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OZET

Bu calisma, zayiflama diyeti ve omega-3 yag asidinin polikistik over sendromlu
bireylerde vucut agirhgr ve bazi biyokimyasal bulgular Uzerine etkisini
arastirmak igin planlanmis ve yurutilmastir. Calisma, yaslari 20-30 yil arasinda
olan, duzenli fiziksel aktivite yapmayan, doktor tarafindan yeni PCOS tanisi
almis ve herhangi bir kronik hastali§i olmayan, beden kitle indeksi (BKI) 25.0-
35.0 kg/m? arasinda olan 22 birey iizerinde yiiritiilmistir. Hastalara kisisel
Ozellikleri, genel ve beslenme aligkanliklar ile hastaliklarina iligskin Dbilgileri
saptamak igin bir anket formu uygulanmigtir. Hastalarin baslangictaki beslenme
durumlarini saptamak ve 4. hafta sonunda diyete uyumlarini belirlemek
amaciyla 24 saatlik besin tliketim kaydi alinmig, sonugclar Diyetle Referans Alim
Duzeyi (DRI) énerisine goére degerlendirilmistir. Arastirmaya katilan hastalarin
antropometrik olgimleri ile bazi kan biyokimyasal parametreleri galismanin
baslangicinda, 4. ve 8. hafta sonunda degerlendirilmistir. Arastirmaya katilan
bireyler, G¢ gruba ayrilmistir. Birinci gruba (n=8) sadece metformin grubu ilag
tedavisi (2x1 850 mg/gun), ikinci gruba (n==8) ila¢ tedavisine ek olarak baslangic
agirhginin %5’ini kaybetmeye yonelik zayiflama diyeti, Gglinct gruba (n=6) ise,
ilac ve zayiflama diyetinin yani sira omega-3 yag asidi ilavesi (1000mg/gin
EPA-DHA) yapilmistir. Calismaya katillan hastalarin yas ortalamasi 27.4+4.87
yildir.  Hastalarin  g¢alismanin  baglangicindaki  beslenme  durumlari
degerlendirildiginde, her G¢ grubun enerji, karbonhidrat, protein, posa,
kolesterol, vitamin ve mineral tiketimlerinin benzer oldugu belirlenmistir. Her tg¢
grubun baslangigtaki toplam yag tuketiminin DRI onerileri Uzerinde oldugu ve 2.
grup ile 3. grup arasindaki farkin istatistiksel olarak énemli oldugu belirlenmistir
(p<0.05). Baslangigtaki n-6:n-3 yag asidi oraninin medyan degerleri 1. grupta
4.1, 2. grupta 4.4, 3. grupta 5.8 olarak saptanmistir. Calismanin 4. haftasinda
hastalarin beslenme durumlari tekrar degerlendirildijinde, zayiflama diyet
tedavisi uygulanan hastalarin gunluk enerji tiketim medyan degeri 2. grupta
1427 kkal, 3. grupta da 1389 kkal olarak belirlenmistir ve hastalarin ¢alismanin
baslangicinda arastirmaci tarafindan Onerilen zayiflama diyet tedavisine ve
Oruntulere uyduklar gozlenmistir. Sadece ilag tedavisi uygulanan 1. gruptaki
hastalarin ise, 1912 kkal olarak belirlenmis, enerjinin karbonhidrattan gelen

