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ÖZET 

Bu çalıĢma, zayıflama diyeti ve omega-3 yağ asidinin polikistik over sendromlu 

bireylerde vücut ağırlığı ve bazı biyokimyasal bulgular üzerine etkisini 

araĢtırmak için planlanmıĢ ve yürütülmüĢtür. ÇalıĢma, yaĢları 20-30 yıl arasında 

olan, düzenli fiziksel aktivite yapmayan, doktor tarafından yeni PCOS tanısı 

almıĢ ve herhangi bir kronik hastalığı olmayan, beden kütle indeksi (BKĠ) 25.0-

35.0 kg/m2 arasında olan 22 birey üzerinde yürütülmüĢtür. Hastalara kiĢisel 

özellikleri, genel ve beslenme alıĢkanlıkları ile hastalıklarına iliĢkin bilgileri 

saptamak için bir anket formu uygulanmıĢtır. Hastaların baĢlangıçtaki beslenme 

durumlarını saptamak ve 4. hafta sonunda diyete uyumlarını belirlemek 

amacıyla 24 saatlik besin tüketim kaydı alınmıĢ, sonuçlar Diyetle Referans Alım 

Düzeyi (DRI) önerisine göre değerlendirilmiĢtir. AraĢtırmaya katılan hastaların 

antropometrik ölçümleri ile bazı kan biyokimyasal parametreleri çalıĢmanın 

baĢlangıcında, 4. ve 8. hafta sonunda değerlendirilmiĢtir. AraĢtırmaya katılan 

bireyler, üç gruba ayrılmıĢtır. Birinci gruba (n=8) sadece metformin grubu ilaç 

tedavisi (2×1 850 mg/gün), ikinci gruba (n=8) ilaç tedavisine ek olarak baĢlangıç 

ağırlığının %5‟ini kaybetmeye yönelik zayıflama diyeti, üçüncü gruba (n=6) ise, 

ilaç ve zayıflama diyetinin yanı sıra omega-3 yağ asidi ilavesi (1000mg/gün 

EPA-DHA) yapılmıĢtır. ÇalıĢmaya katılan hastaların yaĢ ortalaması 27.4±4.87 

yıldır. Hastaların çalıĢmanın baĢlangıcındaki beslenme durumları 

değerlendirildiğinde, her üç grubun enerji, karbonhidrat, protein, posa, 

kolesterol, vitamin ve mineral tüketimlerinin benzer olduğu belirlenmiĢtir. Her üç 

grubun baĢlangıçtaki toplam yağ tüketiminin DRI önerileri üzerinde olduğu ve 2. 

grup ile 3. grup arasındaki farkın istatistiksel olarak önemli olduğu belirlenmiĢtir 

(p<0.05). BaĢlangıçtaki n-6:n-3 yağ asidi oranının medyan değerleri 1. grupta 

4.1, 2. grupta 4.4, 3. grupta 5.8 olarak saptanmıĢtır. ÇalıĢmanın 4. haftasında 

hastaların beslenme durumları tekrar değerlendirildiğinde, zayıflama diyet 

tedavisi uygulanan hastaların günlük enerji tüketim medyan değeri 2. grupta 

1427 kkal, 3. grupta da 1389 kkal olarak belirlenmiĢtir ve hastaların çalıĢmanın 

baĢlangıcında araĢtırmacı tarafından önerilen zayıflama diyet tedavisine ve 

örüntülere uydukları gözlenmiĢtir. Sadece ilaç tedavisi uygulanan 1. gruptaki 

hastaların ise, 1912 kkal olarak belirlenmiĢ, enerjinin karbonhidrattan gelen 

oranı %44, proteinden gelen oranı %13, toplam yağdan gelen oranı da %43.5 
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olarak saptanmıĢtır. ÇalıĢmanın 4. haftasında, 1. grup hastaların baĢlangıca 

göre enerji ve yağ tüketimlerini artırdıkları, karbonhidrat tüketimlerini ise 

azalttıkları belirlenmiĢtir. ÇalıĢmanın 4. hafta sonunda, 1. grup ile hem 2. hem 

de 3. grup arasında günlük enerji, protein, toplam yağ tüketim miktarları ile 

karbonhidratın, proteinin ve yağın toplam enerjiden gelen oranı açısından 

aralarında istatistiksel olarak önemli farklılıkların olduğu belirlenmiĢtir (p<0.05). 

Grupların çalıĢma baĢlangıcına göre 8. hafta sonundaki antropometrik 

ölçümlerindeki değiĢimler değerlendirilmiĢtir. Birinci grupta çalıĢmanın sonunda 

antropometrik ölçümler açısından istatistiksel açıdan önemli bir farklılık 

bulunmazken, 2. grupta vücut ağırlığı, BKĠ, bel çevresi ve kalça çevresi 

ölçümleri ile vücut yağ oranı, vücut yağ kütlesi, yağsız doku kütlesi, yağsız doku 

kütle indeksindeki azalma istatistiksel açıdan önemli bulunmuĢtur (p<0.05). Ġlaç 

ve omega-3 yağ asidi ilave edilmiĢ zayıflama diyet tedavisi uygulanan 3. 

gruptaki hastalarda ise, vücut ağırlığı, BKĠ, bel çevresi, kalça çevresi ölçümleri, 

bel/kalça oranı, vücut yağ oranı, vücut yağ kütlesi, yağsız doku kütlesi, yağsız 

doku kütle indeksindeki azalma ile yağsız doku oranındaki artma istatistiksel 

açıdan önemli bulunmuĢtur (p<0.05). Zayıflama diyet tedavisi uygulanan 2. ve 

3. gruptaki hastalar için, çalıĢmanın baĢlangıcında konulan %5‟lik ağırlık kaybı 

hedefine ulaĢma durumu değerlendirildiğinde, 2. grupta %4.5, 3. grupta %7.1 

oranında ağırlık kaybı saptanırken, 1. grupta %2.1 ağırlık artıĢı belirlenmiĢtir. 

Grupların 8. hafta sonundaki bazı biyokimyasal bulgularındaki değiĢimler 

değerlendirildiğinde ise, sadece ilaç tedavisi uygulanan 1. gruptaki hastaların 

kan biyokimyasal bulgularında istatistiksel açıdan önemli bir farklılık 

bulunmamıĢtır (p>0.05). Hem 2. gruptaki hastaların hem de 3. gruptaki 

hastaların 8. hafta sonunda serum açlık insülin düzeyleri ile HOMA-IR 

değerlerinin azaldığı ve bu farkın istatistiksel açıdan önemli olduğu belirlenmiĢtir 

(p<0.05). Ayrıca, çalıĢma sonunda, baĢlangıca göre 3. gruptaki hastaların 

serum total kolesterol ve HDL-kolesterol düzeylerindeki azalma da istatistiksel 

açıdan önemli bulunmuĢtur (p<0.05).  

Anahtar Kelimeler: PCOS, metformin, zayıflama diyeti, omega-3 yağ asidi 
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ABSTRACT 

This study was planned to investigate the effects of weight loss diet and omega-3 

fatty acids on body weight and some biochemical parameters in patients with 

polycystic ovary syndrome (PCOS). The study was conducted on 22 new 

diagnosed PCOS patients age between 20 and 30 years with a body mass index 

between 25.0-35.0 kg/m2 .The patients have no regular physical activity level and 

no chronic diseases. A questionnaire was administered to determine the 

demographic characteristics, general and nutritional habits of the patients. To 

determine the nutritional status of the patients at the baseline and to evaluate the 

adaptation to the diet at the 4th week, three days 24-h food records were obtained. 

The results were evaluated according to the recommendations of Dietary 

Reference Intake (DRI). Anthropometric measurements and some blood 

biochemical parameters were evaluated at the baseline, at the end of the 4th and 

8th weeks of the study. Participants were divided into three groups. During eight 

weeks period, the first group (n=8) was treated with only drug (metformin 850 mg, 

twice a day), the second group (n=8) was treated with the combination of 

metformin and weight loss diet (weight loss of 5% body weight), the third group 

(n=6) was treated with the combination of metformin and omega-3 fatty acid 

supplemented (1000mg/day EPA-DHA) weight loss diet. The mean age of the 

patients was 27.4 ± 4.87 years. At the baseline, the nutritional status of the 

patients was evaluated. The dietary energy, carbohydrate, protein, fiber, 

cholesterol, vitamin and mineral intakes were similar among groups. In all groups, 

dietary fat intake was higher than DRI recommendations and the differences 

between 2nd and the 3rd groups was statistically significant at the baseline 

(p<0.05). The median of the n-6:n-3 fatty acid ratio at the baseline was 4.1 in the 

1st group, 4.4 in the 2nd group and 5.8 in the 3rd group. At the end of the 4th week of 

the study, the nutritional status of the patients was reevaluated. The median value 

of the daily energy intake was 1427 kcal in the 2nd group, 1389kcal in the 3rd 

group. The patients were met the recommendations of the researcher. On the 

other hand, the median energy intake of the 1st group was 1912 kcal and the 

carbohydrate, protein and total fat from total energy was 44%, 13% and 43.5% 

respectively. First group patients were increased the energy, total fat intakes and 

decreased the carbohydrate intakes after the 4th week. There were statistically 
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significant differences  between 1st group and  2nd and 3rd groups in terms of 

energy, protein, total fat intakes and the energy from carbohydrates, protein and 

total fat (p<0.05). The differences in anthropometric measurements of the groups 

were evaluated at the end of the 8th week according to baseline. There were no 

statistically significant differences in the 1st group. On the other hand, in the 2nd 

group, there were significant decreases in body weight, body mass index, waist 

and hip circumferences, body fat mass, fat-free mass and fat-free mass index 

(p<0.05). In the third group, there were significant decreases in body weight, body 

mass index, waist and hip circumferences, waist to hip ratio, body fat mass, fat-

free mass and fat-free mass index and increase in body fat-free mass ratio 

(p<0.05). According to the evaluation of the weight loss target (5% of the body 

weight) of the weight loss groups, there were 4.5 % in the 2nd group, 7.1% in the 

3rd group weight reduction. Otherwise, in the 1st group, 2.1% weight gain was 

determined. Evaluation of the changes in some biochemical parameters of the 

groups at the end of the 8th week, there were no statistically significant differences 

in the 1st group (p>0.05). Both in 2nd and 3rd group, there were significant reduction 

in fasting insulin levels and HOMA-IR values (p<0.05). In addition, in the 3rd group 

serum total cholesterol and HDL-cholesterol was decreased significantly at the 

end of the study (p<0.05).  

Keywords: PCOS, metformin, weight loss diet, omega-3 fatty acids 
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1.GĠRĠġ 

Polikistik over sendromu (PCOS), santral sinir sistemi, hipofiz, overler, 

adrenal bezler ve ekstra glandüler dokular arasında etkileĢimlerin bozulmasına 

bağlı olarak; üretken yaĢamın herhangi bir döneminde sıklıkla ortaya çıkabilen, 

kronik seyreden, gelecekte yaĢam kalitesini olumsuz etkileyebilen kompleks bir 

hastalıktır (1).  

Polikistik over sendromu, endokrinolojik bozukluk sonucu oluĢan ve 

dünyada her 5 kadından birinin etkilendiği bir hastalık olarak tanımlanmıĢtır (2). 

Amerika‟da yaĢayan kadınların 5 milyonu PCOS‟dan etkilenirken, dünyada da 

105 milyon kadının bu durumdan etkilendiği belirtilmiĢtir (3). Polikistik over 

sendromundaki düzensizliklerin etiyolojisi açıkça bilinmemesine rağmen, 

görülme sıklığı kullanılan tanı kriterlerine bağlı olarak çalıĢma yapılan 

bölgelerdeki populasyonlara göre değiĢiklik göstermektedir (4). Türkiye‟deki 

prevalansı tam olarak bilinmemekle beraber, Türkiye‟de obezite ve metabolik 

sendrom sıklığının artmasına bağlı olarak PCOS‟un görülme sıklığının da 

giderek artıĢ gösterdiği tahmin edilmektedir. Polikistik Over Sendromunun 

gelecekte de kadınlardaki görülme sıklığının %75 (her 150 kadından 112‟sinde) 

olacağı rapor edilmektedir (4).  

Ġlk olarak 1935 yılında Stein ve Leventhal tarafından tanımlanmıĢtır. Bu 

araĢtırmacılar, amenore (menstrüasyon düzensizliği), obezite, tüylenme,  

Ģikâyetleri olan 7 polikistik overli kadına, bilateral over wedge rezeksiyonu 

(laparatomi ile overlerin yaklaĢık 1/3‟ünün çıkarılması) yaparak, ovulatör siklusu 

(döngüyü) geri döndürmüĢler ve wedge rezeksiyonunun bu hastalığa uygun bir 

tedavi yöntemi olduğunu yayınlamıĢlardır. Daha sonra bu cerrahi yöntemden 

tüm hastaların fayda göremediği anlaĢılmıĢ ve sendromun birden fazla sağlık 

riski olabileceği düĢünülmüĢtür. Anovulasyon infertilitesi bu sağlık risklerinin en 

yaygın nedenlerindendir (5). Doğurganlık çağındaki kadınların etkilendiği bu 

düzensizlikler, endokrin ve metabolik sistemdeki bozukluklardan 

kaynaklanmaktadır. Polikistik over sendromu, menstrüal fonksiyon bozukluğu, 

infertilite, hirĢutizm, akne, obezite, ve metabolik sendrom gibi ciddi sağlık 

sorunlarına neden olmaktadır. Endokrinolojik bozukluk olarak özellikle; aĢırı 

düzeyde androjen salınımı ve kadınlarda sıklıkla rastlanan anormal insülin 
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aktivasyonu PCOS‟a zemin hazırlamaktadır. Aynı zamanda kadınlardaki bu 

düzensizlik Tip 2 diyabet ve kardiyovasküler hastalık riskini de artırmaktadır (2).  

Beslenme, baĢta obezite olmak üzere polikistik over sendromuna eĢlik 

eden kardiyovasküler hastalıklar ve hiperinsülinemi gibi komorbid hastalıklar için 

de önem taĢımaktadır. Çünkü ağırlık denetiminin sağlanamaması ve ilerleyen 

polikistik over sendromu birçok kadında metabolik sendrom ile karakterize 

olmaktadır. PCOS‟lu kadınların yaklaĢık %35-50‟sinde metabolik sendrom 

görülmektedir (4). Polikistik over sendromunda, diyetin yağ asitleri örüntüsü çok 

önemlidir. Diyetin çoklu doymamıĢ yağ asidini  (ÇDYA) içeriyor olması, glisemik 

kontrol ve glikoz homeostasisi için önemli etkilere sahiptir (6). 

Bu çalıĢma zayıflama diyeti ve omega-3 yağ asidinin polikistik over sendromlu 

bireylerde vücut ağırlığı ve bazı biyokimyasal bulgular üzerine etkisini 

araĢtırmak için planlanmıĢ ve yürütülmüĢtür. 
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2.GENEL BĠLGĠLER 

Polikistik over sendromu (PCOS), kadınların yaklaĢık %5‟inde üremeyi 

etkileyen endokrin bozukluk olarak tanımlanmaktadır. Polikistik over 

senderomunda yüksek düzeyde androjen (erkeklik hormonu) salınımı söz 

konusudur. Bu durum infertiliteye, menstrüal düzensizliğe ve hirĢutizme (aĢırı 

kıllanmaya) neden olmaktadır. PCOS, 1990 yılında, hiperandrojenizm 

(androjenlerin aĢırı salınımı) ve anovulasyon (yumurtlayamama) belirtileri ile 

klinikte tanımlanırken, 2003 yılında kronik anovulasyon, kronik hiperanrojenizm, 

overlerde polikist görünümü ile karakterize olmuĢtur. Ultrasonda polikist 

görünümü, normal menstrüal döngüsü olan kadınların yaklaĢık olarak 

%20‟sinde görülmüĢtür. Bu nedenle klinik tanıda tek baĢına ultrason 

görüntüsünün yeterli olmadığı, bunun yanında laboratuar bulgularının da 

gerektiği belirtilmektedir (7). 

PCOS‟un yaygınlığına iliĢkin çalıĢma sonuçları toplumdan topluma ve 

tanı yöntemlerine göre farklılık göstermektedir. Dünyadaki yaygınlığı ise, %6-7 

olarak belirtilmektedir (8). Amerikalı, Avrupalı ve Avusturalyalı kadınlar üzerinde 

yapılan çalıĢmalarda PCOS prevalansının %5-12 olduğu belirtililirken (9), 

Çinliler üzerinde yapılan bir çalıĢmada %5.6 olarak saptanmıĢtır (10). Carribean 

Hispanik kadınlar arasındaki PCOS prevalansı, Afrika kökenli Amerikalı 

kadınlardan 2 kat daha fazla bulunmuĢtur. Güney Asyalı göçmenler ile  

Britanya‟daki  beyaz kadınlar karĢılaĢtırıldığında, Güney Asyalı kadınlarda 

PCOS daha sık görüldüğü belirlenmiĢtir (11,12)   

 

2.1 Polikistik Over Sendromunun Sınıflandırılması ve Tanı Kriterleri 

PCOS‟un tanımı ile ilgili pek çok farklı görüĢler ortaya atılmıĢ ve tanıyı 

kesin olarak belirleyen sınırlar tam olarak ortaya konulamamıĢtır. Ancak, 

özelikle hiperandrojenizm, kronik anovulasyon ve polikistik over görünümü 

olmak üzere 3 tanı kriteri üzerinde durulmuĢtur. Bu klinik bulgular dıĢında, 

obezite, insülin direnci ve metabolik sendrom da PCOS‟lu kadınlarda sık 

görülen durumlar olarak ortaya çıkmaktadır (4).  
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Son zamanlarda, PCOS için 4 temel tanımlama yapılmıĢtır. Bunlar; 

1990‟da National Institue of Health (NIH), 2002‟de Hamburg, 2003‟de Europen 

Society for Human Reproduction and Embryology (ESHRE) ve American 

Society for Reproductive Medicine (ASRM), 2006‟da Androgen Excess Society  

(AES) tarafından yapılmıĢtır (Tablo 2.1) (4-13).   

Tablo 2.1. Polikistik Over Sendromunun Tanı Kriterleri 

NIH 1990          

Aşağıdakilerin hepsini kapsamaktadır   

Kronik hiperandrojenizm ya da hiperandrojenemi  

Kronik anovulasyon     

İlgili hastalıkların dışlanması    

2002 Hamburg     

Aşağıdakilerin hepsini kapsamaktadır   

Adet Düzensizliği     

HirĢutizm      

Akne     

İlgili hastalıkların dışlanması    

2003 ESHRE/ASRM     

Aşağıdakilerden en az ikisini kapsamaktadır  

oligo-anovulasyon     

Hiperandrojenizm ya da hiperandrojenemi   

İlgili hastalıkların dışlanması    

2006 AES      

Aşağıdakilerin hepsini kapsamaktadır   

Hiperandrojenizm (HirĢutizm veya hiperandrojenemi)  

Over fonksiyon bozukluğu     

İlgili hastalıkların dışlanması       
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1990 National Institues of Health (NIH) Kriterleri 

National Institue of Health kriterlerine göre, PCOS‟da hirĢutizm (aĢırı 

kıllanma) ve kronik anovulasyonun (yumurtlayamamak) oluĢması, bunun 

yanında kronik androjenizmin biyokimyasal bulgularının da var olması 

gerekmektedir (4).  

1990‟da National Institues of Health (NIH) kriterleri ile Polikistik Over 

Sendromunun prevalansı belirtilmiĢtir (4). Meksika‟daki Amerikalı kadınlarda 

görülme prevalansının siyah ve beyaz Amerikalı kadınlarda görülme 

prevalansından daha fazla olduğu belirlenmiĢtir (14). Yine göçmen 

populasyonunda, Hindistan ve Avusturalya‟daki polikistik over sendromu 

görülme prevalansı oldukça yüksektir (15).  Güneydoğu Amerika‟da 277 kadın 

üzerinde yapılan bir çalıĢmada, PCOS prevalansı %4 olarak belirlenmiĢ, ırklar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemiĢtir (16). YaĢları 18-45 yıl 

arasında olan 400 kadın (223‟ü siyah, 166‟sı beyaz ve 11‟i diğer ırktan) 

üzerinde yapılan baĢka bir çalıĢmada, PCOS prevalansı yaklaĢık olarak %6.6 

olarak belirlenmiĢtir. Ancak ırklar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamıĢtır (17). 

1990 NIH kriterleri kullanılarak Lesbos adasındaki 192 Yunanlı kadın ile 

yapılan çalıĢmada Polikistik Over Sendromunun prevalansının %6.8 olduğu 

belirlenmiĢtir (18). Yapılan baĢka bir çalıĢmada, Madrid‟de ve Ġspanya‟da 

yaĢayan 154 Kafkasyalı kadının kan örnekleri değerlendirildiğinde, benzer 

oranda PCOS prevalansı (%6.5) saptanmıĢtır (19). Oxford Üniversitesi‟nde 2 

genel cerrahi bölümlerinden birinde 230 kadın üzerinde yapılan çalıĢmada, NIH 

1990 kriterlerine göre PCOS prevalansı %8 olarak bulunmuĢtur (6). Michelmore 

ve arkadaĢlarının (3), Ġngiltere ve Amerika‟daki 230 kadın ile yaptığı kadın 

sağlığı çalıĢmasında, PCOS tanı kriterini, polikistik overlerin ultrasonda 

görülmesi, bunun yanı sıra menstural düzensizlik, akne, hirĢutizm, beden kütle 

indeksinin (BKĠ) 25 kg/m2‟den fazla olması, artan serum testesteron düzeyi 

(>3mmol/L) veya artan lüteinleĢtirici hormon (LH) düzeyi (>10IU/L) olarak 

tanımlamıĢtır. ÇalıĢmaya katılan kadınların bu bulgularına göre %26‟sında 

PCOS görülmüĢtür.  
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2002 Hamburg Kriterleri 

Hamburg 2002 önerisinde ise; menstrüasyon döngüsünün bozulması, 

hirĢutizm, akne, anovulasyona bağlı infertilite geliĢmesi durumları PCOS‟un tanı 

kriterleri olarak belirtilmiĢtir. Eğer primerde bu bulgular söz konusu değilse, 

sekonder olarak, testesteron, LH, androjen değerlerinin yüksekliğine ve 

glikoz/insülin oranının normalin altında (<4.5) olup olmadığına bakılması 

gerektiği belirtilmiĢtir (20). 

2003 European Society of Human Reproduction and Embryology 

(ESHRE)/ American Society for Reproductive Medicine (ASRM) Kriterleri 

ESHRE ve ASRM tarfından 2003 yılı Mayıs‟ında Roterdam‟da bir 

konferans düzenlenmiĢtir. Bu konferansta, PCOS tanı kriterleri değiĢtirilmiĢtir. 

Gözden geçirilmiĢ yeni kriterlere göre, adet görme düzensizliği ya da adet 

görememe, hiperandrojenizmin klinik veya biyokimyasal bulgularının var olması 

ya da polikistik overler gibi kriterlerden en az ikisinin var olması PCOS tanısının 

konması için yeterli kabul edilmiĢtir (13). Bu kriterler ile polikistik over 

sendromunun yeni fenotipi, PCOS‟lu kadınlarda klinik ve biyokimyasal olarak 

androjen yüksekliği ve ovulasyon fonksiyon bozukluğu Ģeklinde belirlenmiĢtir 

(4). 

2006 Androgen Excess Society (AES) Kriterleri 

Polikistik over sendrom tanımına iliĢkin devam eden tartıĢmalar 

nedeniyle, 2006 yılında AES tarafından PCOS için yeni tanı kriterleri 

belirlenmiĢtir. Bunlar; androjenlerin aĢırı düzeyde yüksekliği (klinik veya 

biyokimyasal olarak hiperandrojenizm) ve overlerin fonksiyon bozukluğudur 

(adet düzensizliği ya da adet olamama ve polikistik over morfolojisi). AES, 

polikistik over sendromunun doğrudan olarak morbiditeye neden olmadığını, 

komplikasyonlarının morbiditeye yol açacağını belirtmiĢtir (4). 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO-II) ‟nün 827 kadın ile yaptığı bir çalıĢma 

ġekil 2.1.‟de gösterilmiĢtir (4). Bu çalıĢmada, oligo-ovulasyon (östrojenik normal 

gonadotropik ovulasyon fonksiyon bozukluğu) NIH 1990 kriterlerine göre 

değerlendirilmiĢ, Polikistik Ovaryan Sendromu görülme sıklığı, %55 (426‟sında) 

http://www.google.com.tr/url?sa=t&source=web&cd=1&ved=0CCEQFjAA&url=http%3A%2F%2Fwww.eshre.eu%2F&ei=kCU1TsaWDJDKswb8sd25Ag&usg=AFQjCNEhmxsyoKzi_9uaIxurulXaU3ueXw
http://www.google.com.tr/url?sa=t&source=web&cd=7&ved=0CFcQFjAG&url=http%3A%2F%2Fwww.infertilityprofessionals.com%2Fclinical%2Fasrm.html&ei=BSY1To-vGczOswb3p9C5Ag&usg=AFQjCNFyfoJGXqP3X46fRh07ypoBwyus9w
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olarak belirlenmiĢtir. 2003 Rotterdam kriterlerine göre değerlendirme 

yapıldığında ise, PCOS prevalansının %91 (754‟ünde) olduğu belirtilmiĢtir. NIH 

1990 kriterlerine göre, PCOS‟da görülen oligo ovulasyon ve ultrason sonuçları 

değerlendirildiğinde, PCOS‟un kadınlarda %89 sıklıkla görüldüğü belirlenmiĢtir. 

Yapılan bu çalıĢmaya katılan kadınların yanı sıra 298 kadına da PCOS tanısı 

konulmuĢtur. Ancak Rotterdam 2003 kriterlerine göre yapılan sınıflamada, 

PCOS‟un en temel göstergesinin ultrason ile belirlenen ovulasyon bozukluğu 

olduğu bildirilmiĢtir. WHO-II nin ovulasyon bozukluğu olan kadınlar üzerinde 

yapmıĢ olduğu kohort çalıĢmasında, PCOS prevalansının Rotterdam 2003 

kriterlerine göre %60 olduğu, NIH 1990 kriterlerine göre %55 olduğu 

belirlenmiĢtir (21, 22).  

 

ġekil 2.1. WHO-II‟ye göre oligo-anovulasyonu olan 827 PCOS‟lu kadın için NIH 1990 
ve Rotterdam 2003 sınıflandırmaları arasındaki iliĢki. 

 

2.2 Polikistik Over Sendromunun Patofizyolojisi 

Polikistik over sendromunun semptomlarının Ģiddeti bireysel olarak 

farklılık gösterse de, klinik bulguları ortaktır. PCOS‟un patofizyolojisinde, 

polikistik overler, hiperandrojenizm, kronik anovulasyon, hirĢutizm, 

hiperinsülinemi, obezite, infertilite ve hiperprolaktinemi yer almaktadır (4). 
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2.2.1 Polikistik Overler 

Polikistik overli kadınlarda, büyümüĢ overlerde çok sayıda kistik follikül 

görülmektedir. Polikistik overde çok sayıda bulunan bu kistler folliküllerde yer 

almakta ve yumurta içinde olgunlaĢmaktadır. Aynı zamanda bu kistler, anormal 

hormon düzeylerine neden olmaktadır. Yapılan birçok çalıĢmada, polikistik 

görünümü olanlarda androjen salımının yüksek düzeyde olduğu, bunun da 

ovulasyonu durdurduğu belirlenmiĢtir (4). 

2.2.2 Hiperandrojenizm 

Polikistik over sendromunun tanı kriterleri arasında en göze çarpan ve 

değiĢmeyeni hiperandrojenizmdir. Ancak, etnik yapı, vücut ağırlığı ve yaĢ asla 

göz ardı edilmemelidir. Hiperandrojenizm kliniksel nitelikler ve biyokimyasal 

bulgular ile değerlendirilmektedir. HirĢutizm, akne (özellikle genç kadınlarda), 

kadınlarda alapasya (kılların yer yer dökülmesi) gibi bulgular deri altında aĢırı 

düzeyde salınan androjenlerin etkisi olarak ortaya çıkmaktadır. Bunlar 

hiperandrojenizmin baĢlıca bulgularıdır. HirĢutizm, bu semptomlar arasında en 

yaygın olanıdır ve PCOS‟lu kadınların yaklaĢık %60‟ında görülmektedir. 

HirĢutizmin dereceleri etnik populasyonlara göre farklılık göstermektedir ve 

toplumlarda görülme sıklıkları değerlendirilmiĢtir. Hiperandrojenizm, 

biyokimyasal olarak çok yaygın yöntemlerle ölçülmektedir. Bunların baĢında, 

serum total testesteron ile cinsiyet hormon bağlayıcı globulin (SHBG) düzeyleri 

gelmektedir (13). 

2.2.3 Kronik Anovulasyon 

Normal bir ovulasyonun oluĢabilmesi için menstrüal sistemlerin tüm 

düzeyleri arasında koordinasyon mevcut olması, yani hipotalamus-hipofiz aksı 

feedback sinyalleri ve over içerisindeki lokal cevapların normal Ģekilde oluĢması 

gerekmektedir. Ovulasyon kaybı, bu sistemdeki herhangi bir faktörde normalden 

sapma gerçekleĢtiğinde ortaya çıkmaktadır. Sonuçta disfonksiyonel bir durum 

oluĢmakta ve anovulasyon, polikistik over tablosu geliĢebilmektedir (13). 

Menstrüasyondan hemen önce ve menstrüasyon sırasında östrojen, 

progesteron ve inhibinin (hipofizden FSH salınımını inhibe edici hormon) negatif 
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feedback etkisinden kurtulan ön hipofiz, daha fazla folikül stimüle edici hormon 

(FSH) salgılamaktadır. FSH‟daki bu ilk artıĢ, folikül büyümesi ve steroid sentezi 

için gereklidir. Folikülün daha da büyümesiyle, folikülün içerisinde oluĢan 

otokrin/parakrin faktörler, folikülün FSH‟a karĢı duyarlılığının devam etmesini 

sağlamaktadır ve böylece folikül içerisindeki mikro çevredeki androjen 

üstünlüğü yerini östrojen üstünlüğüne bırakmaktadır. Eksiksiz ve sağlıklı bir 

folikül ömrü için bu değiĢikliğin oluĢması Ģarttır. FSH ve aktivinin (hipofizden 

FSH salınımını artıran hormon) birlikte ve sürekli Ģekilde yaptıkları uyarı 

sonucunda granüloza hücrelerinde luteinize edici hormonları(LH) oluĢmaktadır. 

Bu da ovulasyon ve luteinizasyonun oluĢması için ön Ģarttır. DolaĢımdaki 

östradiol düzeyinin ani olarak yükselmesi, ovulasyonu baĢlatmaktadır. Ön 

hipofiz düzeyinde (muhtemelen aynı zamanda hipotalamus düzeyinde) pozitif 

feedback cevap sonucunda siklusun ortasında, yumurtanın atılması ve korpus 

luteumun oluĢması için gerekli olan LH artıĢı olmaktadır. Ovulasyondan sonra 

ikinci bir östradiol artıĢı ile birlikte bir progesteron artıĢı olmakta ve böylece 

düĢük FSH ve LH düzeyleri ile karakterize, 14 günlük bir luteal dönem 

oluĢmaktadır. Korpus luteum‟un geliĢmesiyle birlikte hormon düzeylerinin de 

azalması, FSH‟nın yeniden artmasını sağlamaktadır, böylece yeni bir siklus 

baĢlamaktadır (13). 

Kronik anovulasyonun tanı kriterleri, hiperandrojenizmin tanı 

kriterlerinden daha kolaydır. Çünkü klinik olarak en temel belirtisi oligoamenore 

(adet düzensizliği) ve amenore (adet görememe)‟dir. Kronik anovulasyon 

meydana geldiğinde, serum prolaktin ve luteinize edici hormon düzeyleri dikkate 

alınmalıdır. Ayrıca, hipotalamik ve pitüiter hastalık olan hiperprolaktonemi 

(prolaktin >20-30 mg/L) ve gonadotropin yetersizliği (LH<21 U/L) olarak da 

ortaya çıkmaktadır (8). Kronik anovulasyonun klinik görüntüsü, irregüler 

menstural siklus, oligoamenore veya amenoreyi içermektedir. Polikistik ovaryan 

sendromunda menstural disfonksiyon genellikle menarĢ ile baĢlar (1). 

Endometrial hiperplazi, fazla östrojen aktivitesine bağlı olarak 

endometriumu oluĢturan hücrelerin ve salgı bezlerinin normalden fazla 

büyümesidir. Hiperplaziden sorumlu tutulan progesteron düzeyine karĢı yetersiz 

kalan östrojen aktivitesi sonucunda oluĢmaktadır. Bunun en önemli nedeni 
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anovulasyon yani yumurtlamanın olmamasıdır. Anovulasyonun en tipik nedeni, 

polikistik over sendromudur. Ayrıca dolaĢımdaki östrojenin fazla olduğu 

ĢiĢmanlık, karaciğer hastalığı, östrojen salgılayan tümörler gibi faktörlerin 

varlığında da endometrial hiperplazi daha sık görülür. Endometrial hiperplazi ve 

ardından geliĢebilecek tümör riski olduğundan, polikistik over sendromunun 

tedaviye ihtiyaç gösteren tek tablosu Ģiddetli oligoamenoredir. Sonuç olarak, 

kronik anovulasyon polikistik over sendromuna sebep olmaktadır. Ancak 

fonksiyonel hipotalamik amenorenin bazı formlarıyla karıĢtırılmamalıdır. Enerji 

alımının aĢırı düzeyde kısıtlanması ve Ģiddetli egzersiz bu duruma sebep 

olmaktadır. Aynı zamanda amenore, düĢük plazma östrojen düzeyi ile de 

yakından iliĢkilidir. Bu durumda mensturasyonun uyarılması için progesteron 

düzeyinin azalması gerekmektedir (13). 

2.2.4 HirĢutizm 

HirĢutizm, kadınlarda kıllanmanın normalden çok hafif olduğu veya hiç 

olmadığı cildin androjene bağımlı alanlarında tipik koyu renkte ve kalın telli 

kılların fazlalığı olarak tanımlanır. Androjene bağımlı alanlar denilince; dudak 

üstü, çene, yanaklar, kulaklar, karnın alt kısmı; sırt, göğüs ve ekstremitelerin üst 

kısımları, kalçanın alt kısımları ve intergluteal bölge ifade edilmektedir (1).  

HirĢutizm tanısı, toplumdan topluma ve hatta aynı kültür içerisinde 

kültürden kültüre farklılık gösterebilir. Vücutlarında genel olarak daha çok 

kıllanma izlenen Akdeniz ülkelerindeki kadınlar, Kuzey Avrupalı veya Uzak 

Doğulu kadınların gözünde hirĢutik olarak değerlendirilebilirler. Diğer yandan, 

androjen üreten bir tümörü olduğu halde Uzak Doğulu bir kadında belirgin 

kıllanma izlenmeyebilir (1).  

Amerika BirleĢik Devletleri‟nde hirĢutizm çok sık rastlanan bir sorundur. 

Her altı kadından birinde görülmektedir. Ülkemizde bu konuda kesin rakamlar 

yoktur. Ancak bir Akdeniz ülkesi olmamız göz önüne alındığında klinik 

değerlendirmeler bu semptomun seyrek olmadığını göstermektedir. Ailesel 

hirĢutizme ise, en çok Güney Avrupa ve Güney Asya ülkelerinde 

rastlanmaktadır. Altında endokrin bir hastalığın yattığı düĢünülen hirĢutizmin 
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yaygınlığı, değiĢik endokrin hastalıklara rastlanma sıklığına bağlı olarak 

kültürden kültüre değiĢiklik gösterir (1).  

Polikistik over sendromlu kadınlar üzerinde yapılan bir çalıĢmada 

obezitenin artması, serum total testesteron düzeyinin yükselmesi, cinsiyet 

hormonu bağlayıcı globulin (SHBG) düzeyinin düĢmesi, hirĢutizm 

prevelansındaki artıĢ ile iliĢkilendirilmiĢtir (23). 

2.2.5 Hiperinsülinemi 

Ġnsülin, lipogenezi artıran bir hormondur ve yağların lipolsizini inhibe 

eder, iĢtahı arttırır (24). 

Amerikan Diyetisyenler Derneği (ADA) insülin direncini, endojen veya 

ekzojen insülinin bozulmuĢ metabolik yanıtı olarak tanımlamıĢtır. BaĢka bir 

deyiĢle, pankreasın β hücrelerinden salınan insülinin görevlerinden biri kan 

glikozunu hücre içine sokup enerji dönüĢümünü sağlamaktır. Eğer hücreler 

insüline yanıt vermiyorsa, insülin direnci meydana gelmektedir. Hücreler 

insüline yanıt vermedikçe,  pankreastan daha fazla insülin salınmaktadır. Bu da, 

erkeklik hormonu olarak bilinen androjenlerin yüksek düzeyde salınmasına 

neden olmaktadır (25).  

PCOS‟da, insülin direnci doğrudan ya da dolaylı olarak rol almaktadır. Bu 

nedenle, insülin direnci NIH, AES ve Rotterdam kriterlerinde PCOS tanı kriteri 

olarak dikkate alınmıĢtır (25). Ġnsülin direnci, genel populasyonun %10-15‟ini 

etkilemekte ve obezite bu riski artırmaktadır. Polikistik over sendromunda, β-

hücresinin fonksiyonu kısmen ya da tamamen bozulduğundan, hastaların %50-

70‟inde insülin direnci oluĢmakta ve kadınların çoğunda ikincil hiperinsülinizm 

oluĢmaktadır. Ġnsülin direnci, Tip 2 Diyabet ve Kardiyovasküler Hastalıklar 

(KVH) için risk oluĢturduğundan klinik olarak çok önemlidir. BozulmuĢ glikoz 

toleransı ve Tip 2 diyabet riski, polikistik over sendromunda 2-7 kat artmaktadır 

(26). 

Polikistik over sendromunda görülen hiperandrojenizm insülin direnci ile 

iliĢkilendirilmiĢtir (ġekil 2) (27). PCOS‟da, insülin direnci ve hiperandrojenizm 

arasında temel iki kavram vardır. Bunlardan biri, insülin direnci androjen sentezi 
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için düzenleyici bir faktördür. Diğeri ise, hiperinsülinizm insülin direncinin 

baskılanmasına karĢı geliĢmektedir. Bu durum, androjenik üretimi artırırken, 

cinsiyet hormon bağlayıcı globulinin hepatik sentezini de azaltmaktadır. 

Androjen salınımının artması, insülin direncinin de artmasına neden 

olabilmektedir. PCOS‟lu kadınlardaki insülin direnci, kas ve yağ dokusunda 

meydana gelen reseptör defekti Ģeklinde tanımlanmaktadır. Diğer bir yandan 

lipolitik aktivitenin de artması, PCOS‟lu kadınlarda serbest yağ asit düzeyinin de 

yükselmesine neden olmaktadır. Dolayısıyla çizgili kaslarda, miyositlerde ve 

kapiller yoğunlukta glikojen sentezinin baskılanarak insülin duyarlılığının 

azalması gibi bazı yapısal değiĢiklikler meydana gelmektedir (28).  

 

ġekil 2.2. Polikistik over sendromunda insülin direnci ve androjenler arasındaki iliĢki  

(28).  

Diğer taraftan, polikistik over sendromunda yüksek insülin salınımı, 

overlerden yüksek düzeyde salınan androjenlerin insülin direncini tetiklemesi ile 

ortaya çıkmaktadır. Ayrıca, yüksek düzeyde salınan insülin, SHBG düzeylerini 

azaltmakta, bu da androjenlerin etkisini artırmaktadır. Yüksek insülin düzeyleri, 

beyin üzerinden androjenlere etki etmekte ve LH salınımını ya da 
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baskılanmasını yönetebilmektedir. ArtmıĢ LH ve androjen düzeyleri ve obezite, 

ovulasyonu olumsuz yönde etkilemektedir (29). 

Hiperinsülinemi ve obezite, hiperandrojenizme neden olmaktadır. Aslında 

overlerden salınan androjenler direkt olarak hiperinsülinemiye zemin 

hazırlamaktadır. Sitokrom P450c17 enzim sisteminin aktivasyonu ile SHBG 

sentezi azalmakta, böylece periferal dokularda daha fazla serbest androjenin 

salınmasına neden olmaktadır (30). Dolayısıyla hiperinsülinemi, birkaç farklı 

mekanizmayla hiperandrojenizme neden olmaktadır. 

1) Ġnsülinin in vitro olarak kendi reseptörü veya insülin benzeri büyüme 

hormonu (IGF-1) reseptörü aracılığı ile overlerden androjen üretimini stümüle 

eder (79). Ġn vivo, insülinin 17-α hidroksilaz, 17-20 dezmolaz, enzim sisteminde 

(P450c17) stimülasyonuna yol açtığı düĢünülmektedir (31). 

