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OZET

Bu ¢alisma, PKOS’lu hastalarda kisiye 6zel diyet tedavisi ile birlikte kurkumin veya
beyaz fasulye ekstresi (Phaseoleus vulgaris) desteginin uygulanarak antropometrik
Ol¢timlere ve baz1 kan biyokimyasal bulgularina olan etkilerin arastirilmasi amaciyla
planlanmistir. 45 PKOS tanist almis goniilli 3 gruba ayrilmistir. 8 hafta boyunca,
zayiflama diyetine ek olarak 1.gruba (n=15) kurkumin destegi, 2.gruba (n=15) beyaz
fasulye ekstresi destegi ve 3.gruba yalnizca zayiflama diyeti uygulanmistir. Calisma
basinda konulan %2-5 agirlhik kaybetme hedefi tim gruplar arasinda benzer
bulunmustur (p>0.05). Calisma sonunda 3 grubun da BKI, bel cevresi, kalca ¢evresi
ve viicut yag miktar1 (kg) degerlerinin anlamli sekilde azaldig1 saptanmistir (p<0.05).
Gruplar aras1 karsilagtirmada 8.haftanin sonunda bel/kal¢a oraninda istatistiksel
olarak anlamli disiis gostermistir (p<0.05). Bu diisiis %18 ile en fazla 3.gruptadir.
8.haftadaki viicut analiz o6l¢limlerinde gruplar arasi fark yokken (p>0.05),
biyokimyasal 6l¢iimlerde LH, SHBG, TG, CRP, aglik insiilin ve HOMA-IR’de
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0.05). Gruplar arasinda CRP‘nin en
iyi l.grupta diistiigii; aglik insiilini, TG ve HOMA-IR nin diisiisii ise en iyi 2.grupta;
SHBG artis1 ve LH diistisii ise en iyi 3.grupta goriilmiis olup PKOS tedavisi i¢in
olumlu seyirlerdir. 2.gruptaki LH ve 3.gruptaki CRP artis1 ise PKOS tedavisi adina
olumlu degildir. PKOS hastalarindaki bu yontemle yapilan ilk insan ¢aligmasi olarak

uzun stireli caligmalarla degerlendirilmesinin yararli olacagi kanaatine varilmistir.

Anahtar Kelimeler: Beyaz fasulye ekstresi, kurkumin, diyet tedavisi, Phaseolus
vulgaris, PKOS.



SUMMARY

The Effect of Curcumin or White Bean Extract On Biochemical and

Anthropometric Parameters In Women With Polycystic Ovary Syndrome.

This study was planned to investigate the effects of personal diet therapy with
curcumin or white bean extract (Phaseoleus vulgaris) on anthropometric
measurements and some biochemical parameters in patients with polycystic ovary
syndrome (PCOS). The study was conducted on 45 diagnosed volunteer PCOS
patients who are divided into 3 groups. During 8 weeks period, the first group (n=15)
was treated with the combination of curcumin extract and weight loss diet, the
second group (n=15) was treated with the combination of white bean extract and
weight loss diet, the third group (n=15) was treated only weight loss diet. According
to the evaluation of weight loss target (2-5% of the body weight), all groups are
similar. After 8 weeks all groups have significant decreases in BMI, waist and hip
circumferences and body fat mass (p<0.05). Between anthropometric measurements
of groups have significant reduction in waist/hip ratio after 8 weeks. 3rd group has
the highest reduction ratio with 18%. After 8 week, the body analyze of groups were
not different. The biochemical analyzes between groups at 8th week, there were
significant difference in LH, SHBG, TG, CRP, fasting insiilin ve HOMA-IR
(p<0.05). Between groups, 1st group has the most decrease in CRP; 2nd group has
the most decrease in fasting insiilin, TG and HOMA, 3rd group has the most increase
in SHBG and LH. This results are positive effects for PCOS treatment but increases
in LH of 2nd group and in CRP of 3rd group does not mean positive. This method of
this study is the fist one in PCOS so longer studies should be investigated for the

benefit of treatment.

Keywords:, Curcumin, diet therapy, PCOS, Phaseolus vulgaris, white bean
extract.
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GIRIS VE AMAC

Polikistik over sendromu (PKOS) iireme ¢agindaki kadinlari etkileyen over
disfonksiyonu ve artan androjen seviyeleri ile karakterize kompleks bir durumdur.
Yapilan c¢alismalarda, artan androjen seviyeleri adipozit hipertrofisine egilim ve
PKOS taki kronik diisiik seviyeli inflamasyon ile iligkili bulunmustur (1).

PKOS’lu kadinlarda obezite, hiperinsiilinemi ve dislipideminin siklikla

goriilmesi sebebiyle metabolik sendrom ile de iliskilendirilmektedir (2).

PKOS hastalarinda obezite ve ovulasyon sorunu, kisir dongii seklindedir.
Ovulasyon sorunu arttik¢a kilo vermeninde giiglestigi bildirilmektedir (3). PKOS
hastasi, Ozellikle obez kadmlarda agirlik artisi ile birlikte insiilin ve androjen

seviyelerinin yiikseldigi belirtilmektedir (4).

Beslenme tedavisi ile basta obezite olmak tiizere, PKOS’a eslik eden
kardiyovaskiiler hastaliklar ve hiperinsiilinemi gibi komorbid hastaliklar adina agirlik
denetiminin saglanmasi son derece onemlidir (5). Fiziksel aktivitenin arttirilmast,
enerji dengesini saglamada etkili olsa da diyetle fazla alinan enerjinin azaltilarak,
dengenin saglanmasi daha ¢ok oOnerilmektedir. Birgok farkli diyet yaklasiminda,
toklugu artiran ve kan sekerini diizenleyen ¢esitli mekanizmalarin uyarilmasi yolu ile

viicut agirlik kontroliiniin saglanabildigi ileri siiriilmektedir (6).

PKOS‘un metabolik risklerinin giderilmesi i¢in Oncelikle yasam tarzi
degisiklikleri 6nerilmektedir. Kanitlanmig herhangi bir spesifik farmakolojik tedavi
bulunmamaktadir (1). Dolayisiyla kurkumin veya beyaz fasulye ekstrelerinin, olasi

etkilerinin diyet miidahelesine ek olarak arastirilmasi bu amagla dogmustur.

Kurkumin, turmerik bitkisinin sar1 renkli bir ekstresidir. Kronik hastaliklarda bir
remedi gibi kullanmildiginda giiglii oksidatif ve anti-inflamatuar aktiviteleri
bulunmaktadir (7). Kurkuminin ¢ikis noktasi; obezite, Tip 2 DM, kardiyovaskiiler ve
metabolik degisimlerin major bir faktorii olan inflamasyonun, kurkuminin etkileri ile
giderilmesi; inflamatuar transkripsiyon faktorlerini, sitokinleri, protein kinazlari ve

enzimleri azaltmasi {izerinden agiklanmaktadir (8).



Desteklenmek istenen diger ajan ise beyaz fasulyeden elde edilen alfa amilaz
inhibitori olup, 6zellikle PKOS‘lu kadinlarin en biiyiik problemlerinden agrlik kayb1

ve glisemik kontroliin saglanmasinda etkili oldugu diistiniilmektedir (9).

Tim bu bilgiler 1s18inda, bu calismada, PKOS’lu hastalarda kisiye 0Ozel
planlanmis diyet tedavisi veya diyet tedavisi ile birlikte kurkumin destegi veya beyaz
fasulye ekstresi deste§i uygulanarak biokimyasal ve antropometrik parametrelere

olan etkileri arastirilmistir.



1. GENEL BILGILER

2.1. Polikistik Over Sendromunun Tanimi

Polikistik over (PKOS) kelime anlami olarak ¢ok sayida kist igeren yumurtalik
dokusu anlamina gelmekte olup, androjenlerin artis1, overlerdeki kistik yapilar1 ve

ovulasyon bozuklugunu iceren bir metabolik bozuklugu ifade etmektedir (Sekil 2.1)
(4).

Normal yumurtahk B Polikistik over

Sekil 2.1. Normal goriiniimdeki yumurtalikla polikistik yapidaki yumurtaligin

karsilastirilmasi.



2.2. Polikistik Over Sendromunun Tarihcesi

Irving F.Stein ve Michael L.Leventhal, ilk olarak 1935’te yumurtaliklarda ¢ok
sayida kistik yapiyla birlikte oligomenore, amenore ve hirsutizm bulgular1 olan yedi
olgu bildirmislerdir. O donem i¢in bu hastalik ’Stein-Leventhal Sendromu’ olarak
adlandirlmustir (10). izleyen yillarda yapilan detayli galismalar ile aydilatilan bu
metabolik problem ‘Polikistik Over Sendromu’ olarak tanimlandirilmigtir (11).

2.3. Polikistik Over Sendromunun Prevelansi

Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore, PKOS iireme ¢agindaki kadinlarin
yaklasik %4-8’inde goriilmektedir (12). Yapilan prevelans calismalarinda farkl
sonuglar elde edilmistir. PKOS goriiniimii, oligoamenoreli vakalarin %385’inde,
amenoreli vakalarin %35’inde, hirsutizmli vakalarin %95’inde saptanmistir (13).
Tiirkiye'deki prevalansi tam olarak bilinmemekle beraber, Tiirkiye'de obezite ve
metabolik sendrom sikliginin artmasina bagli olarak PKOS'un goriilme sikliginin da

giderek artig gosterebilecegi tahmin edilmektedir (5).

2.4. Polikistik Over Sendromunun Nedenleri

Yapilan sayisiz klinik ve deneysel ¢alismalara ragmen etiyolojisi hala net olarak
aydinlatilmis degildir. Artmis insiilin direnci, bununla iligkili artmis ovaryen ve

adrenal androjenlerin primer sorun oldugu bildirilmistir (14).

PKOS ile ilgili saglanan verilere gore hastaligin nedeni folikiillerin,
gonodotropinlere ilettigi normal dis1 cevaplarla iligkili olabilir. Erken gelisim
evrelerinde bazi folikiillerin, gonodotropinlere kars1 gosterdikleri asirt duyarliliktan
kaynakli olgunlasarak, FSH‘in baskilanmasina yol agmalar1 ve saglikli folikiil

gelistirme ihtimalini azaltmalari, hastaligin nedeni olarak agiklanmaktadir (15).

PKOS ile ilgili yapilan genetik ¢alismalar da son zamanlarda artis
gostermektedir. Ozellikle insiilin sinyal mekanizmasi ile ilgili tek gen mutasyonlari

bazi nadir 6rneklerde bildirilmistir (15) .



2.5. Polikistik Over Sendromunun Tanisi

1990 yilindaki Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Saglik Enstitiisii (NIH) niin
Konferansi’nda, PKOS ile iliskili tani Kriterleri kabul edilmistir. 2003 yilinda
‘Rotterdam PKOS Calisma Grubu’ tarafindan tani kriterleri giincellenmistir. 2006
yilinda ise The Androgen Excess Society (AES) de galismalar1 kolaylagtirmasi
ac¢isindan PKOS’un tami kriterleri bildirmistir. AES‘in 2009 yilinda tekrar yaptigi
degerlendirmede ise hiperandrojenemi bulgulari ile over disfonksiyonunun ultrason
ile belgelenmesi gerekli goriilmistiir. Tablo 2.1°de PKOS igin ortaya konulan tani

kriterleri gosterilmistir (5).

2.6. PKOS‘tan Kaynaklanan Metabolik ve Hormonal Sorunlar
2.6.1. PKOS’ta hormonal sorunlar

Polikistik over sendromunda hiperandrojenemi en belirgin biyokimyasal
anormalliktir. Baz1 PKOS belirtileri, ergenlik 6ncesi donemde de goriilebilmekte ve

genel olarak sikayetler, menstriiel diizensizlikler ile birlikte ortaya ¢ikmaktadir.

Ozetle PKOS’da;

1. Yumurtaliklardan salgilanan androstenedion ve testosteron gibi aktif

androjenlerin dolagimdaki diizeyleri artmistir.

2. Olgularin yaklasik yarisinda DHEA ve DHEA-S gibi adrenal androjenler artis

gostermistir.
3. Vakalarin yaridan fazlasinda LH artmis, FSH ise baskilanmistir.
4. Ovulasyonun gerceklesmedigi slireglerde progesteron diizeyleri diisiiktiir.
5. Serum insiilin seviyelerinde belirgin derecede artis s6z konusudur.

6. Vakalarin bir kisminda ise prolaktin diizeyinde artis gosterilmistir (13).



Tablo: 2.1. Polikistik over sendromu tam kriterleri (5)

1990 NIH tam Kriterleri:
1)Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm
2)Over disfonksiyonu

* Tani i¢in yukaridaki Kriterlerin ayni anda bulunmasi gereklidir

2003 Roterdam (ESHRE/ASRM) tani Kkriterleri:

1) Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm bulgulari

2) Oligo ve/veya anovulasyon

3) Polikistik yumurtaliklar ve diger etiyolojik nedenlerin ekarte edilmesi

*Tani i¢in yukaridaki kriterlerden en az ikisinin saglanmasi gereklidir

2006 AES tam kriterleri:

Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizmle beraber asagidakilerden
en az birinin de bulunmasi gereklidir.

1)Oligo-anovulasyon veya polikistik yumurtalik morfolojisi

2)Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm bulgular1

2009 Androgen Excess and PCOS Society tam kriterleri:
1D)Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm

2)Over disfonksiyonu (ovulasyon bozuklugu ve/veya polikistik yumurtalik

morfolojisi) ve diger nedenlerin diglanmasi

* Tan1 i¢in yukaridaki Kriterlerin ayni anda bulunmasi gereklidir




2.6.2. PKOS ve inflamasyon

PKOS’ lu hastalarda, CRP sentezini arttiran proinflamatuar sitokinlerin (IL-6,
IL-18 gibi) artis gosterdigi saptanmistir. Bu inflamatuar stokinlerin, insiilin direnci
ve kardiyovaskiiler hastaliklar ile birlikteligini gosteren calismalar mevcuttur.
Inﬂamasyon ile olusan oksidatif hasar, damar duvarmin kalinlagsmasi, damar

duvarinda lipid birikimi gibi baz1 aterojenik etkilere yol agabilmektedir (18).

Diisiik dereceli kronik inflamasyon, PKOS hastalarinda yiiksek serum tiimor
nekrozis faktor ( TNF — alfa) konsantrasyonlari ile de iliskili bulunmaktadir. TNF-a;
insiiline duyarli dokulardaki insiilin reseptor substratinin fosforilasyonunu arttirma

yolu ile insiilin direncine aracilik etmektedir (1).

2.6.3. PKOS’ta hirsutizm

PKOS' da en sik goriilen hiperandrojenizm bulgusu hirsutizmdir. Sekstiel killarin
yogun olarak artig gosterdigi erkek tipinde bir killanma durumudur. Killanma,
kadinlarin 6zellikle iist dudak, cene, gogis, sirt, bel, Uist karin, alt karin, st kol,
uyluk  gibi  androjenlere  hassas  bolgelerinde  yogundur.  Hirsutizm
derecelendirilmesinde  Ferriman Gallwey skorlamast  kullanilmaktadir. Bu
skorlamada, androjen sensitif bolgelerdeki kil yogunlugu kantitatif olarak
degerlendirilmektedir. Hiperandrojenizme bagli olarak akne, alopesi ve cilt

yaglanmasi da goriilebilmektedir (17).

2.6.4. PKOS ‘ta obezite ve insiilin direnci

Pankreas tarafindan salgilanan insiilin hormonu, kan glikozunu organize
etmektedir. PKOS hastalarinin, insiilin olan duyarliliklarin1 kaybetme nedeni tam
olarak bilinmemekle beraber, kandaki insiilin seviyeleri artis gosterebilmektedir.
Artan insiilin seviyeleri yumurtaliklarda androjen (testosteron) iiretimine Yol
acmaktadir. Ayrica karacigerde de SHBG (seks hormonu baglayict globulin)
tiretiminin azalmasmna neden olmaktadir. SHBG hormonundaki bu azalis ile

androjenler serbest hale gegmekte ve androjenlerin artis1 ile hirsutizm sorununa yol



acmaktadir.  Yag dokusunda da  androjenlerin, Ostrojene  donilisiimi
gerceklesmektedir. Kanda yiikselen ostrojen seviyesi ile FSH iiretimi baskilanirken,

LH tiretimi indiiklenmektedir (4) .

Yapilan ¢aligmalar PKOS’lu hastalarin yaklasik yarisinda insiilin aracili reseptor
otofosforilasyonunun belirgin derecede hasarli oldugunu bildirmektedir (21). Ayrica
insiilin duyarliliginda azalma ve beta hiicrelerinde sekresyon bozukluklar1 da
saptanmistir. Dolayisiyla 6zellikle obez PKOS’lu hastalarda bozulmus glukoz
toleransi ve diyabet yaygin goriilebilmektedir (3,17).

PKOS hastalarinda sik arastirilan konulardan biri de obezitedir. PKOS'de
obezite goriilme sikligt %40-60 olarak bildirilmektedir. PKOS hastalarinda artan
obezite ile birlikte ovulasyon sorunu da artmaktadir. Ovulasyon sorunundaki artig ise
agirlik kaybi saglamada giigliik yaratmaktadir. PKOS hastalarinda obezite genellikle
santral obezite tipinde olup, saglikli kontroller ile karsilastirildiklarinda bel/kalga
oranlarmin daha fazla artig gosterdigi bulunmustur (17). Artan yag dokusu o6zellikle
hiperandrojenemi, glikoz intoleransi, insiilin direnci ve dislipidemi ile
iliskilendirilmektedir (19).

PKOS’lu kadinlarda obezitenin neden, ne zaman basladigi ve neden tim
PKOS’lularda obezite gériilmedigi halen arastirilmaktadir. Obezitenin nedenlerinden
biri olarak, yag hiicrelerinden salinan leptin hormonunun yiiksekligi ile iligki

bildirilmistir (3).

PKOS’lu hastalarda artmis adipoz doku, inflamasyon, insiilin direnci ve
hiperandrojenizm arasindaki iligkinin incelendigi 39 PKOS’ lu ile yapilan bir
calismada; adipoz doku arttik¢a insiilin direnci, hiperandrojenizm ve inflamasyonun

da artig gosterdigi saptanmustir (20).

Obezite tek basina PKOS’a neden olmasa da PKOS’un metabolik problemlerini
etkilemektedir (4). PKOS’lu obez kadinlarda saglanan agirlik kaybi ile insiilin
diizeylerinde, androjen seviyelerinde ve ovulasyon siireglerinde biiyiikk oranda
iyilesme saglanmaktadir (3,4). Obez PKOS’ lu hastalarda yapilan sistematik bir
derlemenin sonuglarina gore, viicut agirliginin %>5-10 oraninda kaybinin, ovulatuar

sikluslarin iyilestigi gosterilmistir. Elde edilen deliller saglikli yasam tarzinin viicut



agirligini, abdominal yaglanmayi ve testesteron seviyelerini diisiirdiigiinii, insiilin

direncini giderdigini gostermistir (21).

2.6.5. PKOS’ ta dislipidemi

PKOS’lu hastalarla iligkili yapilan caligmalarda genellikle yiiksek trigliserit
(TG) ve LDL kolesterolii ile diisiik HDL kolesterol seviyeleri bildirilmektedir (22).
PKOS hastalarinin atorejenik lipid profili yansitmasi dolayisiyla dislipidemilerinin,

hiperandrojenemi ve hiperinsiilinemi ile iligkili oldugu belirtilmektedir (19).

2.7. PKOS’un uzun dénem etkileri

PKOS uzun dénemde insiilin direnci, Tip 2 DM, dislipidemi, hipertansiyon,
kardiyovaskiiler morbidite ve endometrium kanseri gibi hastaliklara yatkinligi

arttirmaktadir (14).

2.7.1. PKOS ve metabolik sendrom

Metabolik sendrom; hipertansiyon (HT), yiiksek TG diizeyleri, diisik HDL
diizeyleri, insiilin direnci, obezite ve yiiksek aglik kan sekeri (AKS) kriterlerinin ii¢
veya daha fazlasiin birlikte bulunmasiyla olusan bir durumdur. Bu kriterlere gore

degerlendirildiginde PKOS hastaligi1 da bir metabolik sendromdur (7).

2.7.2. PKOS ve kardiyovaskiiler hastaliklar

PKOS’lu hastalarda insiilin direnci, kan yaglarinin yiikselisine yol agarak,
hastalarin damarlarinda sertlesmeye sebep olmaktadir. Bu durum da PKOS’lu
kadinlarda fel¢ ve kalp krizi riskini arttirmaktadir (4). Krentz ve arkadaslarinin (23)
yaptig1 bir calismada, 713 postmenopozal hastanin hikayesinde, PKOS bulgularinin

olmasi ile kardiovaskiiler hastalik riski arasinda kademeli bir iligki bildirilmistir.



PKOS’Iu hastalarda yapilan Women’s Ischemia Evaluation Study (WISE) alt
grup c¢alisgmasinda da yiliksek sayida kardiovaskiiler olay izlenmistir (24).
Aragtirmacilar postmenopozal kadinlarda PKOS belirtilerinin tanimlanmasinin,
kardiovaskiiler hastaliklardan korunmada yarar saglayacagini bildirmislerdir (24).
Azavedo ve arkadaslar1 (25) da caligmalarinda, PKOS o&zelliklerine sahip olan
reproduktif donemdeki kadinlarin, kardiovaskiiler hastaliklara yakalanma riski

arasinda iliski saptamiglardir.

2.7.3. PKOS ve Tip 2 diyabet

Tip 2 diyabette oldugu gibi PKOS’ta da hiicrelerin, insiiline kars1 duyarliliginin
azalmasi s6z konusudur. Insiilinin gdrev yapamamasi ile kanda artan glikoz, bir siire
sonra pankreastaki P hiicrelerine zarar vermektedir. Insiilin disfonksiyonuna sebep
olmast dolayistyla PKOS hastlarinda Tip 2 DM riski oldukga yiiksektir ( 4,26).

2.7.4. PKOS ve kanser

PKOS’lu hastalarda hem hipertansiyon ve Tip 2 DM riskleri nedeniyle hem de
menstruel diizensizlik ile progesteron saliniminin aksamasi ve yiiksek Ostrojen
seviyeleri, kanser riskini arttirmaktadir (27). Ancak yapilan ¢aligmalarda PKOS
hastalarinda endometriyal kanser sikliginin veya endometriyal kansere bagh
mortalitenin artmig oldugu gosterilmemistir (28). PKOS ile over ve meme kanseri

baglantis1 giindeme gelmisse de uzun siireli galismalarda iliski bildirilmemistir (4).

2.8. PKOS Tedavisi
2.8.1. Tlac tedavisi

Metformin: Insiiline olan duyarliligi arttirmak amaciyla diyabet tedavisinde
yaygin olarak kullanilan bir ilagtir. PKOS’lu hastalarda hem hirsutizm tedavisi hem
de ovulasyonun saglanmasi i¢in etkili oldugu gosterilmistir. Tedaviden 8 hafta kadar

sonra endokrin anormalliklerin, normal degerlere inebildigi saptanmistir (17).
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Thiazolidinedionlar: Peroksizom proliferasyon aktivator reseptor agonistidirler.
Postreseptor mekanizma ile insiilin duyarhilifini arttirict  etki  gosterirler.

Hiperinsiilinemiyi ve hiperandrojenizmi iyilestigi ileri stiriilmektedir (17).

Oral kontraseptifler: Hirsutizm tedavisinde popilerdirler. LH ve FSH

seviyelerini suprese ederek, overde androjen yapimini azaltirlar (17).

GnRH agonistleri: Ovaryan androjen sentezinin baskilanmasi mekanizmasi ile

ozellikle hirsutizm tedavisinde kullanilmaktadir (29).

Spironolakton:  Aldosteron antagonisti olarak kullanilmaktadir. Androjen

yiiksekligine bagli artan kil oraninin tedavisinde yararlidir (29).

Siproteron Asetat: Kuvvetli bir progestin ve androjen reseptor blokoriidiir.

Reseptor diizeyinde testosteron ve DHEA-S i¢in kompetetif inhibitordiir (29).

Flutamid: Nonsteroid yapida bir antiandrojendir. Giinde 3 defa 250 mg dozda
verilebilir. Giinlikk 250-500 mg’l1 dozlarda hirsutizm i¢in etkili bir tedavi saglar (29).

Finasteride: 5 alfa-rediiktaz enzim inhibitoridiir. Giinlik 5 mg dozunda

hirsutizm tedavisi i¢in yararli olabilir. Gebelikte kullanim1 giivenli degildir (29).

Simetidin: Testosteron, DHT ve adrenal androjenlerin serum diizeyini

azaltmadan bunlarin androjen reseptorlerine baglanmasini engeller (29).

Ketokonazol: 400 mg/giin dozunda 6 hafta i¢inde hirsutizmde tedavi edici

etkiye sahiptir. Adrenal ve gonadal steroidogenezisi bloke eder (29).

2.8.2. Cerrahi tedavi

"Wedge" rezeksiyon veya "drilling" yontemleri olmak {izere cerrahi tedavide iki
yontem Kullanilabilir. "Wedge" rezeksiyon; overin en kalin kismindan, yarisini
medulla dokusunun olusturdugu over dokusu ¢ikarilarak yapilmaktadir. "Drilling" ise
overde lazer yada Kkoter ile termal hasar olusturulmasidir. Her iki islem sonrasinda

da menstriiel sikluslarda ve hormon seviyelerinde iyilesmeler bildirilmektedir (30).
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Ayrica agirhik kaybi amaciyla uygulanan bariatrik cerrahi  yonteminin
kullanildig1 bir calismada, BKIleri ortalama 50.7 kg/m? olan 17 PKOS’lu hastada, 1
yilin sonunda ortalama 41 kg kaybi saglandigi bildirilmistir. Kilo kaybina baglh
olarak PKOS hastalarinda bariatrik cerrahi uygulamasiin, metabolik ve reprodiiktif

komplikasyonlarda azalma sagladigi sonucuna varilmistir (31).

2.8.3. Diyet tedavisi

PKOS tedavisinde birincil hedefin yasam tarzi adaptasyonu olmasina ragmen
heniiz optimal diyet tedavisi net degildir. PKOS’ lu hastalarda antropometrik,
jinekolojik, metabolik ve fizyolojik sonuglari etkileyen farkli diyet oriintiilerini
karsilastiran sistemik bir derlemede, 4.154 ¢alisma taranmustir. Sonuglara gore; tekli
doymamis yag asitlerinden zengin diyet ile en yiiksek kilo kaybi; diisikk glisemik
indeksli diyet ile menstural diizende ve yasam kalitesinde iyilesme; yiiksek
karbonhidratli diyet ile serbest androjen indeksinde artig; diisiikk karbonhidratli diyet
ile insiilin direnci, fibrinojen ve total kolesterol seviyelerinde diisiis; yiiksek proteinli
diyet ile depresyon ve 6zgiiven duygusunda iyilesmeler bildirilmistir. Dolayisiyla her
bir diyet kompozisyonunun farkli faydalari oldugu ve PKOS tedavisinde esas amacin
fazla kilonun verilmesi oldugu sonucuna varilmistir. Kilo kaybi saglanirken kalorinin
kisitlandigr siirecte, diyet kompozisyonunun dengeli nutrisyonel tiiketimi icermesi ve

saglikli besin tercihlerinden olugsmasi asil hedeftir (32).

Kilo kaybmmin 6nemi ile iligkili yapilan calismalardan birinde; azalan viicut
agirhg ile BKI ‘si %27'nin altinda olan hastalarda insiilin direncinin olmadig
gbsterilmistir. Obezitenin siddetinin hafif yiikselmesi (BKI>27 Kg/m?)  bile
ovulasyon sansini belirgin derecede diisiirmektedir, sonug olarak obez PKOS’lu

kadinlar agirlik kaybetmeye tesvik edilmelidirler (17).

Anovulasyonun gelistigi PKOS’lu obez kadinlarda, viicut agirliginin %2-5 kadar

azalmasinin ovulasyon ve insiilin direncini iyilestirdigi bildirilmektedirb(5).

Yine yapilan bir ¢calismada, PKOS’lu hastalara uygulanan farkli diyet sekilleri
ile akut donemde diyetteki enerji kisitlamasinin, endojen kolesterol sentezini ve

insiilin direncini diistirdigii belirtilmistir (33).
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Kilo kaybi hedefinin yani sira, PKOS‘ta insiilin direnci ve hiperinsiilineminin
tedavi edilmesi de anahtar rol oynamaktadir. Asir1 miktarda artmis insiilin,
yumurtaliklarda androjen iiretimini dogrudan etkileyebilmekte ve PKOS‘un
metabolik problemlerine yol agmaktadir. Dolayisiyla glisemik kontroliin
iyilestirilmesi ve insiilin direncinin iyilestirilmesine yonelik olusturulan diyet

oriintiileri, PKOS un tedavisinde etkilidir (34,35).

2.8.3.1. Diyet karbonhidrati

Karbonhidratlar, viicuda enerji saglayan makro besin 6gelerinden biridir. Glinliik
alinan enerjinin %55-60’1 karbonhidratlardan saglanmalidir. PKOS hastalarinda
hangi diyet seklinin daha yararli olduguna dair kamitlanmis kesin bir bilgi
olmamasina ragmen daha siklikla diisiik karbonhidrath diyet tedavileri tercih
edilmektedir (36). Diyet karbonhidratinin, obez PKOS’1lu hastalarda toplam enerjinin
%40-45'ini saglayacak sekilde ozellikle kompleks karbonhidratlardan olusabilecegi
belirtilmektedir (36) .

PKOS' Iu kadinlara uygulanan diisiik karbonhidrath yiiksek proteinli diyet ile
yapilan bir calismada, agirlik kaybinin gergeklesmesinde ve insiilin direncinin
kirilmasinda etkili oldugu, bunun yam sira, plazma lipid diizeylerini ve glikoz

homeostazini da olumlu etkiledigi bildirilmistir (37) .

Yapilan bazi galismalarda ise diisiik karbonhidrathi yiiksek proteinli diyet
oOrtintiilerinin daha istiin olmadigi da gosterilmistir. Obez 128 PKOS’lu hastada 12
hafta boyunca yapilan bir ¢alismada; yiiksek protein/disiik karbonhidratli diyet
(%30 protein, %40 karbonhidrat, %30 yag) ile diisiik protein/yiiksek karbonhidratli
diyet (%15 protein, %55 karbonhidrat, %30 yag) karsilastirilmis ve her iki
uygulamanin da kilo kaybi, abdominal yaglanma, insiilin direnci, dislipidemi ve
menstruel siklus tizerinde benzer seviyede etkili oldugu gosterilmistir. Yine PKOS'lu
obez bireyler iizerinde yapilan diger bir ¢alismada da, alti ay boyunca bireylere
yaklasik %44 karbonhidrat, %34 yag, %22 protein igeren diyet ve egzersiz programi
uygulanmis ve bireylerde %2-5'lik agirlik kayb1 gozlendigi bildirilmistir (38).
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PKOS'ta diyet karbonhidratinin tiirii ve dengeli miktarinin asil olarak tokluk kan
sekerini ve inslilin yanitin1 etkiledigi bildirilmektedir (39). Dolayisiyla kalori
kisitlamasi ile ideal kilo hedefi kapsamimnda PKOS'da beslenme tedavisinin
esaslarindan biri de basit karbonhidratlarin (tiim rafine gidalar) azaltilarak, kompleks

karbonhidratlarin artirilmasidir (40).

Sonug olarak, PKOS'un diyet tedavisinde ozellikle segilen besinlerin glisemik
indeksinin diisiik olmasi, insiilin direncinin azaltilmasinda, dolayisiyla tokluk

hissinin olugmasi ve agligin gecikmesinde 6nemli rol oynamaktadir (36).

2.8.3.2. Diyet proteini

Saglikli bireylerde oldugu gibi PKOS’lu hastalarda da proteinler diyet
Orlintiistiniin  6nemli bilesenidir. Giinlik alinan enerjinin %15-20’si proteinden

saglanmalidir (41).

Son yillarda PKOS'lu kadinlarda diyabet yonetimi ve agirlik denetiminde yiiksek
proteinli diyetlere de ilgi artmistir (36).

PKOS’ Iu obez kadmlar iizerinde yapilan bir ¢alismada, bireylere diisiik enerjili
yiiksek proteinli diyet Oriintiileri uygulanmistir. Bu diyetlerin icerigi %30 protein,
%40 karbonhidrat ve %30 yag (<%8 doymus yag asidi) olarak planlanmistir.
Calismaya katilan 94 PKOS'lu kadin egzersiz yapmayan, yapan ve direng
egzersizleri yapan olmak ftizere ii¢ gruba ayrilmigtir. Calismada biyokimyasal
parametreler degerlendirildiginde ise, her iic grupta da, acglik kan sekeri, aclik
insiilini, HOMA-IR, serum lipidleri ve testesteron diizeylerinde istatistiksel olarak
anlamli sekilde azalma olurken, SHBG diizeylerinin de anlamli sekilde arttig

belirlenmistir (42).

Palomba ve arkadaslarinin (43) PKOS’Iu obezler iizerinde yapmis oldugu bir
caligmada ise, yiiksek protein iceren, kalori kisitlamasi yapilarak dizayn edilen
diyetin; cinsiyet hormonlari1 ve insiilin diizeylerini istatistiksel olarak anlamli

sekilde olumlu etkiledigi belirtilmistir.
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Yine PKOS’lu obez ve hiperandrojenemisi olan kadinlarda yapilan diger bir
calismada da, yiiksek proteinli diyetlerin insiilin duyarliligini artirdignr ve agirlhik

kaybina neden oldugu bildirilmistir (44).

2.8.3.3. Diyet yagi

PKOS' da sik goriilen obezite, periferal dokularda bozulmus glikoz toleranst,
insiilin direncine dolayistyla insiiline bagimli olmayan diyabete neden olmaktadir.
Doymus yagin asir1 tiiketiminin insiilin direncini artirdigi bildirilirken, doymamis
yag asitlerinden zengin beslenme Oriintlisiiniin ise insiilin direncini azalttig1
bildirilmistir (36). Ozellikle ¢oklu doymamis yag asitleri (CDYA), peroksimal
poliferator aktivasyon reseptorii-y (PPAR-y) i¢in dogal ligand gorevi yapmaktadir.
Sentetik PPAR-y ligandlari; PKOS'da insiilin direnci tedavisinde kullanilmaktadir.
Yapilan bir calismada da, omega-3 ve omega-6 yag asitlerinden zengin diyette;
linoleik asit ve a-linolenik asitten zengin diyetin hiperlipidemiyi de tedavi ettigi
bildirilmistir (33).

PKOS‘lu bireylerde zayiflama diyeti ve omega-3 yag asidi destegi kullanilarak,
omega-3 yag asidinin etkinligi ile ilgili yapilan bir ¢calismada da hastalarin viicut

agirligi ve biyokimyasal bulgularinda iyilesme gézlenmistir (36).

2.8.3.4. Diyet vitamin ve mineralleri

PKOS’lu hastalarda D vitamini yetersizligi olduk¢a yaygin goriiliip % 67-85
oranlarindadir. Serum 25-hidroksi Vitamin D (250HD) konsantrasyonu da PKOS
hastalarinda yaygin olarak <20 ng/ml‘nin altinda bulunmaktadir. D vitamini
yetersizligi, PKOS’u da etkileyen pek ¢ok metabolik sikinti ile iligkili olabilir.
Calismalarda diistik serum 250HD konsantrasyonlart PKOS semptomlarimi olumsuz
etkileyebilir sonucuna varilmaktadir. D vitamini suplementasyonu ile ilgili yapilmis

olumlu galismalar da bulunmaktadir (45).