orani %44, proteinden gelen orani %13, toplam yagdan gelen orani da %43.5



olarak saptanmigtir. Calismanin 4. haftasinda, 1. grup hastalarin baslangica
gbre enerji ve yag tuketimlerini artirdiklari, karbonhidrat tuketimlerini ise
azalttiklar1 belirlenmistir. Calismanin 4. hafta sonunda, 1. grup ile hem 2. hem
de 3. grup arasinda gunlik enerji, protein, toplam yag tuketim miktarlar ile
karbonhidratin, proteinin ve yagin toplam enerjiden gelen orani agisindan
aralarinda istatistiksel olarak énemli farkhliklarin oldugu belirlenmistir (p<0.05).
Gruplarin g¢alisma baglangicina goére 8. hafta sonundaki antropometrik
Olcimlerindeki degisimler degerlendirilmistir. Birinci grupta ¢alismanin sonunda
antropometrik Olgimler acgisindan istatistiksel agidan o6nemli bir farklilik
bulunmazken, 2. grupta vicut agirhgi, BKi, bel cevresi ve kalga cevresi
Olcimleri ile vicut yag orani, vucut yag kutlesi, yagsiz doku kutlesi, yagsiz doku
kiitle indeksindeki azalma istatistiksel agidan énemli bulunmustur (p<0.05). ilag
ve omega-3 yag asidi ilave edilmis zayiflama diyet tedavisi uygulanan 3.
gruptaki hastalarda ise, viicut agirhgi, BKi, bel cevresi, kalca cevresi dlglimleri,
bel/kalga orani, vicut yag orani, vucut yag kitlesi, yagsiz doku kutlesi, yagsiz
doku kutle indeksindeki azalma ile yagsiz doku oranindaki artma istatistiksel
agidan énemli bulunmustur (p<0.05). Zayiflama diyet tedavisi uygulanan 2. ve
3. gruptaki hastalar icin, ¢calismanin baglangicinda konulan %5’lik agirlik kaybi
hedefine ulagsma durumu degerlendirildiginde, 2. grupta %4.5, 3. grupta %7.1
oraninda agirlik kaybi saptanirken, 1. grupta %2.1 agirlik artigi belirlenmigtir.
Gruplarin 8. hafta sonundaki bazi biyokimyasal bulgularindaki degisimler
degerlendirildiginde ise, sadece ila¢ tedavisi uygulanan 1. gruptaki hastalarin
kan biyokimyasal bulgularinda istatistiksel acgidan &énemli bir farkhlik
bulunmamistir (p>0.05). Hem 2. gruptaki hastalarin hem de 3. gruptaki
hastalarin 8. hafta sonunda serum acglik insllin dizeyleri ile HOMA-IR
degerlerinin azaldigi ve bu farkin istatistiksel agidan dnemli oldugu belirlenmistir
(p<0.05). Ayrica, calisma sonunda, baslangica gore 3. gruptaki hastalarin
serum total kolesterol ve HDL-kolesterol duzeylerindeki azalma da istatistiksel

acidan 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Anahtar Kelimeler: PCOS, metformin, zayiflama diyeti, omega-3 yag asidi



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/m? .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 4™ 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 4™ and
8" 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 2™ and the 3™ 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
1%t group, 4.4 in the 2™ group and 5.8 in the 3" group. At the end of the 4™ 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 2" group, 1389kcal in the 3™
group. The patients were met the recommendations of the researcher. On the
other hand, the median energy intake of the 1% 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 4™ week. There were statistically



significant differences between 1% group and 2" and 3™ 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 8" week according to baseline. There were no
statistically significant differences in the 1% group. On the other hand, in the 2™
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 2" group, 7.1% in the
3" group weight reduction. Otherwise, in the 1% group, 2.1% weight gain was
determined. Evaluation of the changes in some biochemical parameters of the
groups at the end of the 8™ week, there were no statistically significant differences
in the 1% group (p>0.05). Both in 2" and 3" group, there were significant reduction
in fasting insulin levels and HOMA-IR values (p<0.05). In addition, in the 3™ 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.GIRIS

Polikistik over sendromu (PCOS), santral sinir sistemi, hipofiz, overler,
adrenal bezler ve ekstra glanduler dokular arasinda etkilesimlerin bozulmasina
bagll olarak; uretken yasamin herhangi bir doneminde siklikla ortaya g¢ikabilen,
kronik seyreden, gelecekte yasam kalitesini olumsuz etkileyebilen kompleks bir
hastaliktir (1).