2) Ġnsülin, androjen düzeylerini direkt olarak etkileyebilir. Bu insülinin 

gonadotopinler üzerinden etkisiyle (artmıĢ LH) olabilir (32). Hiperinsülinizmin bu 

indirekt etkisi henüz kesinlik kazanmamıĢtır. 

3) Diğer bir mekanizma ise, insülinin SHBG‟in hepatik üretimini 

azaltmasıdır (82). Böylece dolaĢımdaki serbest androjenlerin düzeyi artar. 

Ġnsülin ayrıca overlerden IGF-1 bağlanmasını arttırırken (83), IGFBP-1‟in 

hepatik üretimini azaltır (33).  

PCOS‟lu kadınlar üzerinde yapılan bir çalıĢma, insülin reseptörlerinin 

normal olduğunu göstermiĢtir. Ġnsülin stimülasyonuna cevap olarak, 

adipozitlerde insülin bağlanması da normaldir. Glikoz taĢıyıcı proteinlerin 

aktivasyonu ve glikozun hücre içine alınması gibi geliĢen olaylarda azalma 

saptanması defektin postreseptör seviyede olduğunu göstermektedir. PCOS‟lu 

obez kadınların yaklaĢık %50‟sinde, insülin reseptör otofosforilasyonunda 

defekt olduğu gösterilmiĢtir. Bu kadınlarda stimüle edilmemiĢ insülin 

reseptöründe, önemli derecede fosforilasyon mevcuttur. Ancak insülin 

reseptörüne bağlandığında ek bir fosforilasyon olmamaktadır (34). 
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2.2.6 Obezite 

Obezite, özellikle de santral obezite ve insülin direnci, PCOS 

etiyolojisinde önemli yer tutmaktadır (1). Beden kütle indeksi, boy uzunluğuna 

göre vücut ağırlığını değerlendiren bir yöntem olup, vücuttaki yağ dağılımı 

hakkında bilgi vermemektedir.  

Son yıllarda bel çevresinin ölçülmesi ile risk belirlenmesi yaygın olarak 

kullanılmaya baĢlamıĢtır. Bu yöntem abdominal yağ miktarını yansıtan basit 

yöntemlerden bir tanesi ve en çok kullanılanıdır. Tek baĢına bel çevresi 

ölçümünün kadınlarda 80 cm ve üzerinde olması obezite riskinin artmasına 

neden olmaktadır (35). Obezite, diyabet, kardiovasküler hastalıklar, osteoartrit, 

uyku apnesi, meme, uterin kanserleri ve üreme sorunları gibi birçok sağlık 

sorunu bakımından risk oluĢturmaktadır (1). 

Obezitenin belirlenmesinde kullanılan bir diğer yöntem ise; bel/kalça 

oranıdır. Bu oranda pay da bulunan bel çevresi değeri baĢlıca visseral organlar 

ve karın yağ dokusunu yansıtmakta, payda da yer alan kalça çevresi ölçümü ise 

kas kitlesi ve iskelet dokusundan oluĢmaktadır. WHO‟ya göre bel çevresinin 

kalça çevresine oranı kadınlarda 0.85‟den fazla ise, erkek tipi obezite olarak 

kabul edilir (35). 

Vücut yağ dağılımı adipoz dokunun endokrin-metabolik etkileri 

bakımından önemlidir. Obezitenin vücutta neden olduğu değiĢimler;  

1) Periferal aromatizasyon ile androjenlerin östrojenlere dönüĢümünün 

artması, 

2) Karaciğerden cinsiyet hormonu bağlayıcı globulin (SHBG) yapımının 

artması, bu sayede serum serbest östradiol ve testesteron düzeyinin 

yükselmesi, 

3) Ovaryan stromal dokuda artan insülin resistansıdır (36). 

Adipoz dokunun karın bölgesinde ve iç organlarda toplanması, insülin 

direncine yol açmaktadır. Dolayısıyla bu da, obezitenin yol açtığı Tip 2 Diyabet, 
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hipertansiyon, dislipidemi ve koroner arter hastalıkları arasındaki iliĢkiyi 

sağlayan en önemli faktördür (35).  

Yağ dokusu; aktif steroid üretimi ve metabolizması için çok önemlidir. 

Androjenleri östrojenlere (aromataz aktivitesi), östrodiolü östrona ve 

dehidroepfiandroöstronu (dehydroephiandrosterone) androstenediole 

dönüĢtürebilen bir yapıdır. Aromataz; kemikte, hipotalamusta, karaciğerde, 

kaslarda, böbreklerde ve memedeki yağ dokusunda, karın zarında ve ilikte 

bulunmaktadır. Periferal obezitesi olan kadınlarda androjenlerin kanda ki 

düzeyinin obez olmayan kadınlardakinden farklı olmadığı gösterilmiĢse de, 

androjen üretiminde anlamlı düzeyde farklılık ortaya konulmuĢtur. Ancak, 

burada değiĢen androjen düzeyi, santral obezitede androjen üretiminde 

dengesizliklere sebep olmaktadır.  Santral obezitede en sık rastlanan sağlık 

sorunu, polikistik over sendromudur. PCOS‟da androjen üretim düzeyindeki 

artıĢ, menstrüal düzensizlik olarak kendini göstermektedir (1).  

PCOS‟lu kadınların %38-88‟i hafif ĢiĢman ya da obezdir (37,38). 

PCOS‟da obezite geliĢmesinde genetik faktörler kadar obezojenik çevresel 

faktörler (kötü beslenme alıĢkanlıları ve sedanter yaĢam gibi) de önemli rol 

oynamaktadır (39).  

PCOS‟da yağ dokusunun olması gerekenden fazla olması; menstrüal 

düzensizlikleri, infertiliteyi, düĢükleri ve zorlu doğurganlık dönemlerini 

tetiklemektedir. PCOS‟lu obez kadınlarda, özellikle de morbid obez olanlarda 

insülin direncinin geliĢmesi; hiperinsülinemi, hiperandrojenemi, periferal dokuda 

aromatik östrojenlerin artması, gonadotropin sekresyonunun değiĢmesi, SHBG, 

büyüme hormonu (GH) ve insülin benzeri büyüme faktörü bağlayıcı protein 

(IGFBP) düzeylerinin azalması, leptin düzeyinin artması gibi durumlara sebep 

olmaktadır. Bu gibi durumlar, yumurtlamada düzensizliklere yol açmaktadır. 

PCOS‟da, insülinin polikistik overlerin teka hücrelerinde LH ile sinerjik etkiye 

girmesi, P450c17α enziminin aktive edilmesine neden olmaktadır. Bu enzim, 

testesteron gibi androjenlerin overlerden biyosentezini artırmaktadır (39).  
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Diğer taraftan, PCOS‟lu obez bireylerde adiponektin düzeyleri daha 

düĢüktür. Bu da plazminojen aktivitörü inhibitörü 1 (PAI-1), anjiyotensin-renin 

sistemi ve sitokin aktivasyonu düzeyinde artıĢa neden olmaktadır (40).  

Kadınlardaki merkezi yağ dokusu, luteinize edici hormon (LH) düzeyinin, 

androstenedion, östron, insülin, trigliseridler, düĢük yoğunluklu lipoprotein 

(LDL), apolipoprotein B düzeylerinin artmasına ve yüksek yoğunluklu lipoprotein 

(HDL) düzeyinin azalmasına sebep olmaktadır. Tüm bu değiĢimler, jinekolojik 

etkilerde de değiĢikliğe neden olmaktadır. Yüksek düzeydeki bel kalça oranı, 

üreme hormonlarında, kısmen de insülin düzeyinde bozulmalara ve dolayısıyla 

polikistik over sendromuna neden olmaktadır (1). 

Jean Vaugle ilk defa 1956‟da PCOS‟lu obezlerdeki yağ depolanma 

modelinin, androjenik ve östrojenik cinsiyet hormonlarının miktarlarından 

etkilenebildiğini gözlemlemiĢtir. Vague, bu durumu “ obezlerin erkeksi farklılığı” 

olarak adlandırmıĢtır. Daha sonra abdominal yağ depolanması (elma tipi) erkek 

tipi obezite; kalça ve bacaklarda yağ depolanması (armut tipi) kadın tipi obezite 

olarak adlandırılmıĢtır. Vague (41), bel/kalça oranı yüksek kadınlarda (kalçaya 

göre abdominal yağın daha fazla olması), total androjen seviyelerinin yüksek, 

cinsiyet hormonu bağlayıcı globulin düzeylerinin ise düĢük olduğunu 

göstermiĢtir. 

Santral obezitenin jinekolojik etkileri de anlamlıdır. Norman ve 

arkadaĢları (62), PCOS‟lu kadınlarda özellikle insülin olmak üzere yüksek 

bel/kalça oranının daha fazla menstüral anormallik ve hormonal düzensizliklere 

yol açtığını göstermiĢlerdir. Clark ve arkadaĢlarının (42) yaptıkları çalıĢmada, 

diyete olan reprodüktif yanıt ve infertilite tedavisinden olumlu sonuç alınması, 

santral yağ miktarıyla direkt olarak iliĢkili gözükmektedir. 

Polikistik over sendromuna bağlı geliĢen obezite prevelansı oldukça 

yüksektir. PCOS‟lu kadınların %35-50‟sinin hafif ĢiĢman (BKĠ>25 kg/m2) ya da 

ĢiĢman (BKI>27kg/m2) olduğu belirtilmiĢtir (17). Özellikle abdominal obezite bu 

bireylerde daha sık görülmekte ve Tip 2 diyabet için risk oluĢturmaktadır (43). 

PCOS‟lu bireylerdeki santral obezite aynı zamanda miyokardiyal enfarktüs 

riskini artırmaktadır (44). Polikistik over sendromunda %5‟lik ağırlık kaybının bile 
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hiperandrojenizm belirtilerini düzelttiği ve yumurtlama fonksiyonlarını normale 

döndürdüğü belirtilmiĢtir (45). 

2.2.7.  Ġnfertilite 

Ġnfertilite, on iki ay boyunca herhangi bir korunma yöntemi kullanmaksızın 

devam eden cinsel iliĢkiye rağmen çocuk sahibi olamamak olarak 

tanımlanmaktadır. Ġnfertilite, ovulasyon fonksiyon bozukluğu, fallop tüplerinin 

bloke olması, plazma androjenlerinin, insülin ve LH konsantrasyonlarının daha 

yüksek, SHBG düzeyinin ise daha düĢük düzeyde olması ile ortaya çıkmaktadır 

(46). Polikistik over sendromunda yumurtlama fonksiyonunun bozulması 

infertiliteye neden olmaktadır. Genellikle yumurtlama periyodu on dört günde 

birdir. Yumurtlama fonksiyonu normalse, yumurtlama ve fertilite de normal 

olacaktır (47). PCOS‟lu kadınların yaklaĢık %75‟inde anovulasyona bağlı 

infertilite görülmektedir (48). 

Anovulasyona bağlı geliĢen infertilite, obezite ve akne, 

hiperandrojenizmin etkisi olarak ortaya çıkmaktadır. Hiperinsülinemiyeye bağlı 

geliĢen semptomların uyarılmasında, obezitenin büyük etkisi vardır. Bu nedenle 

obezite ve polikistik over sendromunda, düĢük enerjili diyet ve yaĢam tarzının 

değiĢmesiyle bu semptomların engellenebileceği savunulmuĢtur. Ġnsülin 

duyarlılığının artırılmasında metformin grubu ilaçlar oldukça etkindir. Bunların 

obezite ve polikistik over sendromlu bireylerde ağırlık kaybında da yarar 

sağladığı belirtilmiĢtir. Artan BKĠ‟nin diyabet geliĢimi ile doğrudan iliĢkili 

olduğuna dair birçok veri bulunmaktadır. Polikistik over sendromu, glikoz 

intoleransı için ciddi risk oluĢturmaktadır (1). 

Özellikle abdominal bölgede artan yağ dokusu üreme sistemini olumsuz 

yönde etkilemektedir. Yapılan çalıĢmalarda kısa dönemli ağırlık kayıplarının 

insülin direncini azaltmada ve yeniden ovulasyonun sağlanmasında önemli rolü 

olduğu belirtilmiĢtir (49,50). Ġnfertil kadınlarda ağırlık kaybı ve abdominal yağ 

dokusunun azalmasıyla birlikte menstrüal periyotlar düzene girmekte, ovulasyon 

yeniden baĢlamaktadır. Bu da, PCOS‟da geliĢen insülin direncinin etiyolojisi ile 

iliĢkilendirilebilir. Egzersiz ile desteklenen düzenli ve dengeli beslenme 

programları eĢliğinde gerçekleĢen ağırlık kayıpları en iyi sonuç veren tedavi 
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yaklaĢımıdır (1). Ġnfertilitede diyetin ve diğer değiĢtirilebilir yaĢam tarzı 

uygulamalarının rolü henüz tam olarak keĢfedilmemiĢtir. Ancak, kısırlığın 

etiyolojisinde diyet faktörünün önemli rolü olduğu düĢünülmektedir. Artan vücut 

ağırlığı ve azalan fiziksel aktivite, insülin direncinin oluĢmasına zemin 

hazırlamaktadır. Bu değiĢimler aynı zamanda, ovulasyon fonksiyon 

bozukluğuna ve dolayısıyla da infertiliteye zemin hazırlamaktadır (51).  

2.2.8. Hiperprolaktinemi 

Prolaktin, gen ekspresyonu ön hipofiz laktotrop hücrelerinde, desidualize 

(yıpranmıĢ) endometriumda ve myometriumda üretilir. Ġnsanlarda ana 

fonksiyonu, laktasyonu baĢlatmak ve devam ettirmektir. Hiperprolaktinemi, 

PCOS‟lu hastaların yaklaĢık %5-30‟unda görülmektedir. Genellikle prolaktin 

düzeyinde %50 artıĢ meydana gelmektedir (52). Ayrıca hiperprolaktinemi çoğu 

zaman geçici olmaktadır. Hiperprolaktinemik PCOS‟lu hastaların yaklaĢık %3-

7‟sinde prolaktin düzeyi sürekli yüksek seyretmektedir (53). Dopamin 

salınımındaki değiĢikliklere yanıt olarak LH ve prolaktin salınımı arasında kesin 

bir iliĢki yoktur. Düzenli olarak dopamin reseptörü blokeri alan PCOS‟lu 

kadınlarda LH seviyelerinde bir değiĢiklik görülmemektedir (1).  

2.2.9. Genetik 

 Genetik faktörler polikistik over sendromunun hem reprodüktif hem de 

metabolik fenotiplerinin geliĢmesinde önemli rol oynamaktadır (52). Yapılan bir 

çalıĢmada PCOS‟lu kadınlarda insülin direncine eğilim olması nedeniyle 

karbonhidrat metabolizmasında rolü olan genler incelenmiĢ ve insülin reseptör 

gen lokusu yanındaki bir bölgenin PCOS ile ilgili olduğu belirtilmiĢtir (54). Bu 

metabolizmada PCOS için diğer aday genler leptin, resistin ve TNF-α‟ dır. 

Ancak resistin ve TNF-α için bir iliĢki ortaya konmamıĢtır (55). 

2.3. Polikistik Over Sendromu ve Hastalıklar 

Polikistik over sendromu, önemli metabolik hastalıklara neden 

olmaktadır. Bunların baĢında kanser, glikoz intoleransı, metabolik sendrom ve 

kardiyovasküler hastalıklar gelmektedir. 
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2.3.1.Kanser 

PCOS‟da meydana gelen anovulasyon, hiperöstrojenizm, obezite ve 

hiperinsülinemi ve östrojen duyarlılığının azalması, endometriumda, over ve 

memede tümör oluĢum riskini artırmaktadır. Androjen aktivitesinin aĢırı artması, 

over kanserinin etiyolojisinde yer almaktadır. Dolayısıyla PCOS‟da görülen 

hiperandrojenizm, overlerin malignite riskini artırmaktadır. Menstrüal düzensizlik 

ve infertilite, endometrial hiperplazi ve karsinoma riskini artırmaktadır. PCOS‟lu 

kadınlar üzerinde yapılan bir çalıĢmada, %35.7 sıklıkla endometrial 

hiperplazinin görüldüğü belirlenmiĢ, tedavide kullanılan ilaçların da endometrial 

karsinoma prevalansını azalttığı belirtilmiĢtir (56). Yapılan bir çalıĢmada, 

PCOS‟lu bireylerde over kanserinin görülme sıklığının 2.5 kat daha fazla olduğu 

belirlenmiĢtir (57). 

PCOS‟da meme kanseri görülme riski tartıĢma konusudur. 1930-1979 

yılları arasında Amerika‟da yaĢ ortalaması 30 yıl olan PCOS‟lu kadınlar 

üzerinde yapılan bir çalıĢmada, meme kanserine bağlı geliĢen mortalite 

oranının 1.48 olduğu belirtilmiĢtir (58). Ancak yapılan baĢka bir çalıĢmada, 

PCOS‟lu kadınlarda görülen meme kanserinin morbidite ve mortaliteyi etkileme 

durumunun tartıĢmalı olduğu rapor edilmiĢtir (59). PCOS‟lu bireylerde yapılan 

çalıĢmalarda, uzun dönemde meme kanseri geliĢimi; menarĢ yaĢı, menapoz 

yaĢı, oral kontraseptif kullanım durumu, beden kütle indeksi, bel/kalça oranı ve 

ailede meme kanseri hikâyesinin olma durumu ile iliĢkilendirilmiĢtir (60). 

2.3.2. Glikoz Ġntolerasyonu 

 Glikoz intoleransı, bozulmuĢ açlık glikozu (IFG), bozulmuĢ glikoz 

toleransı (IGT) ve insülin direnci olarak ortaya çıkmaktadır. PCOS‟lu bireylerde 

geliĢen metabolik anormallikler de glikoz intoleransına zemin hazırlamaktadır 

(25). 

Yapılan bir çalıĢmada, reprodüktif dönemdeki PCOS‟lu bireylerde 

bozulmuĢ glikoz toleransı prevelansı %31-35, Tip 2 diyabet prevalansı da %7.5-

10 bulunmuĢtur (61). PCOS‟lu kadınlarda obezitenin görülme sıklığının yüksek 

olması ile Tip 2 diyabet oluĢumu arasında anlamlı bir iliĢki bulunmaktadır (62).  

PCOS‟lu kadınlar üzerinde yapılan baĢka bir çalıĢmada, insülin direnci tedavi 
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edilse de, öğün sonrasında β hücresindeki yanıtın yetersiz kaldığı belirlenmiĢtir 

(63). 

PCOS‟lu kadınlar üzerinde yapılan randomize bir çalıĢmada, yaĢam 

tarzının düzenlenmesi ile metformin tedavisininin ovulasyona ve androjen 

düzeylerine etkisi incelenmiĢtir. Bu çalıĢmada, ağırlık kaybındaki artıĢın, 

hiperinsülinemi ve hiperandrojenizmi azalttığı belirlenmiĢtir (64). Asyalı 79 kadın 

üzerinde yapılan baĢka bir çalıĢmada, 1985 yılı WHO kriterlerine göre 

değerlendirme yapılmıĢ ve PCOS‟lu bu kadınlarda glikoz intoleransı ile Tip 2 

diyabet görülme prevalansı %15.2 olarak bildirilmiĢtir (65). PCOS‟lu 121 kadın 

üzerinde yapılan diğer bir çalıĢmada da, Tip 2 diyabet görülme prevalansı %2.5, 

glikoz intoleransı görülme prevalansı ise %15.7 olarak belirlenmiĢtir (66).  

2.3.3. Metabolik Sendrom 

 WHO metabolik sendromu, diyabet, bozulmuĢ glikoz toleransı ya da 

insülin direnci gibi bulgulardan en az birinin bulunması ve bunun yanı sıra, 

hipertansiyon, mikroalbüminüri, santral obezite, yükselmiĢ trigliserid (TG) ve 

azalmıĢ HDL kolesterol düzeyleri gibi bulguların da görülmesi olarak 

tanımlamıĢtır (67). 

PCOS‟lu kadınlarda yaygın olarak görülen abdominal obezite, metabolik 

sendroma zemin hazırlamaktadır. PCOS‟lu hastalar, metabolik sendrom 

komplikasyonlarından en az birini taĢımaktadırlar. Özellikle de obezite en sık 

rastlanan bileĢenidir. Bu nedenle, insülin direnci geliĢme riski çok yüksektir. 

Yapılan bir çalıĢmada, BKĠ<25 kg/m2 olan PCOS‟lu kadınlarda metabolik 

sendrom görülme prevalansı BKĠ>30 kg/m2 olanlardan daha düĢük olduğu 

belirlenmiĢtir. PCOS‟da, metabolik sendrom riskininin azaltılmasında, ağırlık 

kaybını sağlayacak diyet tedavisinin primer tedavi yöntemi olduğu rapor 

edilmektedir (4). 

2.3.4. Dislipidemi 

 Ġnsülin direnci, kan yağları düzeylerinde değiĢikliklere neden olmaktadır 

(ġekil 3). PCOS‟lu kadınların yaklaĢık olarak %70‟inde kan yağlarından en az 

birinde anormallik olduğu belirlenmiĢtir (68). PCOS‟lu obez kadınlarda sıklıkla 
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dislipidemi görülmektedir. Bu da özellikle trigliserid düzeyinde artıĢ, HDL 

kolesterol düzeyinde ise azalma olarak kendini göstermektedir. YükselmiĢ TG 

ve düĢmüĢ HDL kolesterol düzeyleri kardiyovasküler hastalıklar için güçlü risk 

oluĢturmaktadır (69).   

 

ġekil 2.3. PCOS‟ta indülin direnci ve hiperinsülineminin dislipidemi üzerine etkileri (70) 

 

2.3.5. Kardiyovasküler Hastalıklar 

PCOS‟da sık olarak görülen komplikasyonlardan biri de kardiyovasküler 

olaylardır. PCOS‟lu bireylerde rastlanılan visseral obezite ve insülin direnci ile 

beraber görülen aterojenik dislipidemi kardiyovasküler hastalıklara zemin 

hazırlamaktadır.  PCOS‟lu kadınlar obeziteye vücut yağının abdominal bölgede 

depolanmasına ve insülin rezistansına eğilimli olduklarından, sendrom X olarak 

adlandırılan durumun diğer metabolik özelliklerine de sahip olabilecekleri öne 

sürülmektedir. PCOS‟lu kadınların klinik yönetiminde, artan yaĢ ile iliĢkili artmıĢ 

kardiyovasküler risk nedeniyle, kan basıncı, serum lipitleri ve insülin düzeyleri 

üzerinde durulmaktadır. PCOS‟da hiperandrojenizm, artmıĢ serum LH/FSH 

oranı, normal östrodiol, artmıĢ östron düzeyleri, artmıĢ insülin ve trigliserit 

düzeyleri görülmektedir (53). PCOS‟lu kadınlarda yaĢa bağlı olarak 

hipertansiyon görülme sıklığı %10-39 arasındadır (4).  
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2.3.6. PCOS ve Alkole Bağlı Olmayan Karaciğer Yağlanması 

Son dönemde PCOS‟da, alkole bağlı olmayan karaciğer yağlanması 

(NAFLD) riskinin arttığı vurgulanmaktadır. NAFLD‟nin PCOS‟lu kadınlarda 

görülme sıklığının %55 olduğu belirtilmiĢtir (71). Polikistik over sendromunda 

NAFLD arasında güçlü bir iliĢki bunmaktadır. PCOS‟lu 70 kadın üzerinde 

yapılan bir çalıĢmada,  %30 oranında Alanin aminotransferaz (ALT) aktivasyon 

bozukluğu olduğu belirlenmiĢtir (72). 

2.3.7.PCOS ve Yeme Bozuklukları 

 Yeme bozuklukları, genellikle adölesanlarda ve yetiĢkinlerde görülen 

sağlık problemleridir. Bu sağlık probemlerinin polikistik over sendromunda 

görülme insidansı oldukça yüksektir. Yeme bozukluklarından özellikle 

tıkınırcasına yeme (binge eating) en sık görülenidir. McCluskey ve 

arkadaĢlarının (73) PCOS‟lu bireyler üzerinde yaptığı bir çalıĢmada, anormal 

yeme davranıĢını bulumiya nevroza olarak tanımlamıĢ ve buna da PCOS‟da 

görülen mestrüal düzensizlik, hirĢutizm, aĢırı kilo kazınımı, fertilite aksiyetesi 

gibi feminenlik ile çeliĢen durumların neden olduğunu ortaya koymuĢtur. Son 

zamanlarda yapılan çalıĢmalar, açlık arkasında tıkınırcasına yemenin insülin 

salınımını anlamlı Ģekilde artırdığını ve insülin duyarlılığını da anlamlı Ģekilde 

azalttığını göstermiĢtir (74,75). 

2.4. Polikistik Over Sendromunun Tedavi Yöntemleri 

 Polikistik over sendromunun tedavisinde, hastalığı tamamen ortadan 

kaldırabilecek etkili bir yöntem yoktur. Tedavi yöntemi, hastalığın bulgularına 

göre düzenlenir. PCOS‟da ilaç tedavisi ve diyet tedavisi baĢlıca tedavi 

yöntemleridir.  

2.4.1. Ġlaç Tedavisi 

Hormon tedavisinde PCOS bulgularına göre, oral kontraseptifler, 

metformin, thiazolidinedionlar, siproteron asetat, spironolakton, siproteron 

asetat, gonadotropin salgılayıcı hormon (GnRH) agonistleri, flutamid, 

finasteride, klomifen sitrat ve gonadotropinler kullanılmaktadır (ġekil 2.4) (76). 
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ġekil 2.4. Ġnsülin duyarlaĢtırıcı ajanların PCOS‟lu kadınlarda endokrin ve metabolik 

etkileri (76) 

 Oral Kontraseptifler  

Östrojen ve progesteron içeren hormonal kontraseptif ajanlar endometrial 

koruma sağlamak ve hiperandrojenizmin semptomlarını tedavi etmek için 

kullanılmaktadır. Östrojen içeren kontraseptifler, overlerden salınan androjen 

üretimini azaltır ve hepatik yolla üretilen SHBG düzeyini artırarak 

hiperandrojenizm semptomlarının ilerlemesine neden olmaktadır. Oral 

kontraseptifler, bazı kadınlarda karbonhidrat metabolizmasının bozulmasına 

neden olabilmektedir (77). Günümüzde oral kontraseptifler düzensiz kanamaları 

önleyerek PCOS‟lu kadınlarda belirgin derecede fayda sağlayan ilaç 

durumundadırlar (78). 

 

 İnsülin Düzeyini Azaltan İlaçlar 

 Metformin 

 

 Metformin, oral bir antihiperglisemik ajan olarak tanımlanmaktadır. 

Metformin, hepatik glikoz üretimini inhibe etmekte ve periferal dokuların insüline 
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duyarlılığını arttırarak, insülin üretimini azaltmaktadır. Asıl etki mekanizması 

karaciğerdeki glikoz üretimini azaltmasıdır. Böbrek yetmezliği, konjestif kalp 

yetmezliği, karaciğer fonksiyon bozukluklarında, metformin allerjisinde veya 

metabolik asidoz durumunda kullanımı kontrendikedir. En önemli yan etkisi, 

laktik asidoza neden olabilmesidir. Bulantı, karında ĢiĢkinlik, ishal ve iĢtahsızlık 

yapabilmektedir ve besin ögeleri ile etkileĢime girerek özellikle B12 vitamini, folik 

asit ve Koenzim Q‟nun emilimini azaltmakta ve megaloblastik anemiye neden 

olmaktadır.  PCOS‟lu hastalarda, metformin tedavisi insülin duyarlılığını artırıcı 

ve insülin seviyesini azaltıcı etkiye sahiptir (79). 

Metforminin PCOS‟da kullanımı ile ilgili pek çok çalıĢma yapılmıĢtır. 

Metformin PCOS‟da hem metabolik hem de endokrinolojik yönden yararlar 

sağlamaktadır. Metforminle tedaviye baĢlamadan önce karaciğer ve böbrek 

fonksiyon testleri, açlık kan Ģekeri bakılmalıdır. Metformin tedavisi sonucu 

polikistik over sendromunda görülen endokrin bozukluklar sekiz hafta sonra 

normal değerlere gerileyebilmektedir (80). Ancak ovulasyonun gerçekleĢmesi 

için alınması gereken günlük doz halen netlik kazanmamıĢtır. PCOS‟lu 

kadınlarda metforminin etkisi plasebo ile karĢılaĢtırıldığında, metformin kullanan 

kadınların %24‟ünde ovulasyonun yeniden gerçekleĢtiği görülmüĢtür (4).  

 Thiazolidinedionlar 

Thiazolidinedionlar, peroksizom proliferasyon aktivatör reseptör (PPAR) 

agonistidirler. Postreseptör mekanizma ile insülin duyarlılığını artırırlar. 

Troglitazon ile yapılan randomize kontrollü çok merkezli bir çalıĢmada 

ovulasyon ve hirĢutizm üzerinde olumlu etkileri gösterilmiĢtir. Hiperinsülinemiyi 

ve buna bağlı olarak androjenleri azaltarak etki yaptığı düĢünülmektedir (81). 

 Antiandrojenler 

 Spironolakton 

 

 Spironolakton, diüretik ve aldosteron antagonistidir. HirĢutizm tedavisinde 

spironolaktonun, androjenlerin ovaryan ve adrenal biyosentezinin inhibisyonu, 

kıl follikülünde androjen reseptörü için yarıĢma ve doğrudan 5-α redüktaz 

aktivitesinin baskılanması gibi pek çok etkisi vardır (82). Spironolakton idiopatik 
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hirĢutizm üzerinde de etkili bir ilaçtır. Diğer ilaçlarla kombine edildiğinde 

androjen fazlalığına bağlı kıl büyümelerinin yavaĢlatılmasında da yararlıdır (83). 

Tedavide dozun mümkün olduğunca yüksek tutulması gerekir. Günde 

200 mg ile iyi sonuçlar alınabilir. Günlük 25 mg ile baĢlanıp 3 haftalık bir sürede 

bu doza ulaĢıldığı takdirde yan etkiler en aza indirilmiĢ olur. Etki mekanizmaları 

birbirlerinden farklı olduğu için daha dramatik bir cevap oluĢturmak amacıyla 

spironolakton ile oral kontraseptifleri birlikte kullanılması daha etkindir (84). 

 Siproteron Asetat  

Kuvvetli bir progestasyonel ajandır ve hem gonadotropin sekresyonunu 

inhibe eder, hem de androjen reseptörlerine bağlanarak androjen etkisini bloke 

eder. HirĢutizmin tedavisinde siproteron asetat 5-14. günde 100 mcg/gün 

olarak, etinil östradiol ise 5-25. günde 30-50 mcg olarak verilir. (Diane 35 drj® 

adlı kontraseptif ajan içerisinde kullanılmıĢtır (2 mg siproteron asetat ve 50 mcg 

etinil estradiol). Diane ve yüksek doz siproteron asetat tedavisi 

karĢılaĢtırıldığında, yüksek doz kullanımında terapotik etki daha fazladır (klinik 

olarak belirgin fark yoktur) ve her iki tedavi Ģeklinde de yan etki sıklığı birbirine 

yakındır. En sık rastlanan yan etkiler; halsizlik hissi, ödem, libido kaybı, vücut 

ağırlığında artma ve mastalji olarak sayılabilir. HirĢutizmde belirgin iyileĢme 

tedavinin üçüncü ayında görülür (78). 

 Gonadotropin Salgılayıcı Hormon (GnRH) Agonistleri 

Over androjen sentezi LH etkisi ile olduğundan, kronik gonadotropin 

serbestleĢtirici hormon (GnRH) agonistleri tedavisi ile hipofiz baskılanması, 

hirĢutizmin gerilemesini sağlar. Over androjen baskılanması için gereken GnRH 

dozu östradiol sekresyonunun baskılanması için gerekenden daha yüksektir. 

Östrojen eksikliğine bağlı ortaya çıkabilecek sorunlardan kaçınabilmek için, 

uzun etkili GnRH agonisti tedavisini uzun süre kullanma sonrasında östrojen ve 

progestin eklenmelidir (78). 

 Flutamid  

Nonsteroid yapıda bir antiandrojendir. Günlük 250-500 mg‟lı dozlarda 

hirĢutizm için etkili bir tedavi sağlar. Karaciğer enzimlerinin yükselmesine, 
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idrarın yeĢilimsi bir renk almasına, cildin ve saçların aĢırı kurumasına, bitkinliğe 

neden olabilir. Teratojenik potansiyeli olduğundan bir kontraseptif yöntem ile 

kombine edilmelidir (85). 

 Finasteride 

Finasteride, 5-α redüktaz enzim inhibitörüdür. Günlük 5 mg dozunda 

hirsutizm tedavisi için yararlı olabilir. Gebelikte kullanımı güvenli değildir. Böbrek 

fonksiyonları bozuk olan hastalarda dikkatli olunmalıdır. Rezidüel idrar hacmini 

artırabilir (86). 

 Klomifen Sitrat 

Selektif östrojen modülatörleri içerisinde trifeniletilen grubunda yer alan 

bir ajandır. Farklı dokularda farklı etkiler (östrojenik veya antiöstrojenik) 

gösterebilir. Hipotalamus seviyesinde östrojen reseptörlerine bağlanması 

sonucunda hipoöstrojenemi uyarısı ile GnRH salınımını, buna bağlı olarak da 

gonadotropin salınımını arttırmaktadır. Klomifen sitrat (KS) hipofizin GnRH‟ya 

duyarlılığını arttırmaktadır (78). Aynı zamanda FSH düzeyini artırarak LH 

düzeyini normal seviyeye getirmekte, bu tedavi folliküllerin geliĢmesini ve 

ovulasyonu uyarmaktadır. Ovulasyonun gerçekleĢmediği beden kütle indeksi 

normal sınırlarda olan kadınlar üzerinde yapılan bir çalıĢmada, klomifen tedavisi 

sonucunda gebe kalma oranının üçüncü dönemde %50, dokuzuncu dönemde 

%75 arttığı belirlenmiĢtir (4). Tedavide hedef unifoliküller veya bifolliküler 

geliĢim elde etmektir. Anovulatuvar PCOS hastalarında klomifen sitrat 

uygulaması ile % 80 oranında ovulasyon ve % 35-40 oranında gebelik elde 

edilebilmektedir. Klomifen sitrat ile tedavi edilen hastaların yaklaĢık % 25‟inde 

ovulasyon sağlanamamaktadır. Klomifen uygulaması sonrasında ateĢ basması 

(% 10), karında ĢiĢkinlik(% 5), bulantı-kusma (% 2), ove hiperstimülasyon 

sendromu (OHSS), görme bozukluğu gibi yan etkiler görülebilir (78). 

 Gonadotropinler 

Antiöstrojen tedavilerinde ovulasyon indüksiyonunda tekrarlayan 

baĢarısızlık durumunda kullanılabilir. Klomifen sitrat rezistansı olan kadınlarda  
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gonadotropin tedavisi kullanılabilir. PCOS kadınlarda normal veya artmıĢ LH 

seviyesine karĢın rölatif olarak düĢük FSH seviyesi vardır (78). 

2.4.2. Diyet Tedavisi   

Diyet tedavisi, PCOS‟da ilaç tedavisinin yanı sıra uygulanması gereken 

en önemli tedavi yöntemlerinden biridir. Polikistik over sendromunda diyet 

tedavisi ile ağırlık kaybı ve kan glikozunun dengelenmesi, insülin direncinin 

azaltılması, dolayısıyla androjen düzeylerinin ayarlanması hedeflenmelidir. 

Yeterli ve dengeli beslenme, sadece hastalıklardan korunmada değil, 

yaĢam kalitesini artırarak beslenmeye bağlı kronik hastalık riskini de 

azaltmaktadır. Polikistik over sendromun tedavisinde, ideal diyet bileĢenleri de 

henüz net olarak bilinmemektedir. PCOS‟un diyet tedavisi kısa vadede, ağırlık 

denetiminin sağlanması, akne, hirĢutizm gibi hastalık belirtilerinin iyileĢmesini ve 

gebelik oranının artmasını sağlarken; uzun vadede de, Tip 2 diyabet, KVH ve 

kanser gibi hastalıklardan korunmada büyük önem taĢımaktadır (87). 

Yapılan çalıĢmalarda, PCOS‟lu kadınların yaklaĢık %50‟sinin obez 

olduğu belirtilmiĢtir (53). Yapılan baĢka bir çalıĢmada, polikistik over sendromlu 

kadınların yaklaĢık %80‟ninde elma tipi obezite görüldüğü ve buna bağlı olarak 

dislipidemi ile glikoz intoleransı görülme prevalansının yüksek olduğu 

belirlenmiĢtir (86). 

 Bu hastalarda geliĢen obeziteyle hiperandrojenemi, bozulmuĢ glikoz 

toleransı, menstrüal düzensizlik (amenore, oligoamenore) ve infertilite arasında 

güçlü bir iliĢki bulunmaktadır (4). Bu nedenle, PCOS‟da birincil tedavi yöntemi 

ağırlık denetimidir. PCOS hastalarında sadece %5‟lik bir kilo kaybının, erkeklik 

hormonlarının azalmasında, menstrüasyonun düzenlenmesinde ve insülin 

direncinin azalmasında etkili olduğu rapor edilmiĢtir (89). Öyle ki, 

anovulasyonun geliĢtiği PCOS‟lu obez kadınlarda, vücut ağırlığının %2-5 

arasında azalması,  ovulasyonun baĢlamasında ve insülin duyarlılığının 

artmasında yeterli olduğu ve aynı zamanda abdominal yağ dokusunun 

azalmasıyla da insülin direncinin azaldığı belirtilmektedir (4). Clark ve 

arkadaĢları (42), iki yıl süreyle anovulatuar infertilite hikâyesi olan, klomifen 

sitrat direnci ve BKĠ>30 kg/m2 olan kadınlarda kilo kaybı ve egzersizin etkilerini 
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araĢtırmıĢlar; çalıĢmada altı aydan daha fazla sürede egzersiz ve diyet 

programına uyan kadınlarda, kilo kaybının endokrin fonksiyonu ve ovulasyonu 

anlamlı Ģekilde düzenlediği belirlenmiĢtir. Ancak, polikistik over sendromlu 

kadınların ağırlık denetimleri erkeklik hormonunun artması ve iĢtah 

metabolizmasının artmasına bağlı olarak zorlaĢmaktadır (77, 89).  

YaĢları 12-22 olan PCOS‟lu adölesanlar üzerinde yapılan bir çalıĢmada, 

bireylerin biyokimyasal bulguları, antropometrik ölçümleri ve hastalığın klinik 

seyri incelenmiĢtir. YaĢlarına göre BKĠ‟leri 85. persentilin üzerinde olan bireyler 

çalıĢmaya alınmıĢtır. ÇalıĢmaya alınan PCOS‟lu adölesanlar iki gruba ayrılmıĢ, 

birinci gruba ilk iki hafta düĢük karbonhidratlı (<20g/gün) diyet uygulanmıĢ, 

üçüncü hafta ile on ikinci hafta arasında ise diyete, sert kabuklu meyveler, kuru 

baklagiller ve meyveler gibi glisemik indeksi düĢük yiyecekler eklenmiĢ ve 

karbonhidrat miktarı 40g/gün‟e yükseltilmiĢtir. Ġkinci gruba ise, on iki hafta 

boyunca düĢük yağlı diyet (40g/gün) uygulanmıĢtır. Diyette, sebze ve meyve 

gibi yağ içermeyen besinler serbest bırakılmıĢtır. Bu çalıĢma sonunda, her iki 

grupta da %6.5 oranında ağırlık kaybının olduğu, buna bağlı olarak da BKĠ ve 

bel çevresi değerlerinde de anlamlı Ģekilde azalma olduğu belirlenmiĢtir. Ancak, 

her iki grupta serum lipid düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı bir değiĢim 

bulunamamıĢtır (90). 

Obezite derecesinin azalması, PCOS‟lu hastalarda komplikasyonların 

azalmasını sağlamaktadır. Bu bireylerde %5‟lik ağırlık kaybının bile, menstrüal 

döngüyü düzenlediği ve üreme üzerine olumlu etkilerinin olduğu belirlenmiĢtir 

(91).  

Bel/kalça oranındaki artıĢ, ağırlık artıĢından daha fazla risk taĢımaktadır 

ve daha aterojeniktir (1). Aynı zamanda ağırlık kaybıyla, SHBG düzeyi artmakta, 

testesteron hormon konsantrasyonu ve deriden sentezlenen androjen düzeyi 

azalmaktadır. Ciddi enerji kısıtlaması ile akut ağırlık kaybı sağlanabilmesine 

rağmen uzun dönemde bunun korunamadığı ve akut ağırlık kayıplarının üreme 

sistemi için risk oluĢturduğu belirtilmiĢtir (4). 