Ug ay boyunca D vitamini ve kalsiyum destegi verilen bir ¢alismada, androjen

seviyerinin diistiigli bildirilmistir. Bu etkiyi D vitamini ve kalsiyumun direkt olarak
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yumurtaliklar {izerine ve/veya adrenal steroid olusum yolagi ile sagladigina
inanilmaktadir. Diger bir ¢alismada ise D vitamini ve kalsiyum suplementasyonu
verilen PKOS ‘lu hastalarda, kilo kaybi, folikiil olgunlasmasi, menstriicl diizen ve
hiperandrojenizmin iyilesmesi gibi olumlu etkileri saglayabildigi goOsterilmistir
(46,47). Yine ayni derlemede ele alinan 2 ¢aligmada da D vitamini ve kalsiyum
suplementasyonu ile folikiil gelisimi ve PKOS tedavisine yanitta belirgin derecede

olumlu etkiler saptanmustir (48,49).

PKOS yiiksek homosistein seviyeleri ile de iliskilidir. Homosistein, methionin
metabolizmasi ile olusan vaskiiler endotelde sitotoksik etkileri olabilen bir iirtindiir.
Dolayisiyla hiperhomosisteinemi de ateroskleroz, hiperinsiilinemi ve sonucunda
kardiyovaskiiler hastaliklar igin bir risk faktoridir. Folik asit, homosistein
seviyelerini azaltic1 etkisi en iyi bilinen suplementlerden biridir. Dolayisiyla folik
asit, homosistein diistiriicii 6zelligi ile endotel fonksiyonu ve homosistein ile iligkili
diger aksakliklar1 gidermede etkili olabilir. Folik asit suplementasyonunun, PKOS
hastas1 70 kadin tizerinde 3 ay boyunca yapildigi bir ¢alismada da homosistein
seviyelerinin belirgin derecede diistiigii bildirilmistir (50).

Cinko en 6nemli iz elementlerden biri olup 300°den fazla hiicresel siiregte gorev
almaktadir. Savunma sistemi, oksidatif stres, apoptoz gibi pek ¢ok fiziksel ve mental
saglik tizerine hayati fonksiyonlari olan temel bir elementtir. Serum ¢inko seviyeleri
ile PKOS hastalar1 arasinda belirgin bir iligski bulunmadigini gosteren ¢alismalar olsa
da, 65 PKOS‘lu hastada yapilmis randomize ¢ift kor plasebo kontrollii bir ¢alismada
8 hafta boyunca 50 mg ¢inko destegi ile serum ¢inko seviyelerinde belirgin derecede
artis gbzlenirken; insiilin direnci, kolesterol, LDL, TG ve testesteron seviyelerinde
ise diistis gozlemistir. Cinko destegi 6zellikle PKOS*lu hastalarda kardiyo metabolik

risk faktorleri lizerine yararli bulunmustur (46,51).

PKOS hastalarinda, insiilin direnci ve anormal glikoz toleransindaki artis gibi
ayni zamanda oOzellikle serum ferritin seviyelerinde de artis goriillmektedir.
Dolayisiyla demirin  fazla birikimi ile PKOS hastalarindaki kan glikoz
tolerasyonunun bozulmasi iligkilendirilebilir goriisii s6z konusudur. Ancak PKOS’ lu
hastalarda yiiksek demir seviyelerini diisiirmeyi hedefleyen yine uzun siireli ve daha

¢ok ¢alismaya ihtiyag¢ vardir (52).
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PKOS’Iu kadinlar iizerinde yapilan bir baska c¢alismada ise, yiiksek doz
magnezyum alimmim metabolik sendrom ve Tip 2 diyabet riskini azalttig
belirlenmistir (36,53). Sonug olarak, PKOS‘un tedavisinde antioksidanlar, vitamin ve
mineraller pozitif etkilere sahiptir. Ancak bu alanda daha fazla ¢alismaya gereksinim
vardir (46).

Polikistik over sendromunun medikal tedavisinde kullanilan ilaclar ise, bazi
vitaminlerin emilimini azaltmaktadir. Tedavide kullanilan ilaglar, %10-30 siklikla
B12 vitamini emiliminin azalmasma neden olmaktadir. Sentetik progestin ile
Ostrojen ve progesteron iceren ilaglar, riboflavin, niasin, B6 vitamini, B12 vitamini,
C vitamini, folik asit, magnezyum, ¢inko ve selenyum emilim bozukluguna neden
olmaktadir. Metformin grubu ilaglar ise, B12 vitamini, folik asit ve koenzim Q10
(CoQ10) emilim bozuklugu ile megoblastik anemiye neden olmaktadir. Kullanilan

antibiyotikler de K vitamini, kalsiyum, demir ve ¢inko emilimini azaltmaktadir (36).

2.9. KURKUMIN
2.9.1. Kurkuminin kaynagi ve kullanim

Kurkumin; halk arasinda ‘zerdegal, zerdecOp, hint safrani, safran kokdi,
turmerik’ olarak bilinen Curcuma longa Linn. bitkisinden elde edilen sari-turuncu
renkli polifenolik bir bilesiktir (54). Nutrisyonel analizler 100 gr Curcuma Longa
‘nin 354 kkal olup, 10 gr total yag, 3 gr doymus yag, 38 mg sodyum, 2525 mg
potasyum, 65 gr karbonhidrat, 21 gr diyet posasi, 3 gr seker ve 8 gr protein
igerdigini, kolesterol igcermedigini gostermektedir (55). Kurkumin en yaygin bilinen
kullanimi kori tozu tiretimi olup tibbi kullanimi 6000 yillik bir gegmise sahiptir.
Zerdegalin renk maddesi olan kurkumin, 19. yy’da ekstre edilmeye baglanmistir
(54,56). Amerikan Gida ve lag Idaresi (FDA), kurkumini GRAS ( Genel olarak
giivenilir-zararsiz kabul edilen) 2013 listesinde yaymlamistir ve su anda birgok

tilkede gida takviyesi olarak kullanilmaktadir (57).

Saglik alanindaki durusu, yapisindaki antioksidan oOzelliklerin anlagilmasi ile
onem kazanmistir. Rizom adi verilen yapilarindan,  kurkuminoitler olarak

adlandirilan maddeler izole edilmistir (54,58).
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2.9.2. Kurkuminin kimyasal ve fiziksel ozellikleri

Kurkumin portakal kabugu renginde, suda ve eterde ¢oOziinmeyen, lipofilik,
cesitli organik c¢oziiciilerde (aseton, dimetilsiilfoksit, etanol, kloroform gibi)

¢oziinebilen fenolik yapili bir bilesiktir (56).

HO OH
OCHj H3CO

Sekil 2.2. Kurkuminin yapisi (keto-enol sekli) (59)

Kurkuminin kimyasal yapisi incelendiginde keto ve enol olmak iizere iki
tautomerik formu bulunur (Sekil 2.2). Enol formu, kat1 fazda ve soliisyon i¢indeyken
daha kararhidir. Beta pozisyonunda baglanmig olan 2 keton grubu kurkuminin

antioksidan etkisinden sorumlu tutulmaktadir (59).

Kurkumin ilk kez 1815 yilinda izole edilmis ve 1870 yilinda kristal formda elde
edildikten sonra kimyasal yapisi 1973 yilinda Roughley ve Whiting tarafindan
belirlenmistir (60).

2.9.2.1 Kurkuminin bioyararhhgi

Oral yoldan uygulanan kurkuminin %40-85’inin degisiklige ugramadan
gastrointestinal sisteme gectigi ve absorbe edilen flavonoidlerin intestinal mukoza ile
karacigerde metabolize edildigi belirlenmistir. Kurkuminin biiytik bir kismu1 feges ile

az bir kismi ise idrar ile atilmaktadir (61).
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Sudaki ¢6ziiniirliigii oldukga smirli (< % 0.005) olan kurkuminin, hidrofobik bir
yapiya sahip olmasindan dolay1 biyoyararliligi oldukga diistiktiir (62). Kurkuminin
farmakokinetik ozelliklerine dair yapilan g¢alismalarda oral absorpsiyonun diisiik
oldugu, karabiberin yapisinda bulunan piperin ile birlikte kullaniminin emilimini
arttirdigr bildirilmektedir. 20 mg piperin ile 2 mg Kurkumin verilerek yapilan insan
caligmalarinda, serum kurkumin biyoyararliliginin 20 kat arttirildign gosterilmistir.
Bu mekanizma, piperinin hepatik glukronidasyonu ve intestinal metabolizmay1

inhibe etmesi ile agiklanmaktadir (55).

2.9.2.2 Kurkumin toksisitesi

Klinik c¢alismalarda, yiiksek dozlarda kullanilan kurkuminin giivenli oldugu ve
emiliminden sonra ortaya ¢ikan pek ¢ok aktif metabolitin, yapisindaki ¢ift baglarin
indirgenmesiyle olustugu bildirilmektedir (57,63,64).

Gidalarda renk ve tat verici ajan olarak kullanimi yaygin olan ve giivenilir
olarak nitelendirilen kurkuminin GRAS listesinde (2013) yer almasinin yani sira
Gida Katki Maddeleri Ortak Uzmanlar Komitesi (JECFA) tarafindan  Giinliik
Almmasma izin Verilen Miktar1 (ADI) 0-3 mg/kg/giin ve Deney Hayvanlarinda
Gozlenebilen Hicbir Yan Etki Gostermeyen Doz (NOAEL)‘u ise 250-320
mg/kg/giin olarak belirlenmistir (65).

Ulusal Toksikoloji Programi (NTP, 1993), kemiricilerde yaklasik olarak %80
kurkumin igeren turmerik oleoresin ile 2 yillik bir kronik toksisite ve kanserojenite
caligmas1 yiriitmiistiir. Bu c¢alisma kapsaminda, disi ve erkek ratlarda kurkumin
2000, 10000, 50000 ppm dozlarda ve diyetleri ile birlikte uygulanmistir. Yiiksek
dozlarda (10000 ve 50000 ppm) karaciger agirliklarinda artiglar goriilmekle birlikte
toksisite ile ilgili belirgin bir klinik bulgu kaydedilmemistir (66).

Kurkuminin kullanmildig1 ilk faz I  ¢alismast Cheng ve arkadaslar1 (67)
tarafindan 2001 yilinda 25 kisilik bir hasta grubunda yapilmis ve 8 mg/giin
dozda, 3 ay siireyle hastalara verilen kurkuminin toksik etki olusturmadigi

belirlenmistir.
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Dhillon ve arkadaslart (68) tarafindan yapilan giinliikk oral olarak 8 gram
kurkumin verilen, ileri derecede pankreas kanseri olan hastalarda yapilan Faz II
calismasinda, kurkuminin iyi tolere edildigi, absorbsiyonunun zayif olmasina
ragmen hastalardaki biyolojik etkilerin giiclii oldugu ve toksisite gozlenmedigi
bildirilmistir.

Yapilmis klinik ¢alismalara gore kurkuminin 4 ay boyunca ve 3.6-8.0 g/giin
dozunda kullanilmasinin gastrointestinal sikayetler disinda yan etkilere yol agmadigi
belirlenmis ve bu c¢aligmalarda maksimum tolere edilebilen doz diizeyine

ulasilmamustir (69).

Bazi calismalarda ise hayvan calismalarindaki dozlarin, kilo basma insanlara
uyarlanmasinda netlik olamayabilecegi bildirilmektedir (70,71). Kurkumin
biyoyararliligini arttirmak adina kullanilan piperinin (P- glikoprotein, CYP3A4 gibi),
bazi ilaclarin emilimini inhibe etmesi veya bazi kisilerde ila¢ toksisitesine neden
olabilecegi de bildirilmektedir (72). Kurkumininin diisiik dozlarda anti kanserojen
etkiler gosterirken, yiiksek dozlarda ROS artisina sebep olarak karsinojen etkiyi
arttirabilecegi de diistiniilmektedir (73).

2.9.2.3 Alerji ve duyarhhk

Kurkuminin allerjik reaksiyonu artirdigina dair kanit bulunmamaktadir. Ancak
kurkuminin deri {izerinde c¢esitli yararl etkilerinin oldugu bilinmesine ragmen nadir
de olsa allerjik temas dermatiti, tirtiker, eritem, papiil ve vezikiillerin olusumuna yol

acabilecegi bildirilmektedir (74).

Yiiksek dozlarda gastrointestinal rahatsizliklar, gogiiste sikisma hissi, iltihaph
deri ve deri dokiintiileri ortaya cikabildigi bildirilmistir. Kurkuminin kronik
kullanimi karaciger toksisitesine neden olabilir, karaciger hastalig1 olanlar, asir1 alkol
tilketenler ve karacigerde metabolize olan regeteli ilaglar1 kullananlar kurkuminden
kaginmalidir (69).

Kurkuminin antiplatelet ajanlari, antikoagiilanlar, anti-inflamatuar ajanlar,
salisilatlar ve trombolitik ajanlar ile etkilesim halinde olmasi yolu ile kanamaya

neden olabilecegini bildirmektedir. 100 mg/kg kurkumin desteginin ratlarda warfarin
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ve clopidogrel konsantrasyonlarini arttirdigi fakat antikoagiilasyon hizini
degistirmedigi ve antiplatelet agregasyonunu uyarmadigi saptanmistir (75). Diger bir
etkilesimi de vinblastin ile iligkilidir. Vinblastin, tiimor hiicresi 6liimiinii uyaran bir
ilagtir. Dolayisiyla kurkuminle birlikte kullanimlar1 sakincali bulunmaktadir. Ayrica
kurkuminin, salmonella typhimurium’un tedavisinde kullanilan ciprofloxacin ve
cotrimoxazole gibi ilaglarin antimikrobiyal etkilerini de diisiirdiigli hayvan

modellerinde gosterilmistir (76).

Kurkumin suplementlerinin bagirsaklarda demire baglanabilme ve emilimini
azaltabilme etkisi belirtilmekte ancak bu etkinin yiiksek doz kurkuminde veya

demirin yetersiz alimindan kaynakli olabilecegi de bildirilmektedir (77).

2.9.2.4 Risk gruplarinda kullanima

Annelerin, siit Gretimini artirmak i¢in kurkumini geleneksel olarak kullandig:
bilinmektedir. Insanlarda gebelik déneminde kurkumin kullaniminin olumsuz
etkilerinin gozlendigine dair herhangi bir kanit bulunmamaktadir. Ancak geleneksel
kullanimina ragmen, kurkuminin hamilelerde ve laktasyon déneminde kullaniminin
giivenliligine dair daha fazla galismaya ihtiya¢ vardir. Kurkuminin hekim Onerisi
disinda riskli gruplarda kullanimi 6nerilmemektedir. Cocuklarda olumsuz bir etki
beklenmemekle birlikte kullaniminin giivenilirligi ve etkinligi konusunda herhangi
bir bilgi bulunmamaktadir. Kurkuminin 6zellikle duyarli bireylerde demir dengesinin
diizenlenmesinde 6nemli rol oynayan peptit yapili hepsidin proteinini baskiladig: ve
demir metabolizmasinin degisimine neden oldugu gosterilmistir. Kanser veya
kronik hastaliklara bagli anemili hastalarin kurkumin kullanimindan etkilenebilecegi

de ileri siiriilmektedir (63).

2.9.3. Kurkuminin farmakolojik etkiler

Kurkuminin Amerika, Hindistan, Tayland, Tiirkiye, Afrika, Nepal ve Pakistan
gibi pek cok iilkede suplement olarak kullanildigi bilinmektedir. Geleneksel olarak
Asya tllkelerinde akne, dermatit, alerji gibi problemlerde kullanilmaktayken, son

yillardaki ¢alismalar micro-RNA, kanserli kok hiicre ve otofaji ile iliskili metabolik
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yolaklardaki etkinliklerini de tanimlanmaktadir. Pek ¢ok preklinik ve Klinik
calismada farmasotik kullanimina dair molekiiler temeli ile iliskili arastirmalar
yapilmaktadir (78). Klinik caligmalarda oral, sistemik veya topikal kullanimi ile
cesitli kanser tiirlerinde, inflamatuvar hastaliklarda, iilseratif olusumlarda, romatoid
artritte, osteoartritte, kardiyovaskiiler ve norodejeneratif bozukluklarda, metabolik
hastaliklarda, cilt hastaliklarinda, mikrobiyal durumlarda etkinligi bildirilmistir
(79,80).

Yaklasik olarak son 50 yilda yapilan detayli arastirmalar1 ozetleyen bir
derlemede, kurkuminin total kolesterol ve LDL diizeyini disiirdigii, platelet
agregasyonunu ve miyokard infarktiistinii engelledigi, Tip 2 diyabet, Romatoit Artrit,
Multipl Skleroz ve Alzheimer ile iliskili semptomlart azalttigi, HIV
replikasyonunu inhibe ettigi, karaciger ve akciger toksisitesini Onledigi, safra
salgilamasini arttirdigl, katarakt olusumuna karst koruyucu rolii oldugu ayrica

kanserin Onlenmesi ve tedavisinde etkin rolii oldugu belirtilmistir (56,79).

Kurkuminin metabolik siire¢lerdeki rolii; transkripsiyon faktorleri, biiyime
faktorleri, inflamatuvar sitokinler, protein kinazlar ve diger enzimlerin

regiilasyonlarini saglayarak gerceklestirdigi bildirilmektedir.

2.9.3.1. Antioksidan etkileri

Kurkumin, basta hidrojen peroksit olmak iizere siiperoksit anyonlari, nitrojen
dioksit radikalleri ve hidroksil radikalleri gibi bir¢ok serbest radikali siipiiriicii etkiye
sahiptir ve siiperoksit dismutaz, katalaz, glutatyon peroksidaz gibi antioksidan
enzimlerin  diizeylerini  arttirarak  oksidatif  stresi  azaltmaktadir.  Lipid
peroksidasyonunu, lipit degredasyonunu, oksidatif DNA hasarini engelledigi in vitro

ve in vivo olarak bir¢ok ¢alismada gosterilmistir (63).

Kurkuminin bilinen giiclii antioksidan bilesikler ile kiyaslanabilecek diizeyde
giiclii antioksidan etkiye sahip olmasi, kurkumini birgok hastaligin tedavisinde
potansiyel bir destek olarak diisiindiirmektedir (79,81).

Kurkumin, tasidigi fenolik grup sayesinde H donérii gorevi yaparak E ve C

vitaminleri  ile  kiyaslanabilecek  derecede  kuvvetli  antioksidan  etki
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gostermektedir (54). Serebral iskemi reperfiizyon hasart olusturulan hayvan
modelinde kurkuminin, antioksidan savunma enzimlerini arttirici, serbest radikalleri
azaltic1 etkiler gostererek giiclii antioksidan etki sagladigi ve olusturulan hasari

azalttig1 gosterilmistir (82).

Ayrica Kurkuminin egzersizle birlikte olusan kas hasari tizerine de olumlu
etkilerinin oldugu ve spor, egzersiz sirasinda olusan oksidanlara kars1 antioksidan
aktivite gostermekte oldugu bildirilmektedir. Sporcularda agri giderici etkileri

olduguna dair veriler de mevcuttur (83).

2.9.3.2. Antiinflamatuvar etkileri

Kurkumin, inflamasyon siirecinde rol oynayan oksijen radikallerini siipiiriicii
etkisi olan lipooksijenaz, siklooksijenaz gibi enzimleri inhibe edebilen dogal bir

antiinflamatuvar ajandir (84).

Kurkuminin antiinflamatuar etkisi uzun yillardir bilinmektedir. Ik kez 1995°te
Singh ve Aggarwal tarafindan, kurkuminin niikleer faktér-kB (NF-kB)
aktivasyonunu baskiladigi bulunmustur (85). Antiinflamatuvar etkisi yoniinden
nonsteroidal antiinflamatuvar ilaglar ile karsilagtirildiginda uzun siireli kullanimda
yan etki profili agisindan daha uygun ve ekonomik oldugu bildirilmistir (86).
Siddiqui ve arkadaglari (87) tarafindan septik ratlara 3 giin siire ile kurkumin tedavisi
uygulandiginda peroksizom prolifetdr aktive reseptor-y (PPAR-y) aktivasyonu ve
TNF-o  plazma diizeyininin azalmasina bagl antiinflamatuvar etki gosterdigi,
sisplatinin indiikledigi akut renal yetmezligi olan ratlarda kurkuminin TNF-a

diizeylerini azalttig1 ve renal fonksiyonu 1yilestirdigi belirlenmistir.

Yapilan ¢alismalarda kurkuminin antiinflamatuvar etkinliginin, PPAR-y’da
aktivasyon artis1 saglamasi ve NF-«kB inhibisyonunda etkili olmasi iizerinden

gerceklestigi bildirilmektedir (88,89).

Kurkuminin  antiinflamatuvar  etkisine  yonelik  6ne  siiriilen  etki

mekanizmalar1 su sekildedir (57):

- Kurkuminin nitrik oksit iiretimini inhibe etmesi (90)
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- Proinflamatuvar gen firlinlerinin saliverilmesini diizenleyen transkripsiyon

faktorii NF- «B’nin aktivasyonunun engellenmesi (85)

- Inflamasyonlarin ¢ogunda rol oynayan proinflamatuvar enzimlerden

siklooksijenaz-2 (COX-2) ve 5-LOX enziminin ekspresyonunu engellenmesi (91)

- Inflamasyon ile iliskili hiicre yiizeyinde bulunan adhezyon molekiillerinin

olusumunun baskilanmasi (91)

- Inflamatuvar etkinin olusmasinda gérev alan sitokinlerin (TNF) ve
interlokinlerin ekspresyonunun ve etkisinin aril hidrokarbon reseptorleri lizerinden

inhibisyonu (92,93)

- Periferal mononiikleer hiicreler tarafindan olusturulan MMP’lerin iiretiminin

ve aktivitesinin doza bagimli inhibisyonu (57)

-Inflamasyon siirecinde rol oynayan oksijen radikallerini siipiiriicii etkisidir (57).

2.9.3.3. Romotoid artrit iizerindeki etkileri

Yapilan bir¢ok ¢aligma kurkuminin, artrit tedavisinde potansiyel etkili bir madde
olabilecegini desteklemektedir. Yapilan bir ¢alismada giinlik 1200 mg kurkumin
desteginin verilmesi ile anti-romatizmal aktivitenin gozlendigi bildirilmistir.
Kurkuminin, kronik inflamasyonda immiin yanitlari nasil etkilediginin arastirildigi
bir caligmada inflamatuvar medyatorler 6l¢iilmiistiir. Sonuglara gore, Prostoglandin-
E2 (PGE) ya da lenfosit diizeylerinde onemli bir degisim goézlenmemistir. 1L-1-3

seviyesinin dnemli 6l¢lide azaldig1 saptanmstir (94).

Diger bir calismada ise kurkumin MMP-13 ekspresyonunu inhibe ettigi
gosterilmistir.  Dolayisiyla  artrit  tedavisinde, kikirdak  hasarina  yonelik
kullanilabilecegi bildirilmistir (95).

Dcodhar ve arkadaslar1 (96) tarafindan gergeklestirilen bir ¢aligmada, 2 hafta
stireyle 18 romatoid artrit hastasina kurkumin tedavisi uygulandiginda hasta

semptomlarinda iyilesme goézlenmistir.
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2.9.3.4. Antitiimoral etkileri

Kurkuminin ratlarda, lenfoma hiicreleri tizerindeki antitiimér etkisi ile ilgili ilk

calismalar 1985 yilinda yapilmistir (54).

Yapilan calismalar, kurkuminin pek c¢ok farkli tipte kanser tedavisinde
kullanilabilecegini gostermektedir (97). Dogu Hindistan’da kanser insidansinin
diisiik oldugu saptanmistir. Bu durumun, bolgede kurkumin gibi dogal
antioksidanlarn yiiksek oranda kullanilmasina bagli oldugu disiiniilmektedir.
Kurkuminin ¢ok ¢esitli mekanizmalarla antikarsinojenik etki gosterdigi bildirilmistir.
Bu mekanizmalar; inflamasyonu, hiicre proliferasyonunu, bazi onkogenleri, timor
implantasyonunu ve karsinojenlerin biyotransformasyonunu, transkripsiyon faktorii

NF-kB ve COX2 enziminin baskilanmasi gibi siiregleri kapsamaktadir (98,99).

Kurkuminin hiicre canliligi ve proliferasyon, tiimér siipresor, mitokondriyal ve
protein kinaz yolaklarim1 etkileyerek antiproliferatif ve antiapoptotik etki
araciligityla normal hiicreleri etkilemeden genis g¢esitlilikte timor hiicrelerini

oldiirebilme yetenegine sahip oldugu bildirilmistir (100). .

Kurkuminin normal hiicrelerde oksidatif stresi azaltarak ve inflamatuvar yanit ile
ilgili genlerin transkripsiyonunu inhibe ederek radyoprotektif etki gosterdigi ve
kanserli hiicrelerde apoptozdan sorumlu genlerin artisina bagli olarak bu hiicreleri

radyasyona duyarl hale getirdigi bildirilmektedir (101).

Kanseri tedavi etmek amaci ile kurkumin kullanimi igin klinik gelisim plani, son

zamanlarda Amerikan Ulusal Kanser Enstitiisii (NCI) tarafindan da tanimlanmistir

(98).

2.9.3.5. Antimikrobiyal etkileri

Kurkuminin, ¢esitli patojenlere karsi etkili oldugu bilinmektedir. Menenjit,
pndmoni gibi hastaliklarin etkeni olarak bilinen Staphylococcus aureus’un, metisiline
direncli susu iizerinde, kurkumin ve cesitli antibiyotik (ampisilin, norfloksasin,

siprofloksasin, oksasilin) kombinasyonlarinin etkileri degerlendirilmistir. Kurkumin-
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oksasilin kombinasyonunun 24 saatin sonunda bakteri miktarin1 belirgin derecede

azalttig1 belirlenmistir (102).

Kurkuminin Staphylococcus albus, S. aureus ve Bacillus typhosus kiiltiirlerine
kars1 kullanildigi bir calismada, S. albus, S. aureus ve Lactobacilli kiiltiirlerini inhibe
ettigi gozlenmistir (54,103). Birgok in vitro ¢alismada kurkuminin HIV tip 1 ve tip 2
virlisliniin replikasyonunu onleyerek AIDS hastalarinda umut vaad edici sonuglar

alinabilecegi de ileri siiriilmektedir (86).

Diinya capinda  bagirsak enfeksiyonlarini en cok olusturan
mikroorganizmalardan biri olan Giardia lamblia, protozoalar tarafindan
tiretilmektedir. Kurkuminin anti-protozoal aktivitesini degerlendirmek amaciyla
yapilan bir ¢alismada, tropozit adezyonunu ve artisini inhibe ettigi gosterilmistir
(104).

2.9.3.6. Norodejeneratif hastahiklarda etkileri

Kurkuminin nérodejeneratif hastaliklar tizerinde koruyucu ve iyilestirici etkisine
dair bir¢ok ¢aligma bulunmaktadir. Kurkuminin reaktif oksijen tiirlerini azaltarak ve
glutatyon sentezini artirarak mitokondriyal hasari inhibe ettigi, amiloid beta plaklarin
birlesmesini 6nledigi bildirilmistir. Ayrica, kurkuminin néroprotektif etkisi, lipit
peroksidasyonunu inhibe etmesi ve serbest radikal siipiiriictiliigii iizerinden

antioksidan etkisi ile de iliskilendirilmistir (63,79).

Son yillarda Alzheimer hastalig: ile iliskili oldugu 6ne siiriilen aliminyumun,
caligmalarda oksidatif stresi indiikledigi gosterilmistir. Aliminyum indiikli bilissel
bozukluklarda kurkuminin oksidatif strese karsi koruyucu etki gosterdigi
bildirilmistir (105).

2.9.3.7. Kardiyovaskiiler Sistem Uzerindeki Etkileri

Kurkuminin giiglii antioksidan ve antiinflamatuvar etkisi ile ilgili yapilan
caligmalarda serbest radikallerin neden oldugu kardiyak hasara ve kardiyak

inflamasyona karst kurkuminin koruyucu etki gosterdigi bildirilmektedir..
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Kurkuminin, bu etkisini hiicre i¢i membranlarda lipit peroksidasyonunu inhibe etme

yolu ile sagladig: bildirilmektedir (106).

Kurkumin kardiyovaskiiler hastaliklarda iki non-lipid 6l¢iim nitrik oksit ( yiiksek
kan basincina karsi etkilidir) konsantrasyonlari ile iligkilidir. Yapilan ¢aligmalardan
birinde 4 hafta boyunca 44 saglikli kisiye giinde 80 mg diisiik doz kurkumin-lipid
preperatt kullanildiginda kurkuminin nitrik oksit konsantrasyonlari arttirdigi

bildirilmistir (107).

2.9.3.8 Gastrointestinal sistem tizerindeki etkileri

Kurkuminin uygulamasinin gastrik {ilseri engelleyerek antiiilser aktiviteye sahip
oldugu gosterilmistir (108). Helicobacter pylori enfekte ratlarda yapilmis bir
calismada, kurkuminin 65 Helicobacter pylori susuna karsi antibakteriyel etki

gosterdigi bulunmustur (109).

Ulseratif kolitli hastalarda kurkuminin etkinliginin arastirildig1 bir calismada ise,
6 ay boyunca hastalara ilag tedavisinin yaninda kurkumin destegi verilmistir.
Kurkuminin, hem klinik hem de endoskopik sonuglari olumlu yonde etkiledigi

bulunmus, tedavide yarar saglayacagi kanaatine varilmigtir (110).

Bagirsak inflamasyon hastaligi olan kisilerde kurkuminle ilgili yapilan klinik bir
calismada da, tlseratif Kkolit ve crohn hastaligi olan kisilere saf kurkumin
uygulandiginda, sedimentasyonda diisiis ve Kullanilan ilaglar ile birlikte olumlu
etkiler gézlenmistir (111). Ayrica kurkuminin; galaktozamin, asetaminofen, karbon
tetrakloriir, pentobarbital gibi maddelerin karaciger toksisitesine karsi glutatyon-S-
tranferaz  aktivitesini artirarak karaciger detoksifikasyonunu iyilestirdigi de
bildirilmektedir (112).

2.9.3.9. Bobrekler iizerindeki etkileri

Yapilan bir ¢alismada kurkuminin kronik renal hasari iyilestirebildigi
gosterilmigtir.  Kurkuminin, ratlarda {reter hasarinda antioksidan genlerin

ekspresyonunu arttirabilecegi gosterilmistir. Kurkumin iskemi-reperfiizyon indiiklii,
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tire ve sistatin C seviyelerindeki ters degisimleri onemli Olgiide gelistirmistir.
Dolayistyla kurkuminin antioksidan etkisi nedeniyle de bobreklerde koruyucu oldugu
diistiniilmektedir (113).

2.9.3.10. Deri iizerine etkileri

Kurkuminin bilinen pek ¢ok koruyucu 6zelliginde oldugu gibi cilt hastaliklarinin
tedavisinde de yararli etkileri bulunmustur. Kurkuminin ciltteki etkileri, serbest
radikalleri siliplirme ve NF- kB  ‘nin inhibe edilmesi iizerinden inflamasyonu
azaltmasi ile iligkilidir. Ayrica kurkumin oksidatif strese karsi koruyan, faz-Il

detoksifikasyon enzimlerini de modiile etmektedir (54).

Yapilan bir derlemede kurkuminin cilt ile iligkili potansiyel etkileri, psoriazis,
vitiligo ve melenoma {izerine arastirilmis ve cilt yenilenmesi ile yara iyilesmesinde

kurkuminin olumlu etkilerinin oldugu sonucuna varilmistir (114).

Fibroblastlarin asir1 ¢ogalmasindan olusan skleroderma tedavisinde, kurkuminin
etkili olabilecegi One siiriilmiistiir. Ratlarda yapilan birgok ¢alismada da ¢esitli
ajanlarla indiiklenen akciger fibrozisine karst koruyucu etki gosterdigi de

bulunmustur (115).

2.9.3.11. Yara iyilestirici etkileri

Fibronektin ve kollojen ekspresyonunun artmasi, graniilasyon dokusunu
arttirarak doku iyilesmesinde dnemli rol oynamaktadir. Kurkumin tedavisi ile yapilan
bir c¢alisma sonucunda, fibronektin ve kollojen ekspresyonunun artig gosterdigi

bildirilmistir (116).

Bunun yani sira yaranin iyilesme siirecinde yeniden damarlanma, hiicre igerigi
ve epitel doku olusumunu arttirdigi da saptanmistir (117). Ayrica fibroblast
hiicrelerinde, hidrojen peroksit tarafindan olusturulan hasarin da kurkumin ile

indirgendigi gézlenmistir (118).
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2.9.3.12. Yaslanma iizerine etkileri

Oksidatif strese karsi savunma yetene8i ve yaslanma ile iligkili genlerin
regiilasyonuna katki saglamasi, kurkuminin yaslanmay1 geciktirici etkilerini
aciklamaktadir. Kurkuminin bu etkisi SOD geninin ekspresyonunu arttirmasi ve
yaslanma ile iligkili olan dInR, ATTD, Def, CecB, and DptB gibi genlerin

ekspresyonlarini azaltmasi tizerinden agiklanmaktadir (119).

2.9.3.13. Alerjik reaksiyonlar ve astim iizerine etkileri

Yiiksek dozlarda kurkuminin, Ig G seviyelerini énemli olgiilerde arttirdigini
gosterilmistir (54). Hava yolu ile asir1 duyarlilik yanitlarina karsi kurkuminin
etkilerinin incelendigi bir ¢aligmada, kurkumin tedavisi ile hava yolu daralmasi ve

asir1 yanit olusumu belirgin derecede engellenmistir (120).

2.9.3.14. Anjiyogenezin diizenlenmesi iizerindeki etkisi

Anjiyogenez; mevcut damarlarda yeni kilcallarin olugsmasi1 anlamina gelen ve
embriyonik gelisim, kemik onarimi ve yara iyilesmesi gibi pek ¢ok fiziksel olayda
son derece onemli bir siirectir. Fakat kontrolsiiz anjiyogenez patalojik bir durum
olup, romatoid artrit, timor biiyiimesi, diyabetik retinopati gibi hastaliklarla

iligkilidir. Kurkuminin, anti-anjiyogenik etki gosterdigi bildirilmistir (54).

2.9.3.15. Antidiyabetik etkileri

1972 ‘den beri kurkuminin diyabetik hastalarda kan glikoz seviyelerini
diistirdigii bilinmektedir, kurkuminin bu 6zelligi ile ilgili 3000° den fazla ¢aligma
rapor edilmis ve bunlarin 300°den fazlasi obezite ve obezite ile iliskili

komplikasyonlar ile iligkili bulunmustur (55).

Kurkuminin glisemi, karaciger bozukluklari, adipoz doku disfonksiyonu,
nefropati, noropati, vaskiiler hastaliklar, pankreatik beta hiicre disfonksiyonu,

testikiiler hasar gibi diyabet ve diyabet komplikasyonlarinda etkili oldugu
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bildirilmektedir. Diyabet gelisiminde c¢esitli inflamatuar sitokinlerin = ve
transkripsiyon faktorlerinin (NF-KB, NRF2, PPAR-y) rol oynamasi ve daha dncede
bahsedildigi gibi insiilin direncinin hem TNF hem de NF-KB ile iliskili olmasi

kurkuminin antidiyabetik etki mekanizmalarini agiklamaktadir (121).

Kurkuminin hipoglisemik etkisine dair yapilan ¢alismada, PPAR-y ligant
baglama aktivitesi sayesinde, yiiksek kan glikoz diizeylerini baskiladig1 saptanmistir
(122). Ayrica kurkuminin, kirmizi kan hiicrelerinde yiiksek glikoza maruz kalma ile
olusabilen serbest radikal olusumu ve lipit peroksidasyonunu da baskiladig
bildirilmistir (123). Dolayisiyla Tip 2 DM tedavisinde yararli olabilecegi
distiniilmektedir. (124).