Polikistik over sendromu, endokrinolojik bozukluk sonucu olusan ve
dinyada her 5 kadindan birinin etkilendigi bir hastalik olarak tanimlanmistir (2).
Amerika’da yasayan kadinlarin 5 milyonu PCOS’dan etkilenirken, dinyada da
105 milyon kadinin bu durumdan etkilendigi belirtilmistir (3). Polikistik over
sendromundaki duzensizliklerin etiyolojisi acgikca bilinmemesine ragmen,
gérulme sikhgr kullanilan tani kriterlerine bagh olarak calisma yapilan
bdlgelerdeki populasyonlara goére degisiklik gostermektedir (4). Turkiye’deki
prevalansi tam olarak bilinmemekle beraber, Turkiye'de obezite ve metabolik
sendrom sikhginin artmasina bagl olarak PCOS’un goérilme sikliginin da
giderek artis goOsterdigi tahmin edilmektedir. Polikistik Over Sendromunun
gelecekte de kadinlardaki gorulme sikhdinin %75 (her 150 kadindan 112’sinde)

olacagi rapor edilmektedir (4).

ilk olarak 1935 yilinda Stein ve Leventhal tarafindan tanimlanmistir. Bu
arastirmacilar, amenore (menstriasyon duzensizligi), obezite, tlylenme,
sikayetleri olan 7 polikistik overli kadina, bilateral over wedge rezeksiyonu
(laparatomi ile overlerin yaklasik 1/3’anun ¢ikarilmasi) yaparak, ovulator siklusu
(dénguyl) geri dondurmusler ve wedge rezeksiyonunun bu hastaliga uygun bir
tedavi yontemi oldugunu yayinlamiglardir. Daha sonra bu cerrahi yontemden
tum hastalarin fayda géremedigi anlasiimis ve sendromun birden fazla saglk
riski olabilecegi dusunulmustir. Anovulasyon infertilitesi bu saglik risklerinin en
yaygin nedenlerindendir (5). Dogurganlik ¢agindaki kadinlarin etkilendigi bu
duzensizlikler, endokrin ve  metabolik  sistemdeki  bozukluklardan
kaynaklanmaktadir. Polikistik over sendromu, menstrial fonksiyon bozuklugu,
infertilite, hirsutizm, akne, obezite, ve metabolik sendrom gibi ciddi saglik
sorunlarina neden olmaktadir. Endokrinolojik bozukluk olarak o6zellikle; asiri

dlizeyde androjen salinimi ve kadinlarda siklikla rastlanan anormal insulin

1



aktivasyonu PCOS’a zemin hazirlamaktadir. Ayni zamanda kadinlardaki bu

duzensizlik Tip 2 diyabet ve kardiyovaskuler hastalik riskini de artirmaktadir (2).

Beslenme, basta obezite olmak Uzere polikistik over sendromuna eglik
eden kardiyovaskuler hastaliklar ve hiperinsulinemi gibi komorbid hastaliklar igin
de 6nem tasimaktadir. Cunkl agirlik denetiminin saglanamamasi ve ilerleyen
polikistik over sendromu birgok kadinda metabolik sendrom ile karakterize
olmaktadir. PCOS’lu kadinlarin yaklasik %35-50’sinde metabolik sendrom
gorulmektedir (4). Polikistik over sendromunda, diyetin yag asitleri 6runtlisu ¢ok
onemlidir. Diyetin ¢oklu doymamis yag asidini (CDYA) iceriyor olmasi, glisemik

kontrol ve glikoz homeostasisi icin dnemli etkilere sahiptir (6).

Bu ¢alisma zayiflama diyeti ve omega-3 yag asidinin polikistik over sendromlu
bireylerde vucut agirhgr ve bazi biyokimyasal bulgular Uzerine etkisini

arastirmak igin planlanmis ve yurutulmustar.



2.GENEL BILGILER

Polikistik over sendromu (PCOS), kadinlarin yaklasik %9%’inde Uremeyi
etkileyen endokrin bozukluk olarak tanimlanmaktadir. Polikistik over
senderomunda yuksek dizeyde androjen (erkeklik hormonu) salinimi séz
konusudur. Bu durum infertiliteye, menstrial dizensizlige ve hirgutizme (agir
kilanmaya) neden olmaktadir. PCOS, 1990 vyilinda, hiperandrojenizm
(androjenlerin asiri salinimi) ve anovulasyon (yumurtlayamama) belirtileri ile
klinikte tanimlanirken, 2003 yilinda kronik anovulasyon, kronik hiperanrojenizm,
overlerde polikist gorunimu ile karakterize olmustur. Ultrasonda polikist
gorinimu, normal menstrial dongusu olan kadinlarin  yaklasik olarak
%20’sinde gorulmistir. Bu nedenle klinik tanida tek basina ultrason
goruntusunun yeterli olmadigi, bunun yaninda laboratuar bulgularinin da
gerektigi belirtiimektedir (7).