Yapılan bir çalıĢmada, PCOS‟lu hastalara uygulanan diyet Ģekli 

araĢtırılmıĢ, akut dönemde diyetteki enerji kısıtlamasının, endojen kolesterol 
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sentezini azalttığı, santral ve periferal insülin duyarlılığını artırdığı belirtilmiĢtir 

(6). PCOS‟ta ağırlık kaybı ve biyokimyasal kan bulgularının normal düzeye 

getirilmesi, beslenme tedavisinin birincil amacıdır  (92). 

 Diyet Karbonhidratı 

Karbonhidratlar, vücutta enerji sağlayan makro besin öğelerinden biridir 

(93). Günlük alınan enerjinin %55-60‟ı karbonhidratlardan sağlanmalıdır (94). 

PCOS‟ta ağırlık kaybının hedeflendiği diyet örüntüsünde karbonhidratın türü ve 

miktarı çok önemlidir. Diyet karbonhidratının türü ve miktarı, tokluk kan Ģekerini 

ve insülin yanıtını etkilemektedir (95). PCOS‟da beslenme tedavisinin esasını, 

basit karbonhidratların (tüm rafine gıdalar) azaltılarak, kompleks 

karbonhidratların artırılması oluĢturmaktadır. Diyet karbonhidratı polikistik over 

sendromunun derecesine bağlı olarak özellikle obez PCOS‟lu bireylerde 

enerjinin %40‟ını karĢılayacak Ģekilde kompleks karbonhidratlardan oluĢmalıdır. 

PCOS‟da diyetin glisemik indeksi (GĠ) de önem taĢımaktadır. Diyet tedavisinde 

seçilen besinlerin glisemik indeksinin düĢük olması, insülin direncinin 

azaltılmasında, dolayısıyla tokluk hissinin oluĢması ve acıkmanın gecikmesinde 

önemli rol oynamaktadır (96). 

Polikistik over sendromunda protein ve yağ içeriği yüksek diyetlerin 

aksine düĢük GĠ‟li diyetlerin kan bulguları üzerinde daha olumlu etkilerinin 

olduğu belirlenmiĢtir (97). 

Polikistik over sendromunda oluĢan hiperinsülnemi, insülin direncinin 

yanı sıra over androjen düzeylerini de artırmakta, SHBG düzeylerini ise 

azaltmaktadır. Beden Kütle Ġndeksi >25kg/m2, açlık kan Ģekeri ortalaması >90 

pmol/L ve SHBG düzeylerinin ortalaması <30 nmol/L olan 24 PCOS‟lu hirĢut 

kadın üzerinde yapılan bir çalıĢmada, her iki gruba da düĢük enerjili 

(1500kkal/gün) diyet uygulanmıĢtır. Bir gruba dört ay boyunca günde iki kere 

850 mg metformin grubu ilaç verilirken, diğer gruba plasebo verilmiĢtir. 

Uygulanan diyet-plasebo tedavisi hastaların BKĠ ve açlık kan Ģekeri düzeylerini 

istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde azaltmıĢtır. Gruplara düĢük enerjili diyet 

uygulanması gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yaratmasa da, 
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bu bireylerde ağırlık kaybının hiperinsülinemi ve hiperandrojeneminin 

iyileĢmesinde olumlu etkilerinin olduğu savunulmuĢtur (98).  

Kiddy ve arkadaĢlarının (45) polikistik over sendromlu bireyler üzerinde 

yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada, BKĠ ortalaması 34kg/m2 olan bireylere 7 ay 

boyunca enerji ortalaması 1004 kkal/gün olan diyet uygulanmıĢ ve çalıĢmaya 

alınan kadınların %5-7 ağırlık kaybettiği, açlık insülin ve serbest testesteron 

düzeylerinin azaldığı, SHBG düzeyinin arttığı ve buna bağlı olarak hirĢutizm 

bulgularının azaldığı, kan yağları düzeylerinde ve bel/kalça oranında ise 

istatistiksel olarak anlamlı bir değiĢiklik olmadığı belirlenmiĢtir. 

PCOS‟lu obez bireyler üzerinde yapılan baĢka bir çalıĢmada, altı ay 

boyunca bireylere yaklaĢık %44 karbonhidrat,%34 yağ, %22 protein içeren diyet 

ve egzersiz programı uygulanmıĢtır. Bireylerde meydana gelen %2-5‟lik ağırlık 

kaybının açlık insülini, serbest testesteron, SHBG düzeylerinde anlamlı bir 

değiĢiklik olmadığı belirlenmiĢtir (99). 

YaĢ ortalaması 29 yıl, BKĠ ortalaması 36.1 kg/m2 olan 94 PCOS‟lu obez 

kadın üzerinde yapılan baĢka bir çalıĢmada, bireylere düĢük enerjili yüksek 

proteinli diyet uygulanmıĢtır. Uygulanan diyetin enerji ortalaması 1195 kkal/gün 

ile 1434 kkal/gün arasındadır. Bu diyetler %30 protein, %40 karbonhidrat ve 

%30 yağ (<%8 doymuĢ yağ asidi) içermektedir. ÇalıĢmaya katılan 94 PCOS‟lu 

kadın üç gruba ayrılmıĢtır. Birinci gruba sadece diyet uygulanmıĢ, ikinci gruba 

diyet ve aerobik, üçüncü gruba ise diyet ve direnç egzersizi uygulanmıĢtır. 

Ağırlık kaybı incelendiğinde, her üç grubun da istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde 

ağırlık kaybettiği, ancak gruplar arasındaki ağırlık kaybının anlamlı olmadığı 

belirlenmiĢtir. Ġkinci ve üçüncü grupta vücut yağ düzeyindeki %45 oranındaki 

azalmanın istatistiksel olarak önemli olduğu belirlenmiĢtir. Bu çalıĢmada, 

biyokimyasal parametreler değerlendirildiğinde ise, her üç grupta da, açlık kan 

Ģekeri, açlık insülini, HOMA-IR, serum lipidleri ve testesteron düzeylerinde 

istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde azalma olurken, SHBG düzeylerinin de 

anlamlı Ģekilde arttığı belirlenmiĢtir. Ancak gruplar arasında önemli bir fark 

görülememiĢtir (91). 
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Yapılan baĢka bir çalıĢmada, PCOS‟lu kadınlara uygulanan düĢük 

karbonhidratlı yüksek proteinli diyetin, ağırlık kaybının gerçekleĢmesinde ve 

insülin duyarlılığının artmasında etkili olduğu, bunun yanı sıra, plazma lipid 

düzeylerini ve glikoz homeostazını olumlu etkilediği belirtilmiĢtir (100). 

 Diyet Proteini 

Sağlıklı bireylerde olduğu gibi PCOS‟lu hastalarda da proteinler diyet 

örüntüsünün önemli bileĢenidir. Günlük alınan enerjinin %15-20‟si proteinden 

sağlanmalıdır (94). Son yıllarda PCOS‟lu kadınlarda diyabet yönetimi ve ağırlık 

denetiminde yüksek proteinli diyetlere ilgi artmıĢtır. Ancak yüksek proteinli 

diyetlerin insülin direnci üzerine olan olumlu etkileriyle ilgili yeterli veri 

bulunmamaktadır. Palomba ve arkadaĢlarının (101) PCOS‟lu obeze bireyler 

üzerinde yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada, bireylere 24 hafta boyunca uygulanan 

egzersiz ve yüksek proteinli düĢük enerjili diyetin; mentrüal siklus ve fertilite 

üzerinde olumlu etkilerinin olduğu, cinsiyet hormonları ve insülin düzeylerinin 

istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde düzeldiği belirtilmiĢtir. PCOS‟lu obez ve 

hiperandrojenemisi olan kadınlarda yapılan bir çalıĢmada, yüksek proteinli 

diyetlerin insülin duyarlılığını artırdığı ve ağırlık kaybına neden olduğunu 

belirlenmiĢtir (112). Nitekim PCOS‟lu kadınlar üzerinde yapılan bir diğer bir 

çalıĢmada ise, metabolik ve üremedeki anormallikler üzerinde yüksek proteinli 

diyetlerin yüksek karbonhidratlı diyetlere göre daha etkin olmadığı belirlenmiĢtir 

(103). Moran ve arkadaĢlarının (2) polikistik over sendromlu obez bireyler 

üzerinde yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada 12 hafta boyunca ortalaması             

1434 kkal/gün olan yüksek proteinli (%30) diyet uygulanmıĢ, ağırlık kaybının 

%7-5 olduğu, açlık insülininde ve serbest testesteron düzeyinde ve kan 

lipidlerinden triaçilgliserol ve LDL düzeylerinde azalma olduğu, SHBG 

düzeyinde ise artma olduğu belirlenmiĢtir.  

Tip 2 diyabet ve metabolik sendrom prevalansının yüksek olduğu 

PCOS‟lu obez bireyler üzerinde yapılmıĢ bir çalıĢmada, bireylere altı ay süre ile 

düĢük karbonhidrat (%37) ve yüksek proteinli (%22) diyet uygulanmıĢ ve 

hastalarda anlamlı Ģekilde ağırlık kaybı ve insülin duyarlılığında artıĢ meydana 

gelmiĢtir (104). Ancak diğer yandan, yüksek proteinli ve düĢük karbonhidratlı 
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diyetlerin uzun dönemde, böbrek fonksiyonları ve kemik mineral yoğunluğu 

üzerinde olumsuz etkilerinin olduğu belirtilmiĢtir (87).  

PCOS‟lu obez kadınlara uygulanan diyetlerin karbonhidrat/yağ 

oranlarının ağırlık kaybı, vücut kompozisyonu ve plazma lipidleri üzerine olan 

etkilerini inceleyen bir çalıĢma planlanmıĢtır. Diyetler on hafta boyunca 

uygulanmıĢtır. Birinci gruba uygulanan diyetin karbonhidrat/protein oranı 3.5, 

ikinci gruba uygulanan diyetin karbonhidrat/protein oranı da 1.4‟dir. Aynı 

zamanda bu diyetler yaklaĢık olarak günlük 50 gr yağ içermiĢtir. Sonuç olarak, 

ağırlık kaybı incelendiğinde, gruplar arasında anlamlı bir fark olmadığı 

belirlenmiĢtir. Ancak vücut bileĢenleri olarak yağ dokusu kaybının/ kas dokusu 

kaybına oranı değerlendirildiğinde, ikinci grupta yağ dokusu kaybının kas 

dokusu kaybına oranla daha fazla olduğu belirlenmiĢtir. Ayrıca, her iki grupta 

plazma total kolesterol düzeylerinin anlamlı Ģekilde azaldığı belirtilmiĢtir. Plazma 

trigliserit düzeylerinin ise sadece ikinci grupta anlamlı Ģekilde azaldığı 

belirlenmiĢtir (105).  

 Diyet Yağı   

 PCOS‟da sık görülen obezite, periferal dokularda bozulmuĢ glikoz 

toleransı, insülin direncine dolayısıyla insüline bağımlı olmayan diyabete neden 

olmaktadır (105).  

Yapılan bir çalıĢmada diyetsel faktörlerin, özellikle yağ ve bazı 

karbonhidrat türlerinin insülin direncini artırdığı savunulmuĢtur. Yağ asitlerinden 

doymuĢ yağın aĢırı tüketiminin insülin direncini artırdığı bildirilirken, doymamıĢ 

yağ asidlerinden zengin beslenme modelinin ise insülin direncini azalttığı rapor 

edilmiĢtir (106).  

Diyetle alınan doymuĢ yağ asitleri (DYA), açlık ve tokluk insülin 

konsantrasyon düzeylerini etkilemektedir (34). Yapılan bir çalıĢmada,  toplam 

enerjinin %8-14‟ü DYA‟dan karĢılanması açlık insülin düzeylerini %18, tokluk 

insülin düzeylerini ise %25 azalttığını öne sürmüĢlerdir. Ġnsanlarda insülin 

direnci ve iskelet kasındaki triaçilgliseridlerindeki artıĢ alınan DYA düzeyleri ile 

iliĢkilendirilmiĢtir (107). 
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Diyetle alınan tekli doymamıĢ yağ asitleri de (TDYA) çok önemlidir. 

Yapılan bir çalıĢmada, Tip 2 diyabetli hastalarda yüksek karbonhidrat ve yüksek 

TDYA içeren diyetlerin, insülin direncini ve plazma glukoz düzeyini azalttığını 

belirtmiĢlerdir. Bunun yanında TDYA örüntüsü yüksek olan diyetlerin; plazma 

triaçilgliserol düzeyini %19, total kolesterolü %3, çok düĢük yoğunluklu 

lipoprotein (VLDL) düzeyini %22 azalttığı, HDL‟i %4 artırdığı ancak, LDL 

düzeyine herhangi bir etki etmediğini de belirtmiĢlerdir (107). 

Çoklu doymamıĢ yağ asitleri (ÇDYA), peroksimal poliferatör aktivasyon 

reseptörü γ (PPAR γ) için doğal ligand görevi yapmaktadır. Sentetik PPAR γ 

ligandları; PCOS‟da insülin direnci tedavisinde kullanılmaktadır. Yapılan bir 

çalıĢmada, omega-3 ve omega-6 yağ asitlerinden zengin diyette; linoleik asit ve 

α-linolenik asitten zengin diyetin hiperlipidemiyi de tedavi ettiği bildirilmiĢtir (6). 

Aynı zamanda ÇDYA‟nin periferal dokuda insülin aktivasyonunu artırdığı ve 

pankreastan insülin salınımını azalttığı bildirilmiĢtir (108). 

PCOS‟lu hastalarda ÇDYA‟nin metabolik ve endokrin etkileri fazla 

araĢtırılmamıĢ olsa da, çoğunlukla bu hasta grubunda ÇDYA‟den zengin 

omega-3 yağ asidinin alınması önerilmektedir. Diyette balık yağı kullanımı, 

glikoz kullanımı ve endojen glikoz üretiminde herhangi bir değiĢikliğe neden 

olmamakla beraber, tüm vücut karbonhidrat oksidasyonunda %35 azalmaya, 

yağ oksidasyonunda %35 ve glikojen depolanmasında %100 artmaya neden 

olmaktadır. Balık yağı, oral olarak alınan fruktoz sonrasında insülinemik yanıtı 

azaltmaktadır. Diyetle alınan omega-3 ÇDYA, bazı karaciğer enzimlerinin de 

yardımıyla lipogenezisi engellemektedir (92).  

Diyetteki ÇDYA‟nin artması insülin direncini azaltarak, kontrolsüz insülin 

salınımını engellemektedir. Bu da androjen salınımını azaltarak, gonadal 

fonksiyonu artırmaktadır (6). PCOS‟lu kadınlar üzerinde yapılan bir çalıĢmada, 

uygulanan diyetin çoklu doymamıĢ yağ asidi içeriğinin etkileri incelenmiĢtir. Bu 

çalıĢmada, çoklu doymamıĢ yağ asitlerinden zengin diyetin anlamlı Ģekilde 

ağırlık kaybına ve dolayısıyla BKĠ düzeylerinin anlamlı Ģekilde azalmasına 

yardımcı olduğu, ancak bel çevresi ölçümünde önemli bir değiĢiklik 

oluĢturmadığı belirlenmiĢtir (6). 
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Glikoz ve arjinin, β hücre yüzey reseptörleri üzerinde hareket ederek 

insülin salınımını artırmaktadır. Bir glikoz yükleme durumundaki insülin yanıtı 

öğünün örüntüsüne göre değiĢiklik göstermektedir. Metabolik olarak üretilen 

araĢidonik asit ve çeĢitli prostaglandinler insülin salınımını değiĢtirebilmektedir. 

Dolayısıyla balık yağları da pankreastan salınan insülin düzeyini etkilemektedir. 

Ġnsanlar üzerinde yapılan bir çalıĢmada, bozulmuĢ glikoz toleransı ya da Tip 2 

diyabeti olan hastalarda balık yağı tedavisinin hepatik glikoz üretimini ya 

artırdığı ya da değiĢtirmediği belirlenmiĢtir. Balık yağı daha az ağırlık artıĢına 

neden olduğu için, bunun glikoz homeostazı üzerindeki etkileri, adipoz doku 

üzerindeki etkileri ile iliĢkilendirilmiĢtir. Adipoz dokuda üretilen ve salınan bazı 

sitokinlerin glikoz homeostasizi üzerine önemli etkileri vardır. Bu adipokinler, 

Tümör nekroz faktör-α (TNF-α), leptin, interlökin-6 (IL-6), resistin ve 

adiponektindir. TNF-α, ĠL-6, insülin direncini artırırken; adiponektin ise, insülin 

duyarlılığını artırmaktadır (109). 

Aynı zamanda PCOS‟da endotelyal fonksiyon bozukluğu, kronik bir 

durum olarak kabul edilen aterosklerozun erken bir göstergesidir (110). Son 

dönemde yapılan çalıĢmalar, vasküler fonksiyon bozukluğu ile insülin direnci ve 

hiperandrojenemi arasında bir iliĢki olduğunu belirtmiĢlerdir (111,112). PCOS‟lu 

bireyler üzerinde yapılan bir çalıĢmada plazma C-reaktif protein (CRP) 

düzeylerinin PCOS olmayan kadınlara göre anlamlı Ģekilde daha yüksek 

bulunmuĢtur (113).  

Balık yağının anti-inflamatuar etkisi vardır. Bu da adipokinleri etkilemekte 

ve insülin aktivitesi değiĢebilmektedir. Balık yağı ve sitokinlerin enfeksiyon ve 

inflamasyon üzerindeki etkileri ile ilgili çok geniĢ literatür olmasına rağmen, 

insülinin bu alandaki etkileri ile ilgili çok fazla literatür bulunmamaktadır (108). 

Omega-3 yağ asidi, trigliserit sentezini inhibe ederken, anti-inflamatuar ve 

antioksidan etki de göstermektedir (114). PCOS‟lu kadınlarda hs-CRP 

düzeylerinin yüksek seyretmesi, insülin direnci ve kardiyovasküler hastalılar için 

risk oluĢturmaktadır (115). PCOS‟lu bireyler üzerinde yapılan bir çalıĢmada, 

TNF-α, IL-6, ve hs-CRP düzeyleri incelenmiĢ ve obez PCOS‟lu bireylerde bu 

bulguların daha yüksek olduğu ve kronik inflamasyon ile insülin direncine 

eğilimin arttığı belirlenmiĢtir (116). 
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 Ratlar üzerinde yapılan bir çalıĢmada, toplam diyet yağının %6‟sının 

omega-6 ve omega-3 çoklu doymamıĢ yağ asitlerinden oluĢmasının insülin 

direncini azalttığı, omega-6‟dan zengin olan diyetin, omega-3‟den zengin olan 

diyete göre insülin direncini daha fazla artırdığı belirtilmiĢtir (117) . Ancak 

yapılan baĢka bir çalıĢmada ise, balık tüketiminin, insülin direnci üzerine birçok 

koruyucu etkisinin olmasına rağmen,  omega-3 desteklerinin insülin aktivasyonu 

üzerine olumlu etkilerinin olmadığı gösterilmiĢtir (96).  

YaĢ ortalaması 33 yıl olan 25 PCOS‟lu kadın üzerinde yapılan bir 

çalıĢmada, omega-3 yağ asitlerinin kan yağları, kan basıncı ve diğer 

kardiyometabolik risk faktörleri üzerine etkileri incelenmiĢtir. BKI değerleri 

ortalamasının 38.4 kg/m2 olduğu bu çalıĢmada, PCOS‟lu kadınlara günlük 4 gr 

omega-3 yağ asidi verilmiĢtir. YapılmıĢ olan bu çalıĢmada, omega-3 yağ 

asidinin kan yağlarından trigliseridi, sistolik ve diastolik kan basıncını istatistiksel 

olarak anlamlı Ģekilde azalttığı belirlenmiĢtir (118). 

PCOS‟lu kadınlar üzerinde yapılan bir çalıĢmada, diyetle alınan omega-3 

çoklu doymamıĢ yağ asidinin aterojenik lipid profili ile iliĢkili olduğu ve plazma 

testesteron konsantrasyonu biyoyararlılığını istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde 

azalttığı belirlenmiĢtir (119). 

Ancak, omega-3 çoklu doymamıĢ yağ asitleriyle obezite ve Tip 2 

diyabette insülin sinyalinde hücresel hasarların engellendiğini, ancak omega-3 

ÇDYA‟nın adipoz dokudaki metabolizma ve farklılaĢma üzerine spesifik 

etkilerinin tedavi edici olmadığını ortaya koyan çalıĢmalar da bulunmaktadır 

(120, 95).  

Diyet Vitamin ve Mineralleri 

Polikistik over sendromunun medikal tedavisinde kullanılan ilaçlar, bazı 

vitaminlerin emilimini azaltmaktadır. Tedavide kullanılan ilaçlar, %10-30 sıklıkla 

B12 vitamini emiliminin azalmasına neden olmaktadır. Sentetik progestin ile 

östrojen ve progesteron içeren ilaçlar, riboflavin, niasin, B6 vitamini, B12 vitamini, 

C vitamini, folik asit, magnezyum, çinko ve selenyum emilim bozukluğuna 

neden olmaktadır. Metformin grubu ilaçlar ise, B12 vitamini, folik asit ve koenzim 

Q10 (CoQ10) emilim bozukluğu ile megoblastik anemiye neden olmaktadır. 
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Kullanılan antibiyotikler de K vitamini, kalsiyum, demir ve çinko emilimini 

azaltmaktadır. Tedavide kullanılan ilaçlar, potasyum ve diğer mineral-

vitaminlerin emilimini azaltmaktadır (96). 

Magnezyumun glikoz homeostazında ve insülinin faaliyetinde önemli rolü 

olduğu savunulmaktadır. Karbonhidrat metabolizmasında hücre içi 

magnezyumu, birçok enzim için kofaktör görevi görmektedir. Ġnsülin 

reseptörünün diğer protein kinaz enzimlerinde olduğu gibi tirozin kinaz enzim 

fosforilasyonunda da çok önemlidir. Dolayısıyla magnezyum yetersizliği, tirozin 

kinaz enziminin insülin reseptörü üzerindeki aktivasyonunu değiĢtirmekte, bu da 

reseptöre bağlı insülin direnci geliĢmesine ve glikozun hücre içinde kullanım 

düzeyinin azalmasına neden olmaktadır (95). 

PCOS‟lu kadınlar üzerinde yapılan bir çalıĢmada, yüksek doz 

magnezyum alımının metabolik sendrom ve Tip 2 diyabet riskini azalttığı 

belirlenmiĢtir (116). Magnezyum alımı ile Tip 2 diyabet arasında bu anlamda bir 

iliĢki olduğu görüĢü olsa da, konuyla ilgili yapılmıĢ fazla çalıĢma 

bulunmamaktadır.  

Yapılan baĢka bir çalıĢmada ise, kadınlardaki total serum kalsiyum 

konsantrasyonu ile açlık serum glikozu, insülin direnci ve β hücre fonksiyonu 

arasında ters bir iliĢki olduğu belirlenmiĢtir. Ancak kalsiyum tüketiminin insülin 

direnci üzerine olan bu etkilerinin altta yatan nedenleri henüz 

açıklanamamaktadır (53). Yapılan baĢka bir çalıĢmada, yüksek düzeyde 

kalsiyum tüketiminin, paratiroid hormon ve 1,25 hidroksi (OH) vitamin D 

düzeyini azaltabileceği öne sürülmüĢtür (121). Dolayısıyla buna bağlı olarak, 

lipogenezisin baskılanması ve lipolizin uyarılması ile adipositlerin de bu 

durumdan etkileneceği belirtilmiĢtir (95). 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. AraĢtırma Yeri, Zamanı ve Örneklem Seçimi 

Bu araĢtırmanın örneklemini, Ocak 2010-Nisan 2011 tarihleri arasında 

H.ġ. Kadın Sağlığı ve Tüp Bebek Merkezi‟ne baĢvuran kadınlardan, yaĢları 20-

30 yıl arasında olan, düzenli fiziksel aktivite yapmayan, doktor tarafından yeni 

PCOS tanısı almıĢ ve herhangi bir kronik hastalığı olmayan, beden kütle indeksi 

(BKĠ) 25.0-35.0 kg/m2 arasında olan 26 birey oluĢturmuĢtur. Ancak çalıĢmanın 

baĢlangıcında 4 birey, gebelikleri nedeniyle çalıĢmadan çıkarılmıĢ ve çalıĢma 

22 birey üzerinde tamamlanmıĢtır. Bu çalıĢma için Hacettepe Üniversitesi Klinik 

AraĢtırmalar Etik Kurulu tarafından 43 sayılı ve 07/01/2010 tarihli “Etik Kurul 

Onayı” alınmıĢtır (Ek 1). Hastalar, çalıĢmaya gönüllü katıldıklarına dair 

“BilgilendirilmiĢ Gönüllü Olur Formu” doldurmuĢlardır (Ek 2).  

3.2. ÇalıĢma Planı 

AraĢtırmaya katılan bireyler (n=22), üç gruba ayrılmıĢtır. Sekiz hafta 

süreyle, birinci gruba (n=8) günlük dozu 2×1 (850 mg) olacak Ģekilde sadece 

metformin grubu ilaç tedavisi, ikinci gruba (n=8) beslenme durumları ve 

alıĢkanlıkları belirlendikten sonra, ilaç tedavisine ek olarak baĢlangıç ağırlığının 

%5‟ini kaybetmeye yönelik zayıflama diyeti, üçüncü gruba (n=6) ise, ilaç ve 

zayıflama diyetinin yanı sıra omega-3 desteği (1tablet=1000mg/gün EPA,DHA) 

verilmiĢtir.  

ÇalıĢmanın baĢlangıcında tüm hastalara, demografik özelliklerini, 

beslenme alıĢkanlıklarını ve PCOS ile iliĢkili bilgilerini saptanmak amacıyla 

anket formu uygulanırken, beslenme durumlarını saptamak için üç günlük besin 

tüketim kayıtları alınmıĢtır. 

Tüm hastaların baĢlangıçta, dördüncü ve sekizinci hafta sonunda 

biyokimyasal bulgulardan serum açlık glikozu, açlık insülini, total kolesterol, 

LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, trigliserit, FSH ve LH düzeylerine bakılmıĢ, 

HOMA-IR değerleri hesaplanmıĢtır. Hastaların her üç dönemde antropometrik 

ölçümleri (vücut ağırlığı, bel çevresi ve kalça çevresi, bel/kalça oranı)  ile vücut 
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analizleri (vücut yağ kütlesi, vücut yağ oranı, yağsız doku kütlesi, yağsız doku 

oranı) araĢtırmacı tarafından ölçülmüĢtür. 

 Hastaların Bazal Metabolik Hızının (BMH) hesaplanması için beden 

ağırlığı esas alınarak hazırlanan BirleĢmiĢ Milletler Besin ve Tarım Örgütü 

(FAO), Dünya Sağlık Örgütü (WHO) ve BirleĢmiĢ Milletler Üniversitesi (UNU) 

Uzmanlar Komitesi tarafından hazırlanan BMH hesaplama denklemi 

kullanılmıĢtır (93). Hastalara zayıflama diyeti düzenlenirken, PCOS hastaları 

için önerilen diyet tedavi protokolü göz önüne alınarak, diyet enerjisinin %45-

60‟ının karbonhidratlardan (kompleks CHO), %12-15‟sinin proteinlerden,  % 25-

30‟nun ise yağlardan gelmesine dikkat edilmiĢtir (130). Üçüncü grubun 

uyguladığı diyetin yağ içeriğini omega-3 yağ asitlerinden zenginleĢtirmek 

amacıyla, hastalara 180 mg eikosapentaenoik asit (EPA) ve 120 mg 

dokosahekzaenoik asit (DHA) içeren balık yağı tabletleri (GNC Fish Body Oils 

1000 mg) verilmiĢtir. Hastaların diyet tedavisinden önce ve sonra omega-3 yağ 

asidi alımı 18:3 α-linoleik asit, 20:5 eikosapentaenoik asit, 22:5 

dokosapentaenoik asit ve 22:6 dokosahekzaenoik asit alımları toplanarak 

değerlendirilmiĢtir. 

Zayıflama diyet tedavisi uygulanan her iki gruptaki hastaların diyete 

uyumlarını kontrol etmek amacıyla, 4. hafta sonunda 3 günlük besin tüketim 

kayıtları alınmıĢtır.  

3.3. Verilerin Toplanması ve Değerlendirilmesi 

3.3.1. KiĢisel Özellikler  

Hastaların kiĢisel özelliklerini genel ve beslenme alıĢkanlıklarını 

saptamak için 32 sorudan oluĢan anket formu (Ek 3) araĢtırmacı tarafından yüz 

yüze görüĢme yöntemi kullanılarak uygulanmıĢtır. Anket formu hastaların 

demografik özelliklerini (yaĢ, eğitim durumu, sosyal güvence vb.) ve 

hastalıklarına iliĢkin bilgileri ( hirĢutizm, adet düzensizliği, amenore, obezite vb.) 

içermektedir.  
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3.3.2. Besin Tüketim Kayıdı 

Hastaların baĢlangıçtaki beslenme durumlarını saptamak ve 4. hafta 

sonunda diyete uyumlarını belirlemek amacıyla 3 günlük besin tüketim kaydı 

(Ek 4) alınmıĢtır. Günlük diyetle alınan enerji ve besin öğeleri, Türkiye için 

geliĢtirilen “Bilgisayar Destekli Beslenme Programı, Beslenme Bilgi Sistemi 

(BEBĠS)” kullanılarak analiz edilmiĢtir. Hastaların diyetle vitamin ve mineral 

tüketimleri, Diyetle Referans Alım Düzeyi (DRI) önerisine göre, %67-133‟ünü 

karĢılama durumu yeterli, %67‟nin altındaki değerler yetersiz, %133‟ün 

üzerindeki değerler ise fazla tüketim olarak değerlendirilmiĢtir (122-127). 

 3.3.3. Antropometrik Ölçümler 

AraĢtırmaya katılan hastaların boy uzunlukları, vücut ağırlıkları, bel ve 

kalça çevresi, vücut yağ kütlesi ve vücut yağsız doku kütlesi; çalıĢmanın 

baĢlangıcında, dördüncü ve sekizinci hafta sonunda ölçülmüĢtür. Hastaların 

vücut ağırlıkları, vücut yağ kütlesi ve vücut yağsız doku kütlesi Tanita Body 

Composition Analyzer UM-073 marka biyoelektriksel impedans analiz cihazı ile 

ölçülmüĢtür. Yöntem; yağsız doku kitlesi ile yağın elektriksel geçirgenlik farkına 

dayalıdır. Yöntemde zayıf elektriksel akım (800 μ A; 50 Khz) impedansı ölçülür. 

Elden ele, elden ayağa, ayaktan ayağa farklı biyoelektrik impedans analizi aracı 

ile ölçümler yapılabilmektedir. Vücut yağ miktarı, yağsız vücut kitlesi, vücut su 

miktarı ve vücudun çeĢitli bölgelerindeki yağın dağılımı gibi diğer birçok veri 

elde edilir. Kullanılması pratik, kolay olan ve önerilen bir yöntemdir (121). 

Bireylerde vücut yağ yüzdesi değerlendirmesi Lee Nieman 1993‟e göre 

yapılmıĢtır  (121) (Tablo 3.3.3.1).  Ayrıca hastaların yağsız doku kütle indeksi de 

(FFMI) aĢağıdaki formül ile hesaplanmıĢtır: 

FFMI: Yağsız Doku Kütlesi Ġndeksi= Yağsız Vücut Kütlesi/ (Boy Uzunluğu) 
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Tablo 3.3.3.1 YetiĢkinlerde Vücut Yağ Yüzdesi Değerlendirmesi (%)  

Sınıflama Erkek Kadın 

Zayıf <8 <15 

Sağlıklı 8-15 15-22 

Hafif ĢiĢman 16-20 23-26 

ġiĢman  21-24 27-32 

Çok ĢiĢman >25 >32 

 

Hastaların boy uzunluğu mezura ile ölçülmüĢtür. Birey hazır ol duruĢta, 

vücut ve boyun dik karĢıya bakar pozisyonda, ayaklar yere paralel duruĢ 

pozisyonunda ölçüm alınmıĢtır. Beden Kütle Ġndeksi (BKĠ) aĢağıda görüldüğü 

gibi hesaplanmıĢtır. BKĠ= Vücut ağırlığı (kg)/boy (m)2. BKĠ sonuçları Dünya 

Sağlık Örgütü (WHO) sınıflandırmasına göre değerlendirilmiĢtir (Tablo 3.3.3.2) 

(23).  

 

Tablo 3.3.3.2. Beden Kütle Ġndeksi Değerlendirmesi 

 

Sınıflandırma 

BKĠ (kg/m2) 

Temel 

kesiĢim noktaları 

GeliĢtirilmiĢ KesiĢim 

noktaları 

Zayıf (düĢük ağırlıklı) <18.50 <18.50 

AĢırı düzeyde zayıflık <16.00 <16.00 

Orta düzeyde zayıflık 16.00-16.99 16.00-16.99 

Hafif düzeyde zayıflık 17.00-18.49 17.00-18.49 

Normal 18.50-24.99 18.50-22.99 

23.00-24.99 

Toplu, hafif ĢiĢman, fazla kilolu ≥25.00 ≥25.00 

ġiĢmanlık öncesi (Pre-obez) 25.00-29.99 25.00-27.49 

27.50-29.99 

ġiĢman (Obez) ≥30.00 ≥30.00 

ġiĢman I. Derece 30.00-34.99 30.00-32.49 

32.50-34.99 

ġiĢman II. Derece 35.00-39.99 35.00-37.49 

37.50-39.99 

ġiĢman III. Derece ≥40.00 ≥40.00 
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AraĢtırma kapsamına alınan hastaların bel çevresi ve kalça çevresi 

mezurayla ölçülmüĢtür. Bel çevresi; birey ayakta hazır ol duruĢta ve üzerlerinde 

en ince kıyafetleri varken, en alt kaburga kemiği ile kristailiyak arasında bulunan 

bölge mezurayla ölçülmüĢtür. Kalça çevresi ise, birey ayakta, dik pozisyonda ve 

üzerinde en ince kıyafetleri varken, horizantal düzlemde en dıĢta kalan bölge 

mezura ile ölçülmüĢtür. Bel kalça oranı (BKO) aĢağıdaki formül ile 

hesaplanmıĢtır. BKO = Bel çevresi (cm)/ Kalça çevresi (cm). YetiĢkinlerde bel 

çevresi ile bel kalça oranı, kronik hastalıklar için risk değerlendirmesi amacıyla 

kullanılmaktadır. Bel çevresi ölçümü tek baĢına da kullanılmakta ve kronik 

hastalıkların riski için tanımlayıcı olabilmektedir (Tablo 3.3.3.3) (128). Bel kalça 

oranı erkeklerde 1.0, kadınlarda 0.8 üzerine çıkmamalıdır. Çünkü android 

ĢiĢmanlığın ve ĢiĢmanlığa bağlı kronik hastalıkların görülme riskini artırmaktadır 

(128). 

Tablo 3.3.3.3. Cinsiyete Göre Bel Çevresi Değerleri (cm) 

Cinsiyet Bel Çevresi (cm) 

 Risk Yüksek Risk 

Erkek ≥ 94 ≥ 102 

Kadın ≥ 80 ≥ 88 

 

3.3.4. Biyokimyasal Parametreler 

           Kan biyokimyasal testler, Ankara Tunalı Laboratuvarı‟nda yapılmıĢtır. 

Bunun için çalıĢmaya alınan hastalardan çalıĢmanın baĢında, dördüncü hafta 

ve sekizinci hafta olmak üzere toplam üç kez 20 ml kan örneği alınarak; açlık 

kan Ģekeri, açlık insülini, follikül sitimüle edici hormon (FSH), LuteinleĢtirici 

Hormon (LH), total kolesterol, trigliserit, düĢük dansiteli lipoprotein (LDL) ve 

yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) değerlerine bakılmıĢ, insülin direnci (HOMA-

IR) ise HOMA-IR =[açlık insülin (µ/ml) x açlık glikoz ( mmol / lt) / 22.5] formülü 

ile hesaplanarak Ek 5‟deki forma kaydedilmiĢtir. Açlık kan glikozu UV test analiz 

yöntemi ile; total kolesterol, HDL-kolesterol ve trigliserid enzimatik kolorimetrik 

yöntemi ile çalıĢılmıĢtır. LDL-kolesterol düzeyleri Friedewald denklemi [LDL-

kolesterol = Total kolesterol – HDL-kolesterol – (Trigliserid/5) ] ile 

hesaplanmıĢtır (129). VLDL-kolesterol düzeyleri ise, VLDL-kolesterol = serum 



42 
 

trigliserit / 5 denklemi ile hesaplanmıĢtır. Ġnsülin, immun kemilüminesan 

yöntemiyle Immulite 2500 cihazında, LH, FSH, elektro kemilüminesan 

yöntemiyle Roche E170 hormon otoanalizörüyle analiz edilmiĢtir. Tüm 

biyokimyasal değerlere iliĢkin referans değerler Ek 6‟da verilmiĢtir. 

3.4 Verilerin Ġstatistiksel Olarak Değerlendirilmesi 

ÇalıĢmadan elde edilen verilerin istatistiksel analizleri SPSS for Windows 

Version 15.0 paket programında yapılmıĢtır. Sayısal değiĢkenler ortalama ( ), 

standart sapma (SS), medyan, alt ve üst değerler ile kategorik değiĢkenler ise, 

sayı (S) ve yüzde (%) ile gösterilmiĢtir. Üç farklı tedavi uygulaması arasında 

sayısal değiĢkenler bakımından farklılık olup olmadığı, Kruskal Wallis testi ile 

incelenmiĢtir. Her bir grup içerisinde çalıĢma boyunca sayısal değiĢkenler 

bakımından değiĢiklik olup olmadığına ise, Friedman testi ile bakılmıĢtır. 

Anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak kabul edilmiĢtir. Farlılık bulunması durumunda 

yapılan ikili karĢılaĢtırmalarda anlamlılık düzeyi Bonferroni düzeltmesi ile 

p<0.017 olarak alınmıĢtır. 
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4. BULGULAR 

4.1 Hastaların Genel Özellikleri 

ÇalıĢmaya, yaĢ ortalaması 27.8±4.87 yıl olan, yeni PCOS tanısı almıĢ 22 

hasta alınmıĢtır. Hastaların, medeni, eğitim ve gelir durumlarına iliĢkin 

dağılımları Tablo 4.1.1„de gösterilmiĢtir.  

ÇalıĢmadaki hastaların %54.6‟sı 25-30 yaĢları arasındadır. Hastaların 

%63.6‟sı evli, %22.7‟sinin de çocuk sahip olduğu belirlenmiĢtir. Hastaların 

eğitim durumlarına göre dağılımlarına bakıldığında, %4.5„inin ilkokul, 

%13.6‟sının ortaokul, %13.6‟sının lise, %68.3„ünün de üniversite mezunu 

olduğu belirlenmiĢtir.  

Hastaların gelir durumları değerlendirildiğinde, %27.3„ünün gelirlerinin 

giderlerinden az olduğu, %54.5‟inin gelirlerinin giderlerine eĢit olduğu, 

%18.2‟sinin ise gelirinin giderinden fazla olduğu saptanmıĢtır. Hastaların 

%59.1‟inin iĢçi, %18.2‟sinin ev hanımı, %13.6‟sının serbest meslek sahibi, 

%9.1‟inin ise öğrenci oldukları belirlenmiĢtir (Tablo 4.1.1.).  
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Tablo 4.1.1. Hastaların Sosyo-Demografik Özelliklerine Göre Dağılımı 

 PCOS Hastası (n=22) 

 S  % 

YaĢ     

18-24  5  22.7 

25-30  12  54.6 

>30  5  22.7 

Eğitim Durumu     

Ġlkokul  1  4.5 

Ortaokul  3  13.6 

Lise  3  13.6 

Üniversite  15  68.3 

Gelir Durumu     

Gelirim giderimden az  6  27.3 

Gelirim giderimle aynı  12  54.5 

Gelirim giderimden fazla  4  18.2 

Meslek     

Ev hanımı  4  18.2 

ĠĢçi  13  59.1 

Öğrenci  2  9.1 

Serbest Meslek  3  13.6 

Medeni durum     

Evli  14  63.6 

Bekâr  8  36.4 

Çocuk Sahibi Olma 

Durumu 

    

Evet  5  22.7 

Hayır  17  77.3 
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4.2. Hastaların Hastalıklarına ĠliĢkin Durumları 

ÇalıĢmaya katılan hastaların hastalıklarına iliĢkin verileri Tablo 4.2.1„de 

gösterilmiĢtir. Hastaların %4.5‟inin ailesinde PCOS hikayesinin olduğu 

belirlenmiĢtir. PCOS belirtileri açısından hastaların %81.8‟inde âdet 

düzensizliği, %22.7‟sinde âdet görememe, %68.2‟sinde hirĢutizm, %36.4‟ünde 

de hiperandrojenizmin varlığı saptanmıĢtır. Hastaların %86.4‟ü PCOS 

hastalığından dolayı yaĢam kalitelerinin etkilendiğini belirtmiĢlerdir. 