2.9.3.16. Kurkumin ve obezite

Aragtirmalardan elde edilen kanitlardan hareketle kurkuminin kilo kaybini
saglayic1 ve obezite ile iliskili hastaliklar1 azaltici etkileri bilinmektedir. Ozellikle
obezitenin kronik hafif dereceli metabolik inflamasyon ile karakterize oldugunun da
kesfedilmesi ile kurkumin gibi antiinflamatuar aktivitesi olan fitokimyasallar yogun
olarak arastirilmaktadir. Yakin zamanda yapilan bilimsel c¢alismalarda kurkuminin
direkt olarak beyaz adipoz dokuyu etkiledigi ve oradaki kronik inflamasyonu
baskiladigi gosterilmistir (125).

Kurkumin; obezite ve insiilin direnci ile iliskili pek c¢ok hedefi
etkileyebilmektedir (55). Bu etkiler;

1. Kurkuminin gesitli dokularda TNF ekspresyonunu azaltmaktadir (55).

2. Adipoz dokuda inflamatuar ajanlarin tetikledigi makrofaj infiltrasyonunu ve
NF-kB aktivasyonunu inhibe etmektedir (55).

3. NF-kB aktivasyonu ile birlikte olan I-kB kinaz (IKK) aktivasyonunu inhibe
edebilmektedir. Bu da COX-2 ve vaskiiler endotel biiyiime faktorii gibi
inflamatuar biomarkerlarin ekspresyonunun bastirilmasina yol agmaktadir
(55).
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4. NF-«B’nin regiile ettigi monosit kemoatraktan protein-1 (MCP-1), monosit
kemoatraktan protein-4 (MCP-4) gibi proinflamatuar adipositokinlerin ve
interl6kinlerin (IL-1, IL-6, and IL-8) ekspresyonunu azaltmaktadir (55).

5. Hepatik hiicrelerde PPAR-y ‘y1 aktive eden antidiyabetik ilaglar: taklit
etmektedir (55).

6. JINK (c-Jun NH2 terminal kinaz) aktivasyonunu azaltmaktadir (55).

7. 'Wnt/B-catenin yolunu inhibe ettigi gosterilmistir (55).

8. Pankreatik hiicrelerde niikleer faktor-2 (Nrf-2) aktivasyonu ile
hemoksigenaz (HO)-1 ekspresyonunu uyarmaktadir (55).

9. Insiilin benzeri bilyiime faktorii — 1 sekresyonunu azaltmaktadir (55).

10. Leptin reseptorlerinin fosforilasyon seviyelerini azaltarak leptin sinyalinin
kesilmesine yol agmaktadir (55).

11. Kurkumin obezite ve insiilin direnci ile iliskili olarak, obeziteyi negatif

yonde etkileyen adiponektin ekspresyonunda etkili bulunmaktadir (55).

Kurkuminin adipozitlerdeki etkilerinin incelendigi in vitro c¢alismalardan
birinde; yag hiicrelerindeki kurkuminin etkilerini anjiyogenez, adipogenez ve
apoptoz yoniinden degerlendirilmistir. Kurkuminin preadipozitlerin adipozitlere
doniislimiinii ve apoptozun uyarilmasini baskiladigini saptamislardir. Kurkumin aym
zamanda adipokinler tarafindan uyarilan endotel hiicrelerin anjiogenezini de inhibe
etmistir. Bu etkisini vaskiiler endotel biiyiime faktorii—a‘ y1 baskilama iizerinden

gergeklestirmistir (55).

Adipozitlerde kurkumin aktivitesi ile ilgili yaptiklar1 ¢aligmalarinda, kurkuminin
insiilin uyaricili glikoz alimini arttirdigin1 ve NF-«B aktivasyonunu inhibe etme yolu
ile TNF-o ile IL-6‘nin transkripsiyon ve sekresyonlarini baskiladigini bildirmistir.
Dolayistyla kurkumin yag hiicrelerinin ¢ogalmasimi engelleyerek, obezitede
bahsedilen bu metabolik yollar1 olumlu etkilemesi sayesinde tedavi basarisini

arttirmakta faydali oldugu sonucuna varilmstir (55).

Kurkuminin beyaz adipoz dokuda makrofaj infiltrasyonunu ile leptin reseptor
seviyelerini azalttig1 ve inflamasyonla iliskili obezitede adiponektin ekspresyonunu

arttirdigr  gosterilmis, ayrica kurkuminin ratlarda Nrf2 aktivasyonu {izerinden
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oksidatif stresi dengeleme yolu ile glikoz tolerasyonunu iyilestirdigi de bulunmustur
(126).

Kurkuminin obezite ile iligkili parametrelere olan etkilerini degerlendirmek

amaciyla yapilan pek ¢ok pilot ¢alismada da olumlu etkiler gozlendigi bildirilmistir
(55).

2.9.3.17. Kurkumin ve PKOS

Daha oncede bahsedildigi gibi, PKOS; iireme ¢agindaki kadinlarda infertiliteye
yol acabilen endokrin ve metabolik bir problemdir. Klinik tanisinda mensturel
bozukluklar, abdominal obezite, hiperandrojenizm ve bunun sebep oldugu akne ve
hirsutizmin yani sira insiilin direnci ve hafif dereceli kronik inflamasyon ile

karakterize bir durumdur (1).

PKOS tedavisi ve ovulasyonun iyilestirilmesi i¢in pek cok cesitli tedavi yolu
uygulanmaktadir. Fakat bu tedaviler ¢ok agir yan etkileri olan artrit, eklem ve kas
agrilar1 ile fizyolojik sikintilara yol ag¢maktadir. Dolayisiyla son zamanlarda
minimum veya hi¢ yan etki gdstermeyen dogal kaynakli ¢6ziim arayislarina
odaklanilmistir. Bu noktadan hareketle herhangi belirgin bir yan etkisi olmadigi
belirtilen  kurkuminin, metabolik siire¢lerde  antiinflamatuar, antioksidan,
hipoglisemik ve antihiperlipidemik aktivitelerde biyolojik olumlu etkileri olmasindan

dolay1 PKOS’un tedavi siirecinde de yararli olabilecegi diisiiniilmektedir (128). .

PKOS‘lu ratlarda kurkumin destegi verilerek yapilan bir ¢aligmada, Letrozol
adinda non- steroidal bir aromataz inhibitor verilerek PKOS bulgulart olusmasi
saglanan ratlar1 farkli gruplarak ayirarak biokimyasal bulgularina olan etkileri
arastirllmis ve kurkuminin PKOS tedavisinde yararli olabilecegi bildirilmistir.
Calismada diisik ve yiiksek doz kurkumin takviyeleri ile PKOS tedavisinde
kullanilan Klomifen sitrat’in biokimyasal parametrelere olan etkileri gézlenmistir.
Cikan sonuglara gore kurkumin takviyesi alan gruplarda kan glukoz seviyeleri,
HbAlc, TG, LDL ve testesteron seviyerinde diisiis, HDL’de ise artis gdzlenmistir.
Bu da kurkuminin insiilin direnci ve diyabetik komplikasyonlara olan Onleyici

etkileri ile iligskilendirilmistir (128).
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Ozellikle yiiksek doz (200 mg / kg) kurkumin alan PKOS’ lu ratlarda
antioksidan enzim aktivitesinin daha ¢ok arttig1 ve tiyobarbitiirat reaktif maddeler
(TBARS) seviyelerinin distiigii bulunmustur. Kurkumin tedavisinin yapildigi
gruplarda,  kistlerin kaybolmasi1 ve piknotik graniil hiicrelerinin insidansinin
azalmasinda avantaj saglandigi; ovulasyonda normallesme, daha normal ostrus
dongiisii  gozlenmistir. Oositlerin  gelisiminde folikiillerin temiz, graniil hiicre
tabakasimin daha goriinebilir olduklar1 gézlenmistir. Yumurtalik korteksinin pek ¢ok

folikiilii ile birlikte daha normal goriindiigii bulunmustur (128).

Ayrica PKOS’lu domuzlarda yapilan diger bir ¢alismada kurkuminin yumurtalik

granulosa hiicrelerini koruyucu etkileri oldugu da bulunmustur (129).

Sonug¢ olarak kurkuminin, PKOS tedavisinde ve ovulasyonun uyarilmasinda

Klomifen sitrat” a benzer sekilde hormon ve lipid profilinde iyilesmeler gosterdigi

bildirilmektedir (128).

Kurkuminin yumurtalik yapisindaki etkinligi ile ilgili yapilan diger bir rat
caligmasinda, overlerde ve metabolizmadaki hiperandojenik etkisi {izerinedir.
Yumurtaliklarda androjen reseptér proteininin ekspresyonunun ve COX-2‘nin
azaltilmasini sagladig1 gozlenmistir. Yumurtaliklardaki morfogenetik protein — 15°i
gelistirdigi de saptanmistir. Calisma sonuglarina gore, hiperandrojeneminin
tyilesmesinden dolayr yumurtalik histolojisi ile oosit komponentlerinde ve ayni
zamanda adipoz dokuda olumlu gelismeler gozlenmis olup kurkuminin de tedaviye

yonelik bir potansiyel olabilecegi belirtilmektdir (130).

Dolayisiyla kurkuminin;  ostrojenik, antihiperlipidemik, antioksidan ve
hipoglisemik aktiviteleri ile genis spektrumlu biyolojik etkilere sahip olmasi klinik
ve patalojik anormallikleriolan PKOS tedavisinde onerilebilen bir destek olabilecegi
belirtilmistir (128).

Kurkumin ile iligki yapilan farkli bir calismada ise antiinfertilite etkisi {izerine
saglikli yumurtalik fonksiyonlarinda sahip ratlarda degerlendirilmistir. 30 giin
boyunca 200 mg toz kurkumin, propilen glikol ile ¢oziilerek 10 ml’lik soliisyon
halinde ratlara uygulanip, ostrus dongiileri ve vajinal smear ile ovulasyonlar: takip

edilmistir. Kurkumin eklenen gruptaki tiim ratlarda kornifiye epitelinin olmadigi,
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histopatolojik degerlendirmede de ovulasyon ve yumurtaliklarda herhangi bir kistik
degisimin meydana gelmedigi saptanmis olup, sonuglara gére kurkuminin dstrojenin
hipofiz bezinde negatif feedback mekanizmasimi baskilanmasi iizerinden
antiostrojenik aktivite gdstermesinden dolay1 antiovulatuar etkisi olabilecegi tahmin

edilmistir (131).

Bu c¢alismada kullanilan kurkumin takviyesinin yurtdisindaki {iriin ismi
‘Arantal®’ dir (Brand name, Flexofytol®, Tilman S.A., Somme- Leuze, Belgium)
(132). Uriine ait o6zel adi ise 'Flexofytol®diir. Arantal® kurkuminin aktif
komponentinin biyoyararliligini arttirmak i¢in dizayn edilmis patentli bir
formiilasyondur (132). Biyoyararliligi duedonal kosullarda ¢6ziinebilirliginin
arttirllmasi temeline dayanmaktadir. Mikro-emiilsiyon formiilasyonu ile mide ve ince
bagirsaklardan emiliminin gergeklesmesi saglanmistir. Mikro emiilsiyon formasyonu
icin ideal kosullar HLB ( yiiksek hidrofilik lipofilik balans) emiilsiyonu altinda:
Polisorbat 80'in yeterli oranda kurkumin ile kombinasyonu ile olusturulmustur.
Kapsiildeki aktif boliimiin stabilitesinin gelistirilmesi i¢in zayif bir asit gereklidir.
Kurkumin ¢oziintirliigliniin arttirilmasi i¢in de kiiciik bir miktar turmerik yagi da
kullanilmaktadir. Bu formulasyon ile duedonal kosullarda kurkumin ¢6ziiniirliigiiniin
saf kurkumine gore 7500 kat daha fazla olmasi saglanmistir (132).

Arantal® ile yapilan Faz I farmokinetik ¢aligmasinda 12 saglikli kiside farkli
kurkumin dozlar1 kullanilarak saf kurkumine gore 4000 kat daha fazla emildigi

saptanmistir (132).

2.10. Beyaz Fasulye Ekstresi (Phaseolus Vulgaris)
2.10.1. Etkinligi ve Insan Cahsmalar:

Alfa—amilaz inhibitorii yani beyaz fasulye ekstresinin, efektif karbonhidrat
alimini (amilaz inhibisyonu {izerinden) azaltabilmesi ile iligkili olarak yaklasik 20

yil1 agkin bir siiredir aragtirmalar yapilmaktadir.

1980°lerde saflastirilmamig beyaz fasulye {irtinleri ile baglamis olup daha sonraki
yillarda saflastirilarak yapilan ¢aligsmalar ile devam etmistir. Teori, karbonhidratlarin

sindiriminin agizda tiikriikk amilazi ile baslayip, incebagirsaklarda pankreatik amilaz
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ile devam etmesidir. Bu enzimleri bloke edebilme yetenegi; kompleks
karbonhidratlarin mono ve disakkaritlere sindirilebilme durumunda azalis ile
sonuglanabilir ve sonrasinda bagirsaklardan emilimi ve iskelet dokusu ile karacigerde
glikojen olabilmesinde azalis veya adipoz dokuda trigliseritlere ve yag asitlerine

doniistiikten sonra depolanmasinda da azalis ile sonuglanabilir (133).

Karbonhidratlarin ~ sindirimi, agizda amilaz enzimi ile baslamaktadir.
Karbonhidrat sindiriminden sorumlu diger enzim olan glikosidaz enzimleri (laktaz,
maltaz, sukroz) ise oligosakkaritleri monosakkaritlere parcalayarak sindirimin

tamamlanmasini saglamaktadirlar (9).

Tiiketilen karbonhidratlarin emilim hizlar1 ve glisemik 6zellikleri 6nemlidir.
Omegin, diyetin diisiik glisemik indeksli olmasi, sindirim siirecini olumlu ydnde
uzatmaktadir (9). Diisiik glisemik indeksli diyete alternatif, karbonhidrat emilimini
yavaglatmanin diger bir yolu ise karbonhidrat emiliminde rol alan enzimlerin inhibe
edilmesidir (9). Beyaz fasulye ekstresi yani Phaseolus vulgaris‘in de in vitro

caligmalarda karbonhidrat sindirim enzimi alfa- amilaz1 inhibe ettigi gosterilmistir
(133).

Amerika’da amilaz inhibitorleri karisimi igeren iriinler 1980’lerin basinda
piyasaya sunulmustur. Arastirmalarda yillar i¢inde gelistirilen iriinler, baslangicta
hayal krikliginda ugratsa da, sonraki yillarda 6zellikle gastrik siviyla maruziyetten
etkilenmecek sekilde gelistirilmistir. Uriiniin, nisasta sindirimini azalttig1 gdsterilmis
ve insanlarda amilaz aktivitesini tamamen inhibe ettigi bulunmustur (134). Uretilen
ekstrenin; plazma insiilin seviyelerini belirgin derecede diisiirdiigii de saptanmigtir
(135).

Hafif sisman 60 goniilli ile randomize cift kor plasebo kontrollii yapilan bir
calismada, beyaz fasulye ekstresi alan grubun, yagsiz viicut kiitlesi korunurken,
viicut yag kiitlesi, adipoz doku kalinlig1 ve bel/kal¢a oranlarinda belirgin bir diisiis

goriildiigii bildirilmistir (136).

Beyaz fasulyeden elde edilen alfa-amilaz inhibitoriiniin giinde 3 defa (3x1000
mQ) verilerek yapilan randomize cift kor plasebo kontrollii bir ¢calismada, plaseboya

gore belirgin derecede agirlik kaybi saptanmistir (137).
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Randomize ¢ift kor plasebo kontrollii olarak, giinde 2 defa 1500 mg beyaz
fasulye ekstresi verilerek yapilan diger bir ¢aligmada ise 8 haftalik siirecin sonunda,
beyaz fasulye ekstresi alan grupta, hem TG seviyelerindeki hem de agirhik
kaybindaki azalma belirgin derecede 6nemli bulunmustur. Herhangi bir olumsuz yan

etki de saptanmamuistir (133).

2014 te EFSA (Avrupa Gida Giivenligi Otoritesi)‘nin NDA (diyetetik trtinler,
beslenme ve alerji) konulu panelinde de ele alinan beyaz fasulyeden elde edilen
Phaseolus vulgaris ile ilgili degerlendirilen galismalarda giinde 3000 mg (3x1000
mg) yemeklerden 30 dakika once takviye uygulanmistir. Bu ¢aligmalardan birinde
kontrol grubu ile belirgin bir fark saptanmazken, digerinde ise agirlik kaybi ve bel
cevresinde diisiis gbzlenmistir. Ancak panelistler bu ¢alismada metodolojik
kisitlamalar oldugunu belirtmis ve eldeki kanitlarin neden sonug iliskisi kurmak igin

yetersiz oldugunu bildirmislerdir (138).

2.10.2. Giivenirligi

Phaseolus vulgaris yani beyaz fasulye ekstresinin kullanildigi akut ve kronik
hayvan c¢aligmalar1 yiritilmis ve herhangi bir klinik veya patalojik toksisite
saptanmamugtir (133).

Insan ¢alismalarinda da, beyaz fasulye ekstresinin herhangi bir olumsuz etkisinin
olmadig1, beyaz fasulye ekstratinin yiiksek doz ve uzun siirelerde de (3000 mg’a
kadar ve 30 giinden 24 haftaya kadar) kullaniminin herhangi ciddi bir yan etkisinin
olmadigi bildirilmemistir (139).

Alfa amilaz inhibitorlerinin, sindirimine engel oldugu kompleks karbonhidratlar,
kolon bakterileri tarafindan sindirilir ve bu durum diyare veya siskinlik gibi
gastrointestinal rahatsizliklara yol acabilir. Dolayisiyla beyaz fasulye ekstresi
kullanim1  konstipasyon, siskinlik gibi gecici etkilere yol acabilir, ancak
kullanilmaya devam edildiginde bu etkiler ortadan kalkmaktadir (140).

Yiiksek miktarda phytohaemagglutinin (PHA) igeren ¢ig fasulye, hayvan
calismalarinda toksik etki gdstermektedir. insan calismalarinda ise gastrointestinal

sikayetler bildirilmistir (141). Ancak PHA seviyeleri 1s1l islem ile belirgin derecede
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diisiis gostermektedir. Beyaz fasulye ekstresinin liretilmesi sirasinda da ozel bir

yontem ile PHA aktivitesi diigtiriilmektedir (142).

Beyaz fasulye ekstresi ile iliskili herhangi bir toksisite bulgusu ile
kargilasilmamis olup, ratlarda yapilan yliksek doz calismalarin da negatif etki

gostermedigi bildirilmistir (143).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1.Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu aragtirmanin 6rneklemi, Eylil 2015 - Kastm 2015 tarihleri arasinda 8
hafta boyunca 45 PKOS tanisi almis goniilli ile ylirttilmistiir.

Arastirmaya katilan bireyler Ozel Jimer Hastanesi hekimleri tarafindan endokrin,
metabolik ve jinekolojik agidan degerlendirilerek yeni PKOS tanist almis ve
herhangi bir kronik hastaligi olmayan goniillilerden olusmaktadir. Arastirmaya
yaslar1 20-35 arasinda olan, diizenli fiziksel aktivite yapmayan, beden kitle indeksi
(BK1) 25.0-35.0 kg/m? arasinda olan kadnlar dahil edilmistir.

Arastirmanin diglanma kosullar1 ise, kronik ve akut hastaliklar, gebelik,
hipotroidizm, hiperprolaktinemi, Cushing Sendromu, Konjenital Adrenal Hiperplazi,
Androjen-secrete eden neplazmlarin olmasi, son 2 ayda inflamasyonu etkileyen
ilaglar (statinler, thiazolidinedionlar ve kortikosteroidler), antidiyabetik, antiobezite
ilaglar, insiilin, vitamin ve mineral suplementlerinin kullanimi olarak belirlenmistir.
Katilimeilarin hi¢ birinde neoplastik, metabolik ve kardiyovaskiiler hastaliklar ile es
zamanli medikal diger hastaliklar (diyabet, hipertansiyon, bobrek, karaciger,
otoimmiin, serebrovaskiiler ve iskemik kalp hastaliklar1 gibi) yoktur. Calismaya
gontlli olarak katilmayi isteyen bireyler dahil edilmistir.

Bu calisma igin Acibadem Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan
2015/13-13 karar numarasi ile 2015/13 sayili ve 12.11.2015 tarihli ‘Etik Kurul
Onayr’ almmustir (Ek 1). Hastalar, c¢alismaya goniilli katildiklarina dair*
Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu’ doldurmuslardir (Ek 2).

3.2.Arastirma Plam

Arastirmaya katilan bireyler (n=45), li¢ gruba ayrilmistir. Sekiz hafta siireyle,
birinci gruba (n=15) beslenme durumlar1 ve aliskanliklar1 belirlendikten sonra

planlanan zayiflama diyetine ek olarak, giinlik dozu 46.67 mg x 2 (93.34 mg)
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olacak sekilde Kurkumin takviyesi verilmistir. Kurkumin takviyesi ( Immuneks)
’Inflamax Jel Kapsiil’ ile saglanmistir. Kapsiiliin 1 adedinde 46.67 mg jel optimize
kurkumin vardir. 950 gr dogal Curcuma tozuna es degerdir. Calismamizda giinde 2
adet jel kapsiil kullanilmistir.

Ikinci gruba (n=15) zayiflama diyetine ek (ImmunexFarma) ‘Safe Slimmer
VEG Carbo Blocker’ (Beyaz Fasulye Ekstresi) giinlilk dozu 16.96x 6 (101.76 mg
beyaz fasulye ekstresinden elde edilen alfa amilaz inhibitorleri) mg beyaz fasulye
ekstresi, tiglincii gruba (n=15) ise sadece zayiflama diyet tedavisi uygulanmustir.

Zayiflama diyeti planina uygun enerji hesaplamasi Harris —Benedict
formulasyonu kullanilarak, kisiye 6zel olarak haftalik 0.5-1 kg kaybinin saglanmasi
tizerinden gilinliikk alinmasi gereken toplam enerjiden 500 kkal eksiltilerek
tasarlanmustir.

Baslangicta ve sekizinci haftanin sonunda biyokimyasal bulgulardan serum aclik
glikozu, aglik insiilini, HbAlc, CRP, Total Kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-
kolesterol, TG, FSH, LH, Testesteron, DHEAS ve SHGB diizeylerine bakilmis ve
HOMA-IR degerleri hesaplanmustir.

Arastirmadaki tim katilimcilarin her iki donemde de (baslangic ve sekizinci
hafta sonunda) antropometrik Glgtimleri (viicut agirligi, bel ¢evresi, kalga gevresi)
alinmistir. Ayrica Tanita BC — 418 MA viicut kompozisyonu 6l¢lim araci ile viicut
yag, yagsiz viicut kiitlesi miktarlart belirlenmistir. Hastalara zayiflama diyeti
diizenlenirken, PKOS hastalar1 i¢in Onerilen diyet tedavi etmenleri goz oOniine
alinarak, diyet enerjisinin %45-60" min karbonhidratlardan (kompleks karbonhidrat),
%12-15’inin proteinlerden, %25-30’unun ise yaglardan gelmesine dikkat edilmistir.
Tiim gruplarin diyete uyumlarmi kontrol etmek amaciyla 3 giinliik besin tiiketim

kayitlar1 alinmustir.

3.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi
3.3.1. Kisisel ozellikler

Calismanin baslangicinda tiim hastalara, demografik ozelliklerini, beslenme

aliskanliklarin1 ve PKOS ile iliskili bilgilerini saptanmak amaciyla yiiz yiize goriigme
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yontemi kullanilarak 39 sorudan olusan anket formu (EK 3) uygulanmistir. Anket
formu hastalarin demografik 6zelliklerini (yas, egitim durumu, sosyal giivence vb.)
ve hastaliklarina iliskin bilgilerini ( hirsutizm, adet diizensizligi, amenore, obezite

vb.) igermektedir.

3.3.2. Besin tiiketim kaydi

Hastalarin diyete uyumlarin1 kontrol etmek amaciyla 3 giinliik besin tiiketim
kaydi (Ek 4) alinmistir. Giinliik diyetle alinan enerji ve besin 6geleri, Tiirkiye igin
gelistirilen ¢ Bilgisayar Destekli Beslenme Programi, Beslenme Bilgi Sistemi’
(BEBIS) kullanilarak analiz edilmistir. Hastalarin diyetle vitamin ve mineral
tiketimleri, Diyetle Referans Alim Diizeyi (DRI) Onerisine gore, %67-133’{inii
karsilama durumu yeterli, %67 nin altindaki degerler yetersiz, %133’iin ilizerindeki

degerler ise fazla tiiketim olarak degerlendirilmistir (144,145).

3.3.3. Antropometrik él¢iimler

Arastirmaya katilan hastalarin boy uzunluklari, viicut agirliklari, bel ve kalca
cevresi, viicut yag kiitlesi ve viicut yagsiz doku kiitlesi; calismanin baslangicinda ve
sekizinci hafta sonunda 6l¢iilmiistiir. Hastalarin viicut agirliklari, viicut yag kiitlesi ve
viicut yagsiz doku kiitlesi Tanita Body Composition Analyzer BC - 418 marka
biyoelektriksel impedans analiz cihazi ile Ol¢lilmiistiir. Y ontem; yagsiz doku kitlesi
ile yagin elektriksel gecirgenlik farkina dayalidir. Yontemde zayif elektriksel akim
( 800 1 A; 50 Khz ) impedanst 6lgiiliir. Viicut yag miktari, yagsiz viicut kitlesi, viicut
su miktar1 ve viicudun ¢esitli bolgelerindeki yagin dagilimi gibi diger birgok veri
elde edilir (146). Hastalarin boy uzunlugu Seca marka boy Olger ile olglilmustiir.
Birey hazir ol durusta, viicut ve boyun dik karsiya bakar pozisyonda, ayaklar yere
paralel durus pozisyonunda dl¢iim alimmustir. Beden Kitle Indeksi ( BKI ) asagida
goriildiigii gibi hesaplanmistir. BKi= Viicut agirhig1 (kg) / boy (m)z. BKI WHO

siiflandirmasina gore degerlendirilmistir (147).

40



Arastirma kapsamina alinan hastalarin bel ¢evresi ve kalga ¢evresi mezurayla
Olciilmiistiir. Bel cevresi; birey ayakta hazir ol durusta ve iizerlerinde en ince
kiyafetleri varken, en alt kaburga kemigi ile kristailiyak arasinda bulunan bolge
mezurayla Ol¢liilmistiir. Kalga ¢evresi ise, birey ayakta, dik pozisyonda ve {izerinde
en ince kiyafetleri varken, horizantal diizlemde en dista kalan bolge mezura ile
Olciilmiistiir. Bel/kal¢a oran1 (BKO) asagidaki formiil ile hesaplanmustir.

BKO = Bel ¢evresi (cm)/ Kalga ¢evresi (cm).

Yetiskinlerde bel c¢evresi ile bel kalca orani, kronik hastaliklar i¢in risk
degerlendirmesi amaciyla kullanilmakta olup, bel ¢evresi dlglimii tek basmna da
kronik hastaliklarin riski i¢in tanimlayici olabilmektedir (Tablo 3.1) (147). Bel/ kalga
orani erkeklerde 1.0, kadinlarda ise 0.8‘in lizerine ¢cikmamalidir (147).

Tablo 3.1. Cinsiyete Gore Bel Cevresi Degerleri (cm)

Bel Cevresi (cm)

Cinsiyet i

Risk Yiiksek Risk
Erkek >94 >102
Kadin >80 >88

3.3.4. Biyokimyasal parametreler

Kan biyokimyasal testleri, Ozel Jimer Hastanesi Labratuarinda yapilmistir.
Bunun i¢in ¢aligmaya alinan hastalardan c¢alismanin basinda ve sekizinci haftanin
sonunda olmak {iizere toplam iki kez kan Ornegi alinarak; aclik kan sekeri, aglik
instilini, Follikiil Sitimiile Edici Hormon (FSH), Testesteron, DHEAS, SHGB, CRP,
HbAlc, Luteinlestiricic Hormon (LH), Total Kolesterol, TG, diisiik dansiteli
lipoprotein (LDL) ve yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) degerlerine bakilmus,
insiilin direnci (HOMA-IR) ise HOMA-IR =[aglik insiilin (w/ml) x aglik glikoz

(' mmol / It) / 22.5] formiilii ile hesaplanmustir. Aglik kan glikozu UV test analiz
yontemi ile; total kolesterol, HDL-kolesterol ve TG enzimatik kolorimetrik yontem
ile ¢alisilmistir. LDL-kolesterol diizeyleri Friedewald denklemi [LDL-kolesterol =
Total kolesterol — HDL-kolesterol — (Trigliserid/5) ] ile hesaplanmuistir (148).

41



Insiilin, immun kemiliiminesan yontemiyle Immulite 2500 cihazinda, LH, FSH,
elektro kemiliiminesan yontemiyle Roche E170 hormon otoanalizoriiyle analiz
edilmistir. Tiim biyokimyasal degerlere iliskin veriler ve referans degerler Ek 5’de

verilmistir.

3.4. Verilerin istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Calismadan elde edilen verilerin istatistiksel analizleri SPSS v.21 paket
programinda yapilmistir (SPSS 2013). Sayisal degiskenler ortalama, standart sapma
(SS),medyan, alt ve iist degerler ile kategorik degiskenler ise, say1 (n) ve ylizde (%)
ile gosterilmistir. Stirekli degiskenlerin normal dagilima uygunluk gosterip
gostermedigi Shapiro-Wilk testi ile test edilmistir. Normal dagilima uygunluk
gosteren siirekli degiskenler i¢in betimleyici istatistikler ortalama+standart sapma,
normal dagilima uygunluk gostermeyen siirekli degiskenler i¢in medyan (minimum-
maksimum) olarak belirtilmistir. Kategorik degiskenler i¢cin betimleyici degiskenler
ise frekans ve ylizde olarak verilmistir. Kategorik degiskenlerin gruplar arasi
karsilastirilmasinda Fisher exact test ve Fisher Freeman Halton testi kullanilmistir.
Stirekli degiskenlerin gruplar aras1 karsilastirilmasinda Kruskal Wallis testi, bir yonlii
varyans analizi, Wilcoxon isaret testi, esli 6rneklem t testi, Mann-Whitney U testi ve
bagimsiz orneklem t testi kullanilmistir. Zamana bagli siirekli degiskenlerin yiizde
degisim degerleri (son deger-ilk deger)/ilk deger olarak hesaplanarak gruplar arasi
karsilastirmalarda kullamilmustir. ikiden fazla bagimsiz grup karsilastirilmasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundugunda Bonferroni diizeltmesi uygulanarak
anlamlilik diizeyi a* = 0.017 olarak alinmistir. Kategorik degiskenlerin gruplar arasi

karsilastirilmasinda p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Genel Ozellikleri

Calismaya dahil edilen yeni PKOS tanisi almig 45 hastanin, medeni durum,

egitim ve gelir durumlarina iliskin dagilimlar1 Tablo 4.1.’de gosterilmistir.

4.1. Hastalarin Sosyo-Demografik Ozelliklerine Gére Dagilimi

PKOS Hastasi
(n=45)
n %

Egitim Durumu

Lise 15 33.30

Universite 28 62.20

Diger 2 4.40
Gelir Durumu

Gelirim giderimden az C) 6.70

Gelirim giderimle ayni 35 77.80

Gelirim giderimden fazla 7 15.60
Meslek

Ev hanimi 13 28.90

Isci 4 8.90

Ogrenci 4 8.90

Serbest meslek 14 31.10

Memur 6 13.30

Ozel sektor 4 8.90
Medeni durum

Evli 29 64.40

Bekar 16 35.60
Cocuk sahibi olma durumu

Evet 16 35.60

Hayir 29 64.40

Calismadaki hastalarin egitim durumlarima gore dagilimlarina bakildiginda,
%33.3’liniin lise, %62.2’sinin de liniversite mezunu oldugu belirlenmistir. Hastalarin
gelir durumlar1 degerlendirildiginde, %3’ liniin gelirlerinin giderlerinden az oldugu,

%77.8’inin gelirlerinin giderlerine esit oldugu, %15.6’sinin ise gelirinin giderinden
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fazla oldugu saptanmistir. Hastalarin %31.1’inin serbest meslek sahibi, %28.9° unun
ev hanimi, %13.3’liniin memur, %8.9’armin ise 6grenci, is¢i ve Ozel sektorde
olduklar1 belirlenmistir. Hastalarin %64.4’{linlin evli, %35.6’smin da ¢ocuk sahip

oldugu belirlenmistir (Tablo 4.1).
4.2.1. Hastalar Hastahklarina iliskin Durumlar:

Calismaya katilan hastalarin hastaliklarina iliskin verileri Tablo 4.2.1°de
gosterilmistir. Calismaya aliman PKOS hasta gruplart arasinda; ailede PCOS

hikayesinin olmasi, PKOS’un belirtileri ve PKOS’un yasam Kkalitesine etkisi
degiskenleri bakimindan istatistiksel olarak bir fark yoktur (p>0.05).

4.2.1. Hastalarin Hastaliklarina iliskin Verilerin Dagilimlar

PKOS Hastasi1
(n=45)
Kurkumin  Fasulye Diyet Toplam p
(n=15) (n=15) (n=15) (n=45) degeri

n % n % n % n %

Ailede PKOS
hikayesi
Evet 2 1330 3 20 4 2670 9 20 0.894
Hayir 13 86.70 12 80 11 73.30 36 80
PKOS’un belirtileri
Oligoamenore 8 5330 9 60 10 66.70 27 60
Amenore 2 1330 2 1330 3 20 7 15.60
Hirsutizm 2 1330 2 1330 0 O 4 890 0.890
Kilo alip verememe 2 1330 2 1330 2 1330 6 13.30
Insiilin direnci 1 670 0 O 0 O 1 2.20
PKOS’un yasam
kalitesine etkisi
Evet 12 80 11 7330 11 73.30 34 75.60 1.000
Hayir 3 20 4 2670 4 2670 11 2440
Ki-kare

Hastalarin %20’sinin ailesinde PKOS hikayesinin oldugu belirlenmistir. PKOS

belirtileri agisindan hastalarin %60’1nda oligoamonere, %15.6’ sinda amenore,
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%8.9’unda hirsutizm, %13.3’linde kilo alip-verememe, %2.2’sinde insiilin direncli

saptanmistir. Hastalarin %75.6° s1 PKOS hastaligindan dolay1 yagam kalitelerinin

etkilendigini belirtmislerdir.

4.3.1. Hastalarin Genel ve Beslenme Ahskanhklari ile Istah Durumlar:

Hastalarin genel aliskanliklari Tablo 4.3.1°de gosterilmistir. PKOS hasta

gruplar1 arasinda; sigara igme durumu, fiziksel aktivite yapma durumu ve daha

onceden diyet yapma durumu degiskenleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli

fark yoktur (p>0.05). Elde edilen verilere gore, hastalarin %24.4’{inlin sigara igme

aligkanliklariim oldugu belirlenmistir. %26.7’sinin fiziksel aktivite yapma durumu

ve %86,7’sinin daha dnceden diyet yapma durumu oldugu saptanmuistir.