PCOS’un yayginligina iliskin ¢alisma sonuglari toplumdan topluma ve
tani yontemlerine goére farklilik géstermektedir. Dinyadaki yayginhgi ise, %6-7
olarak belirtiimektedir (8). Amerikali, Avrupali ve Avusturalyal kadinlar tGzerinde
yapilan c¢aligmalarda PCOS prevalansinin %5-12 oldugu belirtililirken (9),
Cinliler Gzerinde yapilan bir calismada %5.6 olarak saptanmistir (10). Carribean
Hispanik kadinlar arasindaki PCOS prevalansi, Afrika kokenli Amerikal
kadinlardan 2 kat daha fazla bulunmustur. Glney Asyali gécmenler ile
Britanya’daki beyaz kadinlar karsilastirildiginda, Guney Asyali kadinlarda
PCOS daha sik goruldigu belirlenmigtir (11,12)

2.1 Polikistik Over Sendromunun Siniflandirilmasi ve Tani Kriterleri

PCOS’un tanimi ile ilgili pek ¢ok farkli gorugler ortaya atiimis ve taniyi
kesin olarak belirleyen sinirlar tam olarak ortaya konulamamistir. Ancak,
Ozelikle hiperandrojenizm, kronik anovulasyon ve polikistik over goérunumu
olmak Uzere 3 tani kriteri Uzerinde durulmustur. Bu klinik bulgular diginda,
obezite, insulin direnci ve metabolik sendrom da PCOS’lu kadinlarda sik

gorulen durumlar olarak ortaya ¢cikmaktadir (4).



Son zamanlarda, PCOS i¢in 4 temel tanimlama yapilmistir. 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) tarafindan yapilmistir (Tablo 2.1) (4-13).

Tablo 2.1. Polikistik Over Sendromunun Tani Kriterleri

NIH 1990

Asagidakilerin hepsini kapsamaktadir

Kronik hiperandrojenizm ya da hiperandrojenemi
Kronik anovulasyon

ligili hastaliklarin diglanmasi

2002 Hamburg

Asagidakilerin hepsini kapsamaktadir

Adet Duzensizligi

Hirgutizm

Akne

ligili hastaliklarin diglanmasi

2003 ESHRE/ASRM

Agsagidakilerden en az ikisini kapsamaktadir
oligo-anovulasyon

Hiperandrojenizm ya da hiperandrojenemi

lgili hastaliklarin dislanmasi

2006 AES

Asadidakilerin hepsini kapsamaktadir
Hiperandrojenizm (Hirsutizm veya hiperandrojenemi)
Over fonksiyon bozuklugu

ligili hastaliklarin dislanmasi




1990 National Institues of Health (NIH) Kriterleri

National Institue of Health kriterlerine gére, PCOS’da hirsutizm (asiri
kilanma) ve kronik anovulasyonun (yumurtlayamamak) olugsmasi, bunun
yaninda kronik androjenizmin biyokimyasal bulgularinin da var olmasi

gerekmektedir (4).

1990’da National Institues of Health (NIH) kriterleri ile Polikistik Over
Sendromunun prevalansi belirtiimistir (4). Meksika'daki Amerikali kadinlarda
gorulme prevalansinin siyah ve beyaz Amerikali kadinlarda gorulme
prevalansindan daha fazla oldugu belirlenmigtir (14). Yine gb6¢men
populasyonunda, Hindistan ve Avusturalya’daki polikistik over sendromu
gOrulme prevalansi oldukga yuksektir (15). Guneydogu Amerika’da 277 kadin
Uzerinde yapilan bir calismada, PCOS prevalansi