     Tablo 4.2.1. Hastaların Hastalıklarına ĠliĢkin Verilerin Dağılımları 

      PCOS Hastası        

  1.Grup  

(n=8) 

 2.Grup  

(n=8) 

 3.Grup  

(n=6) 

 Toplam 

(n=22) 

p 

değeri 

  S  %  S  %  S  %  S  %  

Ailede PCOS 

hikayesi  

                 

Evet  1  12.5  -  -  -  -  1  4.5 0.349 

Hayır  7  87.5  8  100.0  6  100.0  21  95.5  

PCOS’un belirtileri                  

Oligoamenore  6  75.0  6  75.0  6  100.0  18  81.8  

0.238 Amenore  3  37.5  2  25.0  -  -  5  22.7 

HirĢutizm  6  75.0  4  50.0  5  83.3  15  68.2 

Hiperandrojenizm  2  25.0  5  62.5  1  16.7  8  36.4 

PCOS’un yaĢam  

kalitesine etkisi 

                 

Evet  8  100.0  6  75.0  5  83.3  19  86.4 0.210 

Hayır  -  -  2  25.0  1  16.7  3  13.6  

 

4.3. Hastaların Genel ve Beslenme AlıĢkanlıkları ile ĠĢtah Durumları  

Hastaların genel alıĢkanlıkları Tablo 4.3.1‟de gösterilmiĢtir. Elde edilen 

verilere göre, hastaların %27.3‟ünün sigara içme, %13.6‟sının da alkol tüketme 

alıĢkanlıklarının olduğu belirlenmiĢtir. Vitamin-mineral desteği kullanma 

alıĢkanlığının hastaların %13.6‟sında olduğu saptanmıĢtır.  
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Tablo 4.3.1. Hastaların Genel AlıĢkanlıklarına ĠliĢkin Verilerin Dağılımı 

                                  PCOS Hastası  

  1.Grup 

(n=8) 

 2.Grup 

 (n=8) 

 3.Grup 

 (n=6) 

 Toplam 

 (n=22) 

p 

değeri 

  S  %  S  %  S  %  S  %  

Sigara içme durumu                  

Evet  3  37.5  1  12.5  2  33.3  6  27.3 0.465 

Hayır  5  62.5  7  87.5  4  66.7  16  72.7  

Alkol tüketme 

durumu 

 
                

Evet  1  12.5  0  0  2  33.3  3  13.6 0.145 

Hayır  7  87.5  8  100  4  66.7  19  86.4  

Vitamin-mineral 

desteği kullanma 

alıĢkanlığı  

 

                

Evet  1  12.5  2  25  0  0  3  13.6 0.287 

Hayır  7  87.5  6  75  6  100  19  86.4  

 

Hastaların beslenme alıĢkanlıklarına iliĢkin verilerin dağılımı Tablo 

4.3.2‟de gösterilmiĢtir. Hastaların yarısının düzenli yeme alıĢkanlıklarının 

olmadığı, %45.5‟inin en az bir ana öğünü atladığı belirlenmiĢtir. Hastaların 

%54.5‟inin 3, %36.4‟ünün 2, %9.1‟inin de 1 ana öğün tükettikleri belirlenirken, 

%27.4‟ünün sabah, %13.6‟sının öğle, %4.5‟inin ise akĢam öğününü atladığı 

saptanmıĢtır. Hastaların kendi beyanları üzerine yemekleri az tuzlu ve tuzsuz 

tüketenlerin sıklığı her ikisi için %4.5 olarak saptanırken, yemekleri normal tuzlu 

tüketenlerin oranı %91.0 olarak belirlenmiĢtir. Hastaların %36.4‟ünde sofrada 

tuz ekleme alıĢkanlığının olduğu da saptanmıĢtır. 
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Tablo 4.3.2. Hastaların Beslenme AlıĢkanlıklarına ĠliĢkin Verilerin Dağılımı 

      PCOS Hastası        

  1.Grup 

 (n=8) 

 2.Grup 

 (n=8) 

 3.Grup 

 (n=6) 

 Toplam 

(n=22) 

p 

değeri 

  S  %  S  %  S  %  S  %  

Düzenli yeme  

alıĢkanlığı 

                 

Evet  3  37.5  4  50.0  4  66.7  11  50.0 0.553 

Hayır  5  62.5  4  50.0  2  33.3  11  50.0  

Ana öğün sayısı                  

1  -  -  1  12.5  1  16.7  2  9.1  

0.733 2  3  37.5  3  37.5  2  33.3  8  36.4 

3  5  62.5  4  50.0  3  50.0  12  54.5 

Öğün atlama 

durumu 

                 

Evet  3  37.5  4  50.0  3  50.0  10  45.5 0.851 

Hayır  5  62.5  4  50.0  3  50.0  12  54.5  

Atlanılan ana öğün                   

Sabah  2  25.0  3  37.5  1  16.7  6  27.4  

0.648 Öğle  1  12.5  1  12.5  1  16.7  3  13.6 

AkĢam  -  -  -  -  1  16.7  1  4.5 

Ara öğün tüketme 

durumu 

                 

Evet  4  50.0  6  75.0  2  33.3  12  54.5 0.274 

Hayır  4  50.0  2  25.0  4  66.7  10  45.5  

Tuz tüketimi                    

Az tuzlu  0  0  0  0  1  16.7  1  4.5 

0.315 Normal  7  87.5  8  100  5  83.3  20  91.0 

Tuzsuz  1  12.5  0  0  0  0  1  4.5 

Sofrada tuz 

ekleme alıĢkanlığı 

 
                

Evet  5  62.5  2  25  1  16.7  8  36.4 0.146 

Hayır  3  37.5  6  75  5  83.3  14  63.6  
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Tablo 4.3.3.‟de hastaların iĢtah durumları ile yeme davranıĢlarına iliĢkin 

verilerin dağılımı gösterilmektedir. Hastalar arasında kendini iĢtahsız ya da çok 

iĢtahsız olarak değerlendiren bulunmazken, %45.5‟i iĢtahlı, %31.8‟i normal, 

%22.7‟si ise çok iĢtahlı olarak değerlendirmiĢtir. ÇalıĢmaya katılan hastaların 

%86.4‟ünde gece yeme davranıĢı olduğu saptanmıĢtır. Hastalara genellikle ev 

dıĢı yemek yeme alıĢkanlıklarının olup olmadığı sorulduğunda, %77.3‟ünün evet 

cevabı verdiği belirlenmiĢtir. 

 

Tablo 4.3.3. Hastaların ĠĢtah Durumları ile Yeme DavranıĢlarına ĠliĢkin 

Verilerin Dağılımı       

      PCOS Hastası        

  1.Grup  

(n=8) 

 2.Grup 

 (n=8) 

 3.Grup  

(n=6) 

 Toplam 

(n=22) 

p 

değeri 

  S  %  S  %  S  %  S  %  

ĠĢtah Durumu                  

Çok iĢtahlı  3  37.5  1  12.5  1  16.7  5  22.7  

ĠĢtahlı  2  25.0  3  37.5  5  83.3  10  45.5 0.081 

Normal  3  37.5  4  50.0  -  -  7  31.8  

Gece yemek 

yeme alıĢkanlığı 

                 

Evet  7  87.5  8  100.0  4  66.7  19  86.4 0.145 

Hayır  1  12.5  -  -  2  33.3  3  13.6  

Ev dıĢı yemek 

yeme alıĢkanlığı 

                 

Evet  6  75.0  6  75.0  5  83.3  17  77.3 0.914 

Hayır  2  25.0  2  25.0  1  16.7  5  22.7  

 

4.4. Hastaların ÇalıĢmanın BaĢlangıcında Günlük Diyetle Enerji ve 

Besin Ögeleri Tüketim Durumları  

4.4.1. Hastaların BaĢlangıçta Günlük Diyetle Enerji, Karbonhidrat, 

Protein ve Posa Tüketim Durumları 

ÇalıĢmaya katılan hastaların çalıĢma baĢlangıcında günlük diyetle enerji 

ve makro besin öğeleri tüketimleri Tablo 4.4.1.‟de gösterilmiĢtir. Hastaların 



49 
 

diyetle günlük enerji tüketimleri değerlendirildiğinde, 1. grubun 1868 kkal, 2. 

grubun 1808 kkal, 3.grubun ise 1912 kkal enerji tükettikleri belirlenmiĢtir. 

Hastaların gruplara göre vücut ağırlık (kg) baĢına tükettikleri enerji medyan 

değerleri ise sırasıyla, 25.0 kkal/kg, 22.1 kkal/kg, 25.0 kkal/kg olarak 

saptanmıĢtır. Grupların toplam enerji ve ağırlık baĢına düĢen enerji tüketim 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemiĢtir (p>0.05). 

Hastaların çalıĢma baĢlangıcında günlük diyetleri ile makro besin öğesi 

tüketimleri değerlendirildiğinde, karbonhidrat ve protein tüketimi sırasıyla, 1. 

grupta 221.8 g, 2. grupta 212.9 g, 3. grupta 202.4 g ve 1. grupta 72.4 g, 2. 

grupta 64.2 g, 3. grupta 59.2 g olduğu belirlenmiĢtir. Enerjinin CHO‟dan gelen 

oranı 1. grupta %50.0, 2. grupta %47.5, 3. grupta %44.0; proteinden gelen oranı 

1. grupta %16.0, 2. grupta %14.5, 3. grupta ise %13.0 olarak saptanmıĢtır. 

Bitkisel ve hayvansal protein tüketim ortalamaları sırasıyla, 1. grupta 25.7 g, 2. 

grupta 25.3 g, 3. grupta 27.6 g ve 1. grupta 46.5 g, 2. grupta 41.9 g, 3. grupta 

34.9 g, olarak saptanmıĢtır. Hastaların çalıĢma baĢlangıcındaki günlük diyetle 

karbonhidrat, protein, bitkisel ve hayvansal protein tüketim miktarları gruplar 

arasında benzerlik göstermiĢ, istatistiksel olarak önemli bir farklılık 

görülmemiĢtir (p>0.05). 

Hastaların günlük posa tüketim miktarları, 1. grupta 19.9 g, 2. grupta 19.0 

g ve 3. grupta ise 18.2 g olarak belirlenmiĢtir. Gruplar arasında günlük posa 

tüketimi açısından istatistiksel olarak önemli bir fark bulunmamıĢtır (Tablo 

4.4.1.). 
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Tablo 4.4.1. Hastaların BaĢlangıçta Günlük Diyetle Tükettikleri Enerji, Karbonhidrat, Protein ve Posa Miktarları 

Enerji ve  

Besin Ögeleri 

                                                                                PCOS hastası (n=22)  

1. Grup (n=8)  2. Grup (n=8)  3. Grup (n=6) 
p değeri 

  SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst 

Enerji, kkal 1993 317.3 1868 1729-2698  1824 99.8 1808 1645-1962  1870 100.8 1912 1729-1960 0.523 

Enerji, kkal/kg 25.6 3.0 25.0 22.5-31.2  22.1 1.9 22.1 19.8-25.1  24.9 2.4 25.0 21.7-28.3 0.079 

Karbonhidrat, g 229.3 52.5 221.8 159.2-333.6  215.8 22.8 212.9 188.5-253  199.1 27.4 202.4 150.8-225.7 0.413 

Karbonhidrat, TE % 47.2 4.8 50.0 38.0-51.0  48.4 4.8 47.5 43.0-58.0  43.5 4.3 44.0 36.0-48.0 0.165 

Protein, g 71.2 9.2 72.4 52.4-84.9  63.7 6.6 64.2 51.6-73.8  62.6 9.0 59.2 53.9-76.4 0.122 

Protein, TE % 14.9 2.2 16.0 11-17  14.4 1.5 14.5 12-17  13.7 1.5 13.0 12-16 0.358 

Bitkisel Protein, g 27.9 7.3 25.7 15.9-36.9  23.9 3.3 25.3 18.5-27.7  28.9 10.6 27.6 19.7-48.8 0.462 

Hayvansal Protein, g 43.3 8.8 46.5 27.9-53  39.8 6.9 41.9 25.7-48.7  33.7 11.8 34.9 13.1-47.2 0.127 

Posa, g 21.3 5.2 19.9 15.6-31.1  19.3 4.8 19.0 12.4-27.2  19.9 4.9 18.2 15.4-27.2 0.792 

TE: Toplam Enerji 
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4.4.2. Hastaların BaĢlangıçta Günlük Diyetle Yağ Tüketim Durumları  

ÇalıĢmaya katılan hastaların baĢlangıçta günlük diyetleri ile tükettikleri 

toplam yağ miktarı 1. grupta 82.7 g, 2. grupta 76.0 g, 3. grupta 90.8 g olarak 

belirlenmiĢ, 2. ve 3. gruplar arası fark istatistiksel açıdan önemli bulunmuĢtur 

(p<0.05). Günlük tüketilen toplam yağın enerjiden gelen oranlarına bakıldığında,  

1. grupta %38.0, 2. grupta %36.5, 3. grupta da %43.5 olduğu belirlenmiĢtir. 

Gruplar arasında önemli farklılıklar saptanmamıĢtır (p>0.05) (Tablo 4.4.2.). 

 Hastaların günlük tükettikleri doymuĢ yağ asidi (DYA) miktarının, 

1.grupta 32.3 g, 2. grupta 30.1 g, 3. grupta 34.9 g; tekli doymamıĢ yağ asidi 

(TDYA)  miktarları 1. grupta 29.4 g, 2. grupta 23.8 g, 3. grubun 30.4 g; çoklu 

doymamıĢ yağ asidi (ÇDYA) miktarları 1. grupta 14.3 g, 2. grupta 13.0 g, 3. 

grupta 16.6 g olarak belirlenmiĢtir. Diyet yağ asitlerinin toplam enerjiden gelen 

oranlarına bakıldığında, DYA‟nin 1. grupta %15.0, 2. grupta %15.4, 3. grupta 

%16.3;  TDYA‟nin 1 grupta %12.7, 2. grupta %12.0, 3. grupta %14.9;  ÇDYA‟nın 

ise, 1 grupta %5.9, 2. grupta %6.4, 3. grupta %7.8 olduğu saptanmıĢtır. 

Hastaların günlük diyetleriyle DYA, TDYA ve ÇDYA tüketimleri her üç grupta da 

benzer bulunmuĢ, gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

görülememiĢtir (p>0.05). 

Hastaların diyetle aldıkları omega-3 ve omega-6 yağ asidi miktarları 

değerlendirilmiĢtir. Toplam omega-6 yağ asidi tüketim miktarının 1. grupta 11.5 

g, 2. grupta 8.0 g, 3. grupta 11.7 g;  toplam omega-3 yağ asidi tüketim 

miktarının 1.grupta 2.7 g, 2. grupta 2.6 g, 3. grupta 2.3 g olduğu saptanmıĢtır.  

Grupların omega-6 ve omega-3 yağ asidinin toplam enerjiden gelen oranları ise 

sırasıyla; 1.grupta %4.7, 2. grupta %3.9, 3. grupta %5.4 ve 1. grupta %1.2, 2. 

grupta %1.3, 3. grupta %1.1 olarak belirlenmiĢtir. Hastaların diyet omega-

6/omega-3 oranın, 1. grupta 4.1, 2 grupta 4.4, 3. grupta 5.8 olduğu 

belirlenmiĢtir. Gruplar arasında omega-6 ve omega-3 yağ asitleri tüketimi 

açısından önemli farklılıklar bulunmamıĢtır (p>0.05). Hastaların günlük diyetle 

tükettikleri kolesterol miktarının 1. grupta 254.7 mg, 2. grupta 214.1 mg, 3. 

grupta da 247.2 mg olduğu belirlenmiĢ ve gruplar arası önemli bir fark 

bulunamamıĢtır (Tablo 4.4.2.). 
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Tablo 4.4.2. Hastaların BaĢlangıçta Günlük Diyetle Tükettikleri Yağ Miktarları 

 Diyet Yağı 

 

PCOS Hastası (n=22)  

1. Grup (n=8) 2. Grup (n=8) 3. Grup (n=6) p 

değeri   SS Medyan Alt-Üst   SS Medyan Alt-Üst   SS Medyan Alt-Üst 

Toplam Yağ, g 83.8 13.6 82.7 69.03-112.73 75.1 10.3 76.0 59.96-91.58 90.1 6.9 90.8 78.4-97.1 0.039* 

Toplam Yağ, TE% 37.9 4.1 38.0 33-46 36.9 3.9 36.5 30-42 42.8 4.4 43.5 36-49 0.057 

DYA 35.3 8.1 32.3 29.8-53.4 31.7 4.8 30.1 27.2-42.1 36.4 5.7 34.9 30.1-43.6 0.163 

TDYA 28.3 5.7 29.4 21.7-38.5 24.5 4.3 23.8 18.4-33.6 30.2 4.1 30.4 25.1-36.2 0.117 

ÇDYA 14.2 2.7 14.3 10.8-18.3 13.5 5.5 13.0 6.9-21.6 16.9 6.8 16.6 8.1-27.2 0.560 

DYA, TE% 15.9 2.4 15.0 13.6-20.6 15.7 2 15.4 12.6-19.3 17.6 3.0 16.3 14.8-21.9 0.372 

TDYA, TE% 12.8 1.8 12.7 10.7-15.1 12 1.8 12.0 9.2-15.4 14.5 2.0 14.9 11.7-16.6 0.126 

ÇDYA, TE% 6.5 1.6 5.9 4.7-9.1 6.6 2.6 6.4 3.7-10 8.2 3.5 7.8 4.1-14.1 0.628 

Toplam n-6, g 11.4 2.5 11.5 8-14.7 10.2 5.1 8.0 5.4-19.1 12.7 7.3 11.7 5.4-24.5 0.631 

Toplam n-6, TE% 5.3 1.4 4.7 3.8-7.2 5 2.4 3.9 2.9-8.8 6.1 3.8 5.4 2.8-12.8 0.805 

Toplam n-3, g 2.7 0.4 2.7 2.3-3.6 2.3 0.9 2.6 1.2-3.2 3.3 2.7 2.3 1.7-8.8 0.661 

Toplam n-3, TE% 1.3 0.3 1.2 0.9-1.8 1.1 0.4 1.3 0.6-1.6 1.6 1.3 1.1 0.8-4.2 0.942 

n-6/n-3 4.2 0.9 4.1 2.9-6.2 4.7 2.5 4.4 2.1-8.9 5.6 3.7 5.8 0.7-9.7 0.760 

Kolesterol, mg 250.7 81.4 245.7 123-416.8 231.7 64.4 214.1 158-339.3 272.3 59.1 247.2 218-362.1 0.462 

TE: Toplam Enerji, DYA: Doymuş Yağ Asidi, TDYA: Tekli Doymamış Yağ Asidi, ÇDYA: Çoklu Doymamış Yağ Asidi 
*  toplam yağ tüketimi açısından 2. ve 3. gruplar arasındaki fark önemlidir (p<0.05)
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4.4.3. Hastaların BaĢlangıçta Günlük Diyetle Vitamin Tüketim 

Durumları  

Hastaların günlük diyetleri ile tükettikleri vitaminlerin medyan değerlerine 

Tablo 4.4.3.‟de bakıldığında, A vitamininin 1. grupta 826.1 mcg RE, 2. grupta 

781.7 mcg RE, 3. grupta 901.0 mcg RE;  E vitamininin 1. grupta 10.4 mg, 2. 

grupta 9.4 mg, 3. grupta 10.5 mg;  C vitamininin 1. grupta 122.8 mg, 2. grupta 

107.6 mg, 3. grupta 69.5;  B12 vitamininin 1. grupta 2.6 mcg, 2. grupta 3.0 mcg, 

3. grupta 2.2 mcg; folik asidin 1. grupta 128.4 mcg, 2. grupta 123.6 mcg, 3. 

grupta 101.1 mcg olduğu belirlenmiĢtir. 

 Hastaların günlük diyetle tiamin tüketimi 1. grupta 0.8 mg, 2. grupta 0.7 

mg, 3. grupta 0.8 mg; riboflavin tüketimi 1. grupta 1.4 mg, 2. grupta 1.2 mg, 3. 

grupta 1.0 mg; niasin tüketimi 1. grupta 12.3 mg, 2. grupta 9.0 mg, 3. grupta 

12.5 mg olarak saptanmıĢtır.  

Hastaların vitamin tüketim miktarı açısından gruplar arasında istatistiksel 

olarak önemli farklar bulunamamıĢtır (p>0.05). 
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Tablo 4.4.3. Hastaların BaĢlangıçta Günlük Diyetle Tükettikleri Vitamin Miktarları 

 PCOS Hastası (n=22) 

Vitaminler 

1. Grup (n=8) 2. Grup (n=8) 3. Grup (n=6) 

p değeri   SS Medyan Alt-Üst   SS Medyan Alt-Üst   SS Medyan Alt-Üst 

A vitamini, mcg RE 835.4 206.2 826.1 542.9-1127 840.9 316.6 781.7 562.4-1555.1 898.5 342.9 901.0 520.2-1421.6 0.892 

E vitamini, mg 10.1 1.9 10.4 6.8-12.5 10.3 4.5 9.4 4.5-19.6 11.4 6.1 10.5 4.2-21.6 0.974 

Tiamin, mg 0.9 0.2 0.8 0.6-1.2 0.7 0.1 0.7 0.6-1 0.9 0.4 0.8 0.4-1.7 0.286 

Riboflavin, mg 1.4 0.2 1.4 1.1-1.8 1.2 0.2 1.2 1-1.7 1.2 0.4 1.0 0.9-1.9 0.155 

Niasin, mg 13.2 4.9 12.3 7.4-21.5 9.9 2.5 9.0 5.9-13.2 12.3 3.8 12.5 5.9-16.5 0.288 

Folik asit, mcg 128.1 24.1 128.4 85.4-158.6 117 34.4 123.6 71-177.9 108 36.3 101.1 76.7-168 0.308 

B6 vitamini, mg 1.3 0.3 1.3 1-1.8 1.2 0.4 1.3 0.7-1.7 1.1 0.5 1.0 0.7-2 0.479 

C vitamini, mg 106.2 54.5 122.8 28.5-164.1 102.0 44.8 107.6 39.5-162.8 74.2 36.3 69.5 34.9-129.1 0.410 

B12 vitamini, mcg 2.9 1.0 2.6 2.1-5.1 3.8 2.4 3.0 1.7-8.8 2.3 1.2 2.2 1.1-4.3 0.306 

RE: Retinol Eşdeğeri 
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4.4.4. Hastaların BaĢlangıçta Günlük Diyetle Tükettikleri Vitaminlerin 

Yeterlilik Durumu 

   Tablo 4.4.4.‟de hastaların günlük diyetle vitamin tüketimlerinin yeterlilik 

durumuna göre dağılımları gösterilmiĢtir. Hastalar içerisinde A vitaminini ve 

Riboflavini yetersiz tüketen bulunmazken, E vitaminini yetersiz tüketenlerin 

oranları, 1. 2. ve 3. grupta %50.0, Tiamini yetersiz tüketenlerin oranı 1. grupta 

%25.0, 2. grupta %62.5, 3. grupta %16.7 olarak belirlenmiĢtir. Niasin tüketimi 

açısından gruplar değerlendiğinde, 1.grubun %12.5‟i, 2. grubun %62.5‟i, 3. 

grubun da %16.7‟si yetersiz tüketim yapmıĢtır. Birinci grupta Folik asit ve B6 

vitaminini yetersiz tüketen bulunmazken, 2. ve 3. grupta yetersiz tüketim oranı 

%25.0 olarak belirlenmiĢtir. Hastaların diyetle C vitaminini yetersiz tüketim 

oranları sırasıyla 1. grupta %25.0, 2. grupta %12.5, 3. grupta %50.0 olarak 

belirlenmiĢtir. Diyetle B12 vitaminini 1. ve 2. grupta yetersiz tüketen 

bulunmazken, 3. grupta bu oran %33.3 olarak belirlenmiĢtir. 
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Tablo 4.4.4. Hastaların BaĢlangıçta Diyetle Tükettikleri Vitaminlerin Yeterlilik Durumlarının Dağılımı 

 PCOS Hastası (n=22) 

 1.Grup (n=8)  2.Grup (n=8)  3.Grup (n=6) 

Vitaminler 

 

Yetersiz 

(≤%67) 

Normal 

(%67-133) 

Fazla 

(≥%133) 

 Yetersiz 

(≤%67) 

Normal 

(%67-133) 

Fazla 

(≥%133) 

 Yetersiz 

(≤%67) 

Normal 

(%67-133) 

Fazla 

(≥%133) 

S(%) S(%) S(%)  S(%) S(%) S(%)  S(%) S(%) S(%) 

A vitamini, mcg RE - 5(62.5) 3(37.5)  - 7(87.5) 1(12.5)  - 4(66.7) 2(33.3) 

E vitamini, mg 4(50.0) 4(50.0) -  4(50.0) 4(50.0) -  3(50.0) 2(33.3) 1(16.7) 

Tiamin, mg 2(25.0) 6(75.0) -  5(62.5) 3(37.5) -  1(16.7) 4(66.7) 1(16.7) 

Riboflavin, mg - 5(62.5) 3(37.5)  - 7(87.5) 1(12.5)  - 4(66.7) 2(33.3) 

Niasin, mg 1(12.5) 5(62.5) 2(25.0)  5(62.5) 3(37.5) -  1(16.7) 2(83.3) - 

Folik asit, mcg - 7(87.5) 1(12.5)  2(25.0) 6(75.0) -  2(33.3) 3(50.0) 1(16.7) 

B6 vitamini, mg - 7(87.5) 1(12.5)  2(25.0) 6(75.0) -  2(33.3) 3(50.0) 1(16.7) 

C vitamini, mg 2(25.0) 1(12.5) 5(62.5)  1(12.5) 3(37.5) 4(50.0)  3(50.0) 2(33.3) 1(16.7) 

Folat, mcg 2(25.0) 6(75.0) -  5(62.5) 3(37.5) -  3(50.0) 3(50.0) - 

B12 vitamini, mcg - 6(75.0) 2(25.0)  - 4(50.0) 4(50.0)  2(33.3) 3(50.0) 1(16.7) 

RE: Retinol Eşdeğeri
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4.4.5. Hastaların BaĢlangıçta Günlük Diyetle Mineral Tüketim 

Durumları  

ÇalıĢmaya kalınan hastaların baĢlangıçta günlük diyetleri ile mineral 

tüketim miktarları Tablo 4.4.5‟de gösterilmiĢtir. Bu tabloya göre, hastaların 

sodyum tüketim medyan değerleri, 1. grupta 3439.2 g, 2. grupta 2681.2 g, 3. 

grupta 3187.0 g; potasyum tüketimi, 1. grupta 2366.4 g, 2. grupta 2077.0 g, 3. 

grupta 1694.5 g; kalsiyum tüketimi 1. grupta 778.7 mg, 2. grupta 806.5 mg, 3. 

grupta 692.2 mg; magnezyum tüketimi 1. grupta 277.7 mg, 2. grupta 238.4 mg, 

3. grupta 229.8 mg; fosfor tüketimi 1. grupta 1162.2 mg, 2. grupta 976.5 mg, 3. 

grupta 894.3 mg; demir tüketimi 1. grupta 10.0 mg, 2. grupta 9.2 mg, 3. grupta 

8.1 mg; çinko tüketimi 1. grupta 10.8 mg, 2. grupta 9.9 mg, 3. grupta 9.1 mg 

olarak belirlenmiĢtir.  

Hastalarda mineral tüketimi açısından gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmamıĢtır (p>0.05). 
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Tablo 4.4.5. Hastaların BaĢlangıçta Günlük Diyetle Tükettikleri Mineral Miktarları 

 PCOS Hastası (n=22)  

Mineraller 

 

1. Grup (n=8) 2. Grup (n=8) 3. Grup (n=6) 

p değeri   SS Medyan Alt-Üst   SS Medyan Alt-Üst   SS Medyan Alt-Üst 

Sodyum, g 3349.5 508.2 3439.2 2434.9-3997.4 2842.7 737.0 2681.2 2072.9-4359.6 3624.1 1460.5 3187.0 2300.3-6243.3 0.222 

Potasyum, g 2437.4 436.6 2366.4 1811.2-3335.8 2141.1 478.6 2077.0 1402.5-2847 1967.0 895.5 1694.5 1221-3695.8 0.127 

Kalsiyum, mg 824.5 179.7 778.7 576-1138.4 783.9 150.1 806.5 574-1000 763.6 262.6 692.2 507.5-1153 0.801 

Magnezyum, mg 278.9 49.3 277.7 224.6-360.9 246.9 58.8 238.4 182.1-347 250.8 66.7 229.8 198.5-378.9 0.357 

Fosfor, mg 1167.7 166.5 1162.2 892.2-1444.3 1039.5 182.1 976.5 808.3-1308.9 998.1 185.3 894.3 861-1247.5 0.234 

Demir, mg 10.9 2.2 10.0 8.2-13.6 9.8 1.8 9.2 8-13.3 8.8 2 8.1 7.2-12.7 0.080 

Çinko, mg 10.4 1.4 10.8 8.3-12.8 10.1 0.9 9.9 8.8-11.6 9.3 0.7 9.1 8.7-10.7 0.199 
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4.4.6. Hastaların BaĢlangıçta Günlük Diyetle Tükettikleri Minerallerin 

Yeterlilik Durumu 

 ÇalıĢmadaki hastaların baĢlangıçta günlük diyetle mineral tüketimlerinin 

yeterlilik durumu gruplara göre değerlendirilmiĢ ve Tablo 4.4.6‟da gösterilmiĢtir. 

Bu tabloya göre, sodyum tüketiminin her üç grupta da fazla olduğu belirlenirken, 

potasyumun 1. grupta %87.5, 2. grupta %100, 3. grupta %83.3; demirin 1. 

grupta %62.5, 2. grupta %87.5, 3. grupta da %83.3 oranda yetersiz olduğu 

belirlenmiĢtir. Diyetle magnezyumu 1. grupta yetersiz tüketen bulunmazken, 2. 

grupta %25, 3. grupta ise %33.3 oranında hastanın yetersiz tükettikleri 

belirlenmiĢtir. Hastalarda diyetle fosfor ve çinko tüketim yetersizliği 

saptanmamıĢtır.  
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Tablo 4.4.6. Hastaların BaĢlangıçta Günlük Diyetle Tükettikleri Minerallerin Yeterlilik Durumlarının Dağılımı 

 PCOS Hastası (n=22)  

 1.Grup (n=8)  2.Grup (n=8)  3.Grup (n=6)  

Mineraller 

 

Yetersiz 

(≤%67) 

Normal 

(%67-133) 

Fazla 

(≥%133) 

 Yetersiz 

(≤%67) 

Normal 

(%67-133) 

Fazla 

(≥%133) 

 Yetersiz 

(≤%67) 

Normal 

(%67-133) 

Fazla 

(≥%133) 

 

S(%) S(%) S(%)  S(%) S(%) S(%)  S(%) S(%) S(%)  

Sodyum, g - - 8(100.0)  - - 8(100.0)  - - 6(100.0)  

Potasyum, g 7(87.5) 1(12.5) -  8(100.0) - -  5(83.3) 1(16.7) -  

Kalsiyum, mg 1(12.5) 7(87.5) -  3(37.5) 5(62.5) -  3(50.0) 3(50.0) -  

Magnezyum, mg - 8 (100.0) -  2(25.0) 6(75.0) -  2(33.3) 4(66.7) -  

Fosfor, mg - 1(12.5) 7(87.5)  - 2(25.0) 6(75.0)  - 4(66.7) 2(33.3)  

Demir, mg 5(62.5) 3(37.5) -  7(87.5) 1(12.5) -  5(83.3) 1(16.7) -  

Çinko, mg - 3(37.5) 5(62.5)  - 6(75.0) 2(25.0)  - 5(83.3) 1(16.7)  
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4.5. Hastaların BaĢlangıçta Günlük Diyetle Tükettikleri Besinlerin 

Miktarları 

ÇalıĢmaya katılan hastaların baĢlangıçtaki besin tüketim miktarları Tablo 

4.5‟de gösterilmiĢtir. Hastaların süt ve ürünleri tüketim medyan değerleri 1. 

grupta 287.5 g, 2. grupta 235.0 g, 3. grupta 160.5 g; kırmızı et tüketimi 1. grupta 

89.5 g, 2. grupta 60.5 g, 3. grupta 43.0 g;  tavuk eti tüketimi 1. grupta 23.5 g, 2. 

grupta 34.0 g, 3. grupta 30.0 g olarak belirlenmiĢtir. Balık tüketimi 

değerlendirildiğinde, her üç grubun da balık tüketmedikleri belirlenmiĢtir.  

Günlük diyetle alınan yağlı tohumların medyan değerleri 1. grupta 46.5 g, 

2. grupta 29.5 g, 3. grupta 51.5 g; sebze tüketimi 1. grupta 176 g, 2. grupta 

166.5 g, 3. grupta 71.0 g; meyve tüketimi 1. grupta 286 g, 2. grupta 250 g, 3. 

grupta 150.5 g; tahılların tüketimi 1. grupta 260 g, 2. grupta 247.5 g, 3. grupta 

315.5 g; yağ tüketimi 1. grupta 22.0 g, 2. grupta 23.5 g, 3. grupta 20.5 g; Ģeker 

tüketimi ise 1. grupta 41.5 g, 2. grupta 32.5 g, 3. grupta 13.5 g olarak 

belirlenmiĢtir. 

 ÇalıĢmanın baĢlangıcında tüketilen besinlerin miktarı açısından gruplar 

arasında önemli farklılıklar bulunamamıĢtır (p>0.05). 
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Tablo 4.5. Hastaların BaĢlangıçta Günlük Diyetle Tükettikleri Besinlerin Miktarı (g) 

 PCOS Hastası (n=22)   

 1.Grup (n=8)  2.Grup (n=8)  3.Grup (n=6)  p  

değeri Besinler   SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst  

Süt ve ürünleri 301.7 105.4 287.5 177-454  249.5 63.4 235.0 190-383  226.1 172.9 160.5 59-472  0.308 

Kırmızı et 83.1 39.9 89.5 17-140  58.0 26.7 60.5 24-107  61.3 47.7 43.0 15-128  0.412 

Tavuk eti 30.0 22.9 23.5 0-70  33.0 30.3 34.0 0-93  31.2 30.3 30.0 0-77  1.000 

Balık eti 20.6 30.6 0 0-67  11.87 23.5 0 0-63  0 0 0 0  0.225 

Yağlı Tohumlar 46.1 28.3 46.5 10-96  33.25 17.4 29.5 9-68  47.8 22.7 51.5 15-70  0.352 

Sebze 203.2 85.4 176.0 115-361  175.7 119.7 166.5 62-406  134.5 122.6 71.0 50-358  0.199 

Meyve 252.6 184.3 286.0 1-587  239.0 118.1 250.0 84-402  179.5 118.1 150.5 72-401  0.664 

Tahıllar 299.3 78.6 260.0 224-450  277.5 71.9 247.5 216-415  301.6 94.0 315.5 149-417  0.551 

Yağ 23.3 6.2 22.0 15-34  24.1 11.9 23.5 9-41  22.1 7.2 20.5 15-31  0.966 

ġeker 40.8 28.2 41.5 1-79  31.3 15.5 32.5 8-53  20.0 25.4 13.5 0-67  0.220 
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4.6. Hastaların 4. Haftada Diyet Enerji ve Makro Besin Öğeleri 

Tüketim Miktarları 

 ÇalıĢmaya katılan hastaların 4. haftada tükettikleri enerji ve makro besin 

ögelerinin medyan değerleri Tablo 4.6‟da verilmiĢtir. Zayıflama diyet tedavisi 

uygulanan hastaların günlük enerji tüketim değeri 2. grupta 1427 kkal, 3. grupta 

da 1389 kkal olarak belirlenmiĢtir. Diyet karbonhidrat, protein ve yağının toplam 

enerjiden gelen oranları değerlendirildiğinde, diyet karbonhidratının 2. grupta 

%57.0, 3. grupta %58.0; diyet proteininin 2. grupta %13.0, 3. grupta %13.5; 

toplam yağın ise 2. grupta %29.5, 3. grupta da %28.5 oranında tüketildiği 

belirlenmiĢtir. Bu verilere göre, hastaların çalıĢmanın baĢlangıcında önerilen 

zayıflama diyet tedavisine ve örüntülere uydukları gözlenmiĢtir. 

 Sadece ilaç tedavisi uygulanan 1. gruptaki hastaların 4. haftadaki günlük 

enerji tüketim medyan değerine Tablo 4.6‟da bakıldığında ise, 1912 kkal olarak 

belirlenmiĢ;  enerjinin karbonhidrattan gelen oranı %44, proteinden gelen oranı 

%13, toplam yağdan gelen oranı da %43.5 olarak saptanmıĢtır. ÇalıĢmanın 4. 

haftasında, 1. grup hastaların baĢlangıca göre enerji ve yağ tüketimlerini 

artırdıkları, karbonhidrat tüketimlerini ise azalttıkları belirlenmiĢtir.  

ÇalıĢmanın 4.hafta sonunda, gruplararası enerji ve besin ögeleri tüketimi 

açısından farklılıkların olup olmadığına bakıldığında, 1. grup ile hem 2. hem de 

3. grup arasında günlük enerji, protein, toplam yağ tüketim miktarları ile 

karbonhidratın, proteinin ve yağın toplam enerjiden gelen oranı açısından 

aralarında istatistiksel olarak önemli farklılıkların olduğu belirlenmiĢtir (p<0.05) 

(Tablo 4.6.). 
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Tablo 4.6. Hastaların 4. Haftadaki Diyet Enerji ve Makro Besin Öğeleri Tüketim Miktarları 

               Zayıflama Diyet Tedavisi Alan PCOS Hastası (n=22)  

Enerji ve  

Besin Öğeleri 

1. Grup (n=8)  2. Grup (n=8)  3. Grup (n=6) p  

değeri   SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst 

Enerji, kkal 2018 333 1912a,b 1729-2698  1422 68 1427 a 1301-1502  1393 22.3 1389 b 1372-1437 0.000* 

Karbonhidrat, g 230.9 56.3 202.4 159.2-333.6  204.4 13 208.5 180-222  204.5 5.5 205.5 198-210 0.260 

Karbonhidrat, TE% 46.8 5.1 44 c,d 38-51  57.4 1.4 57 c 55-60  58.3 1.4 58 d 57-60 0.000* 

Protein, g 73.9 5.7 59.2 e,f 68.5-73.9  47.3 1.8 48 e 44-50  47 1.7 48 f 44-48 0.000* 

Protein, TE% 15.3 1.9 13 g,h 11-17  13.3 0.5 13 g 13-14  13.5 0.5 13.5 h 13-14 0.010* 

Yağ, g 84.7 14.7 90.7 ı,j 69-112.7  46.3 2.3 45 ı 45-50  43.3 2.6 45 j 40-45 0.000* 

Yağ, TE% 37.8 4.45 43.5 k,l 33-46  29.3 1.3 29.5 k 27-31  27.8 1.5 28.5 l 26-29 0.000* 

TE: Toplam Enerji 
 *    gruplararası farkın önemlilik testi (p<0.05) 
  a-l : aynı satırda aynı üstle gösterilen dönemler arası farklar istatistiksel açıdan önemlidir (p<0.05) 
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4.7.  Hastaların Antropometrik Ölçümleri 

4.7.1. Ġlaç Tedavisi Uygulanan Hastaların (1. Grup) BaĢlangıç, 4. ve 

8. Haftadaki Antropometrik Ölçümleri 

 Ġlaç tedavisi alan hastaların baĢlangıç, 4.hafta ve 8.haftadaki 

antropometrik ölçümlerinin ortalama, standart sapma, medyan, alt ve üst değerleri 

Tablo 4.7.1‟de gösterilmiĢtir. Hastaların vücut ağırlık medyan değerleri baĢlangıçta 

75.6 kg, 4.haftada 76 kg, 8.haftada ise 77.2 kg olarak belirlenmiĢtir. BKĠ 

ortalamalarının baĢlangıçta 26.9 kg/m2, 4.haftada 27.3 kg/m2, 8.haftada ise 27.4 

kg/m2 olduğu saptanmıĢtır. 

 Hastaların bel çevresi ölçümlerinin baĢlangıçta 94.5 cm, 4. ve 8.haftada 

95.5 cm; kalça çevresi ölçümlerinin, baĢlangıçta 107.5 cm, 4.ve 8. haftada 108 cm 

olduğu saptanmıĢtır. Hastaların bel/kalça oranları ortalamasının ise baĢlangıçta, 

4.haftada ve 8.haftada 0.9 cm olduğu belirlenmiĢtir. 