4.3.1. Hastalarm Genel Aliskanliklarma Iliskin Verilerin Dagilimi

PKOS Hastas1
(n=45)

Kurkumin  Fasulye Diyet Toplam p

(n=15) (n=15) (n=15) (n=45) degeri

n % n % n % n %
Sigara icme
Durumu
Evet 3 20 4 2670 4 26.70 11 24.40
Hayir 11 7330 10 66.70 9 60 30 66.70 0.957
Biraktim 1 670 1 670 2 1330 4 890
Fiziksel Aktivite
Yapma Durumu
Evet 2 1330 3 20 7 46.70 12 26.70 0.166
Hayir 13 86.70 12 80 8 5330 33 73.30
Daha Onceden
Diyet Yapma
Durumu
Evet 13 86.70 14 9330 12 80 39 86.70 0.858
Hayir 2 1330 1 670 3 20 6 13.30
Ki-kare
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Hastalarin beslenme aligkanliklarina iligkin verilerin dagilimi Tablo 4.3.2°de
gosterilmistir. PKOS hasta gruplari arasinda; diizenli yeme aligkanligi, ana 68iin
sayis1, 0giin atlama durumu, atlanilan ana 6giin, ara 6giin tilkketme durumu ve tuz

tikketimi degiskenleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0.05).

4.3.2. Hastalarin Beslenme Aliskanliklarina iliskin Verilerin Dagilimi

PKOS Hastas1
(n=45)
Kurkumin Fasulye Diyet Toplam p
(n=15) (n=15) (n=15) (n=45) degeri
n % n % n % n %
Diizenli yeme
aliskanhg
Evet 11 73.30 12 80 9 60 32 7110 0.601
Hayir 4 2670 3 20 6 40 13 2890
Ana 6giin sayisi
Bir 6glin 0 0 2 1330 1 670 3 6.70
Iki 6giin 7 46.70 6 40 8 5330 21 46.70 0.758
Ug 6giin 8 5330 7 46.70 6 40 21 46.70
Ogiin atlama
durumu
Evet 6 40 8 5330 10 66.70 24 53.30 0.343
Hayir 9 60 7 46.70 5 3330 21 46.70
Atlanilan ana
ogiin
Ogiin 9 60 7 46.70 5 3330 21 46.70
atlamiyorum
Kahvalti 2 1330 2 1330 1 6.70 S5 1110
Ogle 4 2670 5 3330 7 46.70 16 3560 0.779
Aksam 0 0 0 O 1 670 1 220
Ara oglinlerden 0 0 1 670 1 670 2 440
biri
Ara 6giin
tilkketme durumu
Evet 14 93.30 10 66.70 10 66.70 34 75.60 0.170
Hayir 1 6.70 5 3330 5 3330 11 2440 ~
Tuz tiiketimi
Tuzsuz 0 0 1 670 1 670 2 440
Az tuzlu 3 20 6 40 7 46.70 16 35.60 0.412
Normal tuzlu 12 7330 8 5330 7 40 27 55.60
Ki-kare
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Hastalarin %71.1" inin diizenli yeme aligkanliklarinin olmadigi, %53.3{inlin en
az bir ana 6giinii atladig1 belirlenmistir. Hastalarin %46.7’sinin 3, %46.7’sinin 2,
%6.7’sinin de 1 ana 0giin tiikettikleri belirlenirken, %11.1’inin kahvalti, %35.6’sinin
0gle 0giintlinii atladig1 saptanmistir. Hastalarin kendi beyanlar iizerine yemekleri az
tuzlu ve normal tuzlu tiiketenlerin siklig1 her ikisi i¢in de %35.6 olarak saptanmuistir.
Tablo 4.3.3’te hastalarin istah durumlari ile yeme davraniglarina iliskin
verilerin dagilimi gosterilmektedir. PKOS hasta gruplar arasinda; istah durumu ve
ev dis1 yemek yeme aligkanligr degiskenleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli
fark yoktur (p>0.05). Hastalar arasinda kendini istahsiz olarak degerlendiren
bulunmazken, %31.1°1 istahli, %42.2’si normal olarak degerlendirmistir. Caligmaya
katilan hastalara ev dis1 yemek yeme aligkanliklarinin olup olmadigi soruldugunda,

%77.8’inin ‘evet’ cevabi verdigi belirlenmistir.

4.3.3. Hastalarin Istah Durumlari ile Yeme Davranislarina Iliskin Verilerin Dagilimi

PKOS Hastasi
(n=45)
Kurkumin Fasulye Diyet Toplam p
(n=15) (n=15) (n=15) (n=45) degeri

n % n % n % n %

Istah durumu

Cok istahli 4 2670 4 2670 4 2670 12 26.70
[stahl1 6 40 4 2670 4 2670 14 31.10 0.941
Normal 5 3330 7 4670 7 46,70 19 4220

Ev dis1 yemek

yeme aliskanhgi
Evet 12 80 12 80 11 7330 35 77.80 1.000
Hayir 3 20 3 20 4 2670 10 22.20

Ki-kare
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4.4. Hastalarin Giinliik Diyetle Enerji, Karbonhidrat, Protein, Yag ve Posa

Tiiketim Durumlari

Calismaya katilan hastalarin kendilerine 6zel planlanan zayiflama diyetlerine
olan uyumlarmi degerlendirmek amaci ile giinliik diyetle aldiklar1 enerji ve makro
besin 6geleri tiiketimleri Tablo 4.4’de gosterilmistir. Hastalarin diyetle giinliik enerji
tikketimleri degerlendirildiginde, 1. grubun 1157 kkal, 2. grubun 1157 kkal, 3.grubun
ise 1215 kkal aldiklar1 belirlenmistir. Gruplarin toplam enerji tiiketim degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir (p>0.05). Hastalarin
giinliik diyetle karbonhidrat, protein ve yag tiikketim miktarlar1 gruplar arasinda
benzerlik gostermis, istatistiksel olarak onemli bir farklilik goériilmemistir (p>0.05).
Hastalarin giinliik diyetleri ile makro besin 6gesi tiiketimleri degerlendirildiginde,
karbonhidrat tiikketimi Sirasiyla; 1.grupta 119.9 g, 2.grupta 117.3 g, 3.grupta 117.3 g
ve protein tiikketimi sirastyla; 1.grupta 65.9 g, 2.grupta 62.7 g, 3.grupta 68.9 g ve yag
tilketimi sirastyla; l.grupta 50.9 g, 2.grupta 54.1 g ve 3. grupta 37 g oldugu
belirlenmistir. Enerjinin CHO’dan gelen orani 1. grupta %39.6, 2. grupta %40.2,
3.grupta %39.5; proteinden gelen orani 1. grupta %21.4, 2.grupta %20.7, 3.grupta ise
%23.0; yagdan gelen oran1 1. Grupta %38.9, 2.grupta %39.3, 3.grupta ise %37.2
olarak saptanmistir. Calismaya katilan hastalarin giinliik tiikettikleri doymus yag
asidi (DYA) miktarlar1, 1.grupta 20.7 g, 2. grupta 20.7 g, 3. grupta 19.5 g; tekli
doymamis yag asidi (TDYA) miktarlari 1. grupta 16.1 g, 2. grupta 16.8 g, 3. grubun
17.5 g; coklu doymamis yag asidi (DY A) miktarlar1 ise 1. grupta 12.1g, 2. grupta
11.56 g, 3. grupta 11.2 g olarak belirlenmistir. Kolesterol tiiketimlerinin ise 1. grupta
163.4 mg, 2. grupta 178.3 mg, 3. grupta da 186.9 mg oldugu belirlenmistir.
Hastalarin giinliik posa tiiketim miktarlari, 1. grupta 21.5 g, 2. grupta 20.6 g ve 3.
grupta ise 21.8 g olarak belirlenmistir. Sofra tuzu tiiketimleri ise 1.grupta 4.7g, 2.
grupta 4.7g, 3. grupta 4.6 g bulunmustur. Gruplar arasinda giinliik posa tiikketimi ve

sofra tuzu tiiketimi agisindan istatistiksel olarak fark bulunmamistir (Tablo 4.4.1).
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4.4. Hastalarin Giinliik Diyetle Enerji, Karbonhidrat, Protein, Yag ve Posa Tiiketimleri

PKOS Hastasi

(n=45)
Kurkumin (n=15) Fasiilye (n=15) Diyet (n=15)
X SS Medyan Min-Maks X SS Medyan Min-Maks X SS Medyan Min-Maks p degeri
Enerji kkal 1371.40 666.69 1157.34 1010.24- 1235.81 244.55 1157.34 819.83-1601.49  1359.73 564.26 1215.93 869.27-3261.03 0.985°
3702.38

Karbonhidrat g 136.71 83.02 119.96 69.55-426.33  122.38 33.61 117.34 54.32-183.12 131.74 56.96 117.34 69.55-306.27 0.988°
Karbonhidrat TE % 39.60 5.41 42 28-47 40.20 6.27 41 27-49 39.53 5.85 42 28-49 0.943°
Protein g 68.65 19.02 65.97 47.62-127.64  61.38 10.86 62.67 43.09-76.22 75.26 31.17 68.93 47.37-180.11 0.246%
Protein TE % 21.40 4.69 21 14-34 20.27 2.79 20 16-25 23.07 4.61 23 16-24 0.186°
Yagg 60.86 30.50 50.96 36.74-162.46  54.96 12.66 54.17 32.04-78.95 57.44 26.85 50.96 36.74-143.97 0.856°
Yag TE % 38.93 4.89 39 30-48 39.53 5.50 39 30-48 37.27 5.20 37 29-48 0.472°
Doymus yag asidig ~ 21.85 9.14 20.73 13-44 20.89 6.77 20.75 13-38 20.83 10.05 19.56 12-53 0.746%
Tekli doymamis 20.93 14.57 16.19 10.24-69.09 18.46 5.84 16.86 11.46-34.03 21.38 12.43 17.51 10.24-60.62 0.839°%
yag asidi g

Coklu doymamus 13.06 8.38 12.10 3.25-39.75 11.41 4.34 11.56 3.54-18.21 11.13 417 11.27 3.25-19.88 0.8012
yag asidi g

Kolesterol mg 177.65 73.38 163.40 98.63-339.60 197.42 72.89 178.33 99.17-339.60 233.70 118.89 186.97 98.18-519.70 0.312%
Posa g 24.63 15.09 21.55 12.63-76.25 20.58 5.45 20.61 10.06-31 24.29 13.25 21.83 11.78-67.55 0.788%
Sofra tuzu g 5.64 2.49 4.79 2.04-11.31 511 2.22 4.79 1.64-10.74 5.65 3.28 4.66 3.53-17 0.982%

2 Kruskal-Wallis testi

® ANOVA
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4.5.1. Hastalarin Giinliik Diyetle Tiikettikleri Vitaminlerin Yeterlilik Durumu

Tablo 4.5.1’de hastalarin giinlik diyetle vitamin tiiketimlerinin yeterlilik
durumuna gore dagilimlar1 gosterilmistir. Hastalarin her 3 grupta da A vitaminini
sirastyla 1.,2. ve 3. gruplarda % 60 ,%60, %53 oranlarinda fazla tiikettikleri
bulunmus olup, yetersizliginin daha az oldugu saptanmistir., E vitamini, Tiamin,
Riboflavin ve Niasin tiiketimlerinin normal aralikta yogunlastigi belirlenmistir.
Folik asit tiiketimi agisindan gruplar degerlendiginde, tim gruplarin % 53.3° er
oranda yetersiz tiiketimi saptanmistir. B6 vitamininin yetersiz tiketimi 1. ve 2.
grupta %6.7’ser olup, 3. grupta da yetersizlik yoktur. Hastalarin diyetle C vitaminini
yetersiz tiiketim oranlar1 sirasiyla 1. grupta %20.0, 2. grupta %13.3, 3. grupta
%26.7 olarak belirlenmistir. Diyetle B12 vitaminini her 3 grupta da grupta yetersiz

tikketen bulunmazken, 2. grupta %73.9 oraninda fazla bulunmustur.
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4.5.1. Hastalarin Giinliik Diyetle Aldiklar1 Vitamin Tiiketimlerinin Yeterlilik Durumuna Gore Dagilimlari

PKOS Hastas1 (n=45)

Kurkumin (n=15) Fasulye (n=15) Diyet (n=15)

Yetersiz Normal Fazla Yetersiz Normal Fazla Yetersiz Normal Fazla
(£%67) (%67-133) (>%133) (<%67) (%67-133) (>%133) (£%67) (%67-133) (>%133)

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
A vitamini 2(13.30) 4 (26.70) 9 (60) 1(6.70) 5(33.30) 9 (60) 0(0) 7 (46.70) 8(53.30)

E vitamini 2(13.30) 10 (66.70) 3(20) 3(20) 9 (60) 3(20) 1(6.70) 11 (73.30) 3(20)
B1 5(33.30) 8(53.30) 2(13.30) 4 (26.70) 10 (66.70) 1(6.70) 4 (26.70) 10 (66.70) 1(6.70)
B2 2(13.30) 10 (66.70) 3(20) 1(6.70) 12 (80) 2(13.30) 0(0) 13 (86.70) 2(13.30)
Niasin 3(20) 11 (73.30) 1 (6.70) 3(20) 12 (80) 0(0) 0(0) 11 (73.30) 4 (26.70)

B6 1(6.70) 9 (60) 5(33.30) 1 (6.70) 10 (66.70) 4 (26.70) 0(0) 9 (60) 6 (40)
C vitamini 3(20) 5(33.30) 7 (46.70) 3(20) 8 (53.30) 4 (26.70) 2(13.30) 9 (60) 4 (26.70)
Folik asit 8(53.30) 6 (40) 1 (6.70) 8(53.30) 7 (46.70) 0(0) 8 (53.30) 6 (40) 1(6.70)
B12 0(0) 9 (60) 6 (40) 0(0) 4 (26.70) 11 (73.30) 0(0) 7 (46.70) 8(53.30)
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4.5.2. Hastalarin Giinliik Diyetle Tiikettikleri Minerallerin Yeterlilik

Durumu

Calismadaki hastalarin gilinlik diyetle mineral tiikketimlerinin yeterlilik
durumu gruplara gore degerlendirilmis ve Tablo 4.5.2’de gosterilmistir. Bu
tabloya gore, sodyum tiiketiminin her ii¢ grupta da normal oldugu belirlenirken,
potasyumun 1. grupta %46.7, 2. grupta %40, 3. grupta %33.3 yetersiz oldugu
belirlenmistir. Hastalarin kalsiyum tiiketimleri ile sirasiyla 1. grupta %73.3, 2.
grupta %53, 3. grupta %66,7 olup yeterli miktarda tiikettikleri goriilmektedir.
Diyetle magnezyumunu 1. grupta yetersiz tiikketen bulunmazken, 2. ve 3. grupta
yetersizlik %6.7 oranlarinda bulunmustur. Dolayisiyla magnezyum tiiketimi
normaldir. Demiri 1. grupta %46.7, 2. grupta %60, 3. grupta %40 oraninda
yetersiz tiikettikleri saptanmistir. Gruplarda mineral tiiketimleri ag¢isindan
ozellikle demir tiiketiminin yetersiz oldugu goriilmiistiir. Hastalarda diyetle fosfor

ve ¢inko tiiketim yetersizligi ise saptanmamigtir.
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45.2.

Hastalarin Giinliik Diyetle Mineral Aldiklar1 Tiiketimlerinin Yeterlilik Durumuna Gore Dagilimlari

PKOS Hastas1 (n=45)

Kurkumin (n=15) Fasulye (n=15) Diyet (n=15)
Yetersiz Normal Fazla Yetersiz Normal Fazla Yetersiz Normal Fazla
(£%67) (%67-133) (>%133) (£%67) (%67-133) (>%133) (£%67) (%67-133) (>%133)
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Sodyum 1(6.70) 10 (66.70) 4 (26.70) 2 (13.30) 9 (60) 4 (26.70) 0(0) 12 (80) 3 (20)
Potasyum 7 (46.70) 7 (46.70) 1(6.70) 6 (40) 9 (60) 0(0) 5 (33.30) 9 (60) 1 (6.70)
Kalsiyum 3(20) 11 (73.30) 1(6.70) 7 (46.70) 8 (53.30) 0(0) 4 (26.70) 10 (66.70) 1(6.70)
Magnezyum 0(0) 13 (86.70) 2 (13.30) 1(6.70) 14 (93.30) 0(0) 1(6.70) 13 (86.70) 1(6.70)
Fosfor 0(0) 3 (20) 12 (80) 0(0) 4 (26.70) 11 (73.30) 0(0) 2 (13.30) 13 (86.70)
Demir 7 (46.70) 8 (53.30) 0(0) 9 (60) 6 (40) 0(0) 6 (40) 7 (46.70) 2 (13.30)
Cinko 0 (0) 7 (46.70) 8 (53.30) 0(0) 7 (46.70) 8 (53.30) 0(0) 9 (60) 6 (40)
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4.6. Hastalarin Antropometrik Olciimleri

4.6.1. Kurkumin Destegi ve Zayiflama Diyet Tedavisi Uygulanan Hastalarin
Baslangic ve 8. Haftadaki Antropometrik Ol¢iimleri

Kurkumin destegi alan hastalarin baslangic ve 8. haftadaki antropometrik
Olctimlerinin ortalama, standart sapma, medyan, alt ve {list degerleri Tablo 4.6.1°de
gosterilmistir. Hastalarin viicut agirhlk medyan degerleri baslangicta 76.9 kg,
8.haftada ise 74.6 kg olarak belirlenmistir. BKI ortalamalarinin baslangicta 27 kg/m?,
8.haftada ise 26,1 kg/m? oldugu saptanmistir. Hastalarin bel ¢evresi dl¢iimlerinin
baslangigta 90 cm, 8.haftada 85 cm; kalca ¢evresi Ol¢limlerinin, baslangicta 111 cm,
8. haftada 108 cm oldugu saptanmistir. Hastalarin bel/kalga oranlar1 ortalamasinin ise
baslangigta ve 8.haftada 0.86 oldugu belirlenmistir. Hastalarin viicut analiz sonuglari
degerlendirildiginde, baslangicta viicut yag kiitlesinin 28.4 kg, yagsiz doku kiitlesinin
de 46.5 kg oldugu belirlenirken, 8.haftadaki viicut yag kiitlesinin 26.6 kg, yagsiz
doku kiitlesinin ise 46.0 kg, oldugu saptanmistir. Kurkumin ile diyet tedavisi
uygulanan PKOS grubunda viicut agirligi, BKI, bel gevresi, kalca ¢evresi, yag kiitlesi
ve yagsiz vicut kiitlesi degerlerinin baslangic ve 8. hafta Olgiimleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p<0.05).
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4.6.1. Kurkumin Destegi ve Zayiflama Diyet Tedavisi Alan Hastalarin Antropometrik Olgiimleri

Kurkumin ve Diyet Tedavisi Uygulanan PKOS Hastas1 (n=15)

Baglangig 8. Hafta
Antropometrik Olgiimler X SS Medyan Min-Maks X SS Medyan Min-Maks p degeri
Viicut Agirligi 80.42 19.01 76.90 62-116.10 77.06 19.93 74.60 58.30-111.20 0.002°
BKI 29.75 6.34 27 23.20-42.60 28.69 6.47 26.10 21.10-41.60 0.002°
Bel Cevresi 92.67 15.01 90 73-121.20 87 13.53 85 70-109.20 0.001°
Kalga Cevresi 113.93 12.39 111 101-138.20 108.20 12.89 108 95-133.20 0.0012
Bel/Kalga Orant 1.21 0.60 0.86 0.62-2.08 1.20 0.60 0.86 0.61-2.13 0.104%
Yag Kiitlesi 34.30 15.34 28.40 22.60-63.90 31.93 15.35 26.60 18.30-60.70 0.003%
Yagsiz Viicut Kiitlesi 46.55 4.64 47.70 39.40-52.40 46.01 491 47.70 38.60-52.50 0.003°

#Wilcoxon isaret testi
® Eslestirilmis t testi



4.6.2. Beyaz Fasulye Ekstresi Destegi ve Zayiflama Diyet Tedavisi Alan
Hastalarin Baslangi¢ ve 8. Haftadaki Antropometrik Olciimleri

Beyaz Fasulye Ekstresi ve zayiflama diyet tedavisi uygulanan hastalarin
baslangic ve 8. haftadaki antropometrik Gl¢iimlerinin ortalamalar1 incelendiginde
(Eslestirilmis t- test uygulandigi icin aritmetik ortalama ile yorumlanmaktadir), viicut
agirhiginin baslangigta 81.0 kg, 8.haftada 78.3kg; BKI’nin baslangicta 29.8 kg/mz,
8.haftada 28.7 kg/m?; bel cevresinin baslangicta 91.4 cm, 8.haftada 86.3 cm; kalca
gevresinin baslangigta 112.3 cm, 8.haftada 107.2 cm oldugu belirlenmistir. Bel/kalga
orani ise baglangicta 0.84; 8.haftada ise 0.82 olarak bulunmustur (Tablo 4.6.2).

Hastalarin viicut analizleri ise, baslangigta viicut yag kiitlesinin 30.9, yagsiz
viicut kiitlesinin 46.7 kg oldugu belirlenmistir. Bu hastalarin 8.haftadaki viicut
analizleri incelendiginde ise, viicut yag kiitlesinin 30.9 kg, yagsiz viicut kiitlesinin
46.3 kg oldugu belirlenmistir.

Beyaz Fasulye Ekstresi ve diyet tedavisi uygulanan PKOS hastalarinin
antropometrik 6l¢ilimleri istatistiksel agidan degerlendirildiginde, viicut agirhigi, BKI,
bel cevresi, kalca ¢evresi, yag kiitlesi ve yagsiz viicut kiitlesi degerlerinin baslangic
ve 8. hafta Ol¢iimlerinin diistislerinde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur

(p<0.05) (Tablo 4.6.2).
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4.6.2. Beyaz Fasulye Ekstresi Destegi ve Zayiflama Diyet Tedavisi Alan Hastalarin Antropometrik Olgiimleri

Beyaz Fasulye Ekstresi ve Diyet Tedavisi Uygulanan PKOS Hastasi (n=15)

Baglangi¢ 8. Hafta
Antropometrik Olgiimler X SS Medyan Min-Maks X SS Medyan Min-Maks p degeri
Viicut Agirhig 81.06 14.24 77.20 63.80-108.50 78.31 13.13 76.40 62.70-105.40 0.001°
BKIl 29.89 4.26 28.40 24.80-37.30 28.78 3.88 28.30 23.50-35.20 <0.001°
Bel Cevresi 91.47 10.26 91 78-112 86.33 8.55 86 77-106 <0.001°
Kalca Cevresi 112.33 9.91 109.20 97-130 107.27 8.58 105.20 95-121.20 0.001°
Bel/Kalga Orant 121 0.58 0.84 0.73-2.04 1.20 0.58 0.82 0.70-2.10 0.526%
Yag Kiitlesi 34.73 10.60 30.90 23.70-54.40 3241 9.66 30.90 20.30-51.90 0.003%
Yagsiz Viicut Kiitlesi 46.75 4.16 47.20 39.10-54.10 46.31 3.86 46.70 39.30-53.50 0.002°

a__ . . .
Wilcoxon igaret testi
® Eglestirilmis t testi
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4.6.3. Sadece Zayiflama Diyet Tedavisi Uygulanan Hastalarin Baslangic ve 8.
Haftadaki Antropometrik Olciimleri

Tablo 4.6.3’te sadece Zayiflama Diyet Tedavisi Uygulanan Hastalarin (3. Grup)
Baslangic ve 8. Haftadaki Antropometrik Olgiimleri baslangic ve 8.haftadaki
antropometrik Slgiimleri degerlendirilmistir. Hastalarin viicut agirhiginin baslangicta
85.5 kg, 8.haftada 81.9 kg; BKI’nin baslangicta 30.9 kg/m?, 8.haftada 29.5 kg/m?;
bel gevresinin baslangigta 94.0 cm, 8.haftada 87.6 cm; kalga ¢evresinin baslangigta
112.9 cm, 8.haftada 108.3 cm; bel/kal¢a oraninin ise baslangic 0.9 ve 8.haftada 0.88
oldugu belirlenmistir.

Hastalarin viicut analiz dl¢timleri degerlendirildiginde, baslangicta viicut yag
kiitlesinin 35.1 kg ve yagsiz viicut kiitlesinin 49.8 oldugu belirlenmistir. Hastalarin
8.haftadaki viicut yag kiitlesinin %33.9, yagsiz doku kiitlesinin 49.2 kg oldugu
belirlenmistir. Sadece zayiflama diyet tedavisi uygulanan PKOS hastalarinin viicut
agirligl, BKI, bel cevresi, kalca cevresi, bel/kalca orani, yag kiitlesi ve yagsiz viicut
kiitlesi degerlerinin baslangi¢ ve 8. hafta Olglimleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark vardir (p<0.05). Baslangica gore 8. haftada viicut agirhigi, BKI, bel
cevresi, kalca cevresi, bel/kalgca orani, yag kiitlesi ve yagsiz viicut kiitlesi

degerlerinin azaldigi saptanmistir (p<<0.05) (Tablo 4.6.3).
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4.6.3. Sadece Zayiflama Diyet Tedavisi Alan Hastalarin Antropometrik Ol¢iimleri

Sadece Zayiflama Diyet Tedavisi Uygulanan PKOS Hastas1 (n=15)

Baglangi¢ 8. Hafta

Antropometrik X SS Medyan Min- X SS Medyan Min- p degeri

Olgiimler Maks Maks

Viicut Agirhig 85.51 12.34 83.10 69.50- 81.99 11.53 80.40 65.10- 0.001°
108.70 102.50

BKIl 30.98 4.63 29.20 25.90- 29.53 4.04 28.60 24.10- <0.001°
39.90 37.60

Bel Cevresi 94.03 10.61 93.20 74- 87.69 9.92 88.20 67-103  <0.001°
110.20

Kalga Cevresi 112.96 743 110.20 103-126  108.36 7.07 106.20 98-119  <0.001°

Bel/Kalga Orani 1.39 0.62 0.90 0.68- 1.10 0.59 0.88 0.45- 0.001%

2.10 1.73

Yag Kiitlesi 37.15 10.38 35.10 27.10- 33.59 9.10 33.90 23.60-53  0.017°
58.90

Yagsiz Viicut 48.93 3.36 49.80 42.40-54  48.44 3.25 49.20 41.50- 0.001%

Kiitlesi 52.80

#Wilcoxon igaret testi
® Eglestirilmis t testi
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4.7. Gruplarin Antropometrik Olciimleri
4.7.1. Gruplarin Baslangictaki Antropometrik Olciimleri

Calismaya katilan hastalarin baglangictaki antropometrik 6l¢iim sonuglar1 Tablo
4.7.1°de gosterilmistir. Gruplarin antropometrik Ol¢limlerin baglangic degerleri
degerlendirildiginde, diyet ile birlikte kurkumin destegi alan veya beyaz fasulye
ekstresi destegi alan veya sadece diyet alan bu 3 grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark yoktur (p>0.05).

Gruplarin viicut agirlik medyan degerlerinin, kurkumin destegi verilen 1.grupta
76.9 kg, beyaz fasulye destegi alan 2.grupta 77.2 kg, sadece diyet destegi alan
3.grupta da 83,1 kg olarak saptanmistir. 1.grup, 2.grup ve 3.grubun baslangictaki
BKI degerleri sirasiyla; 27 kg/m? 28.4 kg/m? ve 29.2 kg/m?*dir. Gruplarm
baslangigtaki viicut agirlik ve BKI degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark belirlenmemistir (p>0.05).

Gruplarin baslangigtaki bel ¢evresi dlgtimleri 1.grupta 90.0 cm, 2.grupta 91.0
cm, 3.grupta ise 93.2 cm olarak belirlenirken, kalga ¢evresi dl¢timleri 1.grupta 111
cm, 2.grupta 109.2 cm, 3.grupta da 110.2 cm olarak bulunmustur. Gruplarin
baslangictaki bel/kalgca oranlar1 degerlendirilmis, 1. Grubun 0.86 cm ve 2.grubun
0.84 cm, 3.grubun ise 0.90 cm olarak saptanmustir. Gruplar arasi bel ve kalca gevresi
acidan istatistiksel olarak onemli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05). Gruplarin
baslangictaki viicut analiz dl¢limleri degerlendirildiginde, viicut yag kiitlesi medyan
degeri 1.grupta
28.4 kg, 2. grupta 30.9 kg, 3.grupta da 35.10 kg olarak belirlenmistir. Hastalarin
yagsiz viicut kiitlesi 1.grupta 46.5 kg, 2.grupta 46.7 kg, 3.grupta 48.9 kg olarak
saptanmistir.  Viicut analizleri agisindan gruplar arast Onemli farkliliklar

bulunamamastir (p>0.05).
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4.7.1.Gruplarin Baslangigtaki Antropometrik Ol¢iimleri

Baslangi¢
Kurkumin (n=15) Fasiilye (n=15) Diyet (n=15)

Antropometrik X SS Medyan Min-Maks X SS Medyan Min-Maks X SS Medyan Min-Maks p degeri
Olgiimler

Boy Uzunlugu 165.20 6.41 166.20 155-174 164.80 4.77 165 156-173 167.83 5.34 170 159-176.20 0.279°
Viicut Agirligi 80.42 19.01 76.90 62-116.10 81.06 14.24 77.20 63.80-108.50 85.51 12.34 83.10 69.50-108.70 0.345°%
BKI 29.75 6.34 27 23.20-42.62 29.89 4.26 28.40 24.80-37.30 30.98 4.63 29.20 25.90-39.90 0.397°
Bel Cevresi 92.67 15.01 90 73-121.20 91.47 10.26 91 78-112 94.02 10.61 93.20 74-110.20 0.609°
Kalca Cevresi 113.93 12.39 111 101-138.20 112.33 9.91 109.20 97-130 112.96 7.43 110.20 103-126 0.804°2
Bel/Kalga Orant 121 0.60 0.86 0.62-2.08 121 0.58 0.84 0.73-2.04 1.39 0.62 0.90 0.68-2.10 0.331%
Yag Kiitlesi 34.30 15.34 28.40 22.60-63.90 34.73 10.60 30.90 23.70-54.40 37.15 10.38 35.10 27.10-58.90 0.246°2
Yagsiz Viicut Kiitlesi 46.55 4.64 47.70 39.40-52.40 46.75 4.16 47.20 39.10-54.10 48.93 3.36 49.80 42.40-54 0.220°

2 Kruskal-Wallis testi
® ANOV
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4.7.2. Gruplarin 8. Haftadaki Antropometrik Ol¢iimleri

Calismaya katilan PKOS’lu hastalarin tiim gruplarda 8. haftadaki antropometrik
6l¢tim sonuglar1 Tablo 4.7.2’de gosterilmistir. 8. haftadaki gruplarin antropometrik
Olgtimlerinin yiizde degisim degerleri gruplar arasinda karsilastirildiginda bel/kalga
oraninda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05). Ikili grup
karsilastirilmalarina bakildiginda bu farkin kurkumin ile beyaz fasulye ekstresi
gruplarindan kaynaklandigr gortilmektedir (*1-2 p=0.567, 1-3 p<0.001, 2-3
p<0.001). Bel/kalga oran1 kurkumin grubunda %2 (-0.02), fasulye grubunda da %1 (-
0.01), sadece diyet yapan grupta ise %18 (-0.18) azalmistir. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark vardir (<0.001). Bu farklihik diyet grubundaki
azalmadan kaynaklanmaktadir.

Baglangica gore 8. Haftadaki degisimlerinin karsilastirilmasinda, viicut agirligt
kurkumin grubunda %4 (-0.04), fasulye grubunda %2 (-0.02) ve sadece diyet
grubunda %3 (-0.03) azalmistir ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktur (p=0.753). Dolayisiyla bu tabloya gore; zayiflama diyet tedavisi uygulanan
tiim gruptaki hastalar i¢in, ¢aligmanin baslangicinda konulan % 2-5’lik agirlik kaybi
hedefine ulasma durumu degerlendirildiginde gruplarda benzer basar1 gozlenmistir

(Tablo 4.8.2).

Hastalarin BKI’leri iic grupta da %4 (-0.04)’er seviyede diisiis gostermistir.
Gruplarin viicut agirligr ve BKI ortalamalari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark goriilmemistir (p>0.05). Gruplarin 8.haftadaki bel ¢evresi Ol¢iimlerine gore
l.grupta %4 (-0.04), 2.grupta %5 (-0.05), 3.grupta ise %6 (-0.06); kalga gevresi
Olgtimleri, 1.grupta %5 (-0.05) cm, 2.grupta %3 (-0.03), 3.grupta ise %4 (-0.04)

olarak bulunmustur ve statistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir (p>0.05).

Gruplarin 8.haftadaki viicut analiz ol¢timleri degerlendirildiginde, viicut yag
kiitlesi degerleri 1.grupta %1 (-0.01), 2.grupta %1 (-0.01) , 3.grupta ise %2 (-0.02)
diisiis olarak saptanmis ve gruplar arasindaki farklar istatistiksel olarak 6nemli
bulunmamistir (p>0.05). Yagsiz viicut kiitlesi 1.grupta %1 (-0.01), 2.grupta,
3.grupta%l (-0.01), %4 (-0.04), kg diisiis olarak saptanmistir ve gruplar arasi 6nemli
farkliliklar bulunamamustir (p>0.05).
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4.7.2. Gruplarin 8. Haftadaki Antropometrik Olgiimleri

% Degisim Baglangi¢ — Sekizinci hafta

Kurkumin (n=15) Fasiilye (n=15) Diyet (n=15)
Antropometrik X SS Medyan  Min-Maks X SS Medyan  Min-Maks X SS Medyan ~ Min-Maks  p degeri
Olglimler
Viicut Agirhigi -0.05 0.04 -0.04 -0.14;0.03 -0.03 0.03 -0.02 -0.08;0.01 -0.04 0.03 -0.03 -0.09;0 0.753%
BKI -0.04 0.03 -0.04 -0.09;0.02 -0.04 0.03 -0.04 -0.08;0.01 -0.05 0.03 -0.04 -0.09;-0.01  0.690°
Bel Cevresi -0.06 0.04 -0.04 -0.09;0.02 -0.05 0.03 -0.05 -0.10;-0.01  -0.07 0.04 -0.06 -0.15;0.01 0.814%
Kalga Cevresi -0.05 0.03 -0.05 -0.10;0 -0.04 0.04 -0.03 -0.12;0.02 -0.04 0.01 -0.04 -0.06;0 0.463%
Bel/Kalga Orani -0.01 0.04 -0.02 -0.08;0.09 -0.01 0.04 -0.01 -0.07;0.07 -0.24 0.16 -0.18 -0.50;0.01 <0.001*?
Yag Kiitlesi -0.08 0.08 -0.09 -0.20;0.08 -0.06 0.07 -0.05 -0.19;0.03 -0.09 0.05 -0.06 -0.16;-0.03  0.725%
Yaglmz Viicut -0.01 0.01 -0.01 -0.04;0 -0.01 0.01 -0.01 -0.02;0.01 -0.01 0.01 -0.02 -0.02;0.02 0.348°2
Kiitlesi

*1-2 p=0.567, 1-3 p<0.001, 2-3 p<0.001

2 Kruskal-Wallis testi

® ANOVA
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4.7.3. Gruplarin Baslangi¢ ve 8. Haftadaki Antropometrik Ol¢iimlerinin

Karsilastirilmasi

Gruplarin ¢alisma baglangicina gore 8. hafta sonundaki antropometrik 6l¢timleri
arasindaki fark Tablo 4.7.3’te degerlendirilmistir. Kurkumin destegi verilen grupta
viicut agirhigi, BKI, bel g¢evresi, kalca cevresi, yag kiitlesi ve yagsiz viicut kiitlesi
degiskenlerinin baslangi¢ ve 8. hafta 6l¢timleri arasindaki azalma istatistiksel olarak
anlamli iken (p<0.05); kurkumin grubunda bel/kal¢a oran1 degiskeninin baslangic ve
8. hafta dl¢timleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0.05).

