uyku 1,0
Televizyon izleme, 1,2
oturma, okuma
Ayakta ofis isleri 1,6
Ayakta ev isleri 2,1
Yavas yurume 2,2
Hizli ylrime 2,7
Sportif ....ccceeeenns
Toplam 1440
Aktivite Siire PAR BMH/DK | TOP.ENERIJi (kkal)
(dk)
Uyku 1,0
Televizyon izleme, 1,2
oturma, okuma
Avyakta ofis isleri 1,6
Ayakta ev isleri 2,1
Yavas ylrime 2,2
Hizli ylriime 2,7
Sportif ....ccceeerenns
Toplam 1440
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EK.2.

’ H.ACE.TTEPE ﬁNiVERSiTESi . Telefon: 0 (312) 305 ]082.&6‘?3%2!:121;25‘33!(5&;8
GIRislMSEL OLMAYAN . E-posta: goetik@hacettepe.edu.tr
KLiNiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU .

«g—g‘ b |

Sayi: B.30.2.HAC.0.05.07.00 /9

ARASTIRMA PROJESI DEGERLENDIRME RAPORU

Toplanti Tarihi : 23.01.2013 CARSAMBA

Toplanti No :2013/02

Proje No : GO 13/04 (Degerlendlrme Tarihi 02.01.2013)
Karar No : GO 13/04 - 26

Universitemiz Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik B6liimii, 6gretim iiyelerinden
Dog. Dr. Emine Akal Yildiz’imn sorumlu arastirmact oldugu Dyt. Ebru Melekoglu’nun tezi
olan GO 13/04 kayit numarali ve “Polikistik Over Sendromu Olan Kadinlarin Diyet
Glisemik Indeksi ve Yiikii ile Obezite Arasindaki Hligkinin Belirlenmesi” baslikli proje
onerisi Kurulumuzda degerlendirilmis olup, etik agidan uygun bulunmustur.

W GOREVLI

‘l.Pfof. Dr. Nurten Akarsu (Baskan) 9 Prof. Dr. Songul Vaizoglu (UYe)

(Uye) (Uye)
[ZINLI ‘ ‘
3. Prof. Dr. Hakan S. Orer (Uye) 11. Dog. Dr. R. Koksal Ozgul? (Uye)
GOREVLI Q/
evdaF Muftuoglu (Uye) 12. Prof. Dr. Cansin Sagkesen (Uye)

e
Prof. Dr. Cenk S8kmenstier (Uye) 13 Dog. Dr. Ayse Lale Dogan M (Uye)
6. Prof. Dr. Kafiye Eroglu \Q&(Uyei)ﬂ 14. Dog Dr. S KutayDemlrkan W
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7. Prof. Dr. Volga Bayrak¢i Tunay/# (U . 15. Yrd. Dog. Dr. H. Hiisrev Turnagol (Uye)
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8. Prof. Dr. Yilmaz Selim Erdal (Uye) 16. Av. Meltem Onurlu (Uye)
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EK.3.

ARASTIRMA AMAGLI CALISMA iCiN AYDINLATILMIS ONAM FORMU

Sevgili Katilimcilar,

Polikistik over sendromu olan ve olmayan kadinlarin glinlik enerji ve besin
ogesi alimlarinin, diyetlerinin glisemik indeks ve glisemik yiklerinin, beslenme
ahiskanliklarinin ve fiziksel aktivite aliskanliklarinin belirlenerek karsilastiriimasini ve
polikistik over sendromu ile iliskilendirilmesini amaclayan bu arastirma, Hacettepe
Universitesi Beslenme Bilimleri Anabilim Dali tarafindan yapilmaktadir. Sizin
yanitlarinizdan elde edilecek sonuglar degerlendirilerek bu arastirma planlanabilecektir.
Bu nedenle sorularin timiine ve igtenlikle cevap vermeniz bilyiik 6nem tasimaktadir.

Arastirmaya katilmaniz gonilltlik esasina dayalidir. Bu form araciligi ile elde
edilecek bilgiler gizli kalacaktir ve sadece bilimsel amaglar icin kullanilacaktir. Calismaya
katilmamayi tercih edebilirsiniz veya anketi doldururken istemezseniz son verebilirsiniz.

Yanitlarinizi, sorularin altinda yer alan secenekler arasindan uygun olani daire
icine alarak ya da acik uglu sorularda sorunun altinda birakilan bosluga yazarak
belirtiniz. Birden fazla secenek isaretleyebileceginiz sorularda, size uygun gelen biitiin
secenekleri isaretleyiniz. Eger sorunun yanitlari arasinda “diger” secenegi mevcutsa ve
yanitiniz var olan secenekler arasinda yer almiyorsa, bu durumda yanitinizi diger
secenegindeki bosluga yaziniz.

Anketi yanitladiginiz icin tesekkir ederiz.

Calisma ile ilgili herhangi bir sorunuz oldugunda asagidaki kisi(ler) ile iletisim
kurabilirsiniz:

Danisman 6gretim liyesi:

Dog¢.Dr. Emine AKAL YILDIZ

Hacettepe Universitesi Beslenme ve Diyetetik BSlimii Diyetetik Anabilim Dali
Telefon: 0312 311 96 49

Arastirma Ekibi:

Dyt. Ebru MELEKOGLU

Tel: 0505 536 30 05

Calismaya katilmayi kabul ediyorsaniz asagidaki kutucugu X ile isaretleyiniz ve devam ediniz.

Kabul ediyorum 1]
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EK.4.

WHO Beden Kiitle indeksi Siniflamasi

Siniflama BKi (kg/m?)

Temel kesigim noktalari Gelistirilmis kesisim noktalari

Zayif (diisiik agirlikh) <18.50 <18.50
Agir diizeyde zayif <16.00 <16.00
Orta dlizeyde zayif 16.00-16.99 16.00-16.99
Hafif diizeyde zayif 17.00-18.49 17.00-18.49
Normal 18.50-24.99 18.50-22.99
23.00-24.99
Toplu, hafif sisman 225.00 225.00
Sismanlik 6ncesi 25.00-29.99 25.00-27.49
27.50-29.99
Sisman 230.00 230.00
Sisman I. derece 30.00-34.99 30.00-32.49
32.50-34.99
Sisman Il. derece 35.00-39.99 35.00-37.49
37.50-39.99
Sisman lll. derece 240.00 >40.00