 Hastaların vücut analiz sonuçları değerlendirildiğinde, baĢlangıçta vücut 

yağ oranının %32.5, yağsız doku oranının %33.7, vücut yağ kütlesinin 27.7 kg, 

yağsız doku kütlesinin 28.9 kg, ve hastaların 4.haftadaki vücut yağ oranının 

%33.5, yağsız doku oranının %33.0, vücut yağ kütlesinin 26.6 kg, yağsız doku 

kütlesinin de 25.4 kg, yağsız vücut kütle indeksinin de 9.0 kg/m2 olduğu 

belirlenirken, 8.haftadaki vücut yağ oranının %34.0, yağsız doku oranının %32.6, 

vücut yağ kütlesinin 26.9 kg, yağsız doku kütlesinin 25.3 kg, yağsız vücut kütle 

indeksinin de 9.0 kg/m2 olduğu saptanmıĢtır.  

 Hastaların baĢlangıçtaki antropometrik ölçümlerinde dönemler arası 

istatistiksel açıdan önemli farklar bulunamamıĢtır (p>0.05) (Tablo 4.7.1.). 
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Tablo 4.7.1. Ġlaç Tedavisi Uygulanan Hastaların (1. Grup) BaĢlangıç, 4. ve 8. Haftadaki Antropometrik Ölçümleri 

Antropometrik  

Ölçümler 

  

Ġlaç Tedavisi Uygulanan PCOS Hastası (n=8) 

p değeri 

BaĢlangıç  4. hafta  8. hafta 

  SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst 

Vücut Ağırlığı, kg 78.8 14.6 75.6 59-102.1  76.0 12.4 76.0 59.3-100.3  79.2 15.6 77.2 58.2-103.2 0.882 

BKI, kg/m2 30.1 5.7 26.9 25.2-38.9  30.1 5.6 27.3 24.7-38.2  30.0 5.6 27.4 24.8-38.5 0.687 

Bel Çevresi, cm 96.5 8.9 94.5 87-109  96.6 8.8 95.5 86-110  97.0 11.7 95.5 81-116 0.966 

Kalça Çevresi, cm 110.8 8.4 107.5 101-124  110.9 8.2 108.0 102-124  110.0 9.4 108.0 95-124 0.807 

Bel/Kalça, cm 0.9 0 0.9 0.8-0.9  0.9 0 0.9 0.8-0.9  0.9 0 0.9 0.8-0.9 0.898 

Vücut Yağ Oranı, % 35.0 7.3 32.5 25-47.9  35.7 5.7 33.5 28.7-45.7  36.5 6.6 34.0 29.7-49.8 0.227 

Yağsız Doku Oranı, % 33.5 5.5 33.7 25-44.2  32.9 1.9 33.0 29.8-35.9  32.8 1.7 32.6 30.3-35.4 0.279 

Vücut Yağ Kütlesi, kg 29.8 9.7 27.7 19.1-47  28.6 9.7 26.6 18.6-45.8  29.2 10.2 26.9 18.6-48.3 0.177 

Yağsız Doku Kütlesi, kg 27.9 4.3 28.9 20.2-33.3  25.7 3.5 25.4 20.2-30.4  25.6 3.6 25.3 20.1-30.7 0.250 

FFMI, kg/m2 10.7 2.2 10.3 8.6-14.9  9.8 1.4 9.0 8.6-11.9  9.8 1.4 9.0 8.5-12 0.250 

 FFMI: Yağsız Doku Kütle İndeksi
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4.7.2.Ġlaç ve Zayıflama Diyet Tedavisi Uygulanan Hastaların (2. Grup) 

BaĢlangıç, 4. ve 8. Haftadaki Antropometrik Ölçümleri 

Ġlaç ve zayıflama diyet tedavisi uygulanan hastaların baĢlangıç, 4. hafta 

ve 8. haftadaki antropometrik ölçümlerinin medyan değerleri incelendiğinde, vücut 

ağırlığının baĢlangıçta 83.9 kg, 4.haftada 81.2 kg, 8.haftada 80.1 kg; BKĠ‟nin 

baĢlangıçta 29.7 kg/m2, 4.haftada 28.6 kg/m2, 8.haftada 27.4 kg/m2; bel çevresinin 

baĢlangıçta 96.8 cm,  4.haftada 91.0 cm, 8.haftada 87.0 cm; kalça çevresinin 

baĢlangıçta 109.5 cm, 4.haftada 108.0 cm, 8.haftada 106.0 cm; bel/kalça oranının 

ise baĢlangıçta,4. ve 8.haftada 0.9 cm olduğu belirlenmiĢtir (Tablo 4.7.2.). 

 Hastaların vücut analizlerinin medyan değerlerine bakıldığında, 

baĢlangıçta vücut yağ oranının %35.3, yağsız doku kütlesinin 27.7 kg, vücut yağ 

kütlesinin 29.2 kg, yağsız doku oranının %32.9 olduğu belirlenmiĢtir. Bu hastaların 

4.haftadaki vücut analiz ölçümleri değerlendirildiğinde, vücut yağ oranının %33.5, 

yağsız doku kütlesinin 26.9 kg, vücut yağ kütlesinin 28.0 kg, yağsız doku oranının 

%33.1 olduğu saptanmıĢtır. Hastaların 8.haftadaki vücut analizlerinin medyan 

değerleri incelendiğinde ise, vücut yağ oranı %31.5, yağsız doku kütlesinin 26.0 

kg, vücut yağ kütlesinin 24.7 kg, yağsız doku oranının %33.0 olduğu belirlenmiĢtir. 

Yağsız vücut kütle indeksi medyan değerinin ise baĢlangıçta 9.8 kg/m2, 4.haftada 

9.5 kg/m2 ve 8.haftada 9.0 kg/m2 olduğu saptanmıĢtır.  

 Hastaların dönemler arası antropometrik ölçümleri istatistiksel açıdan 

değerlendirildiğinde, vücut ağırlığı, BKĠ, bel çevresi, vücut yağ oranı, yağsız doku 

kütlesi ve FFMI değerlerinin baĢlangıca göre 4. ve 8. haftada; 4. haftaya göre de 8. 

haftada önemli düzeyde azaldığı saptanmıĢtır.  Kalça çevresinin baĢlangıca göre 

8. haftada, vücut yağ kütlesinin de baĢlangıca ve 4. haftaya göre 8. haftada 

azaldığı, bel/kalça oranının da baĢlangıca göre 4. haftada önemli düzeyde 

değiĢtiği belirlenmiĢtir (p<0.05) (Tablo 4.7.2.). 
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Tablo 4.7.2. Ġlaç ve Zayıflama Diyet Tedavisi Uygulanan Hastaların (2. Grup) BaĢlangıç, 4. ve 8. Haftadaki Antropometrik  

     Ölçümleri 

Antropometrik  

Ölçümler 

  

Ġlaç ve Zayıflama Diyet Tedavisi Uygulanan PCOS Hastası (n=8) 

p değeri 

BaĢlangıç  4. hafta  8. hafta 

  SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst 

Vücut Ağırlığı, kg 83.1 6.6 83.9 a,b 70.8-93.2  80.0 7 81.2 a,c 67.2-90.9  77.5 7.3 80.1b,c 64.3-88.1 <0.001* 

BKI, kg/m2 30.3 3.5 29.7 d,e 26.4-38.4  29.2 3.8 28.6 d,f 25.3-37.9  28.2 3.6 27.4 e,f 25-36.7 <0.001* 

Bel Çevresi, cm 98.4 6.6 96.8 g,h 89-109  92.4 6.5 91.0 g,ı 86-106  89.1 6.1 87.0 g,ı 84-103 <0.001* 

Kalça Çevresi, cm 110.3 8.4 109.5 j 95-119  106.9 6.2 108.0 95-116  105.3 6.5 106.0 j 93-114 0.002* 

Bel/Kalça, cm 0.9 0.1 0.9 k 0.8-1  0.9 0.1 0.9 k 0.8-1  0.9 0 0.9 0.8-0.9 0.006* 

Vücut Yağ Oranı, % 35.9 2.8 35.3 l,m 32.7-41.9  33.3 4.6 33.5 l,n 25-41.7  32.7 3.5 31.5 m,n 29.8-41.1 0.001* 

Yağsız Doku Oranı, % 32.4 1.4 32.9  29.7-33.8  32.4 1.8 33.1  28.5-34.1  32.4 1.8 33.0  29.2-34.8 0.325 

Vücut Yağ Kütlesi, kg 29.9 4.1 29.2 o 24.8-39.1  28.1 4.8 28.0 p 22.5-37.9  25.4 4.8 24.7 o,p 20.2-36.2 0.001* 

Yağsız Doku Kütlesi, kg 26.9 2.7 27.7 r,s 21-29.6  25.9 3.1 26.9 r,t 19.2-29  25.1 3 26.0 s,t 18.8-28.3 <0.001* 

FFMI, kg/m2 9.8 1.1 9.8 u,v 8.4-11.9  9.4 1.2 9.5 u,y 7.7-11.7  9.1 1.1 9.0 v,y 7.5-11.4 <0.001* 

    *    dönemler arası farkın önemlilik testi (p<0.05) 
   a-y :  aynı satırda aynı üstle gösterilen dönemler arası farklar istatistiksel açıdan önemlidir (p<0.05) 
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 4.7.3. Ġlaç ve Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Zayıflama Diyet Tedavisi 

Uygulanan Hastaların (3. Grup) BaĢlangıç, 4. ve 8. Haftadaki Antropometrik 

Ölçümleri 

 Tablo 4.7.3‟de ilaç ve omega-3 ilave edilmiĢ zayıflama diyet tedavisi 

uygulanan hastaların baĢlangıç, 4.hafta ve 8.haftadaki antropometrik ölçümlerin 

medyan değerleri değerlendirilmiĢtir. Hastaların vücut ağırlığının baĢlangıçta 74.0 

kg, 4.haftada 66.2 kg, 8.haftada 63.9 kg; BKĠ‟nin baĢlangıçta 26.7 kg/m2, 4.haftada 

25.5 kg/m2, 8.haftada 24.7 kg/m2; bel çevresinin baĢlangıçta 91 cm, 4.haftada 88.5 

cm, 8.haftada 86.5 cm; kalça çevresinin baĢlangıçta 106.5 cm, 4.haftada 105.5 

cm, 8.haftada 103.5cm; bel/kalça oranının ise baĢlangıç, 4.hafta ve 8.haftada 0.8 

cm olduğu belirlenmiĢtir. 

 Hastaların vücut analiz ölçümleri değerlendirildiğinde, baĢlangıçta vücut 

yağ oranının %32.9, yağsız doku kütlesinin 23.5 kg, vücut yağ kütlesinin 21.9 kg, 

yağsız doku oranının %34.0 ve yağsız vücut kütle indeksinin 9.1 kg/m2 olduğu 

belirlenmiĢtir. Bu hastaların 4.haftadaki vücut analiz ölçümlerine bakıldığında, 

vücut yağ oranının %30.8, yağsız doku kütlesinin 22.0 kg, vücut yağ kütlesinin 

19.7 kg, yağsız doku oranının %33.2, yağsız vücut kütle indeksinin 8.8 kg/m2 

olduğu saptanmıĢtır. Hastaların 8.haftadaki vücut yağ oranı medyan değerinin 

%30.5, yağsız doku kütlesinin 22.2 kg, vücut yağ kütlesinin 19.3 kg, yağsız doku 

oranının %34.5, yağsız vücut kütle indeksinin 8.7 kg/m2 olduğu belirlenmiĢtir.  

 Hastaların dönemler arası antropometrik ölçümleri istatistiksel açıdan 

değerlendirildiğinde, baĢlangıca göre 4. haftada vücut ağırlığı, BKĠ, bel çevresi, 

vücut yağ oranı, vücut yağ kütlesi, yağsız doku kütlesi ve FFMI‟in önemli düzeyde 

azaldığı saptanırken; baĢlangıca göre 8. haftada ise bu ölçümlere ek olarak kalça 

çevresinin, bel/kalça oranının ve yağsız doku oranının da değiĢtiği belirlenmiĢtir. 4. 

haftaya göre ise 8. haftada, vücut ağırlığı, BKĠ, bel çevresi, kalça çevresi, vücut 

yağ oranı, vücut yağ kütlesi önemli düzeyde değiĢmiĢtir (p<0.05) (Tablo 4.7.3.). 
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Tablo 4.7.3.  Ġlaç ve Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Zayıflama Diyet Tedavisi Uygulanan Hastaların (3. Grup) BaĢlangıç, 4. ve 8. 

Haftadaki Antropometrik Ölçümleri 

Antropometrik  

Ölçümler 

  

Ġlaç ve Omega-3 Ġlave edilmiĢ Zayıflama Tedavisi Uygulanan PCOS Hastası (n=6) 

p değeri 

BaĢlangıç  4. hafta  8. hafta 

  SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst 

Vücut Ağırlığı, kg 75.6 8.9 74.0 a,b 66.1-87  69.3 8.2 66.2 a,c 61.9-82.4  66.9 7.5 63.9 b,c 60-79.5 0.002* 

BKI, kg/m2 27.0 1.6 26.7 d,e 25.3-29.7  26.1 1.8 25.5 d 24.4-29.2  25.2 1.6 24.7e 23.8-28.2 0.032* 

Bel Çevresi, cm 90.7 5.4 91.0 f,g 84-97  86.8 6.7 88.5 f,h 75-94  84.2 5.5 86.5 g,h 74-89 0.002* 

Kalça Çevresi, cm 109.2 6.2 106.5 ı 104-118  108.3 5.8 105.5 j 104-118  106 5.7 103.5 ı,j 102-117 0.004* 

Bel/Kalça, cm 0.8 0 0.8 k 0.8-0.9  0.8 0 0.8 0.7-0.8  0.8 0 0.8 k 0.7-0.8 0.005* 

Vücut yağ oranı, % 32.5 2.4 32.9 l,m 29.5-36  31.1 2.7 30.8 l,n 28-35.5  29.9 2.8 30.5 m,n 26.3-33.7 0.002* 

Yağsız Doku oranı, % 33.2 2.3 34.0 o 29.2-35.6  33 2.3 33.2 30.4-36.1  33.8 2.2 34.5 o 30.2-36.7 0.019* 

Vücut yağ kütlesi, kg 23.4 4.2 21.9 p,r 19.4-30.2  21.7 4.5 19.7 p,s 17.6-29.3  20.2 4 19.3 r,s 15.8-26.8 0.002* 

Yağsız doku kütlesi, kg 23.7 2.7 23.5 t,u 20.1-27  22.8 2.9 22.0 t 20.1-26.6  22.6 2.5 22.2 u 19-25.8 0.006* 

FFMI, kg/m2 8.9 0.7 9.1 v,y 7.9-9.6  8.6 0.8 8.8 v 7.4-9.4  8.5 0.6 8.7 y 7.4-9.2 0.006* 

  *     dönemler arası farkın önemlilik testi  (p<0.05) 
  a-y : aynı satırda aynı üstle gösterilen dönemler arası farklar istatistiksel açıdan önemlidir (p<0.05) 
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4.8.  Hastaların Bazı Kan Biyokimyasal Bulguları 

4.8.1.  Ġlaç Tedavisi Uygulanan Hastaların (1. Grup) BaĢlangıç, 4. ve 

8. Haftadaki Bazı Kan Biyokimyasal Bulguları 

  Ġlaç tedavisi uygulanan hastaların baĢlangıç, 4.hafta ve 8.haftadaki bazı 

kan biyokimyasal bulgularının ortalama, standart sapma, medyan ve alt-üst 

değerleri Tablo 4.8.1‟de gösterilmiĢtir. Hastaların serum açlık glikoz medyan 

değerleri baĢlangıçta, 4. ve 8.haftada referans değerler arasındadır (sırasıyla 89.0 

mg/dl, 91.5 mg/dl ve 90.0 mg/dl). Hastaların serum total kolesterol düzeylerinin 

medyan değerleri, baĢlangıçta 173.0 mg/dl, 4.haftada 176.0 mg/dl, 8.haftada 

178.5 mg/dl olarak saptanmıĢtır. Serum LDL-kolesterol düzeylerinin baĢlangıç, 4. 

ve 8.haftadaki medyan değerleri sırasıyla 103.7 mg/dl, 111.0 mg/dl ve 104.7 mg/dl 

olarak belirlenmiĢtir. Hastaların serum HDL-kolesterol düzeyleri 

değerlendirildiğinde, baĢlangıçta 54.0 mg/dl, 4.haftada 57.0 mg/dl, 8.haftada ise 

54.5 mg/dl olduğu saptanmıĢtır. Hastaların baĢlangıç, 4. ve 8.haftadaki serum 

trigliserit düzeyleri sırasıyla 113.5 mg/dl, 108.0 mg/dl ve 129.0 mg/dl olarak 

belirlenmiĢtir. Hastaların serum lipid düzeyleri her üç dönemde referans değerler 

arasındadır. 

  Hastaların serum açlık insülin düzeylerinin medyan değerlerine 

bakıldığında, baĢlangıçta 12.8 µlU/ml, 4.haftada 12.5 µlU/ml, 8.haftada ise 13.2 

µlU/ml olduğu saptanmıĢtır. Serum FSH düzeyleri açısından dönemler 

değerlendirildiğinde,  baĢlangıç, 4. ve 8.haftadaki medyan değerleri sırasıyla 3.9 

mlu/ml, 4.2 mlu/ml ve 4.3 mlu/ml olarak belirlenmiĢtir. Hastaların serum LH 

düzeylerinin ise, baĢlangıçta 7.2 mlu/ml, 4.haftada 8.6 mlu/ml, 8.haftada 6.5 

mlu/ml olduğu saptanmıĢtır. Hesaplanan homeostatik model değerlendirmesine 

göre, insülin direnci (HOMA-IR) değerlerinin baĢlangıç, 4.hafta ve 8.haftadaki 

değerlerinin sırasıyla, 2.8, 2.9 ve 3.0 olduğu belirlenmiĢtir. Ġlaç tedavisi uygulanan 

hastaların baĢlangıç, 4.hafta ve 8.haftadaki bazı biyokimyasal kan bulguları 

değerlendirmesinde dönemler arasında istatistiksel olarak önemli farklılıklar 

bulunamamıĢtır (p>0.05) (Tablo 4.8.1.). 
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Tablo 4.8.1.  Ġlaç Tedavisi Uygulanan Hastaların (1. Grup) BaĢlangıç, 4. ve 8. Haftadaki Bazı Kan Biyokimyasal Bulguları 

Biyokimyasal 

Bulgular 

  

Ġlaç Tedavisi Uygulanan PCOS Hastası (n=8) 

p değeri 

BaĢlangıç  4. hafta  8. hafta 

  SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst 

Açlık glikoz, mg/dl 89.6 10.9 89.0 73-104  90.3 8.9 91.5 76-103  89.0 8.6 90.0 75-104 0.871 

Total kolesterol, mg/dl 179.3 22.7 173.0 158-230  191.5 37.3 176.0 160-255  187.1 30.1 178.5 160-252 0.446 

LDL-kolesterol, mg/dl 104.0 18.6 103.7 78.2-139  115.5 28.3 111.0 81.6-157.4  109.3 26.6 104.7 81.6-167 0.508 

HDL-kolesterol, mg/dl 51.9 12.4 54.0 36-70  52.9 11 57.0 36-65  53.3 11.4 54.5 37-71 0.961 

Trigliserit, mg/dl 117.1 36.9 113.5 49-163  122 49.9 108.0 68-237  123.4 33.7 129.0 72-160 0.798 

Açlık Ġnsülini, µlU/ml 14.8 6.3 12.8 10.69-30  13.4 3 12.5 10.4-17.6  13.8 3.2 13.2 9.3-19 0.687 

FSH mlu/ml 12.4 23.7 3.9 2-70.94  9.0 13.8 4.2 1.8-42.9  5.0 2.6 4.3 2.4-9.9 0.325 

LH mlu/ml 11.2 10.2 7.2 2.99-31.6  9.6 8.4 8.6 0.8-26.4  8.6 7.3 6.5 1.8-23.5 0.607 

HOMA-IR 3.4 1.8 2.8 2.16-7.63  3.0 0.9 2.9 2-4.2  3.1 1.1 3.0 1.7-5.3 1.000 
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4.8.2. Ġlaç ve Zayıflama Diyet Tedavisi Uygulanan Hastaların            

(2. Grup) BaĢlangıç, 4.ve 8. Haftadaki Bazı Kan Biyokimyasal Bulguları 

  Tablo 4.8.2.‟de ilaç ve zayıflama diyet tedavisi uygulanan hastaların 

baĢlangıç, 4.hafta ve 8.haftadaki bazı kan biyokimyasal bulgularının ortalama, 

standart sapma, medyan, alt-üst değerleri gösterilmiĢtir. Hastaların baĢlangıç, 4. 

ve 8. haftadaki serum açlık glikoz medyan değerleri sırasıyla; 89.5 mg/dl, 83.5 

mg/dl ve 81.0 mg/dl olduğu belirlenmiĢtir. Serum açlık glikoz düzeyleri referans 

değerler arasında olmasına rağmen baĢlangıca göre 4. haftadaki azalma 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p<0.05). 

  Ġlaç ve zayıflama diyeti uygulanan hastaların serum total kolesterol 

düzeyleri değerlendirildiğinde, baĢlangıçta 180.0 mg/dl, 4.haftada 182.5 mg/dl, 

8.haftada ise 172.5 mg/dl olarak belirlenmiĢtir. Serum total kolesterol düzeylerinin 

referans değerler arasında olduğu saptanmıĢtır. Ancak 4. haftaya göre 8. haftada 

anlamlı düzeyde azaldığı belirlenmiĢtir (p<0.05). Serum LDL-kolesterol düzeyleri 

baĢlangıçta, 4. ve 8.haftada sırasıyla, 108.9 mg/dl, 111.5 mg/dl ve 102.5 mg/dl 

olarak belirlenmiĢtir. Hastaların serum trigliserit düzeylerinin baĢlangıçta 127.0 

mg/dl, 4.haftada 122.5 mg/dl, 8.haftada ise 98.0 mg/dl olduğu ve bu değerlerin 

referans değerler arasında olduğu belirlenmiĢtir. Serum LDL-kolesterol ve serum 

trigliserit düzeylerindeki dönemler arası değiĢimler istatistiksel olarak önemli 

bulunmamıĢtır (p>0.05).  

  Hastaların serum insülin düzeyleri değerlendirildiğinde, baĢlangıç, 4. ve 

8.hafta medyan değerlerinin (sırasıyla; 13.1 µlU/ml, 10.5 µlU/ml ve 9.4 µlU/ml) 

referans değerler arasında olduğu belirlenmiĢ ancak baĢlangıçtaki değerin 8. 

haftada anlamlı düzeyde azaldığı saptanmıĢtır (p<0.05). Serum FSH değerlerinin 

baĢlangıçta 5.4 mlu/ml, 4.haftada 5.3 mlu/ml ve 8.haftada 5.6 mlu/ml olduğu 

saptanmıĢtır. Hastaların serum LH değerlerinin baĢlangıç, 4. ve 8.hafta medyan 

değerleri sırasıyla 4.5 mlu/ml, 9.8 mlu/ml ve 5.2 mlu/ml olarak belirlenmiĢtir. 

Hastaların HOMA-IR değerlerinin baĢlangıç, 4. ve 8.haftadaki değerleri sırasıyla; 

3.0, 2.6 ve 2.1 olarak belirlenmiĢtir. Serum FSH ve LH değerlerindeki değiĢim 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmazken (p>0.05), HOMA-IR değerlerinin 

baĢlangıca ve 4. haftaya göre, 8. haftada anlamlı düzeyde azaldığı saptanmıĢtır 

(p<0.05) (Tablo 4.8.2.). 
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Tablo 4.8.2.  Ġlaç ve Zayıflama Diyet Tedavisi Uygulanan Hastaların (2. Grup) BaĢlangıç, 4. ve 8. Haftadaki Bazı Kan 

Biyokimyasal  Bulguları 

Biyokimyasal 

Bulgular 

  

Ġlaç ve Zayıflama Diyet Tedavisi Uygulanan PCOS Hastası (n=8) 

p değeri 

BaĢlangıç  4. hafta  8. hafta 

  SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst 

Açlık glikoz, mg/dl 91.3 17.8 89.5 a 74-130  86.8 15.2 83.5 a 71-120  84.4 12.5 81.0 73-111 0.032* 

Total kolesterol, mg/dl 185.3 29.4 180.0 150-246  179.5 18.8 182.5 b 155-208  167.9 21.1 172.5 b 128-190 0.030* 

LDL-kolesterol, mg/dl 111.2 28.4 108.9 73-173  109.9 17.7 111.5 82.8-136.4  100.3 16.7 102.5 66.8-119.4 0.095 

HDL-kolesterol, mg/dl 49.4 11.1 47.5 36-64  46.6 8.4 44.0 36-63  48.8 9.1 48.5 35-63 0.531 

Trigliserit, mg/dl 123.6 62.2 127.0 45-216  114.9 37.8 122.5 52-166  94.3 27.4 98.0 60-128 0.197 

Açlık Ġnsülini, µlU/ml 13.2 2.2 13.1 c 9.6-16.4  11.5 5.6 10.5 2.6-22  9.6 3.8 9.4 c 3.4-16.5 0.021* 

FSH mlu/ml 5.9 2.2 5.4 3.6-11.1  5.3 2.5 5.3 2.5-10.1  5.7 2.1 5.6 3.2-8.4 0.446 

LH mlu/ml 7.1 5.8 4.5 3.1-20  12.7 9.8 9.2 4.5-34.1  7.3 5.2 5.2 3.4-18.7 0.072 

HOMA-IR 3.0 0.9 3.0 d 1.7-4.6  2.5 1.2 2.6 e 0.5-4.5  2.0 0.8 2.1 d,e 0.7-3 0.002* 

  *     dönemler arası farkın önemlilik testi (p<0.05) 
  a-e : aynı satırda aynı üstle gösterilen dönemler arası farklar istatistiksel açıdan önemlidir (p<0.05)
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4.8.3. Ġlaç ve Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Zayıflama Diyet Tedavisi 

Uygulanan Hastaların (3. Grup) BaĢlangıç, 4. ve 8. Haftadaki Bazı Kan 

Biyokimyasal Bulguları 

Tablo 4.8.3.‟de ilaç ve omega-3 ilave edilmiĢ zayıflama diyet tedavisi 

uygulanan hastaların baĢlangıç, 4.hafta ve 8.haftadaki bazı kan biyokimyasal 

bulgularının ortalama, standart sapma, medyan ve alt-üst değerleri gösterilmiĢtir. 

Hastaların açlık kan glikoz düzeyleri değerlendiğinde, baĢlangıçta 87.0 mg/dl, 

4.haftada 83.5 mg/dl ve 8.haftada 82.5 mg/dl olarak belirlenmiĢtir. Dönemler 

arasındaki bu değiĢim istatistiksel olarak önemli bulunmamıĢtır (p>0.05). 

Hastaların serum lipid düzeylerine bakıldığında, baĢlangıç, 4. ve 

8.haftadaki total kolesterol düzeylerinin sırasıyla; 195.5 mg/dl, 164.5 mg/dl ve 169 

mg/dl olduğu, baĢlangıç ile 8.hafta arasındaki bu değiĢimin istatistiksel olarak 

önemli olduğu belirlenmiĢtir (p<0.05). Serum LDL-kolesterol düzeylerinin 

baĢlangıca (116.1 mg/dl) göre 4. (97.6 mg/dl) ve 8. haftada (91.1mg/dl) azaldığı, 

ancak bu azalmanın istatistiksel olarak önemli olmadığı belirlenmiĢtir (p>0.05). 

Hastaların serum HDL-kolesterol düzeylerinin de baĢlangıca göre hem 4. hem de 

8.haftada istatistiksel açıdan önemli düzeyde (p<0.05) azaldığı; baĢlangıç, 4.hafta 

ve 8.haftadaki medyan değerlerinin sırasıyla, 54.5 mg/dl, 49.0 mg/dl ve 47.5 mg/dl 

olduğu belirlenmiĢtir. Serum TG düzeyleri değerlendirildiğinde ise, baĢlangıçta 

140.6 mg/dl, 4.haftada 143.0 mg/dl, 8.haftada 98.5 mg/dl olduğu belirlenmiĢ, 

dönemler arası önemli farklılıklar bulunmamıĢtır (p>0.05).  

Hastaların serum hormon düzeyleri değerlendirilmiĢtir. Serum açlık 

insülin düzeylerinin baĢlangıçta 12.4 µlU/ml, 4.haftada 11.0 µlU/ml, 8.haftada ise 

7.9 µlU/ml olarak belirlenmiĢtir. Serum açlık insülin değerlerinin baĢlangıç ve 4. 

haftaya göre 8. haftadaki azalması istatistiksel açıdan önemli bulunmuĢtur 

(p<0.05). Serum FSH düzeyleri incelendiğinde, baĢlangıçta 5.0 mlu/ml, 4.haftada 

3.0 mlu/ml, 8.hafta da 3.2 mlu/ml olarak belirlenmiĢtir. Serum LH medyan değerleri 

ise, baĢlangıçta, 4.haftada ve 8.haftada sırasıyla, 5.6 mlu/ml, 3.8 mlu/ml ve 3.0 

mlu/ml olarak saptanmıĢtır. Hastaların serum hormonlarından FSH ve LH 

düzeyleri açısından dönemler arasında istatistiksel olarak önemli farklılıklar 

bulunamamıĢtır (p>0.05)  
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Hastalarda insülin direncini belirlemede kullanılan HOMA-IR düzeyleri 

değerlendirildiğinde, baĢlangıç, 4.ve 8.haftadaki HOMA-IR medyan değerleri 

sırasıyla, 2.7, 2.1 ve 1.6 olarak bulunmuĢtur. Tüm dönemler arasındaki azalmalar 

istatistiksel olarak önemli bulunmuĢtur (p<0.05) (Tablo 4.8.3). 
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Tablo 4.8.3. Ġlaç ve Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Zayıflama Diyet Tedavisi Uygulanan Hastaların (3. Grup) BaĢlangıç, 4. ve 8. 

Haftadaki Bazı Kan Biyokimyasal Bulguları 

Biyokimyasal 

Bulgular 

  

Ġlaç ve Zayıflama Diyet Tedavisi Uygulanan PCOS Hastası (n=8) 

p değeri 

BaĢlangıç  4. hafta  8. hafta 

  SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst 

Açlık glikoz, mg/dl 86.7 5.6 87.0 80-96  83 5.5 83.5 74-89  81.8 2.9 82.5 78-85 0.200 

Total kolesterol, mg/dl 194.1 41.6 195.5 a 143-261  177 33.8 164.5 143-234  167.5 20.5 169.0 a 137-197 0.019* 

LDL-kolesterol, mg/dl 114.4 32.3 116.1 82.2-170.2  105.1 27.9 97.6 78-157.2  96.1 15 91.1 79.6-123.6 0.115 

HDL-kolesterol, mg/dl 55.4 12.1 54.5 b,c 41-72.6  47.6 7.7 49.0 b 35-55  50.2 11.3 47.5 c 40-70 0.009* 

Trigliserit, mg/dl 136.4 54.7 140.6 54-199  121.8 50.3 143.0 47-172  106.3 43.9 98.5 62-164 0.115 

Açlık Ġnsülini, µlU/ml 12.8 1.9 12.4 d 10.4-15.4  26.7 39.9 11.0 e 6.8-108  7.9 2.5 7.9 d,e 4.9-10.7 0.006* 

FSH mlu/ml 5.8 4.2 5.0 1-13  4.3 4.4 3.0 0.3-12.1  3.7 2.4 3.2 1-7.2 0.260 

LH mlu/ml 6.1 3.7 5.6 1.5-11.3  5.4 4.7 3.8 1.2-11.2  3.9 3 3.0 1.3-8.8 0.513 

HOMA-IR 2.7 0.4 2.7 f,g 2.2-3.4  2.2 0.6 2.1 f,h 1.4-2.9  1.6 0.5 1.6 g,h 1-2.2 0.002* 

   *   dönemler arası farkın önemlilik testi (p<0.05) 
  a-h: aynı satırda aynı üstle gösterilen dönemler arası farklar istatistiksel açıdan önemlidir (p<0.05)
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4.9. Grupların Antropometrik Ölçümleri 

4.9.1. Grupların BaĢlangıçtaki Antropometrik Ölçümleri 

 ÇalıĢmaya katılan hastaların baĢlangıçtaki antropometrik ölçüm sonuçları 

Tablo 4.9.1.‟de gösterilmiĢtir. Grupların vücut ağırlık medyan değerlerinin, 

1.grupta 75.6 kg, 2.grupta 83.9 kg, 3.grupta da 74.0 kg olarak saptanmıĢtır. 

1.grup, 2.grup ve 3.grubun baĢlangıçtaki BKĠ değerleri sırasıyla; 26.9 kg/m2, 

29.7 kg/m2 ve 26.7 kg/m2‟dir. Grupların baĢlangıçtaki vücut ağırlık ve BKĠ 

değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmemiĢtir (p>0.05). 

 Grupların baĢlangıçtaki bel çevresi ölçümleri 1.grupta 94.5 cm, 2.grupta 

96.8 cm, 3.grupta ise 91.0 cm olarak belirlenirken, kalça çevresi ölçümleri 

1.grupta 107.5 cm, 2.grupta 109.5 cm, 3.grupta da 106.5 cm olarak 

bulunmuĢtur. Grupların baĢlangıçtaki bel/kalça oranları değerlendirilmiĢ, 1. ve 

2.grubun 0.9 cm, 3.grubun ise 0.8 cm olarak saptanmıĢtır. Gruplar arası bel ve 

kalça çevresi açıdan istatistiksel olarak önemli bir farklılık bulunmazken 

(p>0.05), bel/kalça oranının 1. ve 2. grup, 2. grup ile 3. grup arasında önemli 

farklılık gösterdiği belirlenmiĢtir (p<0.05). 

 Grupların baĢlangıçtaki vücut analiz ölçümleri değerlendirildiğinde, vücut 

yağ oranının medyan değeri 1.grupta %32.5, 2.grupta %35.3, 3.grupta da 

%32.9 olarak belirlenmiĢtir. Hastaların yağsız doku kütle oranı 1.grupta %33.7, 

2.grupta %32.9, 3.grupta %34.0; vücut yağ kütlesi 1.grupta 27.7 kg, 2.grupta 

29.2 kg, 3.grupta 21.9 kg;  yağsız doku kütlesi 1.grupta 28.9 kg, 2.grupta 27.7 

kg, 3.grupta 23.5 kg;  yağsız vücut kütlesi indeksi ise, 1.grupta 10.3 kg/m2, 

2.grupta 9.8 kg/m2, 3.grupta 9.1kg/m2 olarak belirlenmiĢtir. Vücut analizleri 

açısından gruplar arası önemli farklılıklar bulunamamıĢtır (p>0.05). 
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Tablo 4.9.1. Grupların BaĢlangıçtaki Antropometrik Ölçümleri 

Antropometrik  

Ölçümler 

  
BaĢlangıç 

p değeri 

1. Grup (n=8)  2. Grup (n=8)  3. Grup (n=6) 

  SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst 

Boy Uzunluğu, cm 162.1 10 162.5 145-178  166 8.1 166 155-179  162.8 4.8 162.5 158-168 0.713 

Vücut Ağırlığı, kg 78.8 14.6 75.6 59-102.1  83.1 6.6 83.9 70.8-93.2  75.6 8.9 74.0 66.1-87 0.367 

BKĠ, kg/m2 30.1 5.7 26.9 25.2-38.9  30.3 3.5 29.7 26.4-38.4  27 1.6 26.7 25.3-29.7 0.189 

Bel Çevresi, cm 96.5 8.9 94.5 87-109  98.4 6.6 96.8 89-109  90.7 5.4 91.0 84-97 0.176 

Kalça Çevresi, cm 110.8 8.4 107.5 101-124  110.3 8.4 109.5 95-119  109.2 6.2 106.5 104-118 0.780 

Bel/Kalça, cm 0.9 0 0.9 a 0.8-0.9  0.9 0.1 0.9 b 0.8-1  0.8 0 0.8 a,b 0.8-0.9 0.012* 

Vücut Yağ Oranı, % 35 7.3 32.5 25-47.9  35.9 2.8 35.3 32.7-41.9  32.5 2.4 32.9 29.5-36 0.147 

Yağsız Doku Oranı, % 33.5 5.5 33.7 25-44.2  32.4 1.4 32.9 29.7-33.8  33.2 2.3 34.0 29.2-35.6 0.431 

Vücut Yağ Kütlesi, kg 29.8 9.7 27.7 19.1-47  29.9 4.1 29.2 24.8-39.1  23.4 4.2 21.9 19.4-30.2 0.118 

Yağsız Doku Kütlesi, kg 27.9 4.3 28.9 20.2-33.3  26.9 2.7 27.7 21-29.6  23.7 2.7 23.5 20.1-27 0.051 

FFMI, kg/m2 10.7 2.2 10.3 8.6-14.9  9.8 1.1 9.8 8.4-11.9  8.9 0.7 9.1 7.9-9.6 0.207 

  *    gruplar arası farkın önemlilik testi (p<0.05) 
  a-b: aynı satırda aynı üstle gösterilen gruplar arası farklar istatistiksel açıdan önemlidir (p<0.05)
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4.9.2. Grupların 4. Haftadaki Antropometrik Ölçümleri 

 Tablo 4.9.2.‟de grupların 4.haftadaki antropometrik ölçümleri 

gösterilmiĢtir. Grupların 4.haftadaki vücut ağırlık medyan değerlerinin, 1.grupta 

76 kg, 2.grupta 81.2 kg, 3.grupta da 66.2 kg olarak bulunmuĢtur. 1., 2. ve 

3.grubun 4.haftadaki BKĠ değerleri sırasıyla; 27.3 kg/m2, 28.6 kg/m2 ve 25.5 

kg/m2‟dir. Vücut ağırlığı ve BKĠ değerleri açısından gruplar arası istatistiksel 

açıdan önemli farklılıklar görülmemiĢtir (p>0.05). 

Grupların 4.haftadaki bel çevresi ölçümleri, 1.grupta 95.5 cm, 2.grupta 

91.0 cm, 3.grupta 88.5 cm; kalça çevresi, 1. ve 2.grupta 108.0 cm, 3.grupta 

105.5 cm olarak bulunmuĢtur. Dördüncü haftada 1. ve 2.grubun 0.9 cm ve 

3.grubun ise 0.8 cm  bel/kalça oranına sahip oldukları belirlenmiĢtir. Bel çevresi 

ve kalça çevresi ölçümlerinin 4.haftadaki medyan değerleri benzer bulunurken 

(p>0.05), bel/kalça oranları açısından 1. grup ile 3. grup arasındaki farklılıklar 

istatistiksel olarak önemli bulunmuĢtur (p<0.05). 

Grupların 4.haftadaki vücut analiz ölçümleri değerlendirildiğinde, vücut 

yağ oranı 1. ve 2.grupta %33.5, 3.grupta %30.8 olarak belirlenmiĢtir. Yağsız 

doku oranı 1.grupta %33.0, 2.grupta %33.1, 3.grupta %33.2; vücut yağ kütlesi 

1.grupta 26.6 kg, 2.grupta 28.0 kg, 3.grupta 19.7 kg; yağsız doku kütlesi 

1.grupta 25.4 kg, 2.grupta 26.9 kg, 3.grupta 22.0 kg;  yağsız vücut kütlesi 

indeksi 1.grupta 9.0 kg/m2, 2.grupta 9.5 kg/m2, 3.grupta 8.8 kg/m2 olarak 

saptanmıĢtır. Yağsız doku kütlesi indeksi ise 1. grupta 9.0kg/m2, 2. grupta 

9.5kg/m2, 3. grupta da 8.8kg/m2‟dir. Üç grubun vücut yağ oranı, yağsız doku 

oranı, vücut yağ kütlesi, yağsız doku kütlesi ve FFMI değerleri açısından, 

istatistiksel olarak önemli farklılıklar bulunamamıĢtır (p>0.05). 
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    Tablo 4.9.2. Grupların 4. Haftadaki Antropometrik Ölçümleri 

Antropometrik  

Ölçümler 

  
4. HAFTA 

p değeri 

1. Grup (n=8)  2. Grup (n=8)  3. Grup (n=6) 

  SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst 

Vücut Ağırlığı, kg 76.0 12.4 76.0 59.3-100.3  80.0 7.0 81.2 67.2-90.9  69.3 8.2 66.2 61.9-82.4 0.116 

BKĠ, kg/m2 30.1 5.6 27.3 24.7-38.2  29.2 3.8 28.6 25.3-37.9  26.1 1.8 25.5 24.4-29.2 0.129 

Bel Çevresi. cm 96.6 8.8 95.5 86-110  92.4 6.5 91.0 86-106  86.8 6.7 88.5 75-94 0.147 

Kalça Çevresi, cm 110.9 8.2 108 102-124  106.9 6.2 108.0 95-116  108.3 5.8 105.5 104-118 0.764 

Bel/Kalça, cm 0.9 0 0.9  0.8-0.9  0.9 0.1 0.9 0.8-1  0.8 0 0.8  0.7-0.8 0.029* 

Vücut Yağ Oranı, % 35.7 5.7 33.5 28.7-45.7  33.3 4.6 33.5 25-41.7  31.1 2.7 30.8 28-35.5 0.217 

Yağsız Doku oranı, % 32.9 1.9 33.0 29.8-35.9  32.4 1.8 33.1 28.5-34.1  33.0 2.3 33.2 30.4-36.1 0.873 

Vücut Yağ Kütlesi, kg 28.6 9.7 26.6 18.6-45.8  28.1 4.8 28.0 22.5-37.9  21.7 4.5 19.7 17.6-29.3 0.161 

Yağsız Doku Kütlesi, kg 25.7 3.5 25.4 20.2-30.4  25.9 3.1 26.9 19.2-29  22.8 2.9 22.0 20.1-26.6 0.155 

FFMI, kg/m2 9.8 1.4 9.0 8.6-11.9  9.4 1.2 9.5 7.7-11.7  8.6 0.8 8.8 7.4-9.4 0.207 

 *   bel/kalça oranı açısından 1. ve 3. grup arasındaki fark önemlidir (p<0.05)
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4.9.3. Grupların 8. Haftadaki Antropometrik Ölçümleri 

 ÇalıĢmaya katılan hastaların 8.haftadaki antropometrik ölçümleri Tablo 

4.9.3.‟de gösterilmiĢtir. Grupların 8.haftadaki vücut ağırlıklarının medyan 

değerleri değerlendirildiğinde, 1.grubun 77.2 kg, 2.grubun 80.1 kg ve 3.grubun 

63.9 kg olduğu belirlenmiĢtir. Hastaların BKĠ‟leri gruplara göre sırasıyla, 27.4 

kg/m2, 27.4 kg/m2 ve 24.7 kg/m2‟dir. Grupların vücut ağırlığı ve BKĠ ortalamaları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülememiĢtir (p>0.05). 