Beyaz fasulye destegi verilen grupta viicut agirhg, BKI, bel cevresi, kalga
cevresi, yag kiitlesi ve yagsiz viicut kiitlesi degiskenlerinin baslangic ve 8. hafta
Olclimleri arasinda istatistiksel olarak anlaml diisiis varken (p<0.05); bel/kalga orani
degiskeninin baglangi¢ ve 8. hafta dlgtimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktur (p>0.05).

Sadece zayiflama diyeti uygulanan grupta viicut agirligi, BKI, bel ¢evresi, kalga
cevresi, bel/kal¢a orani, yag kiitlesi ve yagsiz viicut kiitlesi degiskenlerinin baslangi¢
ve 8. hafta dl¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diislis vardir (p<0.05)

(Tablo 4.9.3).
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4.7.3. Gruplarin Baslangic ve 8. Haftadaki Antropometrik Olgiimlerinin Karsilastirilmasi

PKOS Hastast
(n=45)
Antropometrik Olgiimler Kurkumin Fasulye Diyet
(n=15) (n=15) (n=15)

Baslangig 8. hafta p degeri Baslangig 8. hafta p degeri Baslangig 8. hafta p degeri
Viicut Agirligi
(Medyan (Min- 76.90 (62-116.10) 74.60 (58.30-111.20) 0.002° 77.20(63.80-108.50) 76.40(62.70-105.40) 0.001° 83.10 (69.50- 80.40 (65.10- 0.001°
Maks) 80.42+19.01 77.06+19.93 ' 81.06+14.24 78.31+13.13 ' 108.70) 102.50) '
(Ortalama+S.sapma) 85.51+12.34 81.99+11.53
BKI
(Medyan (Min-Maks) 27 (23.20-42.60) 26.10 (21.10-41.60) 0.002° 28.40 (24.80-37.30) 28.30(23.50-35.20) <0.001° 29.20 (25.90-39.90) 28.60 (24.10- <0.001°
(Ortalama+S.sapma) 29.75+6.34 28.69+6.47 ' 29.89+4.26 28.78+3.88 ' 30.98+4.63 37.60) :

29.53+4.04

Bel Cevresi
(Medyan (Min- 90 (73-121.20 85 (70-109.20) 0.0012 91(78-112) 86 (77-106) <0.001° 93.20 (74-110.20) 88.20 (67-103) <0.001°
Maks) 92.67+15.01 87+13.53 ’ 91.47+10.26 86.33+8.55 ' 94.03+10.61 87.694+9.92 ’
(Ortalama+S.sapma)
Kalga Cevresi
(Medyan (Min- 111 (101-138.20) 108 (95-133.20) 0.001° 109.20 (97-130) 105.20 (95-121.20) 0.001° 110.20 (103-126) 106.20 (98-119) <0.001°
Maks) 111.93+12.39 108.20+12.89 ' 112.33+9.91 107.27+8.58 ) 112.96+7.43 108.36+7.07 ’
(Ortalama=S.sapma)
Bel/Kalga Orani
(Medyan (Min- 76.90 (62-116.10) 77.20 (63.80-108.50) 0.104° 0.84(0.73-2.04) 0.86(0.70-2.10) 0526° 0.90 (0.68-2.10) 0.88 (0.45-1.73) 0.001°
Maks) 80.42+19.01 81.06+14.24 ' 34.73+10.60 1.20+0.58 ’ 1.394+0.62 1.10+0.59 ’
(Ortalama=S.sapma)
Yag Kiitlesi
(Medyan (Min- 28.40 (22.60-63.90) 26.60 (18.30-60.70) 0.003° 30.90(23.70-54.40) 30.90(20.30-51.90) 0.003° 35.10 (27.10-58.90)  33.90 (23.60-53) 0.001°
Maks) 34.30+15.34 31.93+15.35 ' 34.73+£10.60 32.4149.66 ’ 37.15+10.38 33.59+9.10 '
(Ortalama=+S.sapma)
Yagsiz Viicut
Kiitlesi (Medyan 47.70 (39.40-52.40)  47.70 (38.60-52.50) 0.003" 47.20(39.10-54.10) 46.70(39.30-53.50) 0.002° 49.80 (42.40-54) 49.20 (41.50- 0.017°
(Min-Maks) 46.55+4.64 46.01+4.91 ' 46.75+4.16 46.31+3.86 ' 48.93+3.36 52.80) '
(Ortalama+S.sapma) 48.44+3.25

#Wilcoxon isaret testi
b Eglestirilmis t test
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4.8. Hastalarin Bazi1 Kan Biyokimyasal Bulgular:

4.8.1. Kurkumin Destegi ve Zayiflama Diyet Tedavisi Alan Hastalarin
Baslangic ve 8. Haftadaki Baz1 Kan Biyokimyasal Bulgulari

Kurkumin destegi ve zayiflama diyet tedavisi alan hastalarin baglangic ve 8.haftadaki
baz1 kan biyokimyasal bulgularinin ortalama, standart sapma, medyan ve alt-iist
degerleri Tablo 4.8.1°de gosterilmistir. Kurkumin ve diyet tedavisi uygulanan PKOS
hastalarinin glikoz, CRP, insiilin aglik ve HOMA-IR degerlerinin baslangi¢c ve 8.
hafta Olgtimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p>0.05) (Tablo
4.8.1). Hastalarin serum aglik glikoz medyan degerleri baslangigta ve 8.haftada
referans degerler arasindadir (sirasiyla 95.5 mg/dl, ve 92.9 mg/dl). Hastalarin serum
aclik insiilin diizeylerinin medyan degerlerine bakildiginda, baslangicta 9.2 plU/ml
iken 8.haftada 4.30 ulU/ml oldugu saptanmistir. Hesaplanan homeostatik model
degerlendirmesine gore, insiilin direnci (HOMA-IR) degerlerinin baslangic ve
8.haftadaki degerlerinin sirasiyla; 1.9 ve 1.0 oldugu belirlenmistir. Hastalarin serum
total kolesterol diizeylerinin ortalamalari, baslangigta 191.6 mg/dl, 8.haftada 188.0
mg/dl olarak saptanmistir. Serum LDL-kolesterol diizeylerinin baslangic ve
8.haftadaki degerleri sirasiyla 118.6 mg/dl ve 116.1 mg/dl olarak belirlenmistir.
Hastalarin serum HDL-kolesterol diizeyleri degerlendirildiginde, baslangigta 46.5
mg/dl, 8.haftada ise 50.2 mg/dl oldugu saptanmistir. Hastalarin baslangic ve 8.
haftadaki serum TG diizeyleri sirasiyla 76.8 mg/dl ve 96.8 mg/dl olarak
belirlenmistir. Hastalarin serum lipid diizeyleri her iki donemde de referans degerler
arasindadir. Serum FSH diizeyleri degerlendirildiginde, baslangic ve 8.haftadaki
degerleri sirasiyla 4.9 mlU/mL ve 4.8 mlU/mL olarak belirlenmistir. Hastalarin
serum LH diizeylerinin ise, baglangi¢ta 12.2 mlU/ml, 8.haftada 11.0 mlU/ml oldugu
saptanmigstir. Testesteron degerleri baslangicta ve 8.haftada degisim gostermemistir.
SHBG degerlerinin baslangi¢ ve 8.haftaki degerleri sirasiyla 36.7 nmol/l ve 31,6
nmol/l olarak belirlenmistir. DHEAS degerlerinin baslangigta 260.2 mcg/dl ve
8.haftada 238.7 mcg/dl oldugu saptanmistir. CRP diizeyleri baslangigta 0.74 mg/dl
ve 8. Haftada 0.18 mg/dl olarak saptanmustir. Istatistiksel olarak CRP diizeylerinde
anlaml farlilik bulunmustur (p<0.05).
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4.8.1. Kurkumin Destegi ve Zayiflama Diyet Tedavisi Alan Hastalarin Baz1 Kan Biyokimyasal Bulgular

Kurkumin ve Diyet Tedavisi Uygulanan PKOS Hastasi (n=15)

Baslangig 8. Hafta
Biyokimyasal Bulgular X SS Medyan Min-Maks X SS Medyan Min-Maks p degeri
HbA1C 5.14 0.30 5.17 4.55-5.59 5.15 0.28 5.27 4.58-5.42 0.865%
FSH 4.90 2.24 5.62 0.25-7.74 4.82 177 4.69 0.87-7.98 0.910°
LH 12.20 8.22 10.29 0.10-25.48 11.09 4.94 10.51 2.82-23.08 0.611°
SHBG 55.54 47.59 36.70 18.60-193 53.47 58,69 31,60 16.1-248 0.6912
Testesteron 1.80 0.74 1.85 0.79-2.78 2.05 0.92 1.85 0.94-4.20 0.255°
DHEAS 260.23 91.64 240 148-431.20 238.87 96.58 207 114-386 0.396°
Glikoz 94.09 6.12 95.50 84.06-101.53 91.93 7.10 92.95 81.87-105.50 0.0122
Total Kolesterol 191.62 26.50 185.73 148.67-243.33 188.08 27.08 192.32 153.13-229 0.616°
HDL 53.89 18.20 46.55 35.67-109 51.40 15.44 50.23 32.99-89 0.172°2
LDL 118.67 19.32 121 80-149 116.13 25.84 113 81-156 0.616°
Trigliserit 92.08 41.07 76.68 50.45-157.57 99.75 44.52 96.86 53.72-206.30 0.069%
CRP 1.02 0.89 0.74 0.05-2.45 0.38 0.45 0.18 0.04-1.28 0.019°
Insiilin aghk 9.63 6.75 9.20 4.45-31.70 7.92 9.34 4.30 1.09-39.10 0.035%
HOMA-IR 2.26 1.62 1.94 0.96-7.46 1.87 243 1.04 0.23-10.14 0.023*%

# Wilcoxon isaret testi
® Eglestirilmis t testi

67



4.8.2.Beyaz Fasulye Ekstresi ve Zayiflama Diyet Tedavisi Uygulanan Hastalarin
Baslangic ve 8. Haftadaki Bazi1 Kan Biyokimyasal Bulgular:

Tablo 4.8.2°de beyaz fasulye ekstresi ve zayiflama diyet tedavisi uygulanan
hastalarin (2. Grup) baslangi¢ ve 8. haftadaki bazi kan biyokimyasal bulgularinin
ortalama, standart sapma, medyan, alt-iist degerleri gosterilmistir.

Beyaz fasulye ekstresi ve diyet tedavisi uygulanan PKOS hastalarinin LH,
testesteron, TG ve insiilin aglik degerlerinin baslangi¢ ve 8. hafta dl¢iimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p>0.05). Hastalarin baslangi¢ ve 8. haftadaki
serum aclik glikoz degerleri sirastyla; 91.0 mg/dl, 89.5 mg/dl oldugu belirlenmistir.
Hastalarin serum insiilin diizeyleri degerlendirildiginde, baslangi¢ ve 8.hafta
degerlerinin sirastyla; 8.9 plU/ml ve 5.8 plU/ml oldugu ve baslangigtaki degerin 8.
haftada anlaml diizeyde azaldig1 saptanmistir (p<0.05).

2. gruptaki hastalarin serum total kolesterol diizeyleri degerlendirildiginde,
baslangicta 190.6 mg/dl, 8.haftada ise 167.0 mg/dl olarak belirlenmistir. Serum total
kolesterol diizeylerinin referans degerler arasinda olmasina ragmen 8. haftada
anlamli diizeyde azaldigi belirlenmistir (p<0.05). Serum LDL-kolesterol diizeyleri
baslangigta ve 8.haftada sirasiyla, 84 mg/dl ve 85 olarak belirlenmistir. HDL
kolesterol baslangigta 51.0 mg/dl, 8.haftada ise 57.8 ml/dl olarak saptanmistir,
istatistiksel olarak fark yoktur (p>0.05). Hastalarin serum TG diizeylerinin
baslangicta 78.2 mg/dl, 8.haftada ise 71.2 mg/dl oldugu ve istatistiksel fark olmasina
ragmen (p<0.05) bu degerlerin referans degerler arasinda oldugu belirlenmistir.

Serum FSH degerlerinin baglangigta 4.4 ve 8.haftada 5.1 mlU/mL oldugu
saptanmistir. Hastalarin serum LH degerlerinin baslangi¢ ve 8.hafta degerleri
sirasiyla 4.5 mlU/ml, ve 8.0 mlU/ml olarak belirlenmistir. Testesteron degerleri
baslangicta 1.4 pg/ml ve 8.haftada 2.1 pg/ml olarak saptanmustir, istatistiksel olarak
farkli bulunmustur (p<0.05). SHBG degerlerinin baglangic ve 8.hafta degerleri
sirastyla 51.3 nmol/l ve 40.4 nmol/l olarak belirlenmistir, istatistiksel olarak fark
yoktur (p>0.05). DHEAS degerlerinin baslangigta 207 mcg/dl ve 8.haftada 195
mcg/dl oldugu saptanmustir, istatistiksel olarak fark yoktur (p>0.05). CRP diizeyleri
baslangigta 0.18 mg/dl ve 8. Haftada 0.15 mg/dl olarak saptanmistir. Istatistiksel
olarak CRP diizeylerinde fark yoktur (p>0.05).
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4.8.2. Beyaz Fasulye Ekstresi Destegi ve Zayiflama Diyet Tedavisi Alan Hastalarin Baz1 Kan Biyokimyasal Bulgulari

Beyaz Fasulye Ekstresi ve Diyet Tedavisi Uygulanan PKOS Hastasi (n=15)

Baslangig 8. Hafta
Biyokimyasal Bulgular X SS Medyan Min-Maks X SS Medyan Min-Maks p degeri
HbA1C 5.09 0.17 5.07 4.89-5.40 5.08 0.18 5.01 4.86-5.44 0.718°
FSH 471 2.29 4.46 2.23-11 5.53 3.93 5.18 2.41-18.81 0.3942
LH 5.32 2,77 4.50 2.15-12.99 10.25 9.19 8.03 3.22-40.66 0.005%
SHBG 51.38 17.44 49.50 12.20-76.50 40.43 17.58 35.40 13.10-65.70 0.054°
Testesteron 1.49 0.72 1.17 0.70-2.80 218 0.86 2.10 0.90-3.70 0.011°
DHEAS 283.33 212.69 207 133-778 243.33 118 195 132-503 0.392%
Glikoz 91.08 2.39 91.19 86.27-95.18 89.55 4.99 90.16 81.43-97.11 0.135°
Total Kolesterol 180.84 39.25 190.65 132.61-244.30 172.57 31.94 167.01 137.14-224.97 0.061°
HDL 59 17.44 51.07 38.79-94.05 57.60 9.76 57.88 43.87-71.33 0.909?%
LDL 104.20 34.49 84 64-155 99.07 28.16 85 62-138 0.0332
Trigliserit 84.93 28.64 78.28 41.21-131.28 76.52 23.42 71.22 49.94-116.80 0.014%
CRP 0.31 0.39 0.18 0.04-1.61 0.33 0.25 0.15 0.06-0.70 0.777°2
Insiilin aglik 12.03 6.83 8.90 2.85-26.20 6.87 4.32 5.86 1-14.70 0.0052
HOMA-IR 2.68 1.49 2.05 0.65-5.89 1.94 1.58 1.72 0.21-6.44 0.256°

#Wilcoxon igaret testi
b Eslestirilmis t testi
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4.8.3. Sadece Zayiflama Diyet Tedavisi Uygulanan Hastalarin Baslangic ve 8.
Haftadaki Baz1 Kan Biyokimyasal Bulgulari

Tablo 4.8.3’te sadece zayiflama diyet tedavisi uygulanan hastalarin baslangig ve
8.haftadaki bazi kan biyokimyasal bulgular1 degerlendirildiginde LH, SHBG ve
DHEAS degerlerinin baslangic ve 8. hafta 6l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark vardir (p<0.05). Hastalarin aglik kan glikoz diizeyleri, baslangigta 90.1
mg/dl ve 8.haftada 89.1 mg/dl olarak belirlenmistir. Donemler arasindaki bu degisim
istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p>0.05). Serum aglik insiilin diizeylerinin
baslangigta 6.4 ulU/ml, 8.haftada ise 6.8 plU/ml olarak belirlenmistir. Hastalarda
insiilin direncini belirlemede kullanilan HOMA-IR degerleri her iki donemde de 1.4
olarak bulunmustur. Istatistiksel olarak anlamli degildir (Tablo 4.8.3). Hastalarmn
serum lipid diizeylerine bakildiginda, baslangi¢ ve 8.haftadaki total kolesterol
diizeylerinin sirastyla; 215.9 mg/dl ve 202.5 mg/dl; serum LDL diizeylerinin
baslangica (132.8 mg/dl) gore 8. haftada (122.7 mg/dl) azaldigi, ancak bu
azalmalarin istatistiksel olarak 6nemli olmadig: belirlenmistir (p>0.05). Hastalarin
serum HDL diizeylerinin de baslangica gore 8. azaldig1 ancak bu azalmanin da
istatistiksel olarak dnemli olmadigi belirlenmistir (p>0.05). Serum TG diizeyleri ise,
baglangicta 126.3 ve 8.haftada 126.7 mg/dl oldugu belirlenmis, donemler arasi
farklilik bulunmamustir (p>0.05). Hastalarin serum hormon diizeyleri
degerlendirildiginde, serum FSH diizeyleri baslangigta 6.2 mlU/mL, 8.hafta da 4.1
mlU/mLolarak belirlenmistir. FSH diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamaigstir (p>0.05). Serum LH medyan degerleri ise, baslangicta ve 8.
haftada sirasiyla, 13.7 mlU/ml, 6.2 mlU/ml ve olarak saptanmistir. Hastalarin LH
diizeyleri agisindan donemler arasinda istatistiksel olarak farklilik bulunmustur
(p<0.05). Testesteron degerleri baslangigta 1.5 pg/ml ve 8.haftada 1.4 pg/ml olarak
saptanmistir. SHBG degerlerinin baslangic ve 8.hafta degerleri sirasiyla 47.8 nmol/I,
ve 109 nmol/l olarak belirlenmistir. DHEAS degerlerinin baslangigta 229.3 mcg/dl
ve 8.haftada 193.7 mcg/dl oldugu saptanmistir. SHBG ve DHEAS diizeyleri
acisindan donemler arasinda istatistiksel olarak farkli bulunmustur (p<0.05). CRP
baslangicta 0.15 mg/dl ve 8. Haftada 0.46 mg/dl olarak saptanmustir. Istatistiksel
olarak CRP diizeylerinde fark yoktur (p>0.05).
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4.8.3.Sadece Diyet Tedavisi Hastalarin (3. Grup) Baslangic ve 8. Haftadaki Bazi Kan Biyokimyasal Bulgulari

Sadece Zayiflama Diyet Tedavisi Uygulanan PKOS Hastasi (n=15)

Baslangig 8. Hafta
Biyokimyasal Bulgular X SS Medyan Min-Maks X SS Medyan Min-Maks p degeri
HbA1C 5.18 0.27 5.26 4.87-5.72 5.19 0.30 5.12 4.88-6.06 0.820?
FSH 5.66 2.06 6.25 1.56-8.19 4.36 3.58 4.19 0.10-11.49 0.191%
LH 14.11 7.96 13.78 3.86-28.14 6.95 6.84 6.28 0.44-25.74 0.041°2
SHBG 83.12 71.40 47.80 13.50-229 140.83 93.20 109 15.70-272 0.018%
Testesteron 1.81 1.23 1.58 0.49-5.16 1.66 1.28 1.45 0.34-5.31 0.459?
DHEAS 229.37 87.36 217 111-435 193.77 60.65 196 80.30-262 0.022°
Glikoz 90.56 5.06 90.12 83.63-102.01 89.36 6.76 89.16 81.19-109.49 0.191%
Total Kolesterol 215.93 30.17 212.53 169.39-272.47 202.56 21.10 202.67 160.96-230.51 0.241°
HDL 55.85 17.59 58.66 31.17-84.81 52.12 18.49 45.11 35.85-93.43 0.333%
LDL 132.80 22.53 137 97-171 122.73 26.04 128 88-163 0.134°
Trigliserit 132.52 56.27 126.77 49.41-222.08 135.85 63.52 126.31 70.39-272.99 0.531%
CRP 0.32 0.39 0.15 0.04-1.20 0.62 0.65 0.46 0.04-1.90 0.099?
Insiilin aglik 12.02 13.17 6.45 1.43-38.70 8.12 4.77 6.84 3.09-17.40 0.363%
HOMA-IR 231 2.85 141 0.30-9.08 1.82 1.14 1.45 0.62-4 0.865%

*Wilcoxon isaret testi
® Eglestirilmis t testi



4.9. Gruplarin Baz1 Kan Biyokimyasal Bulgulari

4.9.1. Gruplarin Baslangictaki Bazi1 Kan Biyokimyasal Bulgulari

Gruplarin baslangictaki bazi kan biyokimyasal bulgularinin degerlendirmeleri
Tablo 4.9.1°de gosterilmistir. Gruplarin biyokimyasal dl¢iimlerin baslangic degerleri
gruplar arasinda karsilastirildiginda LH, total kolesterol, TG ve CRP o6l¢limlerinde

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0.05).

Basglangicta serum aglik glikoz diizeylerinin 1.grupta 95.5 mg/dl, 2.grupta 91.1
mg/dl, 3.grupta ise 90.1 mg/dl olarak belirlenmis, gruplar arasinda istatistiksel olarak
onemli bir farklilik saptanmamistir (p>0.05). Hastalarin baglangictaki HOMA-IR
degerleri; l.grupta 1.9, 2.grupta 2.0, 3.grupta da 1.4 olarak saptanmis, HbAlc
degerleri ise; 1.grupta %5.1, 2.grupta %5.0, 3.grupta %5.1 oraninda olup HOMA-IR
ve HbAlc degerlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak Onemli bir farklilik

belirlenmemistir (p>0.05) (Tablo 4.9.1).

Gruplarin serum lipid diizeyleri incelendiginde, total kolesterol diizeylerinin
1.grupta 185.7 mg/dl, 2.grupta 190.6 mg/dl, 3.grupta 212.5 mg/dl; serum LDL-
kolesterol diizeyleri 1.grupta 121 mg/dl, 2.grupta 84 mg/dl, 3.grupta 137 mg/dl;
serum HDL-kolesterol diizeyleri 1.grupta 46.5 mg/dl, 2.grupta 51.0 mg/dl, 3.grupta
58.6 mg/dl; serum TG diizeyleri 1.grupta 76.8 mg/dl, 2.grupta 78.2 mg/dl, 3.grupta
ise 126.7 mg/dl olarak belirlenmistir. Calismaya alinan hastalarin serum LDL-
kolesterol ve HDL-kolesterol diizeyleri arasinda istatistiksel olarak fark yokken
(p>0.05), serum total kolesterol ve TG degerleri agisindan gruplar arasi istatistiksel
fark vardir (p<0.05).

Hasta gruplarinin baglangigtaki serum hormon diizeyleri, serum aglik insiilin
diizeyleri 1.grupta 9.2 plU/ml, 2.grupta 8.9 pulU/ml, 3.grupta 6.4 plU/ml; serum FSH
diizeyleri 1.grupta 5.6 mlU/mL, 2.grupta 4.4 mlU/mL, 3.grupta 6.2 mlu/ml; serum
LH diizeyleri ise, 1.grupta 10.2 mlU/ml, 2.grupta 4.5 mlU/ml, 3.grupta da 13.7
mlU/ml olarak belirlenmistir. Calismaya alinan gruplar arasinda aglik insiilini ve
FSH degerlerinde istatistiksel fark yokken, LH degerleri agisindan istatistiksel fark
bulunmustur (p<0.05). SHBG diizeyleri 1.grupta 36.7 nmol/l, 2.grupta 49.5 nmol/I,
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3.grupta 47.8 nmol/l olarak, DHEAS diizeyleri ise 1.grupta 240 mcg/dl, 2.grupta 207
mcg/dl, 3.grupta 217 mcg/dl olarak bulunmustur. Gruplar arasinda SHGB ve

DHEAS diizeyleri agisindan istatistiksel olarak onemli bir fark bulunmamistir
(p>0.05).

CRP diizeyleri 1.grupta 0.74 mg/dl, 2.grupta 0.18 mg/dl, 3.grupta 3.0 mg/dl
olarak saptanmistir. Istatistiksel olarak CRP diizeylerinde anlamli farlilik

bulunmustur (p<0.05).
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4.9.1. Gruplarin Baslangictaki Baz1 Kan Biyokimyasal Bulgular1

Baslangig
r Kurkumin (n=15) Fasiilye (n=15) _ Diyet (n=15)

Biyokimyasal X SS Medya  Min-Maks X SS Medyan Min-Maks X SS Medya  Min-Maks p degeri
Bulgular n n

HbA1C 5.14 0.30 5.17 4.55-5.59 5.09 0.17 5.07 4.89-5.40 5.18 0.27 5.26 4.87-5.72 0.580°
FSH 4.90 2.24 5.62 0.25-7.74 471 2.29 4.46 2.23-11 5.66 2.06 6.25 1.56-8.19 0.196°2
LH 12.20 8.22 10.29 0.10 25.48 5.32 4.50 2.15-12.99 14.11 7.96 13.78 3.86-28.14 0.001%
SHBG 55.54 47.59 36.70 18.60-193 51.38 17.44 49.50 12.20-76.50 83.12 7140  47.80 13.50-229 0.179?
Testesteron 1.80 0.74 1.85 0.79-2.78 1.49 0.72 1.17 0.70-2.80 181 1.23 1.58 0.49-5.16 0.596°2
DHEAS 260.23 91.64 240 148-431.20 283.33 212.69 207 133-778 229.37 87.36 217 111-435 0.598°2
Glikoz 94.08 6.12 95.50 84.06-101.53 91.08 2.39 91.19 86.27-95.18 90.56 5.06 90.12 83.63-102.01 0.105%
Total 191.62  26.50 185.73  148.67-243.33 180.84  39.25 190.65 132.61-244.30 215.93 30.17 21253  169.39-272.47 0.0312
ﬁgisterol 53.89 18.20 46.55 35.67-109 59 17.44 51.07 38.79-94.05 55.85 17.59 58.66 31.17-84.81 0.649°
LDL 118.67 19.32 121 80-149 104.20 34.49 84 64-155 132.80 22.53 137 97-171 0.082°2
Trigliserit 92.08 41.07 76.68 50.45-157.57 84.93 28.64 78.28 41.21-131.28 132.52 56.27  126.77  49.41-222.08 0.0262
CRP 1.02 0.89 0.74 0.05-2.45 0.31 0.39 0.18 0.04-1.61 0.32 0.39 0.15 0.04-1.20 0.0182
Insiilin aglik 9.63 6.75 9.20 4.45-31.70 12.03 6.83 8.90 2.85-26.20 12.02 1317 645 1.43-38.70 0.388°2
HOMA-IR 2.26 1.62 1.94 0.96-7.46 2.68 1.49 2.05 0.65-5.89 231 2.85 1.41 0.30-9.08 0.135°

2 Kruskal-Wallis testi
® ANOV
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4.9.2. Gruplarin 8. Haftadaki Baz1 Kan Biyokimyasal Bulgulari

Gruplarin 8. haftadaki baz1 kan biyokimyasal bulgular1 Tablo 4.9.2°de
gosterilmistir. Gruplarin 8. haftada biyokimyasal 6l¢timlerin yiizde degisim degerleri
gruplar arasinda karsilastirildiginda LH, SHBG, TG, CRP, aglik insiilin ve HOMA-
IR 6l¢iimlerinde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0.05).

Serum aglik glikoz diizeyleri 1.grupta %2 (-0.02), 2.grupta %1 (-0.01), 3.grupta
ise %3 (-0.03) diisiis olarak saptanmistir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak énemli
bir farklilik gorilmemistir (p>0.05). Gruplarin serum aglik insiilin diizeyleri,
l.grupta %32 (-0.32), 2.grupta %46 (-0.46), 3.grupta ise %5 (-0.05) azalis
gosterdigi saptanmustir. Ikili grup karsilastirilmalarina bakildiginda aglik insiilin
degerleri bakimindan, 1. ve 2. grup arasinda istatistiksel fark yokken, 1. ve 3.grubun;
2.ve 3.grubun kendi aralarindaki farklilig1 6nemli bulunmustur (p<0.05) (insiilin 1-2
p=0.325; 1-3 p=0.029; 2-3 p=0.011 ). Gruplarin HOMA-IR degerleri, 1.grupta %34
(-0.34), 2.grupta %40 (-0.40) distis, 3.grupta ise %20 (0.20) artis olarak
saptanmistir. HOMA-IR degerlerinin istatistiksel olarak 1. ve 3. gruplar arasinda
farkli oldugu saptanmistir (Tablo 4.9.2) (HOMA 1-2 p=0.806; 1-3 p=0.008; 2-3
p=0.067).

Gruplarin serum lipid diizeyleri degerlendirildiginde, serum total kolesterol
diizeyleri, 1.grupta %5 (0.05) artis, 2.grupta %3 (-0.03), 3.grupta ise %6 (-0.06)
diisiis; serum LDL-kolesterol diizeyleri 1.grupta %1 (0.01) artis, 2.grupta %3 (-0.03)
ve 3.grupta ise %5 (-0.05) diistis; HDL- kolesterol diizeyleri 1.grupta %5 (-0.05)
azalis, 2.grupta %4 (0.04) artis, 3.grupta ise %3 (-0.16) diisiis; TG diizeyleri ise
l.grupta %23 (0.23) artis, 2.grupta 1 kat diisiis, 3.grupta ise %1 (0.01) oraninda
azalis belirlenmistir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak HDL, LDL ve total
kolesterol degerlerinde fark bulunmazken, TG degerlerinde anlamli farklilik
saptanmistir (p<0.05). 8. hafta 6l¢iimlerinde TG degerlerindeki farklilik birinci ve
ikinci gruplar arasinda bulunmustur ( Trigliserit 1-2 p=0.003; 1-3 p=0.436; 2-3
p=0.202 )

Serum testesteron diizeyleri 1.grupta %12 (0.12) artis, 2.grupta %36 (0.36) artis,
3.grupta ise %20 (-0.20) azalis gostermistir. Istatistiksel olarak anlamli fark yoktur
(p<0.05).
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Serum FSH diizeyleri, 1. ve 3.grupta sirasiyla %4 (-0.04) ve %41 (-0,41) azalis
gosterirken, 2.grupta ise %24 (0.24) artig gostermistir. Serum LH diizeyleri, 1. Ve
3.grupta sirasiyla grupta %9(-0.09) ve %44 (-0.44) azalis gosterirken, 2.grupta %49
(0.49) oraninda artis gostermistir. SHBG diizeyleri 1.grup ve 3.grupta sirasiyla %7
(0.07) ve %50 (0.50) artis gosterirken, 2.grupta %23 (-0.23) azalig gostermistir.

DHEAS diizeyleri ise 1.grupta 1 kat (-0.10) azalmisken, 2.grupta %25 (0.25)
artmis, 3.grupta ise %18 (0.18) azalmistir.

Gruplar arasinda serum FSH ve DHEAS diizeyleri acisindan istatistiksel olarak
onemli bir fark bulunmazken (p>0.05) , LH ve SHBG diizeylerinde anlamli farklilik
bulunmustur (p<0.05). LH diizeylerindeki farklilik 2. ve 3.gruplar arasinda
gbzlenmistir (LH : 1-2 p=0.019; 1-3 0.074; 2-3 p=0.002). SHBG diizeylerindeki
farklilik ise 1.ve 3.gruplar arasinda aynm1 zamanda 2. ve 3.gruplar arasinda
gozlenmistir (SHBG 1-2 p=0.174; 1-3 p=0.011; 2-3 p=0.001).

CRP diizeyleri l.grupta %29 (-0.29) azalis, 2.grupta %22 (-0.22) azalis ve
3.grupta ise %15 (0.15) artig gdstermistir. Istatistiksel olarak CRP diizeylerinde
anlamli farlilik bulunmustur (p<0.05). Bu farklilik da 1. ve 3.gruplar arasinda
gozlenmistir (CRP 1-2 p=0.089; 1-3 p=0.005; 2-3 p=0.285).
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4.9.2.Gruplarin 8.

Haftadaki Baz1 Kan Biyokimyasal Bulgular1

% Degisim Baglangi¢ — Sekizinci hafta

Kurkumin (n=15) Fasiilye (n=15) Diyet (n=15)

Biyokimyasal X SS Medyan Min-Maks X SS Medyan ~ Min-Maks X SS Medyan Min-Maks p degeri
Bulgular

HbA1C 0 0.02 0 -0.04;0.03 0 0.02 0 -0.04;0.04 0 0.04 0 -0.05;0.06 0.923°
FSH 2.01 7.87 -0.04 -0.47,30.42 0.29 0.68 0.24 -0.52;1.84 0.31 1.82 -0.41 -0.98;4.50 0.0712
LH 8.16 29,51 -0.09 -0.57;114.60 1.20 2.35 0.49 -0.60;9.45 -0.11 1.29 -0.44 -0.97;4.07 0.003%
SHBG -0.02 0.42 0.07 -0.78;0.96 -0.15 0.39 -0.23 -0.69;0.78 1.03 1.45 0.50 -0.19;5.12 0.002%
Testesteron 0.25 0.59 0.12 -0.55;1.88 0.69 0.85 0.36 -0.12;2.48 0.05 0.60 -0.20 -0.87;1 0.055%
DHEAS -0.05 0.34 -0.10 -0.54;0.80 0.09 0.45 0.25 -0.78;0.68 -0.12 0.27 -0.18 -0.40;0.70 0.1512
Glikoz -0.02 0.04 -0.02 -0.07;0.11 -0.02 0.04 -0.01 -0.09;0.04 -0.01 0.04 -0.03 -0.06;0.07 0.5942
Total Kolesterol -0.01 0.12 0.05 -0.31;0.14 -0.04 0.07 -0.03 -0.13;0.08 -0.04 0.19 -0.06 -0.30;0.27 0.556%
HDL -0.04 0.09 -0.05 -0.18;0.08 0.01 0.14 0.04 -0.24;0.22 -0.03 0.27 -0.16 -0.31;0.49 0.413%
LDL -0.02 0.14 0.01 -0.37;0.11 -0.03 0.08 -0.03 -0.20;0.17 -0.07 0.17 -0.05 -0.36;0.13 0.644%
Trigliserit 0.13 0.27 0.23 -0.60;0.43 -0.08 0.14 -0.11 -0.34;0.31 0.07 0.28 -0.01 -0.33;0.51 0.027%
CRP -0.32 0.63 -0.29 -0.98;1.24 1.63 451 -0.22 -0.57;14 5.06 11.81 0.15 -0.54;36.80 0.020°2
Insiilin aglik -0.30 0.33 -0.32 -0.78;0.23 -0.28 0.77 -0.46 -0.87;2.30 0.23 0.74 -0.05 -0.57;1.80 0.018%
HOMA-IR -0.31 0.34 -0.34 -0.80;0.36 0.02 1.06 -0.40 -0.86;2.29 0.61 1.49 0.20 -0.58;5.33 0.034%

LH :1-2 p=0.019; 1-3 0.074; 2-3 p=0.002

SHBG 1-2 p=0.174; 1-3 p=0.011; 2-3 p=0.001
Trigliserit 1-2 p=0.003; 1-3 p=0.436; 2-3 p=0.202
CRP 1-2 p=0.089; 1-3 p=0.005; 2-3 p=0.285
Insiilin 1-2 p=0.325; 1-3 p=0.029; 2-3 p=0.011
HOMA 1-2 p=0.806; 1-3 p=0.008; 2-3 p=0.067

2 Kruskal-Wallis testi

® ANOVA
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4.9.3.Gruplarin Baslangic¢ ve 8. Haftadaki Baz1 Kan Biyokimyasal Bulgularinin

Karsilastirilmasi

Gruplarin ¢alisma baslangicina gore 8. hafta sonundaki bazi biyokimyasal
bulgular1 arasindaki farkliliklar Tablo 4.9.3’te degerlendirilmistir. Kurkumin destegi
verilen grupta HbA1C, FSH, LH, SHBG, testesteron, DHEAS, total kolesterol, HDL,
LDL ve TG degiskenlerinin baslangic ve 8. hafta ol¢limleri arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark yokken (p>0.05); glikoz, CRP, aglik insiilini vee HOMA-IR
degiskenlerinin baslangic ve 8. hafta dlglimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
diisiis vardir (p<0.05). Beyaz Fasulye destegi verilen grupta HbA1C, FSH, SHBG,
DHEAS, glikoz, HDL, CRP ve HOMA-IR degiskenlerinin baslangi¢ ve 8. hafta
Olctimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yokken (p>0.05); LH, testesteron,
total kolesterol, LDL, TG ve aglik insiilini degiskenlerinin baslangi¢ ve 8. hafta
Olclimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p<0.05). Beyaz fasulye
grubunda LH, testesteron ve LDL seviyelerindeki fark artis yoniinde iken; total
kolesterol, TG ve aglik insiilin fark:1 diisiis yoniinde gozlenmistir. Sadece zayiflama
diyeti uygulanan grupta ise HbA1C, FSH, testesteron, glikoz, total kolesterol, HDL,
LDL, CRP, insiillin aghik ve HOMA-IR degiskenlerinin baslangic ve 8. hafta
Ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yokken (p>0.05); LH, SHBG ve
DHEAS degiskenlerinin baglangi¢ ve 8. hafta 6l¢limleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark vardir (p<0.05) ). Sadece diyet grubunun baslangi¢ ve 8.hafta 6lgtimleri
arasinda LH ve DHEAS diisme egiliminde iken; , SHBG degeri ise artma egilimi
gostermektedir.

Dolayisiyla hem 1.gruptaki hem de 2.gruptaki hastalarin 8. hafta sonunda serum
aclik insiilin diizeylerinin azaldig1 ve bu farkin istatistiksel acidan 6nemli oldugu
belirlenmistir (p<0.05). 3.gruptaki hastalarin 8. hafta sonunda LH degerlerindeki
azalisin istatistiksel agidan 6nemli oldugu belirlenmistir (p<<0.05).

2.gruptaki hastalarinda LH ve testesteron degerleri de istatistiksel olarak farkli
bulunmustur ancak, bu fark LH ve testesteron diizeylerinde ylikselis olarak ortaya

¢ikmustir.
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4.9.3. Gruplarin Baslangi¢ ve 8. Haftadaki Baz1 Kan Biyokimyasal Bulgularinin Karsilagtirilmasi

PKOS Hastasi

Biyokimyasal Bulgular 1. Grup 2. Grup 3. Grup
(n=15) (n=15) (n=15)
Baglangi¢ 8. hafta p degeri Baglangi¢ 8. hafta p degeri Baglangi¢ 8. hafta p degeri
HbA1C
(Medyan (Min-Maks) 5.17 (4.55-5.59) 5.27 (4.58-5.42) 0.865% 5.07 (4.89-5.40) 5.01 (4.86-5.44) 0.718° 5.26 (4.87-5.72) 5.12 (4.88-6.06) 0.820°
(Ortalama+S.sapma) 5.14+0.30 5.15+0.28 5.09+0.17 5.08+0.18 5.18+0.27 5.19£0.30
FSH
(Medyan (Min-Maks) 5.62 (4.55-5.59) 4.69 (0.87-7.98) 0.910° 4.46 (2.23-11) 5.18 (2.41-18.81) 0.394% 6.25 (1.56-8.19) 4.19 (0.10-11.49) 0.191°
(Ortalama+S.sapma) 4.90+2.24 4.82+1.77 4.71£2.29 5.51+£3.93 5.66+2.06 4.36+3.58
LH
(Medyan (Min-Maks) 10.29 (0.10-25.48) 10.51 (2.82-23.08) 0.611° 4,50 (2.15-12.99) 8.03 (3.22-40.66) 0.0052 13.78 (3.86-28.14) 6.28 (0.44-25.74) 0.041°
(Ortalama+S.sapma) 12.20+8.22 11.09+4.94 5.32+2.77 10.25+9.19 14.11£7.96 6.95+6.84
SHBG
(Medyan (Min-Maks) 36.70 (18.60-193) 31.60 (16.10-248) 0.691° 49,50 (12.20-76.50) 35.40 (13.10-65.70) 0.054° 47.80 (13.50-229) 109 (15.70-272) 0.018°
(Ortalama=+S.sapma) 55.54+47.59 53.47+58.69 51.38+17.44 40.43+17.58 83.12+£71.40 140.83+93.20
Testesteron
(Medyan (Min-Maks) 1.85 (0.79-2.78) 1.85 (0.94-4.20) 0.255° 1.17 (0.70-2.80) 2.10 (0.90-3.70) 0.011° 1.58 (0.49-5.16) 1.45(0.34-5.31) 0.459°
(Ortalama=+S.sapma) 1.80+0.74 2.05+0.92 1.49+0.72 2.18+0.86 1.81£1.23 1.66+1.28
DHEAS
(Medyan (Min-Maks) 240 (148-431.20) 207 (114-386) 0.396° 207 (133-778) 195 (132-503) 0.392*° 217 (111-435) 196 (80.30-262) 0.022°
(Ortalama+S.sapma) 260.23+£91.64 238.87+£96.58 283.33+212.69 243.33+118 229.37+87.36 193.77+60.65
Glikoz
(Medyan (Min-Maks) 95.50 (84.06-101.53) 92.95 (81.87-105.50) 0.012° 91.19 (86.27-95.18) 90.16 (81.43-97.11) 0.135° 90.12 (83.63-102.01) 89.16 (81.19-109.49) 0.191°
(Ortalama+S.sapma) 94.09+6.12 91.93+7.10 91.08+2.39 89.55+4.99 90.56+5.06 89.36+6.76
Total Kolesterol
(Medyan (Min-Maks) 185.73 (148.67-243.33) 192.32 (153.13-229) 0.616° 190.65 (132.61-244.30) 167.01 (137.14- 0,061° 212,53 (169.39-272.47) 202.67(160.96-230.51) 0.241°
(Ortalama=+S.sapma) 191.62+26.50 188.08+27.08 : 180.84+39.25 224.97) : 215.93+£30.17 )
172.57431.94 202.56+21.10
HDL
(Medyan (Min-Maks) 46.55 (35.67-109) 50.23 (32.99-89) 0.172° 51.07 (38.79-94.05) 57.88 (43.87-71.33) 0.909° 58.66 (31.17-84.81) 45.11 (35.85-93.43) 0.333°
(Ortalama=+S.sapma) 53.89+18.20 51.39+15.44 59+17.44 57.60+9.76 55.85+17.59 52.12+18.49
LDL
(Medyan (Min-Maks) 121 (80-149) 113 (81-156) 0.616° 84 (64-155) 85 (62-138) 0.033% 137 (97-171) 128 (88-163) 0.134°
(Ortalama+S.sapma) 118.67+19.32 116.13+25.85 104.20434.49 99.07+28.16 132.80+22.53 122.73+26.04
Trigliserit
(Medyan (Min-Maks) 76.68 (50.45-157.57) 96.68 (53.72- 0.069° 78.28 (41.21- 71.22 (49.94-116.8) 0.014% 126.77 (49.41-222.08) 126.31 (70.39-272.99) 0.531°
(Ortalama=S.sapma) 92.09+41.07 206.30)99.75+44.52 131.28)84.93+28.64 76.52+23.42 132.52+56.27 135.85+63.52
CRP
(Medyan (Min-Maks) 0.74 (0.05-2.45) 0.18 (0.04-1.28) 0.019° 0.18 (0.04-1.61) 0.15 (0.06-0.70) 0.777% 0.15 (0.04-1.20) 0.46 (0.04-1.90) 0.099°
(OrtalamazS.sapma) 1.02+0.89 0.38+0.45 0.31+0.39 0.33£0.25 0.32+0.39 1.90 (0.62-0.65)
insiilin aglik
(Medyan (Min-Maks) 9.20 (4.45-31.70) 4.30 (1.09-39.10) 0.035° 8.90 (2.85-26.20) 5.86 (1-14.70) 0.005° 6.45 (1.43-38.70) 6.84 (3.09-17.40) 0.363°
(Ortalama+S.sapma) 9.63+6.75 7.92+9.34 12.03+6.83 6.88+4.32 12.02+13.17 8.12+4.77
HOMA-IR
(Medyan (Min-Maks) 1.94 (0.96-7.46) 1.04 (0.23-10.14) 0.023° 2.05 (0.65-5.89) 1.72 (0.21-6.44) 0256 1.41 (0.30-9.08) 1.45 (0.62-4) 0.8652
(Ortalama+S.sapma) 2.26+1.62 1.8742.43 : 2.68+1.49 1.94+1.58 ) 2.31+2.85 :
1.82+1.14

2 Wilcoxon isaret testi

® Eglestirilmis t test
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5.TARTISMA

Polikistik over sendromu, dogurganlik ¢cagindaki kadinlarda en sik goriilen,
mentriiel diizensizlik ve infertilite gibi sorunlara yol acan metabolik bir bozukluktur
(149). Nedeni tam olarak aydinlatilmamis olmakla birlikte ¢evresel, molekiiler ve

genetik faktorlerin de etkili oldugu bilinmektedir (150).

PKOS'lu hasta ve yakinlari ile iliskili yapilan bir ¢alismanin sonuglarina
gore; PKOS’lu hastalarin, annelerinin yaklasik yarisinda metabolik parametreler
acisindan bozukluklar saptanmistir (151). Tiirk popiilasyonunda 52 PKOS hastas1 ve
bu hastalarin 102 akrabasi iizerindeki bir ¢alismada da arastirmacilar, PKOS
hastalarinin anneleri, kiz kardesleri ve erkek kardeslerinde insiilin direncinin ve
karbonhidrat metabolizma bozukluklarinin daha sik oldugunu bildirmislerdir (152).
Goodarzi ve arkadaslar1 (153) PKOS’un %22-40 siklikla ailesel gecisli oldugunu
bildirilmiglerdir. Bu ¢alismada da Goodarzi ve arkadaslarina (153) benzer sekilde,
aragtirmaya katilan hastalarin ailelerinde PKOS hikayesi olma durumu %20 oraninda
bulunmustur (Tablo 4.2.1). Biyokimyasal anomalilerin PKOS’lu hastalarin
yakinlarinda bulunmasi, PKOS’un genetik temelinde ailesel yatkinligin varligina

isaret etmektedir (150).

Polikistik over sendromunun klinik belirtilerinin baginda adet diizensizligi
(oligoamenore), adet gorememe (amenore), hirsutizm ve hiperandrojenizm
gelmektedir. PKOS belirtilerinin yayginlik durumu ile ilgili yapilan bir ¢alismada
hirsutizm ve akne gibi bulgularin, kadmnlarin yaklasik yarisinda goriilebildigi

saptanmustir (154).

Yapilan c¢alismalarda %60 oraninda amenore, oligomenore, infertilite,
menoraji gibi anovulatuvar semptomlar izlenebilmekte ve hastalarin yarisindan
fazlasinda kilo problemi de bildirilmektedir (155,156). Bagis T. ve arkadaslari (157)
235 PKOS’Iu hasta lizerinde yaptiklart calismalarinda, en sik bagvuru sebebinin
oligomenoreden kaynakli oldugunu bildirmislerdir. Bu ¢alismada da diger ¢alismalar
ile benzer sekilde en stk PKOS belirtisi %60 oraninda oligomenore olarak saptanmis

ve diger ¢aligmalar ile uyumlu bulunmustur. Hastalarin diger PKOS belirtileri ise;
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%15.6’sinda amenore, %38.9’unda hirsutizm, %13.3’linde kilo alip-verememe,

%2.2’sinde ise insiilin direnci olarak bulunmustur.

PKOS o6zellikle menstriial diizensizlik, hiperandrojenizm, insiilin direnci,
hiperinsiilinemi ve beraberinde olusan obezite ile bireylerin yasam kalitesini olumsuz
etkilemektedir. Yapilan bir calismada da PKOS’un, bireylerin yasam kalitesine etkisi
degerlendirilmistir. Calismaya alinan obez PKOS’lu bireylerin yasam Kkalite
diizeyleri, PKOS’lu olmayan kontrol grubundaki bireylerden énemli diizeyde diisiik
bulunmustur (158). Diger bir ¢alismada da, 120 PKOS’lu kadin ile 50 saglikli
kontrolden metabolik, hormonal, klinik ve psikososyal veriler toplanarak 6zel bir
Olgek ile yasam kalitelerine olan etki degerlendirilmistir. Calisma verilerine gore,
PKOS hastalarinda kontrol grubuna gore yasam kalitesinin daha diisiikk oldugu,
ozellikle obezite ve hirsutizm ile iliskili fiziksel goriinlimiin degisiminden olumsuz
etkilendikleri saptanmistir (159). Bu ¢alismada da herhangi bir 6l¢ek kullanilmadan
hastalarin kendi yasam kalite diizeylerini degerlendirmeleri istenmis, sonug olarak
diger calismalar ile benzer sekilde hastalarin biiylik oranda (%75.6) PKOS’a bagh

yasam kalitelerinin diistiigii ve olumsuz etkilendikleri bulunmustur.

PKOS ‘ta beslenme ile iligkili en ¢ok arastirilan konulardan biri obezitedir.
Obezite, ireme c¢agindaki kadinlarda polikistik over sendromuna da zemin
hazirlamaktadir. Diinyadaki prevelans: gittikce artan obeziteye genetik ve cevresel
faktorlerin yan1 sira 6giin atlama, ev dis1 beslenme tarzi, anormal yeme davranisi gibi
yanls beslenme aliskanliklar1 da neden olmaktadir (17). Bu ¢alismada ise, PKOS’Iu
bireyler diizenli yeme aliskanliklarinin (%71.1) oldugunu belirtmelerine ragmen,
gruptakilerin yaklasik yaris1 (%53.3) 6giin atladiklarin1 da bildirmislerdir. Ozellikle
atlanilan 6&ilintin %35.6 oraninda 6gle 6&linli oldugunu, onun yerine gecistirmek
amagcli, ara atistirmalan tercih ettiklerini (%75.6) bildirmislerdir (Tablo 4.3.2). Bu
durumda uzun siire a¢ kalma ile veya hatali (glisemik indeksi yiiksek) ara 6giin
tercihleri ile zaten diizensiz olan kan sekeri profillerini daha olumsuz etkiledikleri
distiniilmektedir. Ayrica ¢alismaya katilan PKOS’Iu hastalarin %31,1’inin kendisini
istahl,% 42.2°sinin normal ve %26.7’sinin ¢ok istahli olarak nitelendirdigi,
%77.8’inin de ev dis1 beslenme aligkanligina sahip olduklari saptanmistir (Tablo
4.3.3). Bu durum, hastalarin diizensiz beslenme, obezite ve glisemik problemler

yasamasi ile iligkilendirilebilir.
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PKOS’un tedavi siirecinde diyet tedavisi 6nemli asamalardan biridir. Hedef,
agirlik kaybinin saglanmasi, abdominal yag dokusunun azaltilmasi ve dolayisiyla
asir1 androjen ve insililin saliniminin baskilanmasi amaciyla enerji ve makro besin
0gelerinin kisitlanmasidir (160). Kalori ve yag aliminin kisitlanmasinin yaninda rutin
egzersiz uygulanmasi ile viicut agirliginda %5 oranindaki kiigiik bir azalmayla bile
menstriiel sikluslarin diizenlenmesinde ve fertilitede olumlu etkiler goézlenmistir
(161). Guzick‘in (162) yaptig1 bir calismada, PKOS hastalarinin %2-5 arasinda kilo
kayb1 saglamalar1 sonrasinda serbest testosteron diizeylerinde azalma ve hastalarin
yarisinin menstriilal dongiilerinde olumlu etkiler goriildiigii bildirilmistir. Bu
calismada da hastalarin beslenme durumlart degerlendirilerek baglangigtaki
agirliklarinin - %2-5’inin  azalmasi yoniinde hedef konulmustur. Hedefe ulasma
durumu degerlendirildiginde, tiim gruplar arasinda 1.grupta % 4, 2.grupta %2,
3.grupta ise %3 agirlik kayb1 gdzlenmistir. Gruplar arasi fark bulunmamistir (p>0.05)
(Tablo 4.8.2) Dolayisiyla tiim gruplarin kilo kaybi saglamada benzer basarida oldugu
saptanmigtir. Moran ve arkadaslarinin (163) yaptigi bir ¢alismada da, PKOS’Iu obez
bireylere uygulanan zayiflama diyet tedavisi sonucunda, viicut agirligi, bel ¢evresi ve

toplam yag dokusundaki diisiis anlamli bulunmustur.

Daha oncede bahsedildigi iizere, PKOS‘un diyet yaklagimi, bireylerde agirlik
kaybmin gergeklesebilecegi giinliikk enerji gereksiniminin saptanmasi esasina
dayanmaktadir. Caligmaya katilan hastalarin kendilerine 6zel planlanan zayiflama
diyetlerine olan uyumlarin1 degerlendirmek amaci ile giinliik diyetle aldiklar1 ener;ji
ve besin 6geleri tiikketimleri 3 giinliik besin tiikketim kayd: alinarak kontrol edilmeye

caligilmistir.

Hastalarin 3 gnliik besin tiiketim kayitlarina gore diyetle giinliik enerji
tilketimleri 1. grubun 1157 kkal, 2. grubun 1157 kkal, 3.grubun ise 1215 kkal olarak
bulunmugtur. Tim gruplara kisiye 0zel planlanan enerji gereksinimleri, bazal
metabolizmalarinin altinda olmayacak sekilde aktarilmasina ragmen, kilo verme
cabasi, hevesi ile veya 3 giinliik besin tiikketim kaydinin 6zellikle alindigi stiregte,
tim tiiketimlerini net olarak bildirmemelerinden kaynakli daha diisiik kalori alim1
goriinmiis olabilir. Fakat tiim gruplardaki kilo kayb1 oranlari goz 6niine alindiginda
gruplarda agir1 kilo, su ve kas kaybi gozlenmedigi i¢in ¢ok diisiik kalorili diyet
yapmadiklari, besin tiiketim kayitlarini eksik bildirdikleri anlasilabilmektedir.
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PKOS’lu hastalarda yiiksek protein tiikketiminin, insiilin direncini azaltmasi ve
agirlik kaybini saglamasi agisindan 6nemli oldugunu 6ne siiren ¢aligmalar olsa da,
yiiksek proteinli diyet ile normal kontrol diyeti karsilastirildiginda, aralarinda 6nemli

bir fark bulunmadigini1 gésteren ¢alismalar da vardir (164).

Staments ve arkadaslarinin (165) yapmis oldugu bir ¢alismada, hastalara 4 hafta
siireyle yiiksek karbonhidratli ve yliksek proteinli iki ayr1 diyet uygulanmis, yiiksek
proteinli diyet uygulayan grubun aglik insiilini, total kolesterol, ve serbest testesteron
diizeylerindeki azalma onemli bulunurken, yiliksek karbonhidrath diyet uygulayan
grubun ise LDL-kolesterol diizeyindeki azalma anlamli bulunmustur. Yapilan diger
bir ¢alismada ise PKOS’da diyet tedavisini diisiik hayvansal yag, yiiksek posa, diisiik
glisemik indeksli karbonhidratlar, tekli doymamis yag asidi ile omega-3 yag asidi
kompozisyonunda olmasi dnerilmistir (166). PKOS‘da besin 6geleri ve hormonlarin
iligkisine dair yapilan bir ¢alismada da hiperinsiilineminin DHEAS sitimulasyonuna
neden oldugu dolayisiyla PKOS tedavisinde insiilin direncine yol agabilen basit seker
alimimin kisitlanmasi ve protein aliminin desteklenmesi onerilmistir (167). Her ne
kadar bu hastalar i¢in ¢ikarilmis bir konsensus raporu yoksa da, PKOS konusunda
calisan arastirmacilarin Onerileri benzerdir. Bu dogrultuda PKOS’lu hastalar icin
diyet onerileri, diisiik total yag (toplam enerjinin % 25 - 30) diisiik doymus yag asidi
(toplam enerjinin < %10), orta diizeyde protein (yaklasik %15 — 20) ve karbonhidrat
(kompleks karbonhidratlardan zengin %40-60) ile yiiksek posa alimini igermektedir.
Bu calismada da, besin 6gelerinin diger ¢alismalardaki Onerilenler ile benzer
kompozisyonda tiiketildigi gézlenmistir. Toplam enerjinin karbonhidratlardan gelen
orant 1. grupta %39.6, 2. grupta %40.2, 3.grupta %39.5 olarak saptanmistir. Toplam
enerjinin proteinlerden gelen orani 1. grupta %21.4, 2. grupta %20.2, 3.grupta ise
%23.0 olarak bulunmustur ve toplam enerjinin yaglardan gelen orani ise, 1.grupta
%38.9, 2.grupta %39.5, 3.grupta ise %37.2 olarak saptanmistir. Hastalarin giinliikk
diyetlerindeki karbonhidrat, protein ve yag tiiketim miktarlart gruplar arasinda
benzerlik gostermistir (p>0.05). Dolayisiyla 3 grubun da benzer diyet tedavisi almig

olmasi, caligma sonuglarinin daha saglikli yorumlanabilmesini saglamaktadir.

PKOS’ da diyetle alinan yagin miktar1 ve tirii ¢ok 6nemlidir (168). PKOS
hastalarinda yapilan bir ¢alismada, TDY A’den zengin badem ile, n-3/n-6 CDYA’den

zengin cevizin; PKOS’lularda plazma lipid diizeyleri ile androjenler iizerinde yararli
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etkileri oldugu belirlenmistir (169). Ancak bu ¢alismada, hastalara 6nerilen oranlarda
diyet kompozisyonu olusturulmasina ragmen besin tiiketim kaydi verilerine gore,
doymus yag tiikketim oranlarini bir miktar arttirdiklar1 saptanmistir. Hastalarin diyet
yag asitlerinin toplam enerjiden gelen oranlarina bakildiginda ise, Amerikan Kalp
Birligi (AHA) onerilerine gore (170) doymamis yag asitlerinden gelen oranin, AHA
Onerilerini karsiladigr belirlenmistir (Tablo 4.4.1). Hastalarin giinliikk diyetle
tilkettikleri kolesterol miktarmin 1. grupta 163.4 mg, 2. grupta 178.3 mg, 3. grupta da
186.9 mg oldugu belirlenmistir. Onerilen degerler seviyesinde oldugu gdzlenmistir
(170). Hastalarin doymus yag tiiketimlerini bir miktar arttirmis olmalarina ragmen,
kolesterol tiiketimlerinin normal seviyelerde olmasi, siklikla balik gibi
hipokolesterolemik etkiye sahip hayvansal kaynakli {irlinleri se¢melerinden

kaynaklaniyor olabilir.

Yapilan caligmalar, yiiksek posali diisiik glisemik indeksli diyet oriintiilerinin
agirlik kaybi, insiilin direnci ve kardiyovaskiiler risk faktorlerini azalttiginm
gostermistir (180). Bu ¢alismada hastalarin giinliik posa tiiketim miktarlari, 1. grupta
19.9 g, 2. grupta 19.0 g ve 3. grupta ise 18.2 g olarak belirlenmistir. Giinliikk posa
tilketiminin Onerilen diizeyin altinda oldugu saptanmistir (170) (Tablo 4.4.1). Bu
durum, hastalarin kompleks karbonhidratlar yerine rafine yiyecekleri tercih etmeleri

ile agiklanabilir.

PKOS’da antioksidanlarin, kisa vadede menstriial siklus, uzun vadede ise
kardiyovaskiiler hastaliklar ile iligkili oldugu, dolayisiyla A, E ve C vitamininin hem
menstriial siklusun iyilestirilmesinde hem de kan lipitlerinin iyilestirilmesinde
tistlendigi rolii olduk¢a 6nemlidir (172). Bu ¢alismada PKOS’lu hastalarin giinliik
diyetle vitamin tiiketimlerinin yeterlilik durumlar incelendiginde her {i¢ grupta da A
vitamini, E vitamini, Tiamin, Riboflavin, C vitamini ve B6 vitaminlerinin yeterli
miktarda tiiketildigi, folik asidin ise her ii¢ grupta da yetersiz miktarda tiiketildigi
saptanmistir (Tablo 4.4.2). Bu durum hastalarin folik asitten zengin koyuyesil
yaprakli sebzeler, kurubaklagiller ve kuruyemisler gibi besinleri yetersiz tiiketmeleri
ile aciklanabilir. Bilindigi gibi, folik asit; hiperhomosisteinemi ile iliskili olarak
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in dnemlidir ve PKOS hastalarinin %50’sinde artmis

kardiovaskiiler hastalik riski bulunmaktadir (173). Bu c¢alismada, homosistein
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metabolizmasinda 6nemli bir ko-faktor olan folik asidin, PKOS hastalar1 tarafindan

yetersiz tliketilmesinin, bu riski artiracagi diigiiniilmektedir.

Hastalarin diyetle tiikettikleri baz1 mineraller de degerlendirilmis, genel olarak
kalsiyum, magnezyum, fosfor ve ¢inko tiiketimlerinin yeterlilik bakimindan normal
seviyelerde oldugu belirlenmistir. Sodyum tiiketimleri de normal saptanan tim
gruplarin, sofra tuzu kullanim miktarlar1 ile Ortiistigti goriilmistiir (Tablo 4.4.3). Bu
calismadaki gruplarin demiri 1. grupta %46.7, 2. grupta %60, 3. grupta %40 oraninda
yetersiz tiikettikleri saptanmistir. PKOS ‘un komplikasyonlarindan biri olan
infertilite ile iligkili yapilan bir ¢alismada, yetersiz demir alimimin infertilite riskini
artirdigi belirlenmigtir (174). Dolayisiyla demirden zengin beslenme konusunda

bilin¢lerinin arttirilmasi gerektigi kanaatine varilmistir.

Gruplari Antropometrik Olciimlerinin Degerlendirmesi
Sadece Zayiflama Diyetinin Antropometrik Olgiimlere Etkisi

PKOS’da %5 agirlik kaybinin, hiperandrojenizm ve hiperinsiilinemiyi azalttig
bildirilmekte ve tedavinin onemli bir pargasini olusturmaktadir (175). Kilo kaybi
ayn1 zamanda SHBG diizeylerini arttirip, serbest testosteron diizeylerini diisilirerek
hirsutizmde iyilesme saglamaktadir (162). Kilo kaybi, metabolik sendrom belirtileri
olan PKOS’lu kadinlarda lipid diisiiriicli, insulin direnci ve kardiyovaskiiler riskleri
azaltic1 etkileri nedeniyle de son derece 6nemlidir (176). Bu ¢alismada da sadece
zayiflama diyet tedavisi uygulanan PKOS grubunun dénemler arasi antropometrik
Ol¢iimleri istatistiksel agidan degerlendirildiginde, baslangica gore 8. haftada viicut
agirhigi, BKI, bel cevresi, kalga cevresi, bel/kalga orani, yag kiitlesi ve yagsiz viicut
kiitlesi degerlerinin anlamli sekilde azaldigi saptanmistir (p<0.05) (Tablo 4.6.3).
Dolayisiyla ¢alismaya katilan hastalarda, PKOS tedavisi adina olumlu iyilesmeler

saglanmistir.

Yetiskinlerde bel c¢evresi ile bel kalca orani, kronik hastaliklar icin risk
degerlendirmesi amaciyla kullanilmaktadir (147). Bu ¢alismada sadece diyet tedavisi
alan PKOS’lu grupta bel gevresinin baslangigta 94.0 cm, 8.haftada 87.6 cm; kalca

cevresinin baglangigta 112.9 cm, 8.haftada 108.3 cm oldugu; bel/kalga oraninin ise
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baslangi¢ 0.9 ve 8.haftada ise 0.88 cm’e diistiigli saptanmis ve istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0.05).  Ol¢iim degerlerinin diisiis gdstermesi kronik
hastaliklar agisindan olumlu goriinmekle birlikte halen referans degerlerin {lizerinde
Olctimlere sahip olmalar1 kilo kaybi siireclerinin devam etmesi gerekliligini

yansitmaktadir.

PKOS’lu hastalarda abdominal yag dokusu, yapilan ¢aligmalarda diisiik dereceli
kronik inflamasyon ve insiilin direnci ile iligkili bulunmustur. 20 PKOS hastas1 ile
yapilan bir ¢calisgmada abdominal yag dokusu arttik¢a insiilin direnci, CRP ve TNF-a
degerlerinin de yiikseldigi, SHBG degerlerinin ise diisiis gosterdigi saptanmistir
(177). Benzer bir ¢alismada da, 110 PKOS’lu hastada antropometrik data, kan
glikozu, serum insiilini ve testesteronu degerlendirilerek PKOS olmayan obez kisiler
ile karsilastirilmistir. Benzer abdominal yag dokusuna sahip PKOS’ Iu obezlerin,
PKOS olmayan obezlere gore daha yiiksek seviyeli insiilin degerleri tasidiklar
bulunmustur (178). Yapilan diger bir ¢aligmada da, 200 obez PKOS hastas1 ve 100
saglikli kontrol iizerinde yapilan antropometrik ve biyokimyasal Olgiimlere gore
abdominal yag dokusunun kardiyovaskiiler hastaliklar ile iligkili oldugu bulunmustur
(179). Bu g¢alismada hastalarin viicut analiz Olgtimleri degerlendirildiginde,
baslangica gore 8. haftada viicut agirligi, BKI, bel ¢evresi, kalga ¢evresi, bel/kalca
orani, yag kiitlesi ve yagsiz viicut kiitlesi degerlerinin azaldig1 saptanmistir (p<<0.05)
(Tablo 4.6.3). Sadece diyet yapan grupta baslangi¢ viicut yag kiitlesi 35.1 kg iken
8.haftadaki viicut yag kiitlesinin 33.9 kg‘a diistiigli gbzlenmistir. Dolayisiyla bu
azalislarin, Kardiyovaskiiler hastalik risklerinin indirgenmesinde yarar saglayacagi

diistiniilmektedir.

Kurkuminin Antropometrik Olciimler Uzerine Etkisi

Son yillarda yapilan arastirmalardan elde edilen kanitlar kurkuminin, kilo
kaybmi destekleyici ve obezite ile iligkili hastaliklarin insidansini diistirticti
aktivitelerini desteklemektedir. Obezitenin diisiik dereceli kronik bir inflamasyon
oldugunun kesfedilmesi ile kurkumin gibi antiinflamatuar etkileri olan
fitokimyasallar o6zellikle dikkat ¢ekmektedir. Kurkuminin, adipozit hipertrofisini

inhibe etme ve antioksidan aktiviteleri destekleme etkileri bulunmaktadir. Tim bu
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mekanizmalar sayesinde kurkuminin obeziteyi ve neden oldugu saglik problemlerini
azaltic1 dzelligi vardir (125). Insiilin direngli ratlarda, 28 hafta boyunca yiiksek yaglh
diyet ile birlikte haftada 2 giin kurkumin ilavesi yapilarak, viicut agirligma olan
etkilerinin arastirildigi bir caligmada, kurkumin desteginin yiliksek yagh diyete

ragmen kilo alim oranini diistirdiigii bulunmustur (180).

PKOS hastalarinda kurkumin ile yapilmis herhangi bir insan c¢alismasi
bulunmamaktadir. Bu c¢alisma PKOS hastalarinda zayiflama diyetine ek olarak
kurkumin destegi verilerek yapilan ilk insan ¢alismasidir. PKOS tedavisine yeni
yaklagimlar kazandirmak adina yapilan bu c¢alismada kurkumin ile zayiflama diyet
tedavisi uygulanan grubun; viicut agirligi, BKI, bel ¢evresi, kalca gevresi, yag kiitlesi
ve yagsiz viicut kiitlesi degerlerinin baslangic ve 8. hafta Olclimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.6.1). Tiim gruplara
gore viicut agirhiginin, kurkumin grubunda %4 oraninda azaldig1 saptanmustir (Tablo
4.8.2). Calismanin baslangicinda konulan %2-5 oranindaki agirlik kaybi hedefini
karsiladig1r gozlenmistir. Kurkumin destegi verilen bu grupta, bel ¢evresi 6lgtimleri
baslangicta yiiksek riskli durumda iken, ¢aligma sonunda diislis gostermistir. Boylece
kronik hastaliklar agisindan riskin azalisi, hastalara yarar saglamistir. Viicut yag
kiitlesi degerlerinin de diigiis gosterdigi, verilen kilonun biiyiikk oranda yag
dokusundan kayba ugradigi gozlenmistir. Dolayisiyla bu sonuglar, PKOS
hastaliginin seyri agisindan olumlu yansimalar olarak degerlendirilmektedir. Yapilan
diger ¢alismalarda da kurkumin, 6zellikle yag dokusundan kayip sagladigi yoniinde
desteklenmektedir (127,180).

Beyaz Fasulye Ekstresi Desteginin Antropometrik Ol¢iimler Uzerine Etkisi

Diinyada obezite prevelansinin giderek artis gosterdigi distiniiliirse ideal kilo
hedefinde, diyet tedavisine yardimci yeni yaklagimlara ihtiyag vardir. Ozellikle son
yillarda karbonhidrati kisithi diyetler popiilerlik kazanmistir. Bu diyetlerin etki
mekanizmasi, karbonhidratlarin sindirim silirecindeki enzimlerin aktivasyonunu
inhibe etme yolu ile emilimlerinin engellenmesi ve dolasima gegislerinde azalma
saglanmasi seklinde agiklanmaktadir (141). Bu ¢alismada da PKOS hastalarinin kilo

kayb1 ve diger metabolik parametrelerini iyilestirmeye yardimci olabilecegi
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diislincesi ile zayiflama diyet tedavisine ilave diger bir yontem olarak da beyaz
fasulye ekstresi destegi kullanimstir. Yapilan bir ¢ok ¢alismada da beyaz fasulye
ekstresi, Phaseolus vulgaris‘in istah azaltici, viicut agirligr ve lipit birikimini 6nleyici
etkileri bildirilmistir (141,181,182).

Phaseolus vulgaris’in a-amilaz inhibitorii olarak etkinliklerine dair karbonhidrat
sindirimini bloke etme mekanizmasi, anti-obezite ve anti-diyabetik faliyetlerine dair
yapilan derlemelerde de, pek cok insan ¢alismasi bildirilmistir (9,141). Bu
derlemelerden biri Obiro ve arkadaslart (141) tarafindan incelenmistir.
Arastirmalarinda 10 klinik ¢calismadan 3’{inilin obez ve kilolu kigilerden olustugu, 445
mg ile 3000 mg dozlar arasinda 8 ila 12 haftalik periyotlarda destegin verilerek
yapildigt ve sonuglarin  Kilo kaybini istatistiksel olarak anlamli etkiledigi
bildirilmistir.

Celleno ve arkadaslar1 (136) randomize ¢ift kor plasebo kontrollii yaptiklari
calismalarinda, obez yetiskinlere beyaz fasulye ekstresi destegi uygulayarak, viicut
kompozisyonuna olan etkileri aragtirmislardir. 60 goniilli obez kisiye 30 giin
boyunca giinde 445 mg Phaseolus vulgaris ekstresi ile karbonhidrattan zengin 2000
ve 2200 kkal diyet tedavisi uygulamiglardir. Sonuglara gore, karbonhidrattan zengin
diyet ile birlikte beyaz fasulye ekstresi desteginin 30 giiniin sonunda viicut agirligi,
BKI, viicut yag kiitlesi, adipoz doku kalinlig, bel-kalga gevreleri dl¢timlerini kontrol
grubuna kiyasla daha fazla disiirdiigii bulunmustur. Belirgin kilo kaybi ile birlikte

ozellikle yagsiz dokunun korunarak yag dokusundan kayip saglandig
bildirilmektedir.