Grupların 8.haftadaki bel çevresi ölçümleri, 1.grubun 95.5 cm, 2.grubun 

87.0 cm, 3.grubun 86.5 cm; kalça çevresi ölçümleri, 1.grubun 108.0 cm, 

2.grubun 106.0 cm, 3.grubun ise 103.5 cm olarak bulunmuĢtur. Grupların 

8.haftadaki bel/kalça oranları, 1. ve 2.grupta 0.9 cm, 3.grupta da 0.8 cm olarak 

saptanmıĢtır. Hastaların bel ve kalça çevresi ölçümlerinin 8.haftadaki 

ortalamaları benzer bulunmuĢ, bu değerler arasında istatistiksel olarak önemli 

bir fark görülmezken (p>0.05), bel/kalça oranının 2. ile 3. grup arasında önemli 

bir farklılık gösterdiği belirlenmiĢtir (p<0.05). 

 Grupların 8.haftadaki vücut analiz ölçümleri değerlendirildiğinde, yağsız 

doku oranı, 1.grupta %32.6, 2.grupta %33.0, 3.grupta %34.5 olarak saptanmıĢ 

ve gruplar arasındaki bu farklar istatistiksel olarak önemli bulunmamıĢtır 

(p>0.05). Hastaların vücut yağ oranı 1.grupta %34.0, 2.grupta %31.5, 3.grupta 

%30.5 olarak belirlenmiĢ ve 2. grup ile 3. grup arasındaki fark istatistiksel 

açıdan önemli bulunmuĢtur (p<0.05). Vücut yağ kütlesi değerleri 1.grupta 26.9 

kg, 2.grupta 24.7 kg, 3.grupta ise 19.3 kg olarak saptanmıĢ ve 1. ve 2 grupla 3. 

grup arasındaki farklar istatistiksel olarak önemli bulunmuĢtur (p<0.05). Yağsız 

doku kütlesinin 1.grupta 25.3 kg, 2.grupta 26.0 kg, 3.grupta 22.2 kg;  yağsız 

vücut kütlesi indeksi ise 1. ve  2.grupta 9.0 kg/m2, 3.grupta  8.7 kg/m2 olarak 

saptanmıĢtır. Yağsız doku kütlesi, yağsız doku oranı ile FFMI değerleri 

açısından gruplar arası önemli farklılıklar bulunamamıĢtır (p>0.05). 
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     Tablo 4.9.3. Grupların 8. Haftadaki Antropometrik Ölçümleri 

Antropometrik  

Ölçümler 

  
8. HAFTA 

p değeri 

1. Grup (n=8)  2. Grup (n=8)  3. Grup (n=6) 

  SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst 

Vücut Ağırlığı, kg 79.2 15.6 77.2 58.2-103.2  77.5 7.3 80.1 64.3-88.1  66.9 7.51 63.9 60-79.5 0.069 

BKĠ, kg/m2 30.0 5.6 27.4 24.8-38.5  28.2 3.6 27.4 25-36.7  25.2 1.61 24.7 23.8-28.2 0.394 

Bel Çevresi. cm 97.0 11.7 95.5 81-116  89.1 6.1 87.0 84-103  84.2 5.5 86.5 74-89 0.086 

Kalça Çevresi, cm 110.0 9.4 108.0 95-124  105.3 6.5 106.0 93-114  106.0 5.7 103.5 102-117 0.387 

Bel/Kalça, cm 0.9 0 0.9 0.8-0.9  0.9 0 0.9 a 0.8-0.9  0.8 0 0.8 a 0.7-0.8 0.018* 

Vücut Yağ Oranı, % 36.5 6.6 34.0 29.7-49.8  32.7 3.5 31.5 b 29.8-41.1  29.9 2.8 30.5 b 26.3-33.7 0.028* 

Yağsız Doku Oranı, % 32.8 1.7 32.6 30.3-35.4  32.4 1.8 33.0 29.2-34.8  33.8 2.2 34.5 30.2-36.7 0.453 

Vücut Yağ Kütlesi, kg 29.2 10.2 26.9 c 18.6-48.3  25.4 4.8 24.7 d 20.2-36.2  20.2 4.0 19.3 c,d 15.8-26.8 0.046* 

Yağsız Doku Kütlesi, kg 25.6 3.6 25.3 20.1-30.7  25.1 3.0 26.0 18.8-28.3  22.6 2.5 22.2 19-25.8 0.183 

FFMI, kg/m2 9.8 1.4 9.0 8.5-12  9.1 1.1 9.0 7.5-11.4  8.5 0.6 8.7 7.4-9.2 0.069 

  *    gruplar arası farkın önemlilik testi (p<0.05) 
  a-d: aynı satırda aynı üstle gösterilen gruplar arası farklar istatistiksel açıdan önemlidir (p<0.05)
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4.10. Grupların Bazı Kan Biyokimyasal Bulguları 

4.10.1. Grupların BaĢlangıçtaki Bazı Kan Biyokimyasal Bulguları 

 Grupların baĢlangıçtaki bazı kan biyokimyasal bulgularının 

değerlendirmeleri Tablo 4.10.1.‟de gösterilmiĢtir. BaĢlangıçta serum açlık glikoz 

düzeylerinin 1.grupta 89.0 mg/dl, 2.grupta 89.5 mg/dl, 3.grupta ise 87.0 mg/dl 

olarak belirlenmiĢ, gruplar arasında istatistiksel olarak önemli bir farklılık 

saptanmamıĢtır (p>0.05). Grupların serum lipid düzeyleri incelendiğinde, total 

kolesterol düzeylerinin 1.grupta 173.0 mg/dl, 2.grupta 180.0 mg/dl, 3.grupta 

195.5 mg/dl; serum LDL-kolesterol düzeyleri 1.grupta 103.7mg/dl, 2.grupta 

108.9 mg/dl, 3.grupta 116.1 mg/dl; serum HDL-kolesterol düzeyleri 1.grupta 

54.0 mg/dl, 2.grupta 47.5 mg/dl, 3.grupta 54.5 mg/dl; serum TG düzeyleri 

1.grupta 113.5 mg/dl, 2.grupta 127 mg/dl, 3.grupta ise 140.6 mg/dl olarak 

belirlenmiĢtir. Serum lipid düzeyleri açısından gruplararası  istatistiksel olarak 

önemli bir farklılık görülmemiĢtir (p>0.05).  

 ÇalıĢmaya alınan hasta gruplarının baĢlangıçtaki serum hormon 

düzeyleri değerlendirildiğinde, serum açlık insülin düzeyleri 1.grupta 12.8 

µlU/ml, 2.grupta 13.1 µlU/ml, 3.grupta 12.4 µlU/ml; serum FSH düzeyleri 

1.grupta 3.9 mlu/ml, 2.grupta 5.4 mlu/ml, 3.grupta 5.0 mlu/ml; serum LH 

düzeyleri ise, 1.grupta 7.2 mlu/ml, 2.grupta 4.5 mlu/ml, 3.grupta da 5.6 mlu/ml 

olarak belirlenmiĢtir.  Gruplar arasında istatistiksel olarak önemli farklılıklar 

bulunamamıĢtır (p>0.05). 

 Hastaların baĢlangıçtaki HOMA-IR değerleri ise; 1.grupta 2.8, 2.grupta 

3.0, 3.grupta da 2.7 olarak saptanmıĢ, gruplar arasında istatistiksel olarak 

önemli bir farklılık belirlenmemiĢtir (p>0.05) (Tablo 4.10.1.). 
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    Tablo 4.10.1. Grupların BaĢlangıçtaki Bazı Kan Biyokimyasal Bulguları 

Biyokimyasal 

Bulgular 

  
BaĢlangıç  

p değeri 

1. Grup (n=8)  2. Grup (n=8)  3. Grup (n=6) 

  SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst 

Açlık glikoz, mg/dl 89.6 10.9 89.0 73-104  91.3 17.8 89.5 74-130  86.7 5.6 87.0 80-96 0.871 

Total kolesterol, mg/dl 179.3 22.7 173.0 158-230  185.3 29.4 180.0 150-246  194.1 41.6 195.5 143-261 0.672 

LDL-kolesterol, mg/dl 104.0 18.6 103.7 78.2-139  111.2 28.4 108.9 73-173  114.4 32.3 116.1 82.2-170.2 0.557 

HDL-kolesterol, mg/dl 51.9 12.4 54.0 36-70  49.4 11.1 47.5 36-64  55.4 12.1 54.5 41-72.6 0.682 

Trigliserit, mg/dl 117.1 36.9 113.5 49-163  123.6 62.2 127.0 45-216  136.4 54.7 140.6 54-199 0.788 

Açlık Ġnsülini, µlU/ml 14.8 6.3 12.8 10.69-30  13.2 2.2 13.1 9.6-16.4  12.8 1.9 12.4 10.4-15.4 0.823 

FSH, mlu/ml 12.4 23.7 3.9 2-70.94  5.9 2.2 5.4 3.6-11.1  5.8 4.2 5.0 1-13 0.569 

LH, mlu/ml 11.2 10.2 7.2 2.99-31.6  7.1 5.8 4.5 3.1-20  6.1 3.7 5.6 1.5-11.3 0.891 

HOMA-IR 3.4 1.8 2.8 2.16-7.63  3 0.9 3.0 1.7-4.6  2.7 0.4 2.7 2.2-3.4 0.896 
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4.10.2. Grupların 4. Haftadaki Bazı Kan Biyokimyasal Bulguları 

ÇalıĢmaya katılan hastaların gruplara göre 4.haftadaki bazı kan 

biyokimyasal bulguları Tablo 4.10.2.‟de gösterilmiĢtir. Serum açlık glikoz 

düzeyinin 1.grupta 91.5 mg/dl, 2.ve 3.grupta ise 83.5 mg/dl olarak belirlenmiĢtir. 

Gruplar arasında istatistiksel olarak önemli bir farklılık görülmemiĢtir (p>0.05). 

Hastaların serum total kolesterol düzeylerinin 1.grupta 176.0 mg/dl, 2.grupta 

182.5 mg/dl, 3.grupta ise 164.5 mg/dl serum LDL-kolesterol düzeylerinin 

1.grupta 111.0 mg/dl, 2.grupta 111.5 mg/dl, 3.grupta ise 97.6 mg/dl; serum 

HDL-kolesterol düzeylerinin 1.grupta 57.0 mg/dl, 2.grupta 44.0 mg/dl, 3.grupta 

ise 49.0 mg/dl; serum TG düzeylerinin de 1.grupta 108.0 mg/dl, 2.grupta 122.5 

mg/dl, 3.grupta 143.0 mg/dl olduğu belirlenmiĢtir. Serum lipid düzeyleri 

açısından gruplar arasında istatistiksel olarak önemli bir fark görülmemiĢtir 

(p>0.05) 

Grupların 4. haftadaki serum açlık insülin düzeylerinin; 1.grupta 12.5 

µlU/ml, 2.grupta 10.5 µlU/ml, 3.grupta 11.0 µlU/ml; serum FSH düzeylerinin 

1.grupta 4.2 mlu/ml, 2.grupta 5.3 mlu/ml, 3.grupta 3.0 mlu/ml; serum LH 

düzeylerinin ise, 1.grupta 8.6 mlu/ml, 2.grupta 9.2 mlu/ml, 3.grupta da 3.8 

mlu/ml olduğu belirlenmiĢtir. Gruplararası 4. haftadaki hormon düzeyleri 

açısından anlamlı bir fark bulunamamıĢtır (p>0.05). 

Dördüncü haftada grupların HOMA-IR değerlerinin 1.grupta 2.9, 2.grupta 

2.6, 3.grupta 2.1 olduğu belirlenmiĢtir (p>0.05). 
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    Tablo 4.10.2. Grupların 4. Haftadaki Bazı Kan Biyokimyasal Bulguları 

Biyokimyasal 

Bulgular 

  
4. HAFTA 

p değeri 

1. Grup (n=8)  2. Grup (n=8)  3. Grup (n=6) 

  SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst 

Açlık glikoz, mg/dl 90.3 8.9 91.5 76-103  86.8 15.2 83.5 71-120  83.0 5.5 83.5 74-89 0.210 

Total kolesterol, mg/dl 191.5 37.3 176.0 160-255  179.5 18.8 182.5 155-208  177.0 33.8 164.5 143-234 0.607 

LDL-kolesterol, mg/dl 115.5 28.3 111.0 81.6-157.4  109.9 17.7 111.5 82.8-136.4  105.1 27.9 97.6 78-157.2 0.630 

HDL-kolesterol, mg/dl 52.9 11.0 57.0 36-65  46.6 8.4 44.0 36-63  47.6 7.7 49.0 35-55 0.349 

Trigliserit, mg/dl 122.0 49.9 108.0 68-237  114.9 37.8 122.5 52-166  121.8 50.3 143.0 47-172 0.774 

Açlık Ġnsülini, µlU/ml 13.4 3.0 12.5 10.4-17.6  11.5 5.6 10.5 2.6-22  26.7 39.9 11.0 6.8-108 0.386 

FSH, mlu/ml 9.0 13.8 4.2 1.8-42.9  5.3 2.5 5.3 2.5-10.1  4.3 4.4 3.0 0.3-12.1 0.539 

LH, mlu/ml 9.6 8.4 8.6 0.8-26.4  12.7 9.8 9.2 4.5-34.1  5.4 4.7 3.8 1.2-11.2 0.236 

HOMA-IR 3.0 0.9 2.9 2-4.2  2.5 1.2 2.6 0.5-4.5  2.2 0.6 2.1 1.4-2.9 0.236 
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4.10.3. Grupların 8. Haftadaki Bazı Kan Biyokimyasal Bulguları 

Grupların 8. haftadaki bazı kan biyokimyasal bulguları Tablo 4.7.3.‟de 

gösterilmiĢtir. Serum açlık glikoz düzeyleri 1.grupta 90.0 mg/dl, 2.grupta 81.0 

mg/dl, 3.grupta ise 82.5 mg/dl olarak saptanmıĢtır. Gruplar arasında istatistiksel 

olarak önemli bir farklılık görülmemiĢtir (p>0.05). Grupların serum lipid düzeyleri 

değerlendirildiğinde, serum total kolesterol düzeyleri, 1.grupta 178.5 mg/dl, 

2.grupta 172.5 mg/dl, 3.grupta ise 169.0 mg/dl; serum LDL-kolesterol düzeyleri 

1.grupta 104.7 mg/dl, 2.grupta 102.5 mg/dl, 3.grupta ise 91.1 mg/dl; serum 

HDL- kolesterol düzeyleri 1.grupta 54.5 mg/dl, 2.grupta 48.5 mg/dl, 3.grupta  

47.5 mg/dl; serum TG düzeyleri 1.grupta 129.0 mg/dl, 2.grupta 98.0 mg/dl, 

3.grupta ise 98.5 mg/dl olarak belirlenmiĢtir. Gruplar arasında istatistiksel olarak 

önemli bir fark saptanmamıĢtır (p>0.05).  

Grupların serum açlık insülin düzeylerinin, 1.grupta 13.2 µlU/ml, 2.grupta 

9.4 µlU/ml, 3.grupta 7.9 µlU/ml olduğu belirlenmiĢ, 1. ve 3. gruplar arasındaki 

fark önemli bulunmuĢtur (p<0.05). Ortalama serum FSH düzeylerinin 1.grupta 

4.3 mlu/ml, 2.grupta 5.6 mlu/ml, 3.grupta 3.2 mlu/ml;  serum LH düzeyleri ise 

1.grupta 6.5 mlu/ml, 2.grupta 5.2 mlu/ml, 3.grupta 3.0 mlu/ml olarak 

saptanmıĢtır. Gruplar arasında serum FSH ve LH düzeyleri açısından 

istatistiksel olarak önemli bir fark bulunamamıĢtır (p>0.05). 

Grupların HOMA-IR değerleri, 1.grupta 3.0, 2.grupta 2.1, 3.grupta ise 1.6 

olarak belirlenmiĢtir. HOMA-IR değerlerinin istatistiksel olarak 1. ve 3. gruplar 

arasında farklı olduğu saptanmıĢtır (p<0.05). 
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    Tablo 4.10.3. Grupların 8. Haftadaki Bazı Kan Biyokimyasal Bulguları 

Biyokimyasal 

Bulgular 

  
8. HAFTA 

p değeri 

1. Grup (n=8)  2. Grup (n=8)  3. Grup (n=6) 

  SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst    SS Medyan Alt-Üst 

Açlık glikoz, mg/dl 89.0 8.6 90.0 75-104  84.4 12.5 81.0 73-111  81.8 2.9 82.5 78-85 0.158 

Total kolesterol, mg/dl 187.1 30.1 178.5 160-252  167.9 21.1 172.5 128-190  167.5 20.5 169.0 137-197 0.467 

LDL-kolesterol, mg/dl 109.3 26.6 104.7 81.6-167  100.3 16.7 102.5 66.8-119.4  96.1 15 91.1 79.6-123.6 0.493 

HDL-kolesterol, mg/dl 53.3 11.4 54.5 37-71  48.8 9.1 48.5 35-63  50.2 11.3 47.5 40-70 0.547 

Trigliserit, mg/dl 123.4 33.7 129.0 72-160  94.3 27.4 98.0 60-128  106.3 43.9 98.5 62-164 0.281 

Açlık Ġnsülini, µlU/ml 13.8 3.2 13.2 a 9.3-19  9.6 3.8 9.4 3.4-16.5  7.9 2.5 7.9 a 4.9-10.7 0.010* 

FSH, mlu/ml 5.0 2.6 4.3 2.4-9.9  5.7 2.1 5.6 3.2-8.4  3.7 2.4 3.2 1-7.2 0.155 

LH, mlu/ml 8.6 7.3 6.5 1.8-23.5  7.3 5.2 5.2 3.4-18.7  3.9 3.0 3.0 1.3-8.8 0.159 

HOMA-IR 3.1 1.1 3.0 b 1.7-5.3  2.0 0.8 2.1 0.7-3  1.6 0.5 1.6 b 1-2.2 0.017* 

  *    gruplar arası farkın önemlilik testi (p<0.05) 
  a-b: aynı satırda aynı üstle gösterilen gruplar arası farklar istatistiksel açıdan önemlidir (p<0.05) 
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4.10.4. Grupların BaĢlangıç ve 8. Haftadaki Antropometrik 

Ölçümlerinin KarĢılaĢtırması 

 Grupların çalıĢma baĢlangıcına göre 8. hafta sonundaki antropometrik 

ölçümleri arasındaki fark Tablo 4.10.4‟de değerlendirilmiĢtir.  

Bu tabloya göre, 1. grupta çalıĢmanın sonunda antropometrik ölçümler 

açısından istatistiksel olarak önemli bir farklılık bulunmazken, 2. grupta vücut 

ağırlığı, BKĠ, bel çevresi ve kalça çevresi ölçümleri ile vücut yağ oranı, vücut 

yağ kütlesi, yağsız doku kütlesi, yağsız doku kütle indeksindeki azalma 

istatistiksel açıdan önemli bulunmuĢtur (p<0.05). 

  Ġlaç ve omega-3 yağ asidi ilave edilmiĢ zayıflama diyeti uygulanan 3. 

gruptaki hastalarda ise, vücut ağırlığı, BKĠ, bel çevresi, kalça çevresi ölçümleri, 

bel/kalça oranı, vücut yağ oranı, vücut yağ kütlesi, yağsız doku kütlesi, yağsız 

doku kütle indeksindeki azalma ile yağsız doku oranındaki artma istatistiksel 

açıdan önemli bulunmuĢtur (p<0.05). 

 Zayıflama diyet tedavisi uygulanan 2. ve 3. gruptaki hastalar için, 

çalıĢmanın baĢlangıcında konulan %5‟lik ağırlık kaybı hedefine ulaĢma durumu 

değerlendirildiğinde, 2. grupta %4.5, 3. grupta %7.1 oranında ağırlık kaybı 

saptanırken, 1. grupta %2.1 ağırlık artıĢı belirlenmiĢtir.  
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 Tablo 4.10.4. Grupların BaĢlangıç ve 8. Haftadaki Antropometrik Ölçümlerinin Medyan Değerlerinin KarĢılaĢtırması 

Antropometrik 

Ölçümler 

  
                                 PCOS Hastası (n=22) 

1. Grup (n=8)  2. Grup (n=8)  3. Grup (n=6) 

BaĢlangıç  8. Hafta p§ değeri  BaĢlangıç  8. Hafta p† değeri  BaĢlangıç  8. Hafta p‡ değeri 

Vücut Ağırlığı, kg 75.6  77.2 0.882  83.9  80.1 <0.001*  68.8  63.9 0.002* 

BKĠ, kg/m2 26.9  27.4 0.687  29.7  27.4 <0.001*  26.7  24.7 0.032* 

Bel Çevresi. cm 94.5  95.5 0.966  96.8  87.0 <0.001*  91.0  86.5 0.002* 

Kalça Çevresi, cm 107.5  108.0 0.807  109.5  106.0 0.002*  106.5  103.5 0.004* 

Bel/Kalça, cm 0.9   0.9 0.898  0.9   0.9  0.058  0.8   0.8  0.005* 

Vücut yağ oranı, % 32.5  34.0 0.227  35.3  31.5  0.001*  32.9  30.5  0.002* 

Yağsız Doku oranı, % 33.7  32.6 0.279  32.9  33.0 0.325  34.0  34.5 0.019* 

Vücut yağ kütlesi, kg 27.7  26.9  0.177  29.2  24.7  0.001*  21.9  19.3  0.002* 

Yağsız doku kütlesi, kg 28.9  25.3 0.250  27.7  26.0 <0.001*  23.5  22.2 0.006* 

FFMI, kg/m2 10.3  9.0 0.250  9.8  9.0 <0.001*  9.1  8.7 0.006* 

FFMI: Yağsız Doku Kütle İndeksi 
*  p<0.05 
§  1. grubun başlangıç ve 8. hafta sonundaki değerleri arasındaki farkın önemlilik testi 
†  2. grubun başlangıç ve 8. hafta sonundaki değerleri arasındaki farkın önemlilik testi 
‡  3. grubun başlangıç ve 8. hafta sonundaki değerleri arasındaki farkın önemlilik testi 
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4.10.5. Grupların BaĢlangıç ve 8. Haftadaki Bazı Biyokimyasal 

Bulgularının KarĢılaĢtırması 

 Grupların çalıĢma baĢlangıcına göre 8. hafta sonundaki bazı 

biyokimyasal bulguları arasındaki farklılıklar Tablo 4.10.5‟de değerlendirilmiĢtir.  

Sekiz hafta sonunda, sadece ilaç tedavisi uygulanan 1. gruptaki 

hastaların kan biyokimyasal bulgularında istatistiksel açıdan önemli bir farklılık 

bulunmamıĢtır (p>0.05). 

Hem 2. gruptaki hastaların hem de 3. gruptaki hastaların 8. hafta sonunda 

serum açlık insülin düzeyleri ile HOMA-IR değerlerinin azaldığı ve bu farkın 

istatistiksel açıdan önemli olduğu belirlenmiĢtir (p<0.05). 

  Ayrıca, çalıĢma sonunda, baĢlangıca göre 3. gruptaki hastaların serum 

total kolesterol ve HDL-kolesterol düzeylerindeki azalma da istatistiksel açıdan 

önemli bulunmuĢtur (p<0.05) (Tablo 4.10.5.). 
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Tablo 4.10.5. Grupların BaĢlangıç ve 8. Haftadaki Bazı Biyokimyasal Bulgularının Medyan Değerlerinin KarĢılaĢtırması 

Biyokimyasal 

Bulgular 

  
                                 PCOS Hastası (n=22) 

1. Grup (n=8)  2. Grup (n=8)  3. Grup (n=6) 

BaĢlangıç  8. Hafta p§ değeri  BaĢlangıç  8. Hafta p† değeri  BaĢlangıç  8. Hafta p‡ değeri 

Açlık glikoz, mg/dl 89.0  90.0 0.871  89.5  81.0 0.078  87.0  82.5 0.200 

Total kolesterol, mg/dl 173.0  178.5 0.446  180.0  172.5 0.093  195.5  169.0 0.019* 

LDL-kolesterol, mg/dl 103.7  104.7 0.508  108.9  102.5 0.095  116.1  91.1 0.115 

HDL-kolesterol, mg/dl 54.0  54.5 0.961  47.5  48.5 0.531  54.5  47.5 0.009* 

Trigliserit, mg/dl 113.5  129.0 0.798  127.0  98.0 0.197  140.6  98.5 0.115 

Açlık Ġnsülini, µlU/ml 12.8  13.2  0.687  13.1  9.4 0.021*  12.4  7.9  0.006* 

FSH, mlu/ml 3.9  4.3 0.325  5.4  5.6 0.446  5.0  3.2 0.260 

LH, mlu/ml 7.2  6.5 0.607  4.5  5.2 0.072  5.6  3.0 0.513 

HOMA-IR 2.8  3.0  1.000  3.0  2.1 0.002*  2.7  1.6  0.002* 

*  p<0.05 
§  1. grubun başlangıç ve 8. hafta sonundaki değerleri arasındaki farkın önemlilik testi 
†  2. grubun başlangıç ve 8. hafta sonundaki değerleri arasındaki farkın önemlilik testi 
‡  3. grubun başlangıç ve 8. hafta sonundaki değerleri arasındaki farkın önemlilik testi 
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5.TARTIġMA 

 Stein-Leventhal sendromu olarak da bilinen polikistik over sendromu 

(PCOS), endokrin kompleks bir hastalıktır (131). Fertiliteyi ve endokrin yaĢamı 

olumsuz yönde etkileyen PCOS, özellikle ergen ve üreme çağındaki kadınlarda 

daha sık görülmektedir. Dünyadaki yaygınlığı, tahmini %6-7 olarak belirtilirken 

(8), çalıĢma yapılan toplumdan topluma ve overlerin ultrasonografik 

görüntülenmesinin tanı kriterlerine dahil edilip edilmemesine göre sıklığının 

değiĢtiği ifade edilmektedir. Amerika‟da PCOS prevalansı %4.5-11.2 iken, 

Yunanistan‟da bu oran %9, Ġspanya‟da ise %6.5 olarak rapor edilmiĢtir. Asya 

toplumunda ise bu oran daha yüksek olarak bildirilmiĢtir (132-134). 

 Hastaların Hastalıklarına ĠliĢkin Durumları 

Polikistik over sendromunun etyoloji çok net değildir. Genetik temeli ve 

kalıtım Ģekli henüz aydınlatılamamıĢtır. Bu nedenle, sendromun geliĢiminde 

farklı metabolik yollarda aday olduğu düĢünülen genlerdeki polimorfizmler 

çalıĢılarak genetik temeli araĢtırılmaktadır (135,136). Bu amaçla steroid üretimi 

ve etki mekanizmalarında ifadelenen genler, gonadotropin salınımı ve 

düzenlenmesinde rolü olan genler, insülin salınımında görevli olan genler ve 

enerji metabolizmasında rolü olan genlerdeki polimorfizmler çalıĢılmaktadır 

(134). Yapılan bir çalıĢmada, steroid hormon, gonadotropin üretimi, androjen 

salınımında ifadelenen genlerde polimorfizmler ve glikoz toleransı, insülin 

direnci gibi metabolik bulguları içeren biyokimyasal faktörlerle iliĢkilendirilmiĢ, 

genetik temelli over kaynaklı bir bozukluk olduğu belirlenmiĢtir (137).  

Polikistik over sendromunda etkin olduğu düĢünülen ve insülin 

metabolizmasını etkileyen genler, insülin geni, insülin reseptör geni, IRS, 

Calpain 10 (insülin salınımında önemli rolü olan bir sistein proteazdır. Bu gen, 

tüm eriĢkin ve fetal dokularda bulunmaktadır. En fazla kalp dokusunda ve daha 

sonra pankreas, böbrek ve karaciğerde bulunmaktadır. Enerji metabolizmasını 

etkileyen genler, leptin, adiponektin, TNF-α, Plazminojen Aktivatör Ġnhibitör 1 

ise, ovaryum, kardiyak myositler, karaciğer ve adipositleri içeren çeĢitli doku ve 

organlarda bulunmaktadır (138,139). Yapılan bir çalıĢmada, PCOS‟lu bireylerin 

anneleri, kız kardeĢleri ve erkek kardeĢlerinde insülin direncinin ve metabolizma 
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bozukluklarının daha sık görüldüğü bildirilmiĢtir (52). Bir baĢka çalıĢmada da, 

PCOS‟lu bireylerin kızkardeĢlerinde, hiperandrojenemi varlığı ve artmıĢ LH 

değerleri bulunduğu gösterilmiĢtir. Bu Ģekilde biyokimyasal anomalilerin 

PCOS‟lu olgu yakınlarında bulunması PCOS‟un genetik temelinde ailesel 

yatkınlığın varlığını göstermiĢtir (140). 

Yapılan bir çalıĢmada PCOS‟un %22-40 sıklıkla ailesel geçiĢli olduğu 

bildirilirken (20), diğer bir çalıĢmada PCOS tanısı almıĢ kadınların 

kızkardeĢlerinin %22‟sinin de PCOS, %24‟ünde hiperadrojenemi saptanmıĢtır 

(141).  Türk populasyonunda, Yıldız ve arkadaĢları (52) 52 PCOS hastası ve bu 

hastaların 102 akrabası üzerinde çalıĢmıĢlardır. AraĢtırmacılar, cinsiyet, yaĢ, 

pre veya post menapozal durum gibi ölçütlere göre oluĢturulmuĢ kontrol grupları 

ile PCOS‟lu hastaların akrabalarını karĢılaĢtırmıĢladır. PCOS hastalarının 

anneleri, kız kardeĢleri ve erkek kardeĢlerinde insülin direncinin ve karbonhidrat 

metabolizma bozukluklarının daha sık olduğunu, ayrıca PCOS‟lu kadınların 

anne ve kızkardeĢlerinde serum androjen hormon düzeyinde artıĢ bulunduğunu 

bildirmiĢlerdir. 

Bu çalıĢmada ise, araĢtırmaya katılan PCOS‟lu bireylerin sadece birinin 

ailesinde PCOS hikâyesi bulunmaktadır (Tablo 4.2.1.) 

Polikistik over sendromunun klinik belirtilerinin en baĢında, adet 

düzensizliği (oligoamenore), adet görememe (amenore), hirĢutizm ve 

hiperandrojenizm gelmektedir. Yapılan çalıĢmalar, PCOS‟da adet görememe 

sıklığının %80, hirĢutizm sıklığının %60, akne görülme sıklığının %30, obezite 

görülme sıklığı %40 olduğunu göstermiĢtir (142,143). Yapılan baĢka bir 

çalıĢmada, PCOS‟da menstrüal anormalliklerin görülme sıklığının %5-21, 

hiperandrojenizmin %3.5-9, adet düzensizliğinin %40, hirĢutizmin %84, akne 

görülme sıklığının ise %100 olduğu belirtilmiĢtir (144). Balen ve arkadaĢlarının  

(28) 1741 kadın üzerinde yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada, adet düzensizliği ve 

hirĢutizm görülme oranının %66, obezitenin %38, infertilitenin de %75 olduğu 

belirlenmiĢtir. Bu çalıĢmada da çalıĢmaya katılan hastaların %81.8‟inde adet 

düzensizliği %68.2‟inde hirĢutizm, %36.4‟ünde hiperandrojenizm, %22.7‟sinde 

de amenore klinik belirti olarak ortaya çıkmıĢtır  (Tablo 4.2.1.). 
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Polikistik over sendromu, yaĢam kalitesini olumsuz yönde etkilemektedir. 

Özellikle PCOS‟un beraberinde gelen ve PCOS‟a eĢlik eden menstrüal 

düzensizlik,  hiperandrojenizm, insülin direnci ve hiperinsülinemi, beraberinde 

oluĢan obezite, adölesan çağdaki bireylerin yaĢam kalitesini olumsuz 

etkilemektedir (145,146). Yapılan bir çalıĢmada, bireylerin yaĢam kalitesi SF-36 

yaĢam kalite ölçeği kullanarak değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢmaya alınan obez 

PCOS‟lu bireylerin yaĢam kalite düzeyleri, PCOS‟lu olmayan kontrol grubundaki 

bireylerden önemli düzeyde düĢük bulunmuĢtur (147). Cronin ve arkadaĢlarının 

(148) yapmıĢ olduğu baĢka bir çalıĢmada ise, PCOS‟lu bireylerin yaĢam 

kalitesindeki azalmanın nedenleri araĢtırılmıĢ, menstrüal düzensizlikler, ağırlık 

artıĢı, kıllanma, oluĢan infertilitenin duygusal olarak mutsuzluğa, öz güven 

kaybına ve endiĢeye neden olduğu belirlenmiĢtir. Yapılan bir diğer çalıĢmada 

da, PCOS‟lu bireylerdeki depresyonun, kiĢiler arası duyarlılığın ve agresyonun 

kontrol grubuna göre önemli düzeyde yüksek olduğu belirlenmiĢtir (149).  

Bu çalıĢmada ise, herhangi bir ölçek kullanılmadan hastaların kendi 

yaĢam kalite düzeylerini değerlendirmeleri istenmiĢtir. Sonuçta, yeni tanı 

almalarına rağmen 22 kiĢiden 19‟u, PCOS‟a bağlı yaĢam kalitelerinin düĢtüğünü 

belirtmiĢlerdir. Bu sonucun, araĢtırmaya alınan tüm bireylerin yüksek BKĠ‟ye 

sahip olmaları ve genç yetiĢkin olmalarına bağlı beden algılarının yüksek olma 

olasılığından kaynaklandığı düĢünülmektedir. 

 Hastaların Beslenme AlıĢkanlıklarına ĠliĢkin Durumları 

 Obezite, genetik ve çevresel faktörlerin etkileĢimi sonucu ortaya çıkan 

multifaktöriyel ve kompleks bir hastalıktır. Hemen hemen her yaĢ grubunda 

görülen obezite, üreme çağındaki kadınlarda da polikistik over sendromuna 

zemin hazırlamaktadır. Yapılan çalıĢmalarda çok farklı sonuçlar elde edilse de, 

PCOS‟lu bireylerde obezite sıklığı %30-50 olarak bildirilmektedir (150, 151)  

Dünyadaki prevalansı gittikçe artan obeziteye genetik ve çevresel faktörlerin 

yanı sıra öğün atlama, ev dıĢı beslenme tarzı, anormal yeme davranıĢı gibi 

yanlıĢ beslenme alıĢkanlıkları da neden olmaktadır.  

Bu çalıĢmada da, PCOS‟lu bireylerin yarısının düzenli yeme 

alıĢkanlığının olmadığı ve öğün atladıkları (%45.5) belirlenmiĢtir (Tablo 4.3.2). 
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Bireylerin %45.5‟inin kendisini iĢtahlı, %22.7‟sinin ise çok iĢtahlı olarak 

nitelendirdiği ve çalıĢmaya katılan bireylerin %77.3‟ünün ev dıĢı beslenme, 

%86.4‟ünün de gece yeme alıĢkanlığına sahip oldukları saptanmıĢtır (Tablo 

4.3.3). 

 Hastaların Beslenme Durumları   

PCOS‟ta sıklıkla görülen obezite, insülin direncine, diyabete ve metabolik 

sendroma neden olmaktadır. Obezitenin diyet tedavisinde, ağırlık kaybının 

sağlanması, abdominal yağ dokusunun azaltılması ve dolayısıyla aĢırı androjen 

ve insülin salınımının baskılanması amacıyla enerji ve makro besin öğelerinin 

kısıtlanması gerekmektedir (152). Ancak PCOS‟lu obezlerde ağırlık kaybı, 

geliĢen insülin direncinden dolayı zorlaĢmaktadır. Bu çalıĢmada da hastaların 

beslenme durumları değerlendirilerek baĢlangıçtaki ağırlıklarının %5‟ini 

kaybedecek Ģekilde enerji gereksinimi hesaplanmıĢtır. Enerji gereksiniminin 

hesaplanmasında Harris-Benedict denkleminden yararlanılmıĢtır (153). Saleh 

ve Khalil (154) %5‟lik ağırlık kaybının bile menstrüal siklusu %89 oranında 

düzenlediğini bildirmiĢlerdir. Yapılan birçok çalıĢma, ağırlık kaybını sağlayacak 

diyet planlamasının menstrual siklusu ve ovulasyonu düzenlemesi yanısıra, 

üreme sağlığını iyileĢtirmesi, insülin direncini azaltması ve gebelik oranını 

artırması açısından önemli olduğunu göstermiĢtir (39, 98, 155). 

Bu nedenle PCOS‟lu hastalarda en etkin tedavi yaklaĢımı yaĢam tarzı 

değiĢikliğidir. YaĢam tarzı değiĢikliği yaklaĢımında da yeterli ve dengeli 

beslenme, fiziksel aktivite ve ağırlık yönetiminin uygulanması büyük önem taĢır. 

Her ne kadar bu hastalar için çıkarılmıĢ bir konsensus raporu yoksa da, PCOS 

konusunda çalıĢan araĢtırmacıların önerileri benzerdir. Bu doğrultuda PCOS‟lu 

hastalar için diyet önerileri, düĢük yağ (toplam enerjinin ≤ %30) düĢük doymuĢ 

yağ asidi (toplam enerjinin ≤ %10), orta düzeyde protein (yaklaĢık %15) ve 

karbonhidrat (yaklaĢık %55) ile yüksek posa alımını içermektedir. Bu konudaki 

çalıĢmalar kısıtlıdır. Barrino ve arkadaĢları (156)  PCOS‟da diyet tedavisini 

insülin direncini, testesteron düzeyini, vücut ağırlığını bel/kalça oranını, total 

kolesterolü, açlık glikozu ve açlık insülinini azaltacak Ģekilde düĢük hayvansal 

yağ, yüksek posa, düĢük glisemik indeksli karbonhidratlar, tekli doymamıĢ yağ 

asidi ile omega-3 yağ asidi içeren diyet önermiĢlerdir.  
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Bu çalıĢmada, 1., 2. ve 3. gruptaki hastaların günlük diyet enerjilerinin 

sırasıyla %50‟sinin, %47.5‟inin, ve %44‟ünün karbonhidrattan geldiği 

belirlenmiĢtir. Karbonhidratlar, insülin üzerindeki etkileri nedeniyle PCOS‟lu 

hastaların diyetlerinde büyük önem taĢımaktadır. Yapılan çalıĢmalar, yüksek 

posalı, düĢük glisemik indeksli diyetlerin hem ağırlık kaybına neden olduğu, 

hem insülin direncini hem de kardiyovasküler risk faktörlerini azalttığını 

göstermiĢtir. (157, 158). Mavropoulos ve arkadaĢları (159), altı ay süreyle hafif 

ĢiĢman ve obez PCOS hastasına düĢük karbonhidrat içeren ketojenik diyet 

uygulamıĢlar ve sonuçta %12 ağırlık kaybı, LH:FSH oranında %36, açlık insülin 

düzeylerinde de %54 azalma saptamıĢlardır. Diyetle tüketilen posanın 

PCOS‟da, açlık kan glikozu ve açlık insülin düzeyini azaltması, öğünle alınan 

besin öğelerinin emilimini artırması nedeniyle önemli rolü vardır (160). Bu 

çalıĢmada, hastaların günlük posa tüketiminin önerilen düzeyin altında olduğu 

saptanmıĢtır (Tablo 4.4.1.). Augustin ve arkadaĢları (161), düĢük glisemik 

indeksli diyetin PCOS için bir risk faktörü olan endometrial kanser riskinin 

azaltılması ile de iliĢkili olduğunu göstermiĢtir. Aynı zamanda glisemik yükü 

azaltılmıĢ diyetlere post-prandiyal glikoz düzeyini azaltması, dolayısıyla 

hiperinsülinemiyeyi önlemesi sebebiyle PCOS‟un diyet tedavisinde de dikkat 

çekilmiĢtir (162). Ancak Ġngiltere‟de yapılan bir çalıĢmada, pratikte çalıĢan 

diyetisyenlerin sadece %27‟sinin PCOS‟lu hastalarda düĢük glisemik indeks/yük 

içeren besinleri önerdiği saptanmıĢtır (163). 