12 hafta boyunca 88 obez kiside yapilan diger bir calismada da her yemek oncesi
2’ser adet 500’er mg beyaz fasulye ekstresi verilerek ( toplam 3000 mg ekstre ile)
aragtirtlmistir. Calisma sonuglarina gore ekstre verilen gruptaki kilo kayb1 belirgin
derecede anlamli bulunmustur. Viicut yag kiitlesi ve diger bel/kalga oranmi gibi
Olglimlerde ise fark bulunmadigi bildirilmistir (183). Beyaz fasulye ekstresi
desteginin kilo kaybina yonelik etkisi ile iligkili yapilan diger bir ¢alismada ise, 25
saglikli kisiye 4 hafta boyunca giinde 2 defa yemeklerden 6nce 1000 mg beyaz
fasulye ekstresi verilmistir. Beraberinde kisilere zayiflama diyet tedavisi, egzersiz ve

davranigsal terapi de uygulanmistir. Calisma sonuglarina gore hem beyaz fasulye
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ekstresi destegi alan grupta hem de plasebo grubunda kilo kaybi ve bel ¢evresi
olciimleri diisiis gostermistir. Ozelikle beyaz fasulye ekstresi destegi uygulanan
kisilerden karbonhidrat tiiketimi daha c¢ok olanlarin, kilo kaybi1 ve bel cevresi
Olctimlerinin azalisinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (133). Bu ¢alismada da
diger ¢aligmalar ile benzer sekilde, beyaz fasulye ekstresi ve diyet tedavisi uygulanan
PKOS hastalarinin viicut agirligi, BKI, bel cevresi, kalca cevresi, yag kiitlesi ve
yagsiz vicut kiitlesi degerlerinin baslangi¢ ve 8. hafta 6lglimleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark vardir (p<0.05). Hastalarin donemler arasi antropometrik
Olctimleri istatistiksel agidan degerlendirildiginde, bel ve kalga ¢evresinin baslangica
gore 8.haftada onemli diizeyde azaldigi belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.6.2). Yine
Phaseolus vulgaris ile yapilan saglikli kisilerdeki bir ¢aligmada da viicut agirligi ve

bel ¢evresi Olgiimlerinde diisiis gozlendigi bildirilmistir (184).

Beyaz Fasulye Ekstresi ve zayiflama diyet tedavisi uygulanan hastalarin
baslangic ve 8. haftadaki antropometrik Olgiimleri incelendiginde, c¢aligmanin
baslangicinda konulan % 2-5’lik agirhk kayb1 hedefine ulasma durumu
degerlendirildiginde, %3 agirlik kaybi ile hedefi karsiladigi gézlenmistir (Tablo
4.8.2). Bu calismada zayiflama diyeti ile birlikte beyaz fasulye ekstresi desteginin
uygulanmasi ile bel ¢evresinin baglangigta 91.4cm, 8.haftada ise 86.3 cm’e diistiigii
saptanmistir. Kronik hastaliklar agisindan yiiksek riskli gruptan riskli gruba dogru
tyilesme saglandig1 goriilmektedir. Kalga ¢evresinin baslangicta 112.3 cm, 8.haftada
107.2 cm oldugu bel ve kalca cevrelerinin istatistiksel olarak anlamli azalig
gosterdigi bulunmustur. Yag kiitlesi ve yagsiz viicut kiitlesi degerlerinin baslangi¢ ve
8. hafta Olgtimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p<0.05). Yagsiz
viicut kiitlesinin baglangica gore 8. haftada 46.7 kg’dan 46.3 kg’a azaldig
goriilmistiir, istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.6.2). Beyaz
fasulye ekstresi desteginin, Kkarbonhidrat tiiketiminin disiik oldugu siireclerde
etkinliginin azalmasi1 s6z konusu olup, ekstrenin alindigi 6gilinlerin diizenli oranda
karbonhidrat dagilimina sahip olmasi gerektigi bildirilmektedir. Beyaz fasulye
ekstresi desteginin karbonhirat emilimini bloke etme yetenegi, kisilerin
karbonhidrattan ~ zengin  veya  karbonhidrattan  fakir  beslenmelerinden
etkilenebilmektedir. Olumlu sonuglanan ¢aligmalarin, egzersiz programini eklemesi

ve davranigsal grup terapisi ile desteklemesinin de basar1 saglamada etkili oldugu
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diisiiniilmektedir (184). Ozellikle karbonhidrattan zengin beslenme ile etki
mekanizmasi anlamli olan beyaz fasulye ekstresinin uygulandigi bu grupta,
hastalarin karbonhidrat tiiketimlerinin yiikksek olmamasindan (%39.6) kaynakli
yagsiz viicut kiitle degerlerinde bir miktar diislis goézlenmesinin nedeni olarak

agiklanabilir.

Gruplar Arasinda Baslangic ve 8. Hafta Antropometrik Ol¢iimler

Bu ¢alisma PKOS hastalarinda zayiflama diyetine ek olarak kurkumin ve beyaz
fasulye ekstresi destegi uygulanarak yapilan ilk insan ¢alismasi oldugu i¢in gruplar
arasinda antropometrik ve biyokimyasal 6l¢iimlerin degerlendirmesi adina herhangi
bir referans ile karsilastirilama yapilamamistir. Gruplar arasindan elde edilen

sonuclar ise su sekildedir:

Gruplar arasinda antropometrik Ol¢iimlerin baslangi¢c degerlerinde fark yoktur
(p>0.05) (Tablo 4.8.1). 8.hafta sonunda antropometrik Olgiimlerin yilizde degisim
degerleri gruplar arasinda karsilastirildiginda ise bel/kalga oraninda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05).

Bu c¢alismada, gruplarin baglangigta bel/kalga orami 1.grup 0.86, 2.grup 0.84,
3.grup 0.9 bulunmustur. Ozellikle 1.grup ve 3.gruptaki hastalarmn bel/kalga orani

0.85’ten bliyiik olmas1 visseral adipozitelerini yansitmaktadir.

Calismanin sonunda ikili grup karsilastirilmalarina toplam 45 hastada, 3 grup
arasinda yiizde degisim degerleri karsilastirilmistir. Bel/kalca oranmi kurkumin
grubunda %2 (-0.02) azalmis, fasulye grubunda da %1 (-0.01) azalmigsken, sadece
diyet yapan grupta %18 (-0.18) azalmistir (*1-2 p=0.567, 1-3 p<0.001, 2-3 p<0.001).
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. (p<0.001). Bu
farkliligin 6zellikle diyet grubundaki azalmadan kaynaklandigi goriilmiistiir. Diger

bir deyisle sadece diyet grubun bel/kalca orani1 daha fazla diisiis gostermistir.

Gruplar arasinda yiizde degisim degerlerine gore karsilastirildiginda, viicut
agirlig1 kurkumin grubunda %4 (-0.04) azalmis, fasulye grubunda %2 (-0.02) azalmis
ve diyet grubunda %3 (-0.03) azalmis olup, gruplar arasinda istatistiksel olarak bir

fark bulunmamistir (p=0.753). Dolayisiyla bu tabloya gore; zayiflama diyet tedavisi
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uygulanan tiim gruptaki hastalar i¢in, ¢alismanin baslangicinda konulan % 2-5’lik
agirlik kaybi hedefine ulasma durumu degerlendirildiginde tiim gruplar benzer ve

basarili sayilabilir (Tablo 4.8.2).

Hastalarin BKI’ leri ii¢ grupta da %4 (-0.04) lik seviyelerde azalma
gostermistir. Gruplar arasinda  viicut agirhgi ve BKI ortalamalar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark gorilememistir (p>0.05). Gruplar arasinda
8.haftadaki bel ¢evresi Ol¢iimlerine gore 1.grupta %4 (-0.04), 2.grupta %5 (-0.05),
3.grupta ise %6 (-0.06) diisiis; kalga ¢evresi olgtimlerinde ise 1.grupta %5 (-0.05),
2.grupta %3 (-0.03), 3.grupta ise %4 (-0.04) oraninda azalma bulunmustur.

Gruplar arasinda 8.haftadaki viicut analiz 6l¢iimleri degerlendirildiginde, viicut
yag kiitlesi degerleri 1.grupta %1 (-0.01), 2.grupta %1 (-0.01) , 3.grupta ise %2 (-
0.02) oraninda azalmis, gruplar arasinda farklar istatistiksel olarak anlamli
bulunmamustir (p>0.05). Yagsiz viicut kiitlesinde 1.grupta %1 (-0.01), 2.grupta %1 (-
0.01), 3.grupta %4 (-0.04) oraninda diisiis saptanmis ve gruplar arasi farkliliklar

onemli bulunmamuistir (p>0.05).

Gruplarin Biyokimyasal Parametrelerinin Degerlendirilmesi
Sadece Zayiflama Diyetinin Biyokimyasal Parametreler Uzerine Etkisi

PKOS tedavisinde birincil amag, serum androjenlerinin normal diizeye gelmesi
ve biyokimyasal parametrelerin iyilestirilmesidir (40). Staments ve arkadaslarinin
(165) yapmis oldugu bir ¢alismada, hastalara 4 hafta siireyle yiiksek karbonhidratl
ve yiiksek proteinli iki ayr1 diyet uygulanmis, yiiksek proteinli diyet uygulayan
gruptaki aglik insiilini, total kolesterol, ve serbest testesteron diizeylerindeki azalma
onemli bulunurken, yiiksek karbonhidrath diyet uygulayan grupta ise LDL-kolesterol
diizeyindeki azalma anlamli bulunmustur. Bu calismada diger ¢alismalarin aksine,
sadece diyet yapan gruptaki hastalarin baslangi¢ kan seker profilleri normal referans
araligindadir. Calismaya katilan hastalar goniilliilik esas alinarak dahil edildigi igin,
bu grup; ekstra bir destege ihtiya¢ duymayan, tatli krizleri olmayan, kilo veris — alis
kisir dongiileri gegirmemis, kan seker profilleri daha stabil kisiler tarafindan tercih

edilmis olabilir. 8 hafta boyunca sadece diyet tedavisi uygulayan hastalarin aglik kan
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glikoz diizeyleri degerlendiginde, baslangigta 90.1 mg/dl ve 8.haftada 89.1 mg/dI
olarak belirlenmistir. Donemler arasindaki bu degisim istatistiksel olarak Onemli
bulunmamistir (p>0.05). Serum aclik insiilin diizeylerinin baslangicta 6.45 plU/ml,
8.haftada ise 6.84 plU/ml olarak belirlenmistir. Dénemler arasindaki bu degisim de
istatistiksel olarak onemli bulunmamustir (p>0.05). Sadece diyet tedavisi yani
3.grupta da HOMA-IR medyan degeri baslangigcta 1.4 ve 8. haftada 1.1 olarak
bulunmustur, yine istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05) (Tablo 4.7.3). Moran
ve arkadaslarimin (163) yaptig1 bir ¢alismada, polikistik over sendromu olan obez
kadinlara agirliklarinin %10’nu kaybedecekleri sekilde enerji kisitlamasi yapilmis ve
giinliik 6giin sayis1 2 olarak belirlenmis ve bu 1. faz olarak tanimlanmistir. 20-32
hafta arasinda da ya giinliikk karbonhidrat miktar1 <120 g ya da giinliik yag miktari
<50 g olacak sekilde diizenlenen diyetler uygulanmis ve bu da 2. faz olarak
tanimlanmistir. Uygulanan bu diyetlerin biyokimyasal kan bulgulari iizerine etkisi
incelenmis, 1. fazda baslangica gore 8. haftada serum aglik glikoz, total kolesterol,
LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, acglik insiilini, HOMA-IR, serbest testesteron ve
CRP diizeylerindeki azalma, SHBG ve girelin diizeylerindeki artma Onemli
bulunmus, 2. fazda ise 20. haftaya gore 32. haftada aymi kan parametrelerinde
anlaml bir degisiklik olmamistir. Bu c¢alismada ise sadece diyet tedavisi alan
hastalarin baslangic ve 8.haftadaki total kolesterol, LDL, HDL diizeyleri diisme
egiliminde ancak istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). Bu durumun, PKOS
hastalarinda beklenenin aksine, serum lipid diizeylerinin ¢alisma basinda normal
aralikta olmasindan ve dengeli planlanmis diyet oOriintiileri ile asir1 diisiise yol

acmamasindan kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir.

Son donemde yapilmis ¢alismalarin sonuglart hem PKOS patogenezinde, hem de
metabolik komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasinda etkili faktorlerden birinin de kronik
diisiik dereceli bir inflamasyon oldugunu desteklemektedir (149). C-reaktif protein;
diisiik diizeyli inflamasyonun gostergesi olmasi, koroner kalp hastaliklar1 ve
kardiyovaskiiler olaylar i¢in bir prediktor olmasi nedeniyle dnemlidir (185). Serum
CRP konsantrasyonlari, PKOS’ta da siklikla goriilen obezite ve insiilin rezistansi ile
de iliskili bulunmaktadir (186). PKOS’lu hastalarda kardiovaskiiler risk faktorii
olarak obezite ve CRP diizeylerini arastiran bir ¢aligmada, 109 PKOS’lu ve kontrol

grubu olarak benzer yas grubundan 30 saglikli diizenli menstriiel siklusu olan BKI
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18,5-25 kg/m? arasi kadin hasta 3 alt gruba ayrilarak, 12 saat achk sonrasi sabah kan
glikoz, insiilin, tirik asit ve CRP diizeylerine bakilmis ve HOMA-IR indeksleri
hesaplanmistir. Sonuglara gore; obez PKOS’ lu hastalarda BKI, irik asit ve CRP gibi
tic onemli kardiyovaskiiler risk faktoriiniin arttigi saptanmistir. Bu bulgular
dogrultusunda PKOS’da obezite, hiperinsiilinemi, artan CRP birbiri igine girmis,
birbirini potansiyalize eden risk faktorleri gibi goriinmekte oldugu bildirilmektedir.
PKOS zeminindeki bu faktorlerle direk olmasa da dolayli bir kardiyovaskiiler risk
faktori  olarak  degerlendirilmistir  (187). PKOS’lu  hastalarda  CRP
konsantrasyonlarinin  belirgin derecede yiiksek oldugunu gosteren c¢alismalar
(185,187) olmasina ragmen bu c¢alismada sadece zayiflama diyet tedavisi alan hasta
grubunun, CRP diizeylerinde istatistiksel olarak fark bulunmamistir (p>0.05). CRP
diizeyleri, ¢alisma baslangici ve sonundaki her iki zaman diliminde de normal
araliktadir. Bu durum, sadece diyet yapan PKOS grubunun, kan lipid ve seker
profillerinin de normal referans araliklarinda gozlenmesi ile iligkili olabilir. Daha
biiyilk PKOS gruplari ile ¢alisildiginda daha belirgin sonuglar elde edilebilecegi

diistiniilmektedir.

Diger taraftan bazi1 kan biyokimyasal bulgular1 degerlendirildiginde LH, SHBG
ve DHEAS degerlerinin baslangi¢ ve 8. hafta dlgiimleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark vardir (p<0.05). Serum LH diizeylerinin medyan degerleri baslangicta
ve 8. haftada sirasiyla, 13.7 mlu/ml, 6.2 mlu/ml olarak saptanmistir. Hastalarin LH
diizeyleri agisindan donemler arasinda anlamh diisiis gézlenmistir (p<0.05). Yapilan
calismalarda, PKOS’da LH hormonunun obeziteden olumsuz etkilendigi
belirlenmistir (205). Obezite ve adipoz doku hipertrofisinden kaynakli da tetiklenen
PKOS’lu kadinlarda fazla androjen tiretimi LH diizeylerinin artmasina, FSH’in
baskilanmasima ve SHBG diizeyinin azalmasina yani sira serbest testosteron ve
Ostradiol diizeylerinin de artmasina neden olmaktadir (188). Dolayisiyla bu
caligmada, sadece zayiflama diyet tedavisi alan gruptaki LH diisiisii tedavinin seyri
acisindan olumlu bir gelisme olarak degerlendirilebilir. Yapilan baska bir ¢alismada
da benzer sekilde, obez PKOS’lu bireylere 6 ay siireyle diyet uygulanmistir.
Hastalarin 24. haftadaki kan bulgular1 degerlendirildiginde, serum serbest testesteron,

LH/FSH orani, aglik serum insiilininin 6nemli diizeyde azaldig1 belirlenmistir (189).
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PKOS’ta testesteron iiretimi ve yiiksek insiilin diizeyi, karacigerden SHBG
sentezini bozmaktadir (190). Palomba ve arkadaslarinin (191) yapmis oldugu bir
caligmada, iki gruba ayrilan PKOS’lu obez bireylerde diyet ve egzersizin bazi
biyokimyasal kan bulgulari iizerine etkisi incelenmistir. Ovulasyonu olan ve diyet
tedavisi alan grubun baslangica gore 24. haftadaki SHBG diizeylerindeki artis nemli
bulunmustur. Bu ¢aligmada ise sadece zayiflama diyet tedavisi uygulanan hastalarin
baslangi¢ ve 8.haftadaki SHBG degerinde anlamli fark bulunmustur (p<0.05) (Tablo
4.7.4). SHBG degerlerinin baslangic ve 8.hafta medyan degerleri sirasiyla 47.8
nmol/l, ve 109 nmol/l olarak belirlenmistir. Bu c¢alismada da Palomba ve
arkadaglarinin  (191) c¢alismasi ile benzer sekilde SHBG diizeylerinde artis

gbzlenmistir.

PKOS’lu hastalarinda artmig androjen seviyeleri ve DHEAS seviyelerinin
gosterilmesi géz Ontinde bulunduruldugunda (192), bu c¢alismadaki sadece diyet
grubunda saptanan LH ve DHEAS diistisii ile SHBG artisi, PKOS hastaliginin

iyilesme seyri acisindan olumlu bir etki olarak diisiiniilmektedir.

Kurkumin Desteginin Biyokimyasal Parametreler Uzerine Etkisi

Kurkuminin antiinflamatuar, antioksidan, antikanserojenik, antimutajenik,
antikoagiilan, antidiyabetik, antibakteriyal, antiviral ve sinir koruyucu olmak iizere
¢ok genis bir spektrumda etkileri bildirilmektedir (193). Kurkuminin, Tip 2 diyabet
hastalarinda ve bir¢ok diyabetik hayvan modelinde antidiyabetik etki gosterdigi
bildirilmektedir. Obez ratlarin diyetlerine kurkumin ilave edilerek yapilan bir
caligmada, diyabet ve insiilin direnci semptomlarini iyilestirdigi bulunmustur. Ayni
zamanda kurkumin ilavesinin diisiikk dereceli kronik inflamasyonu giderdigi,
antiinflamatuar adiponektin tretiminin arttirdigi ve hepatik NF-kB aktivitesini
azalttig1 da bulunmustur. Dolayisiyla kurkumin desteginin obez ratlarda inflamasyon
diistiriicii ve kan glikoz seviyeleri degerlendirildiginde glisemik durumu iyilestirici

etkileri bildirilmistir (127).

28 hafta boyunca yiiksek yagl diyet ile birlikte kurkumin destegi uygulanan bir
calismada da kan glikoz seviyelerinin 1iyilestigi, hepatik glukoneogenezin
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inhibisyonu ve insiilin duyarliliginin artist gozlenmistir (180). Yapilan insan
caligmalarindan birinde 100 Tip 2 DM* 1i obez hastaya 3 ay boyunca 300 mg/giin
kurkumin desteginin uygulanmasi ile aglik kan glikozu, HOMA ve serum TG
seviyelerinin azaldigi, bu bulgular ile Tip 2 DM’ te kurkuminin glukoz diisiiriicti

etkiler gosterdigi bildirilmistir (194).

Kurkuminin yine insan ¢alismalarindan birinde Tip 2 DM’nin 6nlenmesine dair
yapilan randomize ¢ift kor plasebo kontrollii bir arastirmasinda, 240 prediyabet
kriterine sahip goniilli lizerinde degerlendirilmis, tiim katilimcilara 9 ay boyunca
giinde 3 defa 2’ser kapsiil (1 adet kapsiil: 250 mg kurkumin) kurkumin destegi
verilmis ve sonuclarda plaseboya gére HOMA ve c-peptit degerlerinin kurkumin
destegi verilen grupta daha diisiik oldugu saptanmis, prediyabetik popiilasyonda

onlem almada yararli olabilecegi bildirilmistir (195).

Yakin zamanda yapilan c¢aligmalarda kurkuminin domuz yumurtaliginda
graniiloza hiicrelerine etkisi oldugu bildirilmistir (196). Bununla birlikte bagka bir
calismada kurkuminin goglis kanseri hiicrelerinde Ostrojenik etkileri gozlenmistir
(197). Daha o6ncede bahsedildigi gibi PKOS hastalarinda kurkumin ile yapilmig
herhangi bir insan ¢alismasi bulunmadigindan bu ¢alismadaki sonuglar1 tartigacak
referans bir kaynak heniiz yoktur. PKOS hastalarinda kurkumin ile ilgili hayvan
caligmalar1 ¢cok sayida olmamakla birlikte bu calismaya en yakin hayvan ¢aligsmasi
PKOS ve kurkumin iliskisine dair ratlarda yapilan bir ¢alismadir. Bu caligmada
Letrozol adinda bir non-steroidal arotamaz inhibitorii ile ratlara PKOS belirtileri
indiiklenmis, kurkumin destegi ise 100 mg/kg (diisiik doz) ve 200 mg/kg (yliksek
doz) dozlarda kullanilarak verilmistir. Beraberinde PKOS tedavisinde kullanilan ilag
klomifen sitrat ile de karsilagtirilmasi yapilmistir. Sonuglara gore, Letrozol tarafindan
arttirtlan uterus agirligii, kurkuminin her iki dozunun da disiiriicti etki gosterdigi
bildirilmigtir. Ayrica serum glikoz ve HbAlc seviyelerinde iyilesme, serum lipid
profilinde de normallesme gozlenmistir. Diisiik doz kurkuminin HDL’ye etki
gostermedigi ancak yliksek doz kurkuminin hem TG seviyelerini diisiirdiigli hemde
HDL kolesteroliinii arttirdigi gozlenmistir. Ozellikle yiiksek doz kurkuminin
antioksidan enzim aktivitesini belirgin derecede arrtirdigi bulunmustur. Yine yiiksek
doz kurkumin uygulamasinda, kistlerin yok oldugu ve folikiillerin normal boyutuna

geldigi saptanmustir. Kurkuminin, Klomifen sitrata benzer sekilde bozulan
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testesteron, progesteron ve Ostradiol seviyelerini normallestigi saptanmistir. Sonug
olarak PKOS’lu ratlarda Letrozol ile olusturulmus anormal serum seks steroid
profilini, lipid prrofilini, glikoz ve glikozile hemoglobin seviyelerini ve antioksidan
aktiviteyi, kurkuminin basarili bir sekilde normallestirdigi ve yumurtalik kistlerini
yok etme yetenegi oldugu sonucuna varilmistir (128). Bu c¢alismada da yapilan
hayvan c¢alismasina benzer PKOS’ lu hastalarda diyet tedavisi ile birlikte kurkumin
desteginin uygulanmasi ile glikoz, aclik insiilini ve HOMA-IR degerlerinin baslangi¢
ve 8. hafta Ol¢liimleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p>0.05) (Tablo 4.7.1). Hastalarin serum HDL-kolesterol ve LDL kolesterolleri
calisma basinda ve sonunda normal referans araliklarinda oldugundan dolayz,
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0.05). Calismada baslangicta
PKOS’un metabolik problemlerine yogun olarak rastlanmadig i¢in daha biiyiik capli

bir 0rneklem ile daha net sonuglar alinabilecegi diisiiniilmektedir.

Serum aglik insiilin diizeylerinin medyan degerlerine bakildiginda, ¢aligma
baslangicinda 9.2 plU/ml iken, 8.haftada 4.30 plU/mlt‘ye diislis gosterdigi
saptanmigtir. Hesaplanan homeostatik model degerlendirmesine gore, insiilin direnci
(HOMA-IR) degerlerinde de anlamli diislis gozlenmistir (p<0.05). Dolayisiyla
kurkumin destegi verilen gruptaki glikoz, aglik insiilini ve HOMA-IR seviyelerindeki

diisiis, PKOS hastaliginin tedavi siireci agisindan olumlu etki gostermistir.

Inflamasyon gostergesi olarak CRP‘nin degerlendirildigi bir calismada,
kurkuminin kardiyovaskiiler hastaliklar ile iliskisine yonelik olarak yiiksek yagh
diyet ile beslenen ratlara 3 ay boyunca giinlilk 20 mg/kg kurkumin destegi verilerek
yapilmigtir. Calisma sonuglarina gore sadece yagli diyetle beslenen ratlarda, serum
CRP seviyelerinin yiikseldigi, kurkumin desteginin ise CRP seviyelerinde diisiis
sagladig bildirilmistir (198). Bu calismada da CRP diizeylerinde anlamli farklilik
bulunmustur (p<0.05). Kurkumin destegi alan grupta CRP diizeyleri baslangicta
0.74 mg/dl iken 8.haftada 0.18 mg/dl’ye anlaml1 bir diisiis gdstermistir.

Uzun donem kurkumin desteginin kolesterol metabolizmasina etkisi ile iliskili
yapilan bir ¢alismada kolesterol diisiiriicii ilag Lovastatin ile kiyaslanmistir. Yiiksek
kolesterollii diyetin etkilerine kars1 kurkuminin de en az Lovastatin kadar koruyucu

oldugu saptanmistur. Bu etkisini antiinflamatuar etkisi iizerinden TG seviyelerini
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diisiirerek, HDL kolesterol seviyelerini arttirarak gerceklestirdigi bildirilmistir (199).
Kurkuminin TG disiiriicii etkisinin kurkumin dozu arttik¢a azalabildigini bildiren
calismalarda vardir. Ornegin giinliik 500mg kurkumin aliminda TG seviyeleri %47
disiis gosterirken, giinlik 5000 mg kurkumin alimi ile %35 oraninda diisiis
gbzlenmistir. Yiiksek dozlardaki kurkuminin TG disiiriicii etkinliginin azalis1 heniiz
net olarak bilinmemektedir (200). Moohebati ve arkadaslarinin (201) yaptigi bir
calismada, kisa donemli, 4 hafta boyunca dislipidemik obez kisilere giinde 1000 mg
kurkuminin LDL kolesterol konsantrasyonlarinda herhangi bir degisim yaratmadigini
bildirmislerdir. Benzer bir c¢alismada da  kurkumin desteginin LDL
konsantrasyonlarinda herhangi bir degisikligin olmadigini ancak belirgin derecede
hipotrigliseridemik etki gosterdigini saptamiglardir (202).

Kurkumin desteginin kan lipid profiline olan etkilerine dair yapilan randomize
kontrollii ¢alismalarin meta-analizi ve sistemik bir derlemede ise; kurkumin
desteginin total kolesterol, HDL, LDL ve TG degerleri lizerine etkisi olmadig:
bildirilmistir. Bu sonucun heterojen popiilasyonlardan ve g¢alismalarin kisa siireli
olmasindan kaynaklanabilecegi ve daha uzun siireli calismalara ihtiyag oldugu
bildirilmistir (203). Bu g¢alismada da 8 haftalik siiregte (kisa donem) kurkumin
destegi verilen hastalarin serum HDL diizeyleri baslangigta 46.5 mg/dl, 8.haftada ise
50.2 mg/dl oldugu, LDL® nin ise baslangi¢ ve 8.haftadaki medyan degerleri sirasiyla
118.6 mg/dl ve 116.1 mg/dl ye inis gostermis, fakat bu degisimler diger kisa donem
calismalara benzer sekilde istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Uzun donem
calismalarin yararli olacag: diisliniilmektedir. Ayni zamanda bu ¢alismada hastalarin
serum lipid diizeyleri her iki donemde de referans degerler arasinda olup, dengeli
diyet Oriintiileri ile takip edilmis, yapilan diger calismalardaki (128) gibi yiiksek

yagh diyetler veya farkli kurkumin dozlar kullanilmamistir.

Kurkumin hem koruyucu etkileri ile hemde anti-androjenik yonii ile iireme
sisteminde  etkilidir. Yapilan c¢alismalardan birinde 100mg/kg kurkuminin
metrodozol gibi bir ilag kullaniminda diisen testesteron seviyelerini koruyucu 6zellik
gosterdigi bildirilmistir (204). Koruyucu o6zelliklerine dair yapilan bir caligmada
alkol tiikketiminden sonra testesteron seviyelerini korudugu saptanmistir (205). Bu
etkisini etanoliin asetaldehite oksidasyonunu inhibe etme yolu ile sagladig

bulunmustur (206). Ayrica asir1 krom ve kadminyum alimi ile olusan hasar ve diisen

97



testesteron seviyelerinin kurkumin uygulamasi ile korunduguna saptanmistir (207).
Kurkuminin antioksidan ve hipoglisemik o6zelliklerinden dolay1 diyabetik ratlarda
serum Ostrojen, progesteron, LH ve FSH degerlerine olan etkisinin incelendigi bir
calismada 25 giin boyunca 100 ve 200 mg/kg kurkumin kullanilarak yapilmistir.
Calisma sonugclarina gore her iki kurkumin destegi uygulanan grupta da (100 ve 200
mg/gilin) Ostrojen, progesteron, LH ve FSH degerlerinde artis saptanmustir.
Kurkuminin diyabetik hastalarda hormonal iyilesme saglayabilmede etkili

olabilecegi bildirilmistir (208).

Yapilan bagka bir calismada ise kurkuminin yumurtaliklardaki orta seviyedeki
hiperandrojenemi  zararlarina karst  koyabildigi  bildirilmistir. Bu  etkisi
yumurtaliklarda androjen reseptdr proteininin ve COX-2 proteininin ekspresyonlarini

azaltma yolu ile sagladig1 saptanmistir (209).

Kurkuminin yumurtaliklardaki etkileri iizerine yapilan diger bir ¢alismada da,
kadmiyum klorid ile hasar verilen ratlara, kurkumin tedavisinin LH ve progesteron
hormonlarina olan etkileri arastirtlmistir.  Kadminyum klorid; serbest radikal
olusumunu uyararak DNA hasari, mutasyonlarina sebep olan ve DNA
proliferasyonunu engelleyen bir etkiye sahiptir. Caligmada 21 giin boyunca ratlara 5
mg/kg kadminyum klorid ile 25, 50 ve 100 mg/kg oranlarinda kurkumin destegi
uygulanarak LH ve progesteron seviyelerine olan etkilere bakilmistir. Calisma
sonunda 100 mg / kg kurkumin destegi verilen grubun anlamli fark yarattigi,
kadminyum klorid kaynakli yiikselen progesteron ve LH seviyelerini telafi ettigini ve

yumurtalik fonksiyonlari ile hormonlarina katki saglayabilecegi bildirilmistir (210).

Ratlarda yapilan benzer bir ¢alismada, diyetlerine %1 oraninda kurkumin
eklenerek, kontrol grubuna ise %54 karbonhidrat, %24 protein, %6 yag ve %4 posa
kompozisyonunda olusturulan diyet tedavisinin 1 yil boyunca uygulandig
sonuglarda LH seviyelerinde artis gozlenirken, prolaktin ve FSH seviyerinde ise
herhangi bir degisim gozlenmedigi saptanmistir (211). Yine benzer bir ¢aligmada da
kurkumin desteginin ratlarin diyetlerine 1 yil boyunca %1 oraninda eklenerek
yapilmis, LH ve FSH degerlerinde herhangi bir degisim gozlenmedigi bildirilmistir
(212). Bu galismada da yapilan bazi ¢alismalar ile benzer sekilde kurkumin destegi
verilen PKOS hastalarinda FSH, LH, Testesteron, SHBG ve DHEAS degerleri
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acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Bu durumun
nedeni, calismada kullanilan doz veya ¢alisma siiresi ile iligkili olabilir. Kurkuminin
anti androjenik iki mekanizmasi 17beta-HSD3 and 5-alfa rediiktaz aktivitelerini
inhibe etme iizerindendir ve yliksek konsantrasyonlarda, in vivo c¢alismalarda
tartistlan kurkuminin bu etkilerine yetecek oral dozunun ne kadar olacagi kesin
degildir. Diisiik dozlardaki kurkuminin kullaniminin etkisiz veya ters etkiler

yapabilmesi de s6z konusu olarak bildirilmistir (213).

Beyaz Fasulye Ekstresi Desteginin Biyokimyasal Parametreler Uzerine Etkisi

Beyaz fasulye ekstresinin hayvan ve insanlarda glisemik durumu iyilestirdigi
ve besin alimmi azaltti@i bilinmektedir (214). Beyaz fasulye ekstresinin
biyokimyasal parametreler iizerine olan etkilerine dair yapilan ¢aligmalarindan
birinde, diyabetik ratlara 45 giin boyunca 200 mg/kg oral ekstre uygulanmustir.
Calisma sonuglarina gore, yiiksek olan kan glikozu, serum TG, serbest yag asitleri,
total kolteserol ve LDL kolesterol seviyelerinin azaldigi, diisiik seviyelerdeki HDL
kolesterol ve plazma insiilin seviyelerinde ise normallesme gosterdigi bildirilmistir

(215).

Bu calismada da beyaz fasulye ekstresi ile diyet tedavisi uygulanan PKOS
hastalarinin serum aglik insiilini, TG, LH ve testesteron degerlerinin baslangi¢ ve 8.
hafta Olgtimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p>0.05). Beyaz
fasulye ekstresi destegi alan hastalarin serum insiilin diizeyleri degerlendirildiginde,
baslangic ve 8.hafta medyan degerleri sirasiyla; 8.9 pulU/ml ve 5.8 plU/ml olup
baslangictaki degerin 8. haftada tim gruplar arasinda da %28 (-0.28) oraninda
anlamli diizeyde azaldig1 saptanmistir (p<<0.05). Bu diisiis yapilan diger caligmalarda
da desteklenmektedir. Ornegin, Grant ve arkadaslarinin (216) yapti§1 bir hayvan
caligmasinda ratlarin 22 giin boyunca diyetlerine fasulye destegi verilerek, viicut
kompozisyonu ve biyokimyasal parametrelerine olan etkisi degerlendirilmistir.
Calisma sonunda kilo kaybimin goézlendigi, serum insiilin konsantrasyonlarinin
belirgin derecede diisiis gosterdigi bulunmustur. Yine diyabetik ratlarda yapilan diger
bir ¢alismada 100g/kg, 200 g/kg ve 300 g/kg degerlerinde Phaseolus vulgaris destegi

uygulanarak etkileri aragtirilmis ve tiim dozlarin antihiperglisemik etki gosterdigini
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ancak 3 saat sonunda diyabetik ratlarda en ¢ok glikoz diisiiriicii etkinin 300 mg/kg
doz oraninda go6zlendigi bildirilmistir. Bu doz oranmin, normal yani diyabetik

olmayan ratlarda da hipoglisemik etki yaratmadig: bildirilmistir (217).

Yapilan insan g¢aligmalarinin pek ¢ogunda da Phaseolus vulgaris ekstresinin
uygulanmasi ile postprandiyel glikozun diisiisii ve hipoglisemik etki gozlendigi
bildirilmistir. Ornegin bir ¢alismada Phaseolus vulgaris ve Cynara scolymus‘un
kombine suplementinin 39 saglikli kilolu kiside 2 ay boyunca uygulanmasi ile tokluk
hissinin arttig1 gosterilmistir (218). Plasebo kontrollii capraz bir ¢caligmada ise 23- 42
yas araliginda 7 kisi lizerinde yapilan bir calismada, 640 kkal’lik 64 gram
karbonhidrat igeren bir aksam yemegi ile 750 mg beyaz fasulye ekstresi verilerek
yapilan caligmada plazma glikoz seviyelerinin diislis gosterdigi ve verilen

karbonhidrat miktarinin 2/3’{inlin emilebildigi bildirilmistir (219).

Yapilan diger bir cahismada da BKI‘leri 18-25 kg/m? araliginda degisen 13
randomize kisi iizerinde yiiksek glisemik indeksli besinler ve 1500 mg, 2000 mg ve
3000 mg dozlarda hem kapsiil hemde toz formda beyaz fasulye ekstresi uygulanarak
olusan etkiler aragtirilmis, ¢alisma sonunda kapsiil formdaki 1500 mg’lik dozun kan
glikozuna etki etmedigi, 2000 mg ve 3000 mg’lik dozlarin kan glikozunda belirgin
olmayan hafif derecede diislis gosterdigi saptanmistir. Toz formdaki 1500 mg ve
2000 mg’lik ekstrelerde hafif diisiis gozlenirken, 3000 mg toz formdaki ekstrede ise
belirgin derecede postprandiyel glikoz diisiisii bildirilmistir (220). Phaseolus vulgaris
ekstresinin diger bir insan ¢aligmasinda, randomize ¢ift kor plasebo kontrollii olarak
12 sagliklt goniillii tizerinde glikometabolik ve istah kontroliine olan etkilerine dair
arastiritlmistir. Calisma gontilliilerin diyet oriintiileri %60 karbonhidrat, %25 yag ve
%15 protein olacak sekilde ayarlanarak ve 100 mg Phaseolus vulgaris ekstresi
kullanilarak plazma glikozu, insiilin, c-peptid, grelin ve tokluk hissinin
degerlendirildigi Olgiitler saptanarak yapilmistir. Sonug olarak Phaseolus vulgaris
ekstresinin grelini baskiladigi ve tokluk hissini etkiledigi, postprandiyel kan
glikozunu, c-peptid ve insiilin seviyelerini diisiirdiigii bulunmustur (214). Obiro ve
arkadaglarinin (141) yayinladiklar1 derleme kapsamindaki 10 bilimsel ¢aligmadan
6’sinda da Phaseolus vulgaris ekstresinin serum TG seviyelerini diistiriicii etki

gosterdigi bildirilmistir (9,184,221). Bu ¢alismada da benzer sekilde beyaz fasulye
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ekstresi destegi alan hastalarin serum TG diizeylerindeki disiis istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur (p<0.05).

Bu calisma PKOS hastalarinda beyaz fasulye ekstresi destegi uygulanarak
yapilan ilk insan c¢aligmasi oldugu i¢in hormonal degerlendirmesi adina herhangi bir
referans ile yorumlanamamaktadir. Ancak ¢aligma sonuglarina gore bu grupta insiilin
direncinin azalmasi, kilo ve yag kaybinin gozlenmesi, TG seviyelerinin azalig1 gibi
anlamli farklarin saptanmasi, PKOS hastalarinin tedavi siireclerine olumlu
yansimalar olarak degerlendirilebilir. Beyaz fasulye ekstresi destegi alan hastalarin
LH ve testesteron degerleri istatistiksel olarak farkli bulunmustur (p<0.05), ancak
serum LH degerlerindeki bu fark, yiikselis olarak ortaya ¢ikmistir. LH ve testesteron
degerlerinin anlamli artis gostermesi, PKOS un tedavi siireci i¢in olumlu bir yansima
olmamakla birlikte FSH*mn artis ve DHEAS in anlamli olmasa bile diisiis egilimleri
gostermesi ise tedavi siireci i¢in olumlu bir etki olarak degerlendirilebilir. Konu ile

ilgili daha genis kapsamli ve uzun siireli ¢aligsmalara ihtiya¢ bulunmaktadir.

Gruplar Arasinda Baslangic¢ ve 8. Hafta Biokimyasal Parametreleri

Biyokimyasal Olctimler gruplar arasinda baslangic degerlerine gore
karsilastirlldiginda LH, total kolesterol, TG ve CRP ol¢iimleri istatistiksel olarak
farkli bulunmustur (p<0.05). Sekizinci haftada biyokimyasal olgtimler gruplar
arasinda karsilastirildiginda ise LH, SHBG, TG, CRP, aglik insiilin ve HOMA-IR
Olgtimlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (p<0.05) ( Tablo
4.9.2).

Serum aglik glikoz diizeyleri 1.grupta %2 (-0.02), 2.grupta %1 (-0.01), 3.grupta
ise %3 (-0.03) oraninda azalmis, gruplar arasinda istatistiksel olarak onemli bir
farklilik goriilmemistir (p>0.05). Bu ¢alismada, aglik glikoz diizeylerinin ¢alismanin
basinda da normal referans aralifinda olmasindan ve gruplarin tiimiine dengeli diyet
ortintiileri planlanmasindan dolayr aghk glikoz diizeyleri, gruplar arasinda farkh
diisiis veya artis gdstermemis olabilir.

Moran ve arkadaslari1 (222) PKOS’ lu hastalarda kisa donemli (8 haftalik) agirlik

kayiplarmin aghik insiilin degerlerinde diisiis sagladigini  bildirmektedir. Bu
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calismada da 8 haftalik siiregte, gruplarin serum aglik insiilin diizeyleri, 1.grupta
%32 (-0.32), 2.grupta %46 (-0.46), 3.grupta ise %5 (-0.05) diisiis gostermistir.
Serum aglik insiilin degerleri en ¢ok beyaz fasulye ekstresi (2.grup) ve sonrasinda
kurkumin (1.grup) grubunda meydana gelmistir. HOMA degerleri de gruplar
arasinda en ¢ok beyaz fasulye ekstresi grubunda (2.grupta) diismiistiir. Beyaz
fasulye ekstresi ile yapilan plasebo kontrollii ¢aligmalardan birinde verilen
karbonhidrat miktarinin 2/3‘lniin emilebildigi bildirilmektedir (223). Dolayisiyla
beyaz fasulye ekstresi alan grubun, karbonhidrat emilimlerinin blokasyonu
sayesinde, diger gruplara gore daha fazla aglik insiilini ve HOMA degeri diisiisi
meydana gelmis olabilir. Karbonhidrat emilimini bloke edebilme yeteneginin, adipoz
dokuda TG doniislimiinii azaltici etkiye yol actigit da bildirilmektedir (133).
Gruplarin serum lipid diizeyleri degerlendirildiginde, gruplar arasinda TG
degerlerinin en ¢ok beyaz fasulye ekstresi grubunda (2.grupta) diisiis gostermesi, bu
bloke edebilme yeteneginden kaynaklandigi diisiiniillmektedir.

Gruplar arasinda serum FSH ve DHEAS diizeyleri agisindan istatistiksel olarak
onemli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Bu durum, ¢alisma siiresinin uzun olmamasi
ile aciklanabilir. Ornegin Mavropoulos ve arkadaslarinin (187) calismalarindaki FSH
degisimleri 24.haftada anlamli bulunmustur. Dolayisiyla daha uzun siireli calismalara
thtiya¢ bulunmaktadir.

Gruplar arasinda LH ve SHBG diizeylerinde anlamli farklilik bulunmustur
(p<0.05). En iyi LH azalisi ve SHBG artis1 sadece diyet grubunda (3.grup)
gbzlenmistir. Yapilan diger ¢aligmalardaki (162,191) PKOS hastalarina uygulanan
zayiflama diyet tedavisi sonuglari ile de benzerlik gostermektedir. Dolayisiyla PKOS
tedavisine olumlu bir yansima olarak degerlendirilebilir.

CRP diizeyleri 1.grupta %29 (-0.29) azalis, 2.grupta %22 (-0.22) azalis ve 3.grupta
ise %15 (0.15) artis gostermistir. CRP seviyeleri en iyi kurkumin grubunda (1.grup)
diisiis gostermistir. El-Habibi ve arkadaslar1 (198) kurkuminin, antiinflamatuar
ozelligi ile kardiyoprotektif Ozellik gosterdigini ve CRP seviyelerinde diisiis
meydana getirdigini bildirmislerdir. Diger gruplara gore CRP disiisiiniin en iyi

kurkumin grubunda olmasi, kurkuminin bu antiinflamatuar 6zelligi ile agiklabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calisma Eyliil 2015 - Kasim 2015 tarihleri arasinda 8 hafta boyunca 45
PCOS tanis1 almig goniillii sekiz hafta siire ile planlanan zayiflama diyetine ek olarak
1.gruba (n=15) kurkumin, ikinci gruba (n=15) zayiflama diyetine ek beyaz fasulye
ekstresi (Phaseolus vulgaris, a-amilaz inhibitérii), tiglincii gruba (n=15) ise sadece
zayiflama diyet tedavisi uygulanmistir. Tim gruplarin diyete uyumlarin1 kontrol
etmek amaciyla 3 giinliik besin tiikketim kayitlart alinmigtir. Calismanin baglangic ve
8. haftasinda hastalarin antropometrik oOl¢iimleri, viicut analizleri ile bazi1 kan
biyokimyasal bulgulari degerlendirilmis, hem gruplarin dénemlerine gore, hem de

gruplararasi farkliliklar1 incelenmistir.

Uygulanan zayiflama diyet tedavisi ile baslangigtaki agirliklarinin %2-5’ini
kaybetme hedefi gruplar arasi karsilastirma yapildiginda istatistiksel olarak benzer
basarida bulunmustur, gruplar arasi fark yoktur (p>0.05). Antropometrik ol¢timler
degerlendirildiginde, baslangica gore 8.haftada 3 grupta da BKI, bel ¢evresi, kalca
cevresi ve viicut yag Kkiitlesi degerlerinin istatistiksel olarak azalist anlamh

bulunmustur (p<0.05).

Bu ¢alismada antropometrik ol¢timlerin baslangic degerlerinde 3 grup arasinda
fark yoktur (p>0.05) ( Tablo 4.8.1.). 8.hafta sonunda antropometrik 6lgiimlerin yiizde
degisim degerleri gruplar arasinda karsilastirildiginda ise bel/kalca oraninda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05). Bu farkliligin 6zellikle
diyet grubundaki azalmadan kaynaklandigi goriilmistiir (*1-2 p=0.567, 1-3 p<0.001,
2-3 p<0.001). Diger bir deyisle sadece diyet tedavisi alan grubun bel/kalga orani
daha fazla diisiis gostermistir. Gruplarin 8.haftadaki viicut analiz oOlgtimleri

degerlendirildiginde gruplar aras1 6nemli farkliliklar bulunmamastir (p>0.05).

Baslangi¢ ve 8. hafta dlglimlerine goére, grup iginde, sadece diyet tedavisi alan
hastalarin LH degerlerindeki azalis, SHBG ve DHEAS degerlerindeki artis;
kurkumin destegi uygulanan hastalarin glikoz, aglik insiilini, HOMA-IR ve CRP

degerlerindeki diisiis; beyaz fasulye destegi alan hastalarin ise aglik insiilini ve TG
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degerlerindeki diisiis ile LH, SHGB ve testesteron degerlerindeki artis istatistiksel

olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

Gruplarin sekizinci haftada biyokimyasal ol¢iimlerin yiizde degisim degerleri
gruplar arasinda karsilastirildiginda LH, SHBG, TG, CRP, aglik insiilin ve HOMA -
IR olgtimlerinde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0.05). Gruplar
arasinda CRP diisiisii en iyi kurkumin grubunda goézlenmis olup, beyaz fasulye
ekstresinden sonra en yiiksek aglik insiilin distisii kurkumin grubunda da
gozlenmistir. Aglik insiilini, TG ve HOMA diisiisii en iyi beyaz fasulye ekstresi alan
grupta; SHBG artis1 ve LH diisiisii ise en iyi sadece zayiflama diyet tedavisini alan
grupta goriilmiistiir ve bu etkiler PKOS tedavisi i¢in olumlu seyirlerdir. Beyaz
fasulye ekstresi grubunda testesteron ve LH artis yoniindedir dolayisiyla PKOS

tedavisi i¢in olumlu bir seyir degildir.

PKOS hastalarinda, bu yontemle yapilan ilk insan c¢aligsmasi olarak sonuglarda
insiilin direncinin azalmasi, yag kaybmin gozlenmesi, TG ve CRP seviyelerinin
azalisi, SHBG diizeylerindeki artis gibi anlamli farklarin saptanmasi, PKOS
hastalarindaki metabolik problemlerin ¢6ziimiine de olumlu yansiyabilecegi
sonucuna varilabilecegi, beyaz fasulye desteginin uygulandigi gruptaki testesteron ve
LH artisinin ise uzun vadeli ¢aligmalarda degerlendirilmesinin yararli olacagi

kanaatine varilmistir.
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ONERILER

Metabolik bir sendrom olarak kabul edilen ve lireme ¢agindaki kadinlarda en sik
rastlanan endokrin patoloji olan polikistik over sendromu; diyabet ve koroner arter
hastalig1 gibi uzun dénem saglik problemlerinin de eslik ettigi ve patogenezde
genetik faktorlerin 6nemli roller istlendigi bir sendromdur. Etiyopatogenezi tam
olarak anlasilmamis olmakla birlikte c¢evresel, molekiiler ve genetik faktorler rol
oynamaktadir. Obezite ve yasam tarzi Onemli g¢evresel faktorleri olustururken;
ovaryan anormallikler, metabolik yolaklardaki bozukluklar ise molekiiler faktorleri
olusturmaktadir. PCOS’ta obezitenin iyilestirilmesi i¢in diyet ve egzersiz, yasam
tarzi haline getirilmeli ve birincil amag, serum androjenlerinin normal diizeye
getirilmesi ve iireme fonksiyonunun yeniden gerceklesmesi, yag dokusu kaybi ile
insiilin direncinin giderilmesi olmalidir. Son donemde yapilmis ¢alismalarin
sonuglarr, PKOS’un olusumunda etkili faktorlerden birinin kronik diisiik dereceli bir

inflamasyon oldugunu desteklemektedir.

Kurkumin takviyesinin PKOS’ lu hastalarda hafif dereceli kronik inflamasyonu,
hiperandrojenemi, insiilin direnci, dislipidemi gibi metabolik problemleri olumlu
etkileyebildigi; beyaz fasulye ekstresinin karbonhidrat emilimini bloke etme yolu ile
kilo kaybini olumlu etkileyebildigi diisiiniildiigiinde; PKOS tedavisini desteklemek
amagl, kisiye 6zel planlanmis beslenme programlari ile birlikte besin destegi olarak

kurkumin veya beyaz fasulye ekstresi desteklerinin kullanimi 6nerilebilir.

PKOS tedavisinde tek basina ila¢ tedavisinin yetersiz kalacagi, yani sira tibbi
beslenme tedavisi ile multidisipliner bir yaklasim sergilenmesi, tedavi basarisi
acisindan Onem tagimaktadir. PKOS hastalarinda, kurkumin veya beyaz fasulye
ekstresi ile yapilmis herhangi bir insan caligmasit bulunmadigi i¢in sonuglarin
geleneksel kilo kayb1 yaklasimlarina farkli bir pencere agabilecegi diisiiniilmektedir.
Beslenme ve PKOS tedavisi ile iliskili olarak daha genis c¢apli ve uzun siireli

caligmalarla tedaviyi basariya gotiirme ve kolaylastirma yolunda yarar saglanacaktir.
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EK?2

BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!

Bilimsel arastirma amacl klinik bir calismaya katilmak iizere davet edilmis
bulunmaktasiniz. Bu c¢alismada yer almay1 kabul etmeden once ¢alismanin ne amagla
yapilmak istendigini tam olarak anlamaniz ve kararinizi, arastirma hakkinda tam olarak
bilgilendirildikten sonra 6zgiirce vermeniz gerekmektedir. Bu bilgilendirme formu s6z
konusu aragtirmayi ayrintili olarak tanitmak amaciyla size 6zel olarak hazirlanmistir.
Liitfen bu formu dikkatlice okuyunuz. Arastirma ile ilgili olarak bu formda belirtildigi
halde anlayamadigimiz ya da belirtilemedigini fark ettiginiz noktalar olursa
aragtirmaciya sorunuz ve sorulariniza acik yanitlar isteyiniz. Bu arastirmaya katilip
katilmamakta serbestsiniz. Caligmaya katilim goniilliiliik esasina dayalidir. Arastirma
hakkinda tam olarak bilgilendirildikten sonra, kararinizi Ozgiirce verebilmeniz ve
diisinmeniz icin formu imzalamadan Once arastirmaci size zaman taniyacaktir.
Karariniz ne olursa olsun, aragtirmacilarimiz sizin tam saglik halinizin saglanmasina ve
korunmasina yonelik gorevlerini bundan sonra da eksiksiz yapacaklardir. Arastirmaya
katilmay1 kabul ettiginiz taktirde formu imzalayimiz.

1. ARASTIRMANIN ADI
Polikistik Over Sendromlu Kadinlarda Curcumin Desteginin Biyokimyasal ve

Antropometrik Paratmetreler Uzerine Etkisi

2. GONULLU SAYISI
45 yeni PCOS tanis1 almis goniillii

3. ARASTIRMAYA KATILIM SURESI

Bu arastirmada yer almaniz ig¢in Ongoriilen siire ilk goriisme i¢in 60-90

dakikadir.
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. ARASTIRMANIN AMACI

Bu c¢alismanin amaci, Polikistik over sendromlu kadinlarda kurkumin
desteginin, diyet miidahalesi alan veya almayan c¢alisma gruplar1 arasinda
karigilastirilarak, biyokimyasal ve antropometrik parametreler iizerine

etkilerini aragtirmaktir.

. ARASTIRMAYA KATILMA KOSULLARI

Ozel Jimer Hastanesi ve ART Kadin Saghg ve Tiip Bebek Merkezine
basvuran 20-30 yas araligi icerisinde yeni PCOS tanist almis goniillii
kadinlarin olmasi

Beden Kitle Indeksi (BKI) 25-35 arasinda olanlar,

Metabolizmayi etkileyen ilaglarin diizenli olarak kullanilmamasi ( son 2 ayda
inflmasyonu etkileyen(statinler, thiazolidinedionlar ve kortikosteroidler),
anti-diyabetik, anti — obezite ilaglar, insiilin , vitamin ve mineral
suplementleri )

Gebelik

Herhangi bir akut ve kronik hastaligin olmamasi (Hipotroidizm,
hiperprolaktinemi, Cushing Sendromu, Konjenital Adrenal Hiperplazi,
Androjen-secrete eden neplazmlar,metabolik ve kardiyovaskiiler hastaliklar
ile es zamanli medikal hastaliklar (diyabet, hipertansiyon, bobrek, karaciger,
troid, otoimmiin, serebrovaskiiler ve iskemik kalp hastaliklar)

Ostrojen- progesteron bilesiklerini iceren varolan medikal tedavilerinin
disinda son 60 giin i¢cinde yeni bir ila¢ tedavisi veya son 30 giin i¢inde doz
degisimi gecirilmemesi

Sigara ve Alkol kullanmamak

Herhangi bir nedenle 6zel diyet yapmak zorunda olunmamasi

Kosullarini saglamaniz durumunda ¢alismaya dahil edilebileceksiniz.
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6. ARASTIRMANIN YONTEMI

Eger arastirmaya katilmay1 kabul ederseniz Dyt. Sabiha Ata¢ Asan tarafindan
sizlere zayiflama diyet tedavisi ile arastirma baslangicinda ve dort hafta sonrasinda '
Inflamax ' kurkumin igeren veya ‘Carbo Blocker’ isimli beyaz fasulye ekstresi igeren
besin destegiveya sadece zayiflama diyet tedavisi verilecektir. Sizin ic¢in kisisel
olarak planlanan miktarlarda kullanmaniz istenecektir. Kurkumin , zerdecal olarak
bilinen baharat tiriinden elde edilen bir maddedir. Bu besin destekleri ve 6lglimler
saglik acisindan bir risk icermez. Antropometrik 6l¢timleriniz (boy uzunlugu, viicut
agirligl, beden kiitle indeksi, bel ¢evresi, kalga ¢evresi ve bel/kalga orani) ve Tanita
BC 418 MA viicut kompozisyonu Ol¢lim aract ile viicut kompozisyonunuz
saptanacaktir.
Bu calismaya katilmaniz icin sizden herhangi bir {icret istenmeyecektir. Calismaya
katildiginiz i¢in size ek bir 6deme de yapilmayacaktir. Sizinle ilgili tibbi bilgiler gizli
tutulacak, ancak ¢alismanin kalitesini denetleyen gorevliler, etik kurullar ya da resmi
makamlarca geregi halinde incelenebilecektir. Bu c¢alismaya katilmayi
reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege baghdir. Yine ¢alismanin

herhangi bir asamasinda onayinizi ¢cekme hakkina da sahipsiniz.

7. GONULLUNUN SORUMLULUKLARI

e Arastirma merkezine gelmeden onceki giin asir1 miktarda yemek tiiketimi ve
asir1 egzersizden uzak durmaniz beklenmektedir.

e Testin yapilmasindan bir gece oOnce alisageldikleri aksam yemeginizi
yedikten sonra 10-12 saat bir gece boyunca a¢ kalmaniz ve ertesi sabah
arastirma merkezine a¢ durumda gelmeniz beklenmektedir.

e Belirtilen giin ve saatte aragtirma merkezinde bulunarak, 2 saat boyunca 7 kez

parmak kani 6l¢timii yapilmasini saglamalisiniz.

8. ARASTIRMADAN BEKLENEN OLASI YARARLAR
Calisma sonunda Polikistik over sendromlu kadinlarda Curcumin destegi alan ve

diyeti ile adaptasyon saglayan kadinlarda PCOS semptomlarinin iyilestirilebilecegi,
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biokimyasal ve antropometrik 6l¢iimlerde daha olumlu yansimalarin saglanabilecegi
Ongoriisii lizerinden, PCOS tedavisinde yeni bir destek yaklagim getirilmesi
planlanmaktadir. PCOS * da daha 6nce Curcumin destegi ile calisilmis herhangi bir
arastirma olmadigindan yapilacak olan klinik caligmalara da Onciiliik etmesi

beklenmektedir.

9. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK OLASI RiISKLER
Arastirmadan kaynaklanabilecek herhangi bir risk yoktur. Olas1 bir soruna karsi
gerekli tedbirler tarafimizdan alinacaktir. Arastirmadan kaynaklanan herhangi bir

zararlanma durumu yoktur.

10. ARASTIRMA  SURESINCE CIKABILECEK SORUNLARDA
ARANACAK KiSi
Uygulama siiresince, zorunlu olarak arastirma dis1 ilag almak durumunda
kaldiginizda Sorumlu Aragstiriciy1 6nceden bilgilendirmek i¢in, aragtirma hakkinda ek
bilgiler almak i¢in ya da arastirma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki veya
diger rahatsizliklarimiz igin herhangi bir saatte adresi ve telefonu sonraki sayfada

belirtilen ilgili diyetisyene ulasabilirsiniz.

Istediginizde Giiniin 24 Saati Ulasilabilecek Diyetisyenin
Adres ve Telefonlar::
Dyt. Sabiha Ata¢ Asan
Ev: Dumlupinar Mah. Celikyay Sit. B/Blok Daire:10 Niliifer / Bursa
Is: Ozel Jimer Hastanesi, Odunluk Mah. Mihrapli Cad. No :6 Niliifer/Bursa

Cep: 05353551916 1Is Tel: 0224 444 45 67 (1502)

11. GIDERLERIN KARSILANMASI VE ODEMELER
Bu arastirmaya katilmaniz i¢in veya arastirmadan kaynaklanabilecek giderler i¢in

sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir.
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12. ARASTIRMAYI DESTEKLEYEN KURUM
Arastirma Ozel Jimer Hastanesi ve ART Kadin Saglig1 ve Tiip Bebek Merkezine
PCOS ‘lu goniillii kadinlardan olusacak olup, arastirma harcamalar1 arastirmaciya

aittir.

13. GONULLUYE HERHANGI BIR ODEME YAPILIP
YAPILMAYACAGI

Bu arastirmaya katilmanizla, arastirma ile ilgili ¢ikabilecek zorunlu masraflar

tarafimizdan karsilanacaktir. Bunun diginda size veya yasal temsilcilerinize herhangi

bir maddi katki saglanmayacaktir.

14. BILGILERIN GIZLILIGI
Arastirma siiresince elde edilen sizinle ilgili tibbi bilgiler size 6zel bir kod
numarasi ile kaydedilecektir. Size ait her tiirlii tibbi bilgi gizli tutulacaktir.
Aragtirmanin sonuglar1 yalniza bilimsel amagla kullanilacaktir. Arastirma
yayinlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir. Ancak, gerektiginde
arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar tibbi
bilgilerinize ulasabilecektir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere

ulasabileceksiniz.

15. ARASTIRMA DISI BIRAKILMA KOSULLARI
Arastirma siiresince goniilli katilimer sorumluluklarini yerine getirmedigi
takdirde ve kan sekeri 6l¢iimleri sirasinda tibbi durumunda herhangi bir olumsuzluk

hissettigi takdirde ¢alisma dis1 birakilabilir.

16. ARASTIRMADA UYGULANACAK TEDAViI DISINDAKI DiGER
TEDAVILER

Arastirma kapsaminda uygulanacak bir tedavi yoktur.
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17. ARASTIRMAYA KATILMAYI REDDETME VEYA AYRILMA
DURUMU
Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer
almay1 reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz.
Arastirmadan ¢ekilmeniz ya da arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda da, sizle

ilgili tibbi veriler bilimsel amagla kullanilabilecektir.

Yukaridaki, arastirmadan Once goniilliye verilmesi gereken bilgileri iceren
metni okudum. Bana, yukarida konusu belirtilen aragtirmayla ilgili yazili ve
sozlii agiklama yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigimi ve katilmama
hakkimin oldugunu, arastirma basladiktan sonra devam etmeyi istememe hakkina
sahip oldugum gibi, kendi istegime bakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastirma
dis1 birakilabilecegimi biliyorum. Bu kosullarda s6z konusu arastirmaya, hicbir baski

ve zorlama olmaksizin, kendi rizam ile katilmay1 kabul ediyorum.

Gontilli Imzas1
Isim Soyisim
Adres
Telefon
Tarih
Vasi (Varsa) Imzas1

Isim Soyisim

Adres

Telefon

Tarih
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Onam Alma Isine Basindan Sonuna Kadar Taniklik Eden

imzas1
Kurulus Goérevlisi
Isim Soyisim-Gérevi
Adres
Telefon
Tarih
Arastirmaci imzas1

Isim Soyisim-Gorevi

Adres

Telefon

Tarih

134



EK3

Polikistik Over Sendromlu Kadinlarda Kurkumin veya
Beyaz Fasulye Ekstresi Desteginin Antropometrik Ol¢iimler
ve Biyokimyasal Parametreler Uzerine Etkisi Calismasi
Anket Formu

Anketno: ......

Gortisiilen Kisinin Ad1 ve Soyad1 ....c.ooceeveiieriiiiiiienieeiiecieeee
Telefon numarast: ettt ettt

1. Yas (y1l) Tereneeesreeesseeessecsg ... . ...

2. Egitim durumunuz nedir?
a)Okur-yazar degil b)ilk okul c¢)Orta okul d)Lise e)Universite f)Diger.....

3. Gelir durumunuz nedir?
a)Gelirim giderimden az b)Gelirim giderimle ayn1 ¢)Gelirim giderimden fazla

4. Mesleginiz nedir? _ )
a)Ev hanim1  b)Memur c)ls¢i  d)Ogrenci c)Serbest meslek e)Diger................

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

6. Evet ise;
a)Anne b)Hala c)Teyze d)Anneanne e)Babaanne f)Diger........

7. Ik menars (adet gorme) yasiiz nedir ? .........

8. Medeni durumunuz nedir?
a)Evli  b)Bekar c)Dul

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

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

11. PKOS"un hangi belirtilerini tastyorsunuz? (Birden fazla segenek isaretlenebilir)

a)Adet diizensizligi (Oligoamenore) b)Adet gorememe (Amenore) c)Hirsutizm
d)Hiperandrojenizm e)Diger................

135



12. Polikistik over sendromu yasam kalitenizi etkiliyor mu?
a)Evet b)Hayir

13. Diizenli olarak kullandiginiz herhangi bir ila¢ var m1?
a)Evet b)Hayir

14. Evetise belirtiniz;......couvvviiiiiiiiiiii e

15. Bu giine kadar sahip oldugunuz en yliksek viicut agirligi ne kadardir ?.........
16. Daha once hi¢ diyet yaptiniz m1? a)Evet b)Hayir

17. Evet ise; kag kilo kaybettiniz?  ......... kg

18. Evet ise; ne kadar siire uyguladiniz? ............

19. Diizenli yeme aligkanliginiz var m1? a)Evet b)Hayir
20. Ogiin atliyor musunuz? a)Evet b)Hayir

21. Evetise belirtiniz;........coovvvveiiiinnnnn....

22. Ana 6giin tiiketiyor musunuz? a)Evet b)Hayir

23. Evet ise belirtiniz; a)Bir b)Iki ¢)Ug

24. Ara 6giin tiikketiyor musunuz? a)Evet b)Hayir

25. Evet ise belirtiniz; a)Bir  b)iki ¢)Ug

26. Istah durumunuzu nasil degerlendiriyorsunuz?
a)Cok istahliyim b)istahliyim c)Normal d)istahsizim e)Cok istahsiz

27. Aksam yemeginden sonra yatana kadar yiyecek icecek alir misiniz? a)Evet
b)Hayir

28. Evet ise ne tliriinii agiklayiniz;............ocooooiiiiiiiiiiin .
29. Gece uykudan uyanip yiyecek igecek alir misiniz? a)Evet b)Hayir
30. Evet ise ne tiirlind agiklayiniz;............cooooviiiiiiiiiiiiieenen,
31. Disarida yemek yeme aligkanliginiz var mi? a)Evet b)Hayir

32. Evetise ne tiirlinii agiklayiniz;...............ooooiiiiiiiiiiii i, ,
33. Sigara tiiketiyor musunuz? a)Evet b)Hayir c)ictim biraktim

34. Evetise, giinde kag adet belirtiniz..................ccooooiiiiiiin.n.
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35. Alkol kullantyor musunuz? a)Evet b)Hayir
36. Evet ise glinde kag ne kadar belirtiniz.....................cooeeeiinnn..
37. Sofra tuzu kullantyor musunuz? a)Evet b)Hayir

38. Yemeklerinizin tuzunu nasil tiiketiyorsunuz?
a)Tuzsuz b)Az tuzlu c)Normal tuzlu d)Tuzlu

39. Fiziksel aktivite yapiyor musunuz? a)Evet b)Hayir
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EK 4

24 SAATLIK BESIN TUKETIM KAYDI

1. GON
Besinler ve
Besinler |Hazirlamirken|  Miktar Net Miktar
B & Igine konulan| Agirlik | Artik | Miktar | ) Agirlik
Ogiinler | Yemekler | Malzemeler |Olcii | (gr) | (%) | (%) |Icecekler| Olgii {gr)
Sabah
Kusgluk
Ogle
ikindi
Aksam
Gece
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24 SAATLIK BESIN TUKETIM KAYDI

2. GUN
Besinler ve
Besinler |Hazirlanirken|  Miktar Net Miktar
) & Igine konulan| Agirhik | Artik | Miktar | B Agirhk
Ogiinler | Yemekler | Malzemeler |Olgii | (gr) | (%) | (%) |Icecekler | Olgi (gr)
Sabah
Kusluk
Ogle
ikindi
Aksam
Gece
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24 SAATLIK BESIN TUKETIM KAYDI

3. GUN
Besinler ve
Besinler |Hazirlanirken Miktar Net Miktar

B & Igine konulan| Agiriik | Artik | Miktar | B Agirhik
Ogiinler | Yemekler | Malzemeler | Olcii (gr) (%) (%) |[lcecekler| Olgil (gr)
Sabah

Kusluk

Ogle

ikindi

Aksam

Gece
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EK5

ANTROPOMETRIK OLCUMLER VE BIYOKIMYASAL PARAMETRELER

KAYIT FORMU
ANTROPOMETRIK BASLANGIC |8 HAFTA SONRASI
OLCUMLER
Viicut Agirhgrkg

Boy uzunlugu,cm

BKI, kg/m2

Bel cevresi,cm

Kalga cevresi,cm

Bel/kal¢ca oram

Viicut yag kiitlesi, kg

Yagsiz viicut kiitlesi, kg
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BiYOKIMYASAL
ANALIZLER

BASLANGIC

8 HAFTA SONRASI

Aclik glikoz, mg/dl

Total kolesterol, mg/dl

LDL-kolesterol, mg/dl

HDL -kolesterol, mg/dl

Trigliserid, mg/dl

Achk insiilini, pIU/ml

FSH, mlu/ml

LH, mlu/ml

HOMA-IR, %

SHBG, nmol/l

DHEAS, mcg/dl

CRP, mg/dl
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EK6

OZGECMIS
Kisisel Bilgiler
Adi Sabiha Soyadi Atag Asan
Dogum Yeri Bursa Dogum Tarihi 19.08.1985
Uyrugu T.C. TC Kimlik No 24685476394
E-mail sabiha_atac@hotmail.com Tel 05353551916
Egitim Diizeyi
Mezun Oldugu Kurumun Adi Mezuniyet Yili
Doktora/Uzmanlhk
Yiiksek Lisans
Lisans Hacettepe Universitesi — Beslenme ve Diyetetik Boliimii 2008
Lise Mudanya Sami Evkuran Anadolu Lisesi 2003

is Deneyimi (Sondan gegmise dogru siralayin)

| Gorevi Kurum Siire (Y1l - Y1l)
1. Diyetisyen Ozel Jimer Hastanesi 2008 - 2017
2. Beslenme Egitimi / Danismanlhigi Gymsport Spor Merkezi — Bademli Bursa 2008 - 2013
3. Yonetici — Sirket Sahibi Entadinda Kisiye Ozel Diyet Catering 2015
Yabanci Dilleri Okudugunu Anlama* Konusma* Yazma*
Ingilizce iyi iyi Iyi
Almanca zayif zayif zay1f
* Cok iyi, 1yi, orta, zayif olarak degerlendirin
Yabanci Dil Smav Notu *
KPDS | UDS IELTS |TOEFLIBT |TOEFLPBT |TOEFLCBT |FCE CAE CPE
84

#Bagarilmis birden fazla sinav varsa, tiim sonuglar yazilmalidir

# KPDS: Kamu Personeli Yabanci Dil Smavi; UDS: Universitelerarast Kurul Yabanci Dil Sinavi; IELTS: International English

Language Testing System; TOEFL IBT: Test of English as a Foreign Language-Internet-Based Test TOEFL PBT: Test of

English as a Foreign Language-Paper-Based Test; TOEFL CBT: Test of English as a Foreign Language-Computer-Based Test;

FCE: First Certificate in English; CAE: Certificate in Advanced English; CPE: Certificate of Proficiency in English

Sayisal

Esit Agirhk

Sozel

LES Puam

79, 69

(Diger) Puam

Bilgisayar Bilgisi

Program Kullanma becerisi

SPSS orta
BEBIS iyi
OFFICE PROGRAMLARI iyi

*Cok iyi, iyi, orta, zayif olarak degerlendirin

Uluslararasi ve Ulusal Yaymlari/Bildirileri/Sertifikalari/Odiilleri/Diger
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