Yüksek proteinli diyetler, ağırlık kaybı programlarında yıllarca kullanılmıĢ, 

son yıllarda PCOS‟lu hastaların diyet önerilerinde de ön plana çıkarılmıĢtır. 

PCOS‟lu hastalarda yüksek protein tüketiminin, insülin direncini azaltması ve 

ağırlık kaybını sağlaması açısından önemli olduğu, aynı zamada ghrelini glikoza 

göre daha uzun süre baskıladığı öne sürülmektedir (153,164). Ancak, yapılan 

bir çalıĢmada, yüksek proteinli ve düĢük karbonhidratlı diyet ile normal kontrol 

diyeti karĢılaĢtırılmıĢ, sonuçta aralarında önemli bir fark bulunamamıĢtır (96). 

Bu çalıĢmaya katılan hastaların ise diyetle aldıkları proteinin enerjiden gelen 

oranları 1. grupta %16, 2. grupta %14.5, 3. grupta da %13 olarak belirlenmiĢtir 

(Tablo 4.4.1.). 
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ÇalıĢmaya katılan hastaların günlük diyet enerjisinin 1. grupta %38‟inin, 

2. grupta %36.5‟inin, 3. grupta ise %43.5‟inin yağdan geldiği; yine gruplara göre 

sırasıyla diyet enerjisinin %15‟inin, %15.4‟ünün ve %16.3‟ünün doymuĢ yağdan 

geldiği ve herikisinin de önerilerin üzerinde olduğu belirlenmiĢtir (Tablo 4.4.2.). 

Polikistik over sendromu, obezite, diyabet, kardiyovasküler hastalıklar için 

önemli bir risk faktörüdür. Bu nedenle PCOS‟da diyetle alınan yağın miktarı ve 

türü çok önemlidir. Çoklu doymamıĢ yağ asitleri enerji için daha kolay 

kullanılmakta ve glikojen depolanma hızını artırmaktadır. Dolayısıyla da insülin 

duyarlılığını artırmaktadır (165). PCOS hastalarında her ne kadar metabolik ve 

endokrin etkileri net olarak araĢtırılmadıysa da ÇDYA‟dan zengin diyet 

önerilmektedir. Yapılan bir çalıĢmada, ÇDYA‟dan zengin diyetin etkileri 17 

PCOS hastasında incelenmiĢtir. Üç ay sonunda, hastaların plazma linoleik asit, 

alfa linolenik asit düzeyleri ile açlık glikoz düzeyleri artmıĢ, plazma insülin, 

testesteron, SHBG, LH, FSH düzeyleri ise değiĢmemiĢtir (6). Yapılan diğer bir 

çalıĢmada da, TDYA‟den zengin badem ile, n-3/n-6 ÇDYA‟dan zengin cevizin 

PCOS‟lularda endokrin ve metabolik parametreler üzerine etkileri incelenmiĢ ve 

plazma lipid düzeyleri ile androjenler üzerinde yararlı etkileri olduğu 

belirlenmiĢtir (166). Bu çalıĢmada, hastaların diyet doymamıĢ yağ asitlerinin 

toplam enerjiden gelen oranlarına bakıldığında, hem TDYA hem de ÇDYA 

tüketiminin Amerikan Kalp Birliği (AHA) önerilerinin (167) altında olduğu 

belirlenmiĢtir. Diyetin omega-6:omega-3 oranının da 1. grupta 4.1, 2. grupta 4.4, 

3. grupta da 5.8 olduğu saptanmıĢtır (Talo 4.4.2.). 

 ÇDYA‟dan zengin balık yağı üzerine yapılan bir çalıĢmada da, balık 

yağının termogenezisi artırdığı, vücut yağ depolanmasını azalttığı ve insülin 

duyarlılığını artırdığı belirlenmiĢtir (168). Bu çalıĢmaya katılan hastaların yeterli 

miktarda balık tüketmedikleri saptanmıĢtır.  

Menstrüal siklus düzensizliği ya da anovulasyon PCOS‟un en belirgin 

özelliklerindendir. Menstrüal siklusun düzenlenmesinde, fiziksel aktivitenin 

artırılması, duygusal stresin ortadan kaldırılması ve yeterli-dengeli beslenmenin 

önemi büyüktür.  PCOS‟da antioksidanların da kısa vadede menstrüal siklus, 

uzun vadede de kardiyovasküler hastalıklar ile iliĢkili olduğu, dolayısıyla A, E ve 

C vitamininin hem menstrüal siklusun iyileĢtirilmesinde hem de kan lipitlerinin 
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iyileĢtirilmesindeki rolü çok önemlidir (169). Ġnfertilite, polikistik over 

sendromunun baĢka bir komplikasyonudur.  

Yapılan bir çalıĢmada, yetersiz demir alımının infertilite riskini artırdığı 

belirlenmiĢtir (170). Bu çalıĢmada PCOS‟lu hastaların çalıĢmanın baĢlangıcında 

günlük diyetle vitamin tüketimleri ve bu tüketimlerinin yeterlilik durumları 

incelenmiĢtir. Her üç grupta da A vitamininin yeterli miktarda tüketildiği, E 

vitamini, tiamin, niasin, folik asidin her üç grupta da yetersiz miktarda tüketildiği,  

B6 vitamini, C vitamini, B12 vitamini ve riboflavinin 1. ve 2. grupta yeterli, 3. 

grupta ise yetersiz miktarda tüketildiği belirlenmiĢtir (Tablo 4.4.3 ve Tablo 

4.4.4.). Yapılan bir çalıĢmada, hiperinsülinemi ile hiperhomosisteinemi arasında 

pozitif yönde bir iliĢki saptanmıĢtır (171). Bilindiği gibi, hiperhomosisteinemi 

kardiyovasküler hastalıklar için bağımsız bir risk faktörüdür ve PCOS 

hastalarının %50‟sinde artmıĢ kardiovasküler hastalık riski bulunmaktadır (172). 

Bu çalıĢmada, homosistein metabolizmasında önemli bir ko-faktör olan folik 

asidin PCOS hastaları tarafından yetersiz tüketilmesinin de bu riski artıracağı 

düĢünülmektedir. 

Antioksidan özelliği olan selenyumun, polikistik over sendromunun 

komplikasyonlarının baĢında gelen menstrüel düzensizliğin iyileĢtirilmesinde ve 

yine PCOS‟da görülen diyabet ile kardiyovasküler hastalıklara karĢı olumlu 

etkilerinin olduğu bildirilmiĢtir (96). Yine menstrüal siklus düzensizliğinin 

nedenlerinden biri olan duygusal stresin azaltılmasında, magnezyum ve kromun 

sakinleĢtirici etkisi nedeniyle önem taĢıdığı belirtilmiĢtir (169). Bu çalıĢmada, 

baĢlangıçta günlük diyetle tüketilen mineraller değerlendirilmiĢ, genel olarak 

sodyum ve çinkonun önerilerden fazla, potasyum ve demirin yetersiz, kalsiyum 

ve magnezyumun ise normal düzeylerde tüketildiği belirlenmiĢtir (Tablo 4.4.6.).  

 Ġlaç Tedavisinin Antropometrik Ölçümler Üzerine Etkisi 

Anovulasyonu ve PCOS‟u olan kadınlarda obezite sıklığının %50‟nin 

üzerinde olduğu bilinmektedir (160). PCOS‟da adrojenik obezite görülmektedir 

ve plazma testesteron düzeyi daha çok bel/kalça oranı ile koreledir (173). 

Bel/kalça oranı ölçümü, santral obeziteyi tanımlamak için kullanılmaktadır. 
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Polikistik over sendromunda, bel/kalça oranı dıĢında BKĠ de obezitenin 

belirlenmesinde sıklıkla kullanılmaktadır.   

Polikistik over sendromunda artan abdominal obezite, insülin direncinin 

oluĢmasına neden olmakta ve ilaç tedavisi olarak sıklıkla insülin duyarlaĢtırıcı 

ajanlar (metformin ve roziglitazon) kullanılmaktadır (174). Metforminin, son 

dönemde belirlenen en belirgin etkilerinden bir tanesi de ağırlık kaybına 

yardımcı olarak obezitenin azalmasını sağlamaktır (175).  Ayrıca yapılan bir 

çalıĢmada, PCOS tedavisinde kullanılan metforminin, ovulasyonu düzenlediği 

ve gebelik oranlarını artırdığı saptanmıĢtır (176). 

PCOS‟lu 83 obez ve morbid obez bireyler üzerinde yapılan bir diğer 

çalıĢmada, metformin dozlarının sekiz ay boyunca etkileri incelenmiĢ ve günlük 

uygulanan 1500 mg ve 2550 mg metformin dozlarının hem obezlerde, hem de 

morbid obezlerde vücut ağırlığında önemli düzeyde azalmaya neden olduğu 

saptanmıĢtır (177). Pasquali ve arkadaĢlarının (30) PCOS‟lu bireyler üzerinde 

yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada da, metformin ile plasebonun etkileri incelenmiĢtir. 

Metformin uygulanan grubun birinci aya göre yedinci ayda vücut ağırlığı, BKĠ ve 

bel çevresi değerlerinde anlamlı Ģekilde azaldığı saptanmıĢtır. Yapılan baĢka bir 

çalıĢmada, PCOS‟lu bireylere metformin tedavisi uygulanmıĢ ve sekiz ay 

boyunca antropometrik ölçümlerindeki değiĢiklikler incelenmiĢ, vücut ağırlığı, 

bel çevresi, bel/kalça oranı, BKĠ değerlerindeki azalmalar önemli bulunmuĢtur 

(178). Velazquez ve arkadaĢlarının (179) 22 PCOS‟lu obez birey üzerinde 

yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada, hastalara altı ay boyunca (günde üç kez 500 mg) 

uygulanan metforminin BKĠ üzerine olumlu etkilerinin olduğu belirlenmiĢtir. 

Asyalı PCOS‟lu kadınlar üzerinde yapılan baĢka bir çalıĢmada da metformin 

tedavisinin BKĠ değerinin anlamlı Ģekilde azalmasını sağladığı belirlenmiĢtir 

(180). Diamanti-Kandarakis ve arkadaĢlarının (181) yapmıĢ olduğu çalıĢmada, 

günlük uygulanan (günde iki kez 850 mg) metforminin, BKĠ ve vücut ağırlığını 

önemli Ģekilde azalttığı saptanmıĢtır. Yapılan baĢka bir çalıĢmada, PCOS‟lu 

obez bireylere uygulanan metforminin  (günde iki kez 850 mg) BKĠ değerlerinde 

azalma sağladığı, ancak bu değiĢikliğin önemli olmadığı belirlenmiĢtir (182). 

Tüm bu çalıĢmalar metforminin ağırlık kontrolünde önemli etkisi olduğunu 

gösterirken, etkisinin olmadığını gösteren de birçok çalıĢma bulunmaktadır. 
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Örneğin yapılan bir çalıĢmada, PCOS‟lu bireyler iki gruba ayrılmıĢ, bir gruba 

metformin tedavisi, diğer gruba da plasebo uygulanmıĢ, sonuçta BKĠ ve 

bel/kalça oranı değerlerinde iki grup arasındaki fark önemli bulunmamıĢtır (183). 

Ehrmann ve arkadaĢlarının (184) PCOS‟lu morbid obez bireyler üzerinde 

yaptığı çalıĢmada, hastalara uygulanan metformin tedavisinin (günde iki kez 

850 mg) vücut ağırlığı, BKĠ ve vücut yağ oranının üzerinde bir etkisinin olmadığı 

saptanmıĢtır. 

Yapılan bir diğer çalıĢmada da metforminin etkisi değerlendirilmiĢ, 

metforminin vücut ağırlığı ve BKĠ üzerinde önemli bir etkisinin olmadığı 

belirlenmiĢtir (185). Beden Kütle Ġndeks ortalaması 33.6 kg/m2 olan adölesan 

PCOS‟lu hastalara uygulanan metformin tedavisinin, baĢlangıca göre 12. 

haftadaki BKĠ üzerine etkisi plesebo ile karĢılaĢtırılmıĢ ancak istatistiksel olarak 

önemli bir fark görülmemiĢtir (186).  

Bu çalıĢmada da, sekiz hafta boyunca günde iki kez 850 mg uygulanan 

metformin tedavisinin, antropometrik ölçümler üzerine etkisi incelenmiĢ ve 

metformin tedavisinin antropometrik ölçümler ile vücut analizi ölçümlerinde 

baĢlangıç değerlerine göre hem 4. hem de 8. hafta sonunda istatistiksel açıdan 

önemli bir fark yaratmadığı saptamıĢtır (Tablo 4.7.1). 

Ġlaç ve Zayıflama Diyet Tedavisinin Antropometrik Ölçümler Üzerine 

Etkisi 

Polikistik over sendromunda ağırlık denetimi çok önemli ve çok zordur. 

PCOS‟lu bireyler, bel/kalça oranında artıĢa meyillidirler. Artan obezite ve 

bel/kalça oranı dislipidemiyi de beraberinde getirmektedir. Çünkü santral 

adipositler visseral yağ dokusunun da artmasına ve lipit metabolizmasının 

bozulmasına neden olmaktadır (187). 

PCOS‟da %5‟lik ağırlık kaybının bile hiperandrojenizm ve 

hiperinsülinemiyi azalttığı rapor edilmektedir (188). Bu nedenle PCOS‟un önemli 

tedavi yöntemlerinden biri de diyet tedavisidir. Polikistik over sendromunda diyet 

yaklaĢımı, bireylerde ağırlık kaybının gerçekleĢebileceği günlük enerjinin 

belirlenmesi esasına dayanmaktadır (189).  



103 
 

Hollmann ve arkadaĢlarının (190) yaptığı bir çalıĢmada,  %10‟dan fazla 

gerçekleĢen ağırlık kaybının menstrüal siklusu %80 oranında düzenlediği 

saptanmıĢtır. Yapılan baĢka bir çalıĢmada, PCOS‟da LH hormonunun 

obeziteden olumsuz etkilendiği belirlenmiĢtir (191). Yapılan baĢka bir 

çalıĢmada, iki gruba ayrılan hastalara düĢük karbonhidratlı ve düĢük yağlı 

diyetler uygulanmıĢtır. DüĢük karbonhidratlı diyet uygulanan grubun 

diyetlerindeki karbonhidrat miktarı ilk üç gün en fazla 20 g/gün olacak Ģekilde, 

üçüncü ve on ikinci haftalarda 40 g/güne çıkarılmıĢ ve glisemik indeksi düĢük 

olan yiyecekler tercih edilmiĢtir. Diğer gruba uygulanan düĢük yağlı hipokalorik 

diyetin yağ içeriği ise 40 g/gün olacak Ģekilde ayarlanmıĢ, bel çevresindeki 

azalmanın ve ağırlık kaybının her iki grupta da önemli ölçüde gerçekleĢtiği, 

mensrüal siklusun her iki grupta da anlamlı Ģekilde düzeldiği belirlenmiĢtir (100). 

Glueck ve arkadaĢlarının (192) PCOS‟lu adolesanlar üzerinde yaptıkları bir 

çalıĢmada, metformin tedavisine ek olarak zayıflama diyeti uygulanmıĢ ve 

menstrüal siklusun düzeldiği, ağırlık kaybının gerçekleĢtiği saptanmıĢtır. Yapılan 

bir baĢka çalıĢmada, PCOS‟lu obez hastalara uygulanan yüksek proteinli 

hipokalorik diyet (%35 protein, %45 karbonhidrat ve %20 yağ) ile egzersizin 

etkileri incelenmiĢtir. Hastaların bazal metabolizma hızı Harris-Benedict formülü 

kullanılarak hesaplanmıĢ ve uygulanan diyetin enerjisi, bu hesaplanan günlük 

enerji gereksinimlerinden 800kkal azaltılarak belirlenmiĢtir. Sonuçta,  24 hafta 

izlenen hastalarda vücut ağırlığı, BKĠ ve bel çevresindeki azalma istatistiksel 

olarak önemli bulunurken bel/kalça oranındaki değiĢim anlamlı bulunmamıĢtır 

(193). PCOS‟lu obez bireyler üzerinde yapılan diğer bir çalıĢmada, hastalara 6 

ay süreyle düĢük karbonhidratlı ketojenik diyet uygulanmıĢ, 24. hafta sonunda 

vücut ağırlığında %12.1‟lik bir azalma olduğu, buna paralel olarak BKĠ 

değerlerindeki azalmanın da önemli olduğu belirlenmiĢtir (159). Yapılan baĢka 

bir çalıĢmada, PCOS‟lu obez bireylere uygulanan zayıflama diyet tedavi 

sonucunda, vücut ağırlığı, bel çevresi, toplam yağ kütlesi ve toplam yağsız kas 

kütlesi önemli ölçüde artmıĢtır (194). Moran ve arkadaĢlarının (103) yapmıĢ 

olduğu bir çalıĢmada, PCOS‟lu hastalara 4 hafta süresince yüksek 

karbonhidratlı (%55 karbonhidrat, %15 protein, %30 yağ) ve yüksek proteinli 

(%40 karbonhidrat, %30 protein, %30 yağ) diyet uygulanmıĢ, vücut ağırlığında 

%7-5 oranında meydana gelen azalma ve bel/kalça oranındaki değiĢim 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. Yapılan baĢka bir çalıĢmada 
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hastalara 4 hafta süreyle yüksek karbonhidratlı ve yüksek proteinli iki ayrı diyet 

uygulanmıĢ, bel/kalça oranında yüksek proteinli diyet uygulayan grupta %3-6, 

yüksek karbonhidratlı diyet uygulayan grupta ise %2-4 oranında azalma 

olmuĢtur. Her iki gruptaki bel/kalça oranındaki azalma önemli bulunmuĢtur 

(153). Pagotto ve arkadaĢlarının (195)  PCOS‟lu obez ve PCOS olmayan obez 

bireyler üzerinde yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada,  gruplara hipokalorik diyete ek 

olarak metformin tedavisi ile hipokalorik diyete ek olarak plasebo uygulanmıĢtır. 

Vücut ağırlığı ve BKĠ değerlerinin hem PCOS‟lu hem de PCOS olmayan 

obezlerde istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde azaldığı belirlenmiĢtir. 

Yapılan bu çalıĢmada da, PCOS‟lu obez bireylere 8 hafta süresince ilaç 

tedavisine ek olarak uygulanan zayıflama diyet tedavisinin antropometrik 

ölçümler üzerine etkisi incelenmiĢtir. Vücut ağırlığı, BKĠ, bel çevresi, vücut yağ 

oranı, yağsız doku kütlesinin ve FFMI değerinin baĢlangıca göre 4. ve 8. 

haftadaki azalıĢı istatistiksel olarak önemli bulunmuĢtur (Tablo 4.7.2).  

Ġlaç ve Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Zayıflama Diyet Tedavisinin 

Antropometrik Ölçümler Üzerine Etkisi 

Polikistik over sendromu, kardiyovasküler risk faktörleri, insülin direnci, 

santral obezite, hipertansiyon, bozulmuĢ glikoz toleransı, Tip 2 diyabet ve 

metabolik sendrom ile yakından iliĢkilidir (66).  

Diyetle tüketilen yağın cinsi PCOS tedavisinin en önemli bileĢenidir (168). 

Bu nedenle fonksiyonu gereği omega-3 yağ asidi, PCOS için önem 

taĢımaktadır. Çünkü, omega-3 yağ asidi, insülin duyarlılığını artırarak, insülin 

direncini azaltmakta, aynı zamanda inflamasyonu azaltmaktır (196-197).  PCOS 

hastalarında da santral obeziteye bağlı inflamasyon sıklıkla görülebilmektedir. 

EPA ve DHA‟nın lipojenik gen ekspresyonunu baskılayarak yağ sentezini 

azalttığı da bilinmektedir (198). Yapılan bir çalıĢmada, bireylere 3 hafta 

süresince günlük diyetlerindeki 6 g diyet yağı yerine 6 g balık yağı verilmiĢ, total 

vücut yağında azalma olduğu saptanmıĢtır (199).  Noreen ve arkadaĢlarının 

(200) yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada da, 6 hafta boyunca bireylerin diyetlerine 4 g 

balık yağı eklenmiĢ, baĢlangıca göre BKĠ değerinde anlamlı bir değiĢim 

gözlenememiĢ ancak, yağ kütlesindeki azalma ve yağsız doku kütlesindeki 
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artma önemli bulunmuĢtur. PCOS‟lu bireyler üzerinde yapılan bir diğer 

çalıĢmada, ÇDYA‟dan zenginleĢtirilmiĢ diyet ile normal diyetin etkileri 

incelenmiĢ, ÇDYA‟dan zengin beslenen bireylerin vücut ağırlığı ve BKĠ 

ölçümlerindeki azalma istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (6).  

Yapılan diğer bir çalıĢmada ise, PCOS‟lu bireylere günlük diyetlerine 4 g 

omega-3 yağ asidi eklenmiĢ, vücut ağırlığı, BKĠ, bel/kalça oranındaki değiĢim 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (201).  

Bu çalıĢmada da PCOS‟lu bireylere ilaç tedavisine ek olarak uygulanan 

omega-3 yağ asidi ilave edilmiĢ (1000mg/gün balık yağı kapsülü)  zayıflama 

diyetinin antropometrik ölçümler ve vücut analizi üzerine etkisi incelenmiĢtir. 

ÇalıĢmanın sonucunda, hastaların vücut ağırlığı, bel çevresi, vücut yağ oranı ve 

vücut yağ kütlesinde baĢlangıca göre 4. ve 8. haftada, 4. haftaya göre de 8. 

haftada azalma, bel/kalça oranında yine baĢlangıca göre 8. Haftada saptanan 

azalma istatistiksel açıdan önemli bulunmuĢtur (Tablo 4.7.3.). 

 Ġlaç Tedavisinin Bazı  Kan Biyokimyasal Bulgular Üzerine Etkisi 

Polikistik over sendromlu bireylerin %30-70‟inde insülin direnci, %7-

10‟nunda Tip 2 diyabet, %33-46‟sında ise metabolik sendrom görülmektedir 

(202-204). Apridonodze ve arkadaĢları (205) PCOS‟lu kadınlarda metabolik 

sendrom prevalansının genel populasyona göre 2 kat daha fazla (%43) 

olduğunu göstermiĢtir. PCOS‟da lipid anormalliklerine de sıklıkla 

rastlanmaktadır. Özellikle artmıĢ serum total kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserit 

düzeyleri ile azalmıĢ HDL-kolesterol düzeyleri ile karakterizedir (206). Dahlgren 

ve arkadaĢları (207) yaptıkları çalıĢmada, kontrol grubuna göre PCOS 

hastalarında miyokard infarktüs rölatif riskini de 7.4 kat daha fazla bulmuĢlardır. 

PCOS tedavisinde yaygın olarak kullanılan metforminin etki 

mekanizması, insülin duyarlılığını artırması, androjenleri azaltması, ovulasyonu 

ve menstrüal siklusu düzenlemesi Ģeklinde açıklanmaktadır (208). Metformin, 

hepatik glikoneogenezisi azaltarak insülin salınımını baskılamasa da, insülinin 

duyarlılığını kısmen artırmaktadır (209). Metforminin, overler, androjenler, 

insülin üzerindeki etkisi kadar kan lipitleri üzerine de olumlu etkilerinin olduğu 

gösterilmektedir (210). Yapılan bir çalıĢmada, 70 PCOS‟lu bireye 36 süreyle 
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metformin uygulanmıĢ ve sonuçta metabolik sendrom prevalansı %34.3‟den 

%21.4‟e düĢmüĢtür (211). 

PCOS‟lu hastalarda %75 oranında anormal serum gonadotropin 

seviyeleri (yüksek LH, normal ya da düĢük FSH) görülmektedir. LH teka 

hücrelerinde androjen sentezini düzenlerken, FSH granüloza hücrelerinin 

aromataz aktivitesini düzenlemektedir. Serum LH düzeyinin, FSH‟a göre 

artması overlerden öncelikle androjen sentezine neden olmaktadır. PCOS‟lu 

kadınlarda LH düzeylerinin artması da, fazla androjen üretiminden 

kaynaklanmaktadır (212). Diğer taraftan, insülin direnci ve hiperinsülinemi 

PCOS‟un en belirgin özelliğidir ve hiperandrojenizmde patafizyolojik bir rolü 

vardır (213). Ġnsülin direnci, dolaĢımda yeterli düzeyde insülin olmasına rağmen, 

yeterli biyolojik cevabın oluĢamaması olarak da tanımlanır (214). Pankreasın β 

hücrelerinden salgılanan insülin, vücuttaki tüm hücreler tarafından glikoz 

alınımını stimüle eder. Hücreler insüline direnç gösterdiği zaman insülin 

direncinden bahsedilmektedir. Pankreas tarafından daha fazla insülin 

salgılanması, hiperinsülineminin ortaya çıkmasına neden olmaktadır (215). 

Hiperandrojenizm ile birlikte görülen periferik insülin direnci, insülin reseptör 

geninde mutasyonlar sonucunda geliĢebilmektedir (bu mutasyonlar hedef 

dokudaki insülin reseptörlerinde azalmaya neden olmaktadır). PCOS‟lu 

kadınlarda, periferik insülin direncinin reseptör kinazın aktivasyonundan sonraki 

evrede bir defekte bağlı olduğu (azalmıĢ tirozin otofosforilasyonu) 

düĢünülmektedir (216). PCOS‟ta testesteron üretimi ve yüksek insülin düzeyi, 

karaciğerden SHBG sentezini bozmaktadır. Cinsiyet hormonu bağlayıcı globulin 

(SHBG) hormon düzeyi insülin direnci için iyi bir göstergedir. SHBG düzeyinin 

azalması, insülin direncinin artması ile doğrudan iliĢkilidir (217).  

Android obezite, karın duvarında ve visseral bölgede yağ toplanmasının 

sonucunda ortaya çıkmaktadır. Dolayısıyla yağ dokusu katekolaminlere karĢı 

daha duyarlı, insüline karĢı ise daha duyarsız olduğundan metabolik olarak 

daha aktiftir. Yağ dokusunun bu dağılımı ile birlikte hiperinsulinemi, glikoz 

toleransında bozukluk, diyebet ve androjen yapım hızında artıĢ görülmektedir. 

Androjenlerdeki artıĢ da, SHBG düzeyini azaltarak serbest testosteron ve 

östradiol düzeylerinin artmasına neden olmaktadır (218). Android tip obezitede, 
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hipertansiyon, lipid ve lipoprotein profillerinde bozulma gibi kardiyovasküler risk 

faktörleri mevcuttur.  

Kowalska ve arkadaĢları (219) yapmıĢ oldukları bir çalıĢmada, 

metforminin hiperinsülinemi ve adet düzensizliği olan PCOS‟lu bireylerde, 

insülin duyarlılığını artırarak, menstrüal siklusu düzenlediğini göstermiĢlerdir. 

PCOS‟lu obez hastalarda metformin tedavisinin bazı biyokimyasal kan bulguları 

üzerine etkisinin incelendiği bir çalıĢmada, serum FSH, LH ve LH/FSH oranı 

değerlerinde anlamlı bir farklılık görülmediği, ancak tedavi sonrasında SHBG 

hormon düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde azalma olduğu 

belirlenmiĢtir (184).  Yapılan baĢka bir çalıĢmada,  PCOS‟lu bireylere uygulanan 

metformin dozlarının etkileri araĢtırılmıĢ, günlük uygulanan 1500 mg ve 2550 

mg metformin dozlarının hem obezlerde, hem de morbid obezlerde, açlık 

insülini, açlık glikozu, açlık glikoz/açlık insülin oranı, HOMA-IR, IGF-I, 

Testesteron, SHBG, LH, TG, Total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, 

leptin ve CRP düzeylerindeki değiĢim istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır 

(177). Metformin ve plasebo etkilerinin karĢılaĢtırıldığı baĢka bir çalıĢmada, 

metformin uygulanan PCOS‟lu hastalarda birinci aya göre yedinci ayda açlık 

glikozu ve açlık insülin düzeylerinde anlamlı Ģekilde azalma saptanmıĢtır (30). 

Yapılan bir diğer çalıĢmada, PCOS‟lu bireylere sekiz ay boyunca 

uygulanan metformin tedavisinin kan bulgularına etkisi incelenmiĢ, serum açlık 

insülini, açlık glikozu, total kolesterol, LDL-kolesterol, leptin ve CRP düzeyindeki 

azalmalar önemli bulunmuĢtur (178). Adölesan PCOS‟lu obez hastalara 

uygulanan metformin tedavisinin, baĢlangıca göre 12. haftadaki bazı 

biyokimyasal kan bulguları üzerine etkisi plasebo ile karĢılaĢtırılmıĢ, metformin 

tedavisi uygulanan grupta serum total testesteron, açlık glikoz, açlık insülin, 

HOMA-IR, total kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol ve TG düzeyindeki 

azalmanın önemli olduğu belirlenmiĢtir (186). 

Yapılan baĢka bir çalıĢmada, hastalara altı ay boyunca (günde üç kez 

500 mg) uygulanan metforminin kan biyokimyasal bulgular üzerine etkisi 

incelenmiĢ, açlık insülini, serum LH, LH/FSH oranı, serbest testesteron 

düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde azalma olduğu saptanmıĢtır 

(179).  Glueck ve arkadaĢlarının (192) yaptığı bir çalıĢmada ise, uygulanan 
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metformin tedavisi (günde 3 kez 500 ya da 850 mg) insülin ve serbest 

testesteron düzeylerini anlamlı Ģekilde azaltırken, SHBG düzeyini de artırdığı 

belirlenmiĢtir. Yapılan baĢka bir çalıĢmada, metformin tedavisinin (günde iki kez 

850 mg) açlık insülinini yaklaĢık %10 oranında azalttığı, ancak bunun 

istatistiksel açıdan önemli olmadığı belirlenmiĢtir. Aynı çalıĢmada, SHBG düzeyi 

anlamlı Ģekilde yükselirken, serbest testesteron düzeyinin de azaldığı 

saptanmıĢtır (181).  Morin-Papunen ve arkadaĢlarının (220) yapmıĢ olduğu bir 

çalıĢmada, PCOS‟lu bireylere uygulanan metforminin kan lipitleri üzerine etkisi 

incelenmiĢ, serm LDL-kolesterol düzeyini anlamlı Ģekilde düĢürdüğü ve HDL-

kolesterol düzeyini artırdığı belirlenmiĢtir. 

Bu çalıĢmada ise, 8 hafta boyunca günlük 2x1 850 mg metformin tedavisi 

uygulanan PCOS‟lu hastaların baĢlangıç, 4. hafta ve 8. haftadaki bazı kan 

biyokimyasal ölçümleri değerlendirilmiĢ, ancak dönemler arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık görülmemiĢtir (Tablo 4.8.1). 

 Ġlaç ve Zayıflama Diyet Tedavisinin Bazı Kan Biyokimyasal Bulgular 

Üzerine Etkisi 

PCOS‟ta obezitenin iyileĢtirilmesi için diyet ve egzersiz, yaĢam tarzı 

haline getirilmeli ve bunda birincil amaç, serum androjenlerinin normal düzeye 

gelmesi ve üreme fonksiyonunun yeniden gerçekleĢmesi olmalıdır (221). 

PCOS‟ta ağırlık kaybının en önemli etkilerinden birisi de insülin duyarlılığının 

artmasıdır (222, 150). Hiperandrojenik ve ovulasyon fonksiyon bozukluğu olan 

obez kadınlardaki ağırlık kaybının insülin duyarlılığını artırdığı belirtilmiĢtir (223). 

Son dönemde polikistik over sendromununun komplikasyonlarından biri olan 

diyabette, ağırlık kaybı için uygulanan yüksek proteinli diyetlere ilgi artmıĢtır. 

Yapılan bir çalıĢmada hiperinsülinemisi olan PCOS‟lu obez bireylere uygulanan 

yüksek proteinli diyetin, ağırlık kaybına ve insülin duyarlılığına olumlu etkilerinin 

olduğu belirtilmiĢtir (224).  

Rollyn ve arkadaĢlarının (90) yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada, düĢük 

karbonhidratlı ve düĢük yağlı diyetlerin etkisi incelenmiĢ, düĢük karbonhidratlı 

diyetin kan lipitleri üzerine bir etkisinin olmadığı belirlenmiĢtir. Yapılan bir 

çalıĢmada PCOS‟lu adölesanlar metformin tedavisiyle beraber diyet tedavisi de 
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uygulanmıĢ ve ağırlık kaybının gerçekleĢmesi ile insülin direnci ve dislipideminin 

azaldığı belirlenmiĢtir (192). Palomba ve arkadaĢlarının (193) yapmıĢ olduğu bir 

çalıĢmada ise, iki gruba ayrılan PCOS‟lu obez bireylerde diyet ve egzersizin 

bazı biyokimyasal kan bulguları üzerine etkisi incelenmiĢtir. Ovulasyonu olan ve 

diyet tedavisi alan grubun baĢlangıca göre 24. haftadaki SHBG düzeylerindeki 

artıĢ önemli bulunmuĢtur. Her iki grubunda baĢlangıca göre 24.haftada HOMA-

IR değerindeki azalma anlamlı bulunmuĢ, serum FSH ve LH düzeylerinde ise 

önemli bir değiĢiklik olmamıĢtır (193). Son dönemde yapılan çalıĢmalarda da,  

PCOS‟ta kısa dönemli (8 hafta) ağırlık kayıplarının abdominal yağın 

azalmasında önemli rolü olduğu ve buna bağlı olarak da insülin direnci ile 

serum insülininin azaldığı ve kan lipid profilinin düzeldiği belirlenmiĢtir 

(223,225). Staments ve arkadaĢlarının (226) yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada, 

hastalara 4 hafta süreyle yüksek karbonhidratlı ve yüksek proteinli iki ayrı diyet 

uygulanmıĢ, yüksek proteinli diyet uygulayan gruptaki açlık insülini, total 

kolesterol, ve serbest testesteron düzeylerindeki azalma önemli bulunurken, 

yüksek karbonhidratlı diyet uygulayan grupta ise LDL-kolesterol düzeyindeki 

azalma anlamlı bulunmuĢtur (226).  

Yapılan baĢka bir çalıĢmada, obez PCOS‟lu bireylere 6 ay süreyle diyet 

uygulanmıĢtır. Diyet, günlük 20 gr karbonhidrat içermiĢ ve hayvansal gıdalar 

serbest bırakılmıĢ, karbonhidrat miktarı düĢük olan sebzelere de günlük 1 

porsiyona kadar izin verilmiĢtir. Hastaların 24. haftadaki kan bulguları 

değerlendirildiğinde, serum serbest testesteron, LH/FSH oranı, açlık serum 

insülininin önemli düzeyde azaldığı belirlenmiĢtir. Kan lipitlerine bakıldığında, 

serum TG düzeyinde %25.8, HDL-kolesterol düzeyinde %1.9 oranında azalma, 

LDL-kolesterol düzeyinde %1.6 ve total kolesterol düzeyinde %5.4 oranında bir 

artıĢ olduğu belirlenmiĢtir (159). Moran ve arkadaĢlarının (194) yaptığı bir 

çalıĢmada, 8 hafta süreyle polikistik over sendromu olan obez kadınlara 

ağırlıklarının %10‟nu kaybedecekleri Ģekilde enerji kısıtlaması yapılmıĢ ve 

günlük öğün sayısı 2 olarak belirlenmiĢ ve bu 1. faz olarak tanımlanmıĢtır. 20-32 

hafta arasında da ya günlük karbonhidrat miktarı <120 gr ya da günlük yağ 

miktarı <50 gr olacak Ģekilde düzenlenen diyetler uygulanmıĢ ve bu da 2. faz 

olarak tanımlanmıĢtır. Uygulanan bu diyetlerin biyokimyasal kan bulguları 

üzerine etkisi incelenmiĢ, 1. fazda baĢlangıca göre 8. haftada serum açlık 
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glikoz, total kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol ve triaçilgliserol, açlık 

insülin, HOMA-IR, serbest testesteron ve CRP düzeylerindeki azalma, SHBG ve 

ghrelin düzeylerindeki artma önemli bulunmuĢ, 2. fazda 20. haftaya göre 32. 

haftada aynı kan parametrelerinde anlamlı bir değiĢiklik olmamıĢtır. Yapılan bir 

diğer çalıĢmada, PCOS‟lu hastalara 4 hafta süresince yüksek karbonhidratlı ve 

yüksek proteinli zayıflama diyeti uygulanmıĢ, kan lipidleri, SHBG, ve serbest 

testesteron düzeylerinde anlamlı bir değiĢiklik olmazken, serum açlık 

insülinindeki azalma önemli bulunmuĢtur (103).  Diğer bir çalıĢmada ise, tekli 

doymamıĢ yağ asidinden zengin diyet ile yüksek karbonhidrat içeren diyet 

karĢılaĢtırılmıĢ ve PCOS‟lu bireylerde tekli doymamıĢ yağ asidinden zengin 

diyetin triaçilgliserol düzeylerini azalttığı, HDL-kolesterol düzeylerini artırdığı, 

insülin direncini az da olsa düĢürdüğü belirlenmiĢtir (107). 

 PCOS‟lu obez bireyler ve PCOS olmayan obez bireyler üzerinde yapılan 

baĢka bir çalıĢmada, hastalar iki gruba ayrılmıĢ birinci gruba hipokalorik diyet ve 

metformin tedavisi uygulanmıĢtır. Her iki grupta da PCOS‟lu bireylerin 

baĢlangıca göre yedinci haftadaki HOMA-IR düzeylerindeki azalma istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuĢtur (195). 

 Bu çalıĢmada da 22 PCOS‟lu obez kadına, 8 hafta süresince metformin 

tedavisinin yanısıra zayıflama diyeti (medyanı 1427 kkal/gün) uygulanmıĢ ve 

bazı biyokimyasal kan bulguları üzerindeki etkisi araĢtırılmıĢtır. Sonuçta, serum 

açlık glikoz düzeyinin baĢlangıca göre hem 4. hem de 8. haftada azaldığı, 

serum total kolesterol düzeyinin 4. haftaya göre 8. haftada azaldığı, açlık insülin 

düzeyinin baĢlangıca göre 8. haftada azaldığı, HOMA-IR değerinin baĢlangıca 

göre 4. ve 8. haftada azaldığı ve azalmanın istatistiksel olarak önemli olduğu 

saptanmıĢtır. Dönemler arasında serum FSH, LH, LDL-kolesterol, HDL-

kolesterol ve TG düzeylerinde anlamlı bir değiĢiklik olmadığı saptanmıĢtır 

(Tablo 4.8.2). 

Ġlaç ve Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Zayıflama Diyet Tedavisinin Bazı Kan 

Biyokimyasal Bulguları Üzerine Etkisi 

Omega-3 yağ asidi, inflamasyon ve oksidatif stresi azaltarak, 

karaciğerden TG sentezini de baskılamaktadır (227). Aynı zamanda uzun 
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zincirli çoklu doymamıĢ omega-3 yağ asidinin insülin direncini de azalttığı 

belirtilmektedir (228). Visseral obezitenin artması, açlık hipeinsülinemisinin 

artması ve HDL-kolesterol düzeyinin azalması gibi metabolik değiĢikliklere 

zemin hazırlamaktadır. Bu metabolik aterojenik değiĢimler, abdominal 

obeziteyle iliĢkilendirilmektedir (229). Obezite ile kendini gösteren insülin 

direnci, karaciğerde, kaslarda ve adipoz dokuda oluĢmaktadır. Özellikle de kas 

dokusunda oluĢan insülin direnci en baskın olanıdır (230).  

Andrea ve arkadaĢlarının (201) yaptığı bir çalıĢmada, PCOS‟lu bireylere 

günlük diyetlerine 4 g omega-3 yağ asidi eklenmiĢ ve kontrol grubuna göre 

karaciğer yağ bileĢenleri, kan basıncı ve TG düzeylerinde anlamlı Ģekilde 

azalma olduğu belirlenmiĢtir. PCOS‟lu obez bireyler üzerinde yapılan bir 

çalıĢmada, ÇDYA‟dan zengin diyet ile normal diyetin insülin direnci üzerine 

etkileri karĢılaĢtırılmıĢ ve serum adiponektin, TNF-α ve HOMA-IR değerlerinde 

önemli bir değiĢiklik olmadığı belirlenmiĢtir (6). Kalgaonkar ve arkadaĢlarının 

(195) yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada, omega-3 ve omega-6 yağ asidinden zengin 

diyetlerin metabolik etkileri karĢılaĢtırılmıĢ, serum açlık glikozu, açlık insülini, 

adiponektin, leptin, HOMA-IR, total kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, 

triaçilgliserol, IL6, TNF-α, CRP, testesteron ve SHBG düzeylerinde istatistiksel 

olarak anlamlı Ģekilde bir değiĢiklik olmadığı saptanmıĢtır. 

 Bu çalıĢmada ise, metformin ve omega-3 yağ asidinden zengin diyetin 

serum açlık glikozu, FSH, LH, LDL-kolesterol üzerinde anlamlı bir etkisi 

bulunmazken, serum total kolesterol, HDL-kolesterol, TG ve HOMA-IR 

düzeylerinde ki azalma istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (Tablo 4.8.3..).  
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 Bu çalıĢmada Hġ Kadın Sağlığı ve Tüp Bebek Merkezi‟ne baĢvuran, 

yaĢları 20-30 yıl arasında olan, düzenli fiziksel aktivite yapmayan, doktor 

tarafından yeni PCOS tanısı almıĢ ve herhangi bir kronik hastalığı olmayan, 

beden kütle indeksi (BKĠ) 25.0-35.0 kg/m2 arasında olan 22 hastanın 8‟ine  

sadece ilaç (metformin) tedavisi (1. Grup), 8‟ine ilaç tedavisi ile beraber 

zayıflama diyet tedavisi (2. Grup), 6‟sına da ilaç tedavisi ile beraber omega-3 

yağ asidi ilave edilmiĢ zayıflama diyet tedavisi (3. Grup) sekiz hafta süreyle 

uygulanmıĢtır. ÇalıĢmanın baĢlangıç, 4. ve 8. haftasında hastaların 

antropometrik ölçümleri ve vücut analizleri ile bazı kan biyokimyasal bulguları 

değerlendirilmiĢ, hem grupların dönemlerine göre, hem de gruplararası 

farklılıkları incelenmiĢ ve aĢağıdaki sonuçlar elde edilmiĢtir: 

1. Bireylerin yaĢ ortalaması 27.8±4.87 yıl olarak belirlenmiĢtir.  ÇalıĢmadaki 

bireylerin %54.5‟i 25-30 yaĢları arasındadır. Hastaların %63.6‟sı evli, 

%22.7‟sinin de çocuk sahip olduğu belirlenmiĢtir. Hastaların eğitim durumlarına 

göre dağılımlarına bakıldığında, %4.5„inin ilkokul, %13.6‟sının ortaokul, 

%13.6‟sının lise, %68.2„inin de üniversite mezunu olduğu belirlenmiĢtir.  

2. ÇalıĢmaya alınan bireylerin genel beslenme alıĢkanlıklarına bakıldığında, 

hastaların yarısının düzenli yeme alıĢkanlıklarının olmadığı, %45.5‟inin en az bir 

ana öğünü atladığı belirlenmiĢtir. Hastaların %54.5‟inin 3, %36.4‟ünün 2, 

%9.1‟inin de 1 ana öğün tükettikleri belirlenirken, %27.4‟ünün sabah, 

%13.6‟sının öğle, %4.5‟inin ise akĢam öğününü atladığı saptanmıĢtır. Yemekleri 

az tuzlu ve tuzsuz tüketenlerin sıklığı her ikisi için %4.5 olarak saptanmıĢ, 

yemekleri normal tuzlu tüketenlerin oranı %91.0 olarak belirlenmiĢtir. Hastaların 

%36.4‟ünde sofrada tuz ekleme alıĢkanlığının olduğu da saptanmıĢtır. 

3. Bireylerin iĢtah durumları değerlendirildiğinde, Hastalar arasında kendini 

iĢtahsız ya da çok iĢtahsız olarak değerlendiren bulunmazken, %45.5‟i iĢtahlı, 

%31.8‟i normal, %22.7‟si ise çok iĢtahlı olarak değerlendirmiĢtir. ÇalıĢmaya 

katılan hastaların %86.4‟ünde gece yeme davranıĢı, %77.3‟ünün de ev dıĢı 

beslenme alıĢkanlığına sahip oldukları belirlenmiĢtir. 
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4. ÇalıĢmaya katılan bireylerin enerji tüketimleri; 1. grubun 1868 kkal, 2. grubun 

1808 kkal, 3.grubun ise 1912 kkal enerji tükettikleri belirlenmiĢtir. Hastaların 

gruplara göre vücut ağırlık (kg) baĢına tükettikleri enerji medyan değerleri ise 

sırasıyla, 25.0 kkal/kg, 22.1 kkal/kg, 25.0 kkal/kg olarak saptanmıĢtır. Grupların 

toplam enerji ve ağırlık baĢına düĢen enerji tüketim değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemiĢtir (p>0.05). 

5. Bireylerin baĢlangıçta günlük diyetle yağ tüketim durumları 

değerlendirildiğinde, hastaların baĢlangıçta günlük diyetleri ile tükettikleri toplam 

yağ miktarı 1. grupta 87.2 g, 2. grupta 76.0 g, 3. grupta 90.8 g olarak 

belirlenmiĢ, 2. ve 3. gruplar arası fark istatistiksel açıdan önemli bulunmuĢtur 

(p<0.05). Günlük tüketilen toplam yağın enerjiden gelen oranlarına bakıldığında,  

1. grupta %38.0, 2. grupta %36.5, 3. grupta da %43.5 olduğu belirlenmiĢtir. 

Gruplar arasında önemli farklılıklar saptanmamıĢtır (p>0.05). 

6. Hastaların günlük tükettikleri doymuĢ yağ asidi (DYA) miktarının, 1.grupta 

32.3 g, 2. grupta 30.1 g, 3. grupta 34.9 g; tekli doymamıĢ yağ asidi (TDYA)  

miktarları 1. grupta 29.4 g, 2. grupta 23.8 g, 3. grubun 30.4 g; çoklu doymamıĢ 

yağ asidi (ÇDYA) miktarları 1. grupta 14.3 g, 2. grupta 13.0 g, 3. grupta 16.6 g 

olarak belirlenmiĢtir. 

7. Diyet yağ asitlerinin toplam enerjiden gelen oranlarına bakıldığında, 

DYA‟nin 1. grupta %15.0, 2. grupta %15.4, 3. grupta %16.3;  TDYA‟nin 1 grupta 

%12.7, 2. grupta %12.0, 3. grupta %14.9;  ÇDYA‟nın ise, 1 grupta %5.9, 2. 

grupta %6.4, 3. grupta %7.8 olduğu saptanmıĢtır. Hastaların günlük diyetleriyle 

DYA, TDYA ve ÇDYA tüketimleri her üç grupta da benzer bulunmuĢ, gruplar 

arası istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülememiĢtir (p>0.05). 

8. ÇalıĢmaya katılan hastaların diyetle aldıkları omega-3 ve omega-6 yağ asidi 

miktarları değerlendirildiğinde, Toplam omega-6 yağ asidi tüketim miktarının 1. 

grupta 11.5 g, 2. grupta 8.0 g, 3. grupta 11.7 g;  toplam omega-3 yağ asidi 

tüketim miktarının 1.grupta 2.7 g, 2. grupta 2.6 g, 3. grupta 2.3 g olduğu 

saptanmıĢtır. 

9. Grupların omega-6 ve omega-3 yağ asidinin toplam enerjiden gelen oranları 

ise sırasıyla; 1.grupta %4.7, 2. grupta %3.9, 3. grupta %5.4 ve 1. grupta %1.2, 
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2. grupta %1.3, 3. grupta %1.1 olarak belirlenmiĢtir. Hastaların diyet omega-

6/omega-3 oranın, 1. grupta 4.1, 2 grupta 4.4, 3. grupta 5.8 olduğu 

belirlenmiĢtir. Gruplar arasında omega-6 ve omega-3 yağ asitleri tüketimi 

açısından önemli farklılıklar bulunmamıĢtır (p>0.05). 

10. Hastaların diyetle C vitaminini yetersiz tüketim oranları sırasıyla 1. grupta 

%25.0, 2. grupta %12.5, 3. grupta %50.0 olarak belirlenmiĢtir. Diyetle B12 

vitaminini 1. ve 2. grupta yetersiz tüketen bulunmazken, 3. grupta bu oran 

%33.3 olarak belirlenmiĢtir. 

11. ÇalıĢmaya katılan hastaların baĢlangıçta günlük diyetleri ile mineral tüketim 

miktarlarına bakıldığında, mineral tüketimi açısından gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıĢtır (p>0.05). 

12. Zayıflama diyet tedavisi ve omega-3 yağ asidi ilave edilmiĢ zayıflama diyet 

tedavisi uygulanan hastaların 4. haftada tükettikleri enerji ve makro besin 

öğelerinin medyan değerlerine bakıldığında, uygulanan diyetin enerji değeri 2. 

grupta 1427 kkal, 3. grupta da 1389 kkal olarak belirlenmiĢtir. Diyet 

karbonhidrat, protein ve yağının toplam enerjiden gelen oranları 

değerlendirildiğinde, karbonhidratın 2. grupta %57.0, 3. grupta %58.0; proteinin 

2. grupta %13.0, 3. grupta %13.5; yağın ise 2. grupta %29.5, 3. grupta da 

%28.5‟inin oranında tüketildiği belirlenmiĢtir. Bu verilere göre, hastaların 

çalıĢmanın baĢlangıcında önerilen zayıflama diyet tedavisine ve örüntülere 

uydukları gözlenmiĢtir. 

13. Sadece ilaç tedavisi uygulanan 1. gruptaki hastaların 4. haftadaki günlük 

enerji tüketim medyan değerine bakıldığında, 1912 kkal olarak belirlenmiĢ;  

enerjinin karbonhidrattan gelen oranı %44, proteinden gelen oranı %13, toplam 

yağdan gelen oranı da %43.5 olarak saptanmıĢtır. ÇalıĢmanın 4. haftasında, 1. 

grup hastaların baĢlangıca göre enerji ve yağ tüketimlerini artırdıkları, 

karbonhidrat tüketimlerini ise azalttıkları belirlenmiĢtir.  

14. ÇalıĢmanın 4.hafta sonunda, gruplararası enerji ve besin ögeleri tüketimi 

açısından farklılıkların olup olmadığına bakıldığında, 1. grup ile hem 2. hem de 

3. grup arasında günlük enerji, protein, toplam yağ tüketim miktarları ile 
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karbonhidratın, proteinin ve yağın toplam enerjiden gelen oranı açısından 

aralarında istatistiksel olarak önemli farklılıkların olduğu belirlenmiĢtir (p<0.05). 

15. Ġlaç tedavisi alan hastaların baĢlangıç, 4. hafta ve 8. haftadaki 

antropometrik ölçümleri değerlendirildiğinde, hastaların vücut ağırlık medyan 

değerleri baĢlangıçta 75.6 kg, 4.haftada 76 kg, 8.haftada ise 77.2 kg olduğu 

belirlenmiĢtir. BKĠ ortalamalarının baĢlangıçta 26.9 kg/m2, 4.haftada 27.3 kg/m2, 

8.haftada ise 27.4 kg/m2 olduğu saptanmıĢtır. 

16. Ġlaç tedavisi alan hastaların  bel çevresi ölçümlerinin baĢlangıçta 94.5 cm, 4. 

ve 8.haftada 95.5 cm; kalça çevresi ölçümlerinin, baĢlangıçta 107.5 cm, 4.ve 8. 

haftada 108 cm olduğu saptanmıĢtır. Hastaların bel/kalça oranları ortalamasının 

ise baĢlangıçta, 4.haftada ve 8.haftada 0.9 cm olduğu belirlenmiĢtir. 

17. Ġlaç tedavisi alan hastaların vücut analiz sonuçları değerlendirildiğinde, 

baĢlangıçta vücut yağ oranının %32.5, yağsız doku oranının %33.7, vücut yağ 

kütlesinin 27.7 kg, yağsız doku kütlesinin 28.9 kg, ve hastaların 4.haftadaki 

vücut yağ oranının %33.5, yağsız doku oranının %33.0, vücut yağ kütlesinin 

26.6 kg, yağsız doku kütlesinin de 25.4 kg, yağsız vücut kütle indeksinin de 9.0 

kg/m2 olduğu belirlenirken, 8.haftadaki vücut yağ oranının %34.0, yağsız doku 

oranının %32.6, vücut yağ kütlesinin 26.9 kg, yağsız doku kütlesinin 25.3 kg, 

yağsız vücut kütle indeksinin de 9.0 kg/m2 olduğu saptanmıĢtır. 

18. Ġlaç tedavisi alan hastaların baĢlangıçtaki antropometrik ölçümlerinde 

dönemler arası istatistiksel açıdan önemli farklar bulunamamıĢtır (p>0.05). 

19. Ġlaç ve zayıflama diyet tedavisi uygulanan hastaların baĢlangıç, 4. hafta ve 

8. haftadaki antropometrik ölçümlerinin medyan değerleri incelendiğinde, vücut 

ağırlığının baĢlangıçta 83.9 kg, 4.haftada 81.2 kg, 8.haftada 80.1 kg; BKĠ‟nin 

baĢlangıçta 29.7 kg/m2, 4.haftada 28.6 kg/m2, 8.haftada 27.4 kg/m2; bel 

çevresinin baĢlangıçta 96.8 cm,  4.haftada 91.0 cm, 8.haftada 87.0 cm; kalça 

çevresinin baĢlangıçta 109.5 cm, 4.haftada 108.0 cm, 8.haftada 106.0 cm; 

bel/kalça oranının ise baĢlangıçta,4. ve 8.haftada 0.9 cm olduğu belirlenmiĢtir. 

20. Ġlaç ve zayıflama diyet tedavisi uygulanan hastaların dönemler arası 

antropometrik ölçümleri istatistiksel açıdan değerlendirildiğinde, vücut ağırlığı, 
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BKĠ, bel çevresi, vücut yağ oranı, yağsız doku kütlesi ve FFMI değerlerinin 

baĢlangıca göre 4. ve 8. haftada; 4. haftaya göre de 8. haftada önemli düzeyde 

azaldığı saptanmıĢtır.  Kalça çevresinin baĢlangıca göre 8. haftada, vücut yağ 

kütlesinin de baĢlangıca ve 4. haftaya göre 8. haftada azaldığı, bel/kalça 

oranının da baĢlangıca göre 4. haftada önemli düzeyde değiĢtiği belirlenmiĢtir 

(p<0.05). 

21. Ġlaç va omega-3 yağ asidi ilave edilmiĢ zayıflama diyeti uygulanan 

hastaların dönemler arası antropometrik ölçümleri istatistiksel açıdan 

değerlendirildiğinde, baĢlangıca göre 4. haftada vücut ağırlığı, BKĠ, bel çevresi, 

vücut yağ oranı, vücut yağ kütlesi, yağsız doku kütlesi ve FFMI‟in önemli 

düzeyde azaldığı saptanırken, baĢlangıca göre 8. haftada ise bu ölçümlere ek 

olarak kalça çevresinin, bel/kalça oranının ve yağsız doku oranının da değiĢtiği 

belirlenmiĢtir. 4. haftaya göre ise 8. haftada, vücut ağırlığı, BKĠ, bel çevresi, 

kalça çevresi, vücut yağ oranı, vücut yağ kütlesi önemli düzeyde değiĢmiĢtir 

(p<0.05). 

22. Ġlaç tedavisi uygulanan hastaların baĢlangıç, 4.hafta ve 8.haftadaki bazı kan 

biyokimyasal bulguları değerlendirmesinde dönemler arasında istatistiksel 

olarak önemli farklılıklar bulunamamıĢtır (p>0.05). 

23. ÇalıĢmaya katılan, ilaç ve zayıflama diyet tedavisi uygulanan hastaların 

baĢlangıç, 4.hafta ve 8.haftadaki bazı biyokimyasal bulgularına bakıldığında, 

baĢlangıç, 4. ve 8. haftadaki serum açlık glikoz medyan değerleri sırasıyla; 89.5 

mg/dl, 83.5 mg/dl ve 81.0 mg/dl olduğu belirlenmiĢtir. Serum açlık glikoz 

düzeyleri referans değerler arasında olmasına rağmen baĢlangıca göre 4. 

haftadaki azalma istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p<0.05). 

24. Ġlaç ve zayıflama diyeti uygulanan hastaların serum total kolesterol 

düzeylerinin referans değerler arasında olduğu saptanmıĢtır. Ancak 4. haftaya 

göre 8. haftada anlamlı düzeyde azaldığı belirlenmiĢtir (p<0.05). Serum LDL-

kolesterol ve trigliserit düzeylerinin referans değerler arasında olduğu 

belirlenmiĢtir. Serum LDL-kolesterol ve serum trigliserit düzeylerindeki dönemler 

arası değiĢimler istatistiksel olarak önemli bulunmamıĢtır (p>0.05).  
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25. Ġlaç ve zayıflama diyet tedavisi uygulanan hastaların serum insülin düzeyleri 

değerlendirildiğinde, baĢlangıç, 4. ve 8.hafta medyan değerlerinin (sırasıyla; 

13.1 µlU/ml, 10.5 µlU/ml ve 9.4 µlU/ml) referans değerler arasında olduğu 

belirlenmiĢ ancak, baĢlangıçtaki değerin 8. haftada anlamlı düzeyde azaldığı 

saptanmıĢtır (p<0.05). BaĢlangıç, 4. hafta ve 8. haftada serum FSH ve LH 

değerlerindeki değiĢim istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0.05). 

Hastaların HOMA-IR değerlerinin baĢlangıca ve 4. haftaya göre, 8. haftada 

anlamlı düzeyde azaldığı saptanmıĢtır (p<0.05). 

26. ÇalıĢmaya katılan ilaç ve omega-3 ilave edilmiĢ zayıflama diyet tedavisi 

uygulanan hastaların baĢlangıç, 4.hafta ve 8.haftadaki bazı kan biyokimyasal 

bulguları değerlendirildiğinde, serum açlık glikoz düzeyleri değerlendiğinde, 

dönemler arasındaki değiĢim istatistiksel olarak önemli bulunmamıĢtır (p>0.05). 

27. Ġlaç ve omega-3 ilave edilmiĢ zayıflama diyet tedavisi uygulanan hastaların 

serum lipid düzeylerine bakıldığında, baĢlangıç ile 8.hafta arasındaki değiĢimin 

istatistiksel olarak önemli olduğu belirlenmiĢtir (p<0.05). Serum LDL-kolesterol 

düzeylerinin baĢlangıca (116.1 mg/dl) göre 4. (97.6 mg/dl) ve 8. haftada 

(91.1mg/dl) azaldığı, ancak bu azalmanın istatistiksel olarak önemli olmadığı 

belirlenmiĢtir (p>0.05). ÇalıĢmaya katılan bireylerin serum HDL-kolesterol 

düzeylerinin de baĢlangıca göre hem 4. hem de 8.haftada istatistiksel açıdan 

önemli düzeyde (p<0.05) azaldığı belirlenmiĢtir. Serum TG düzeyleri 

değerlendirildiğinde ise, dönemler arası önemli farklılıklar bulunmamıĢtır 

(p>0.05).  

28. Ġlaç ve omega-3 ilave edilmiĢ zayıflama diyet tedavisi uygulanan hastaların 

serum açlık insülin düzeylerinin baĢlangıçta 12.4 µlU/ml, 4.haftada 11.0 µlU/ml, 

8.haftada ise 7.9 µlU/ml olarak belirlenmiĢtir. Serum açlık insülin değerlerinin 

baĢlangıç ve 4. haftaya göre 8. haftadaki azalması istatistiksel açıdan önemli 

bulunmuĢtur (p<0.05). Bu hastalarda insülin direncini belirlemede kullanılan 

HOMA-IR düzeyleri değerlendirildiğinde, baĢlangıç, 4.ve 8.haftadaki HOMA-IR 

medyan değerleri sırasıyla, 2.7, 2.1 ve 1.6 olarak bulunmuĢtur. Tüm dönemler 

arasındaki azalmalar istatistiksel olarak önemli bulunmuĢtur (p<0.05). 
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29. Ġlaç ve omega-3 ilave edilmiĢ zayıflama diyet tedavisi uygulanan hastaların 

serum FSH düzeyleri incelendiğinde, hastaların serum FSH ve LH düzeyleri 

açısından dönemler arasında istatistiksel olarak önemli farklılıklar 

bulunamamıĢtır (p>0.05).  

30. ÇalıĢmanın baĢlangıcındakii vücut ağırlık ve BKĠ değerleri açısından gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmemiĢtir (p>0.05). 

31. BaĢlangıçta bel ve kalça çevresi ölçümleri açıdan gruplararasında 

istatistiksel olarak önemli bir farklılık bulunmazken (p>0.05), bel/kalça oranının 

1. ve 2. grup, 2. grup ile 3. grup arasında önemli farklılık gösterdiği belirlenmiĢtir 

(p<0.05). 

32. Grupların baĢlangıçtaki vücut analiz ölçümleri değerlendirildiğinde, gruplar 

arasında vücut analizleri açısından önemli farklılıklar bulunamamıĢtır (p>0.05). 

33. Grupların 4.haftadaki antropometrik ölçümleri değerlendirildiğinde, vücut 

ağırlığı ve BKĠ değerleri açısından gruplar arası istatistiksel açıdan önemli 

farklılıklar görülmemiĢtir (p>0.05). 

34. Grupların 4.haftadaki bel çevresi ve kalça çevresi ölçümlerinin 4.haftadaki 

medyan değerleri benzer bulunurken (p>0.05), bel/kalça oranları açısından 1. 

grup ile 3. grup arasındaki farklılıklar istatistiksel olarak önemli bulunmuĢtur 

(p<0.05). 

35. Grupların 4.haftadaki vücut analiz ölçümleri değerlendirildiğinde, üç grubun 

vücut yağ oranı, yağsız doku oranı, vücut yağ kütlesi, yağsız doku kütlesi ve 

FFMI değerleri açısından, istatistiksel olarak önemli farklılıklar bulunamamıĢtır 

(p>0.05). 

36. ÇalıĢmaya katılan hastaların 8.haftadaki antropometrik ölçümleri 

değerlendirilmiĢ, grupların vücut ağırlığı ve BKĠ ortalamaları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülememiĢtir (p>0.05). 

37. Hastaların bel ve kalça çevresi ölçümlerinin 8. haftadaki ortalamaları benzer 

bulunmuĢ, bu değerler arasında istatistiksel olarak önemli bir fark görülmezken 
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(p>0.05), bel/kalça oranının 2. ile 3. grup arasında önemli bir farklılık gösterdiği 

belirlenmiĢtir (p<0.05). 

38. Grupların 8.haftadaki vücut analiz ölçümleri değerlendirildiğinde, yağsız 

doku kütlesi, yağsız doku oranı ile FFMI değerleri açısından gruplar arası 

önemli farklılıklar bulunamamıĢtır (p>0.05). 

39. Grupların baĢlangıçtaki bazı kan biyokimyasal bulguları incelendiğinde, 

gruplar arasında istatistiksel olarak önemli bir farklılık saptanmamıĢtır (p>0.05). 

40. Grupların baĢlangıçta serum lipid düzeyleri incelendiğinde, total kolesterol 

LDL-kolesterol, HDL-kolesterol ve TG düzeyleri açısından gruplararası 

istatistiksel olarak önemli bir farklılık görülmemiĢtir (p>0.05).  

41. ÇalıĢmaya alınan hasta gruplarının baĢlangıçtaki serum hormon düzeyleri 

değerlendirildiğinde, serum açlık insülini, FSH ve LH düzeylerinde gruplar 

arasında istatistiksel olarak önemli farklılıklar bulunamamıĢtır (p>0.05). 

42. Hastaların baĢlangıçtaki HOMA-IR değerleri incelendiğinde, gruplar 

arasında istatistiksel olarak önemli bir farklılık belirlenmemiĢtir (p>0.05). 

43. ÇalıĢmaya katılan hastaların gruplara göre 4. haftadaki bazı kan 

biyokimyasal bulguları incelendiğinde, serum açlık glikoz düzeyinde gruplar 

arasında istatistiksel olarak önemli bir farklılık görülmemiĢtir (p>0.05). 

44. Hastaların 4. haftadaki serum total kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-

kolesterol ve TG düzeyleri açısından gruplar arasında istatistiksel olarak önemli 

bir fark görülmemiĢtir (p>0.05).  

45. Grupların 4. haftadaki serum açlık insülin, FSH ve LH düzeyleri 

değerlendirildiğinde ise,  gruplararası 4. haftadaki hormon düzeyleri açısından 

anlamlı bir fark bulunamamıĢtır (p>0.05). 

46. Dördüncü haftada grupların HOMA-IR değerlerinin 1.grupta 2.9, 2.grupta 

2.6, 3.grupta 2.1 olduğu belirlenmiĢtir (p>0.05). 
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47. Grupların 8. haftadaki bazı kan biyokimyasal bulguları değerlendirildiğinde, 

Serum açlık glikoz düzeylerinde gruplar arasında istatistiksel olarak önemli bir 

farklılık görülmemiĢtir (p>0.05). 

48. Grupların 8. haftada serum lipid düzeyleri değerlendirildiğinde, serum total 

kolesterol düzeyleri, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol ve TG düzeyleri incelenmiĢ, 

gruplar arasında istatistiksel olarak önemli bir fark saptanmamıĢtır (p>0.05).  

49. Grupların 8. haftadaki serum açlık insülin düzeyleri değerlendirilmiĢ, 1. ve 3. 

gruplar arasındaki fark önemli bulunmuĢtur (p<0.05). 

50. 8. Haftada gruplar arasında serum FSH ve LH düzeyleri açısından 

istatistiksel olarak önemli bir fark bulunamamıĢtır (p>0.05). 

51. Grupların 8. haftada HOMA-IR değerleri incelendiğinde, HOMA-IR 

değerlerinin istatistiksel olarak 1. ve 3. gruplar arasında farklı olduğu 

saptanmıĢtır (p<0.05). 

52. Grupların çalıĢma baĢlangıcına göre 8. hafta sonundaki bazı biyokimyasal 

bulguları arasındaki farklılıklar değerlendirildiğinde; sekiz hafta sonunda, 

sadece ilaç tedavisi uygulanan 1. gruptaki hastaların kan biyokimyasal 

bulgularında istatistiksel açıdan önemli bir farklılık bulunmamıĢtır (p>0.05).  

53. Hem 2. gruptaki hastaların hem de 3. gruptaki hastaların baĢlangıca göre 8. 

hafta sonunda serum açlık insülin düzeyleri ile HOMA-IR değerlerinin azaldığı 

ve bu farkın istatistiksel açıdan önemli olduğu belirlenmiĢtir (p<0.05). 

54. ÇalıĢma sonunda, baĢlangıca göre 3. gruptaki hastaların serum total 

kolesterol ve HDL-kolesterol düzeylerindeki azalma da istatistiksel açıdan 

önemli bulunmuĢtur (p<0.05) 

55. Zayıflama diyet tedavisi uygulanan 2. ve 3. gruptaki hastalar için, 

çalıĢmanın baĢlangıcında konulan %5‟lik ağırlık kaybı hedefine ulaĢma durumu 

değerlendirildiğinde, 2. grupta %4.5, 3. grupta %7.1 oranında ağırlık kaybı 

saptanırken, 1. grupta %2.1 ağırlık artıĢı belirlenmiĢtir. 
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ÖNERĠLER  

   Polikistik over sendromu (PCOS), dünyada sıklığı giderek artan, üreme 

çağındaki kadınları etkileyen, endokrin ve metabolik bir hastalıktır. PCOS, uzun 

dönemde diyabet, metabolik sendrom ve kanser gibi önemli sağlık sorunlarına 

zemin hazırlamaktadır. Bu nedenle, PCOS tedavisi multidisipliner yaklaĢımı 

gerektirmektedir.  

   PCOS tedavisinde en sık kullanılan tedavi yöntemi, insülin duyarlılığını 

artıran ve ağırlık kaybını sağlayan ilaç tedavileridir. Bu tedavilerde amaç, 

PCOS‟a eĢlik eden obezite, insülin direnci ve dislipidemi gibi komplikasyonların 

düzeltilmesini sağlamaktır.  Ancak kullanılan bu tür ilaçların, besin ögeleri ile 

etkileĢime girmesi ve biyoyararlılıklarını azaltması, uzun süreli kullanımlarında 

sağlık problemlerine neden olabilmektedir. 

   Bu nedenle, birçok hastalığın tedavisinde etkin olduğu bilimsel verilerle 

ortaya konulan yaĢam tarzı değiĢikliğinin, bu hastalarda da önemli olduğu 

bilinmektedir. Toplam ve doymuĢ yağı azaltılmıĢ, orta düzeyde protein ve 

karbonhidrat (düĢük glisemik indeks ve yük) ile yüksek düzeyde posa içeren ve 

ağırlık kaybını hedefleyen diyet planlaması ile fiziksel aktiviteyi içeren 

programların, hem yan etkilerinin olmaması, hem düĢük maliyet içermesi hem 

de hastaların tüm yaĢamlarında sağlıklarını korumaya yönelik davranıĢ 

kazandırması açısından önemli olduğu düĢünülmektedir. 

   Ayrıca, PCOS‟un inflamasyona neden olması ve diğer tüm inflamatuar 

hastalıklarda antiinflamatuar etkisi nedeniyle kullanılan omega-3 yağ asidinin de 

bu tedavi programında kullanılması ek yarar sağlamaktadır. Öncelikle hastaların 

diyetlerinde omega-3 yağ asidinden zengin besinlere yer verilmeli, eğer hastalar 

tarafından yeterli tüketim yapılamıyorsa, Amerikan Kalp Birliği‟nin önerisi olan 

1g/gün balık yağı ilavesi yapılmalıdır.    

 Sonuç olarak, polikistik over sendromun tedavisinde tek baĢına ilaç 

tedavisi kesinlikle yeterli olmamakta ve tıbbi beslenme tedavisi büyük rol 

oynamaktadır. Bu nedenle, doğru ve etkin bir diyet planlaması ile beraber 

hastalara beslenme eğitimi verilmeli ve takipleri yapılmalıdır. 
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GÖNÜLLÜ DENEK BĠLGĠLENDĠRME VE ONAY FORMU 

AraĢtırmanın konusu : 

Zayıflama Diyeti ve Omega-3 Yağ Asidinin Polikistik Over 

Sendromlu Bireylerde Vücut Ağırlığı ve Bazı Biyokimyasal 

Bulgular Üzerine Etkisi 

AraĢtırmanın amacı : 

Bu çalıĢmanın amacı, zayıflama diyetlerinin ve omega-3 yağ 

asidinden zengin diyetlerin PCOS‟lu hastalarda vücut ağırlığı 

ve insulin direnci üzerine etkisini belirlemek 

AraĢtırmaya katılma süresi : 2 ay 

AraĢtırmaya katılacak yaklaĢık gönüllü sayısı : 30 

 
Bu çalıĢmanın baĢlangıcında sizlerin demografik özelliklerini belirlemeye yönelik bir 
anket formu uygulanacak, ve sizlerin beslenme durumlarınızı saptamaya yönelik üç 
günlük 24 saatlik besin tüketim kayıdınız alınacaktır. Aynı zamanda antropometrik 
ölçümleriniz (boy uzunluğu, vücut ağırlığı, bel çevresi, kalça çevresi, bel/kalça oranı, 
BKĠ, vücut yağ kütlesi, vücut yağ oranı ve yağsız vücut kütlesi) basküle benzeyen 
bioelektrik impedans (BĠA) aleti ile araĢtırmacı tarafından yapılacaktır. Bu çalıĢmada 
sizden 3 kez 20 ml kan alınacaktır (ÇalıĢmanın baĢlangıcında, 4. haftanın sonunda, 8. 
haftanın sonunda). ĠĢlem ağrısızdır ve size herhangi bir zararı dokunmayacaktır. 
Kanınızda açlık kan Ģekeri, açlık insulin, follikül sitimüle edici hormon (FSH), 
luteinleĢtirici hormone (LH), trigliserit (TG), düĢük densiteli lipoprotein (LDL), yüksek 
densiteli lipoprotein (HDL) ve total kolesterol düzeyleri analiz edilecek ve forma 
kaydedilecektir. Söz edilen tüm bu ölçümlerde sizden ücret talep edilmeyecektir.  

 
Yukarıdaki, araĢtırmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri içeren metni 

okudum. Bana, yukarıda konusu belirtilen araĢtırmayla ilgili yazılı ve sözlü açıklama 

yapıldı. AraĢtırmaya gönüllü olarak katıldığımı ve katılmama hakkımın olduğunu, 

araĢtırma baĢladıktan sonra devam etmeyi istememe hakkına sahip olduğum gibi, kendi 

isteğime bakılmaksızın araĢtırmacı tarafından araĢtırma dıĢı bırakılabileceğimi biliyorum. 

Bu koĢullarda söz konusu araĢtırmaya, hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın, kendi rızam 

ile katılmayı kabul ediyorum. 

GÖNÜLLÜ 

Adı Soyadı: 
   

Telefon 
 

:  (0      ) 
   

Adresi:   Faks :  (0      )   

Bilgi verebilecek kiĢi:   
 
İmza 

VELİ ,VASİ VEYA VEKİL 

Adı Soyadı: 
   

Telefon 
 

:  (0      ) 
   

Adresi:   Faks  :  (0      )   

Yakınlığı:   İmza 

ARAŞTIRMACI 

Adı Soyadı: 
   

Telefon  
 

:  (0      ) 
   

Adresi:   Faks  :  (0      )   

GEREKTĠĞĠNDE GÖNÜLLÜ VEYA YAKINININ BILGI IÇIN BAġVURABILECEĞI KĠġĠ 

Adı Soyadı: 
   

Telefon  
 

:  (0      ) 
   

Adresi:   Faks  :  (0      )   
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Omega-3 Yağ Asidinin Polikistik Over Sendromlu Kadınların Vücut 

Ağırlıkları ve Bazı Biyokimyasal Bulguları Üzerine Etkisinin Saptama 

ÇalıĢması Anket Formu 

Anket no: …… 

GörüĢülen KiĢinin Adı ve Soyadı :.................................................... 

Telefon numarası:    :.................................................... 

1. YaĢ (yıl)    :.................................................... 

2. Eğitim durumunuz nedir? 

a)Okur-yazar değil b)Ġlk okul c)Orta okul d)Lise e)Üniversite

 f)Diğer….. 

3. Gelir durumunuz nedir? 

a)Gelirim giderimden az b)Gelirim giderimle aynı c)Gelirim giderimden 

fazla 

4. Mesleğiniz nedir? 

a)Ev hanımı  b)Memur c)ĠĢçi  d)Öğrenci  c)Serbest 

meslek 

e)Diğer……………. 

5. Ailenizde Polikistik over sendromu olan var mı? 

a)Evet  b)Hayır 

6. Evet ise; 

a)Anne  b)Hala c)Teyze d)Anneanne  e)Babanne  

f)Diğer…….. 

7. Ġlk menarĢ (adet görme) yaĢınız nedir ?  .......... 

8. Medeni durumunuz nedir? 

a)Evli  b)Bekâr  c)Dul   

9. Çocuğunuz var mı? 

a)Evet  b)Hayır 

10. Evet ise; kaç çocuğunuz var?  ………. 

EK  3 
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11. PKOS‟un hangi belirtilerini taĢıyorsunuz? (Birden fazla seçenek 

iĢaretlenebilir) 

a)Adet düzensizliği (Oligoamenore)  b)Adet görememe 

(Amenore) 

c)HirĢutizm  d)Hiperandrojenizm e)Diğer……………. 

12. Polikistik over sendromu yaĢam kalitenizi etkiliyor mu? 

a)Evet  b)Hayır 

13. Düzenli olarak kullandığınız herhangi bir ilaç var mı? 

a)Evet  b)Hayır 

14. Evet ise belirtiniz;……………………………………………… 

15. Bu güne kadar sahip olduğunuz en yüksek ağırlık nedir ?……… kg 

16. Daha önce hiç diyet yaptınız mı? 

a)Evet  b)Hayır 

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

18. Evet ise; ne kadar süre uyguladınız?   ………… 

19. Düzenli yeme alıĢkanlığınız var mı? 

a)Evet  b)Hayır 

20. Öğün atlıyor musunuz? 

a)Evet  b)Hayır 

21. Evet ise belirtiniz;………………………… 

22. Ana öğün tüketiyor musunuz? 

a)Evet  b)Hayır 

23. Evet ise belirtiniz; 

a)Bir  b)Ġki  c)Üç 

24. Ara öğün tüketiyor musunuz? 

a)Evet  b)Hayır 

25. Evet ise belirtiniz; 

a)Bir  b)Ġki  c)Üç 
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26. ĠĢtah durumunuzu nasıl değerlendiriyorsunuz? 

a)Çok iĢtahlıyım b)ĠĢtahlıyım c)Normal d)ĠĢtahsızım e)Çok iĢtahsızım 

27. AkĢam yemeğinden sonra yatana kadar yiyecek içecek alır mısınız? 

a)Evet  b)Hayır 

28. Evet ise ne türünü açıklayınız;………………………………………. 

29. Gece uykudan uyanıp yiyecek içecek alır mısınız? 

a)Evet b)Hayır 

30. Evet ise ne türünü açıklayınız;………………………………………. 

31. DıĢarıda yemek yeme alıĢkanlığınız var mı? 

a)Evet  b)Hayır 

32. Evet ise ne türünü açıklayınız;………………………………………., 

33. Sigara tüketiyor musunuz? 

a)Evet  b)Hayır  c)Ġçtim bıraktım 

34. Evet ise, günde kaç adet belirtiniz…………………………………… 

35. Alkol kullanıyor musunuz? 

a)Evet  b)Hayır 

36. Evet ise günde kaç ne kadar belirtiniz………………………………. 

37. Sofra tuzu kullanıyor musunuz? 

a)Evet  b)Hayır 

38. Yemeklerinizin tuzunu nasıl tüketiyorsunuz? 

a)Tuzsuz b)Az tuzlu c)Normal tuzlu  d)Tuzlu 

39. Fiziksel aktivite yapıyor musunuz? 

a)Evet  b)Hayır 
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24 SAATLĠK BESĠN TÜKETĠM KAYDI 1. GÜN 

 

Öğünler 

Besinler 
& 

Yemekler 

Besinler ve 
Hazırlanırken 
Ġçine konulan 
Malzemeler 

Miktar 
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Net 
Miktar 

(%) İçecekler 

Miktar 

Ölçü 
Ağırlık 

(gr) Ölçü 
Ağırlık 

(gr) 

Sabah 

         

KuĢluk 

         

Öğle 

 

 

        

Ġkindi 

         

AkĢam 

         

Gece 

         

 

 

 

EK  4 
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24 SAATLĠK BESĠN TÜKETĠM KAYDI 2. GÜN 
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24 SAATLĠK BESĠN TÜKETĠM KAYDI 3. GÜN 
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GÖNÜLLÜ DENEK VERĠ KAYIT FORMU 

ANTROPOMETRĠK ÖLÇÜMLER  BaĢlangıç 4. Hafta Sonrası 8. Hafta  Sonrası 

Vücut Ağırlığı,kg    

Boy uzunluğu,cm    

BKĠ, kg/m2    

Bel çevresi,cm    

Kalça çevresi,cm    

Bel/kalça oranı    

Yağsız vücut kütlesi, kg    

Yağsız vücut kütlesi, %    

Vücut yağ kütlesi, kg    

Vücut yağ kütlesi, %    

 

 

BĠYOKĠMYASAL ANALĠZLER 

  BaĢlangıç 4. Hafta Sonrası 8. Hafta Sonrası 

Açlık glikoz, mg/dl    

Total kolesterol, mg/dl    

LDL-kolesterol, mg/dl    

HDL-kolesterol, mg/dl    

Trigliserit, mg/dl    

Açlık Ġnsülini,  µlU/ml    

FSH mlU/ml    

LH mlU/ml    

HOMA-IR       

Tarih: …./…../….. 
EK  5 
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ANALĠZĠ YAĞILAN KAN BĠYOKĠMYASAL PARAMETRELERĠN REFERANS 

ARALIK DEĞERLERĠ 

Kan Biyokimyasal Parametreleri  Referans Aralık Değerleri 

Açlık Kan ġekeri 70-105 mg/dl 

Trigliserid 50-165 mg/dl 

Total Kolesterol 114-200 mg/dl 

HDL Kolesterol 35-70 mg/dl 

LDL Kolesterol 5-135 mg/dl 

FSH 2.8-11.3 mlU/ml 

LH 1.1-11.6 mlU/ml 

Açlık Ġnsülini 3-24 µIU/ml 

 

 

 

EK  6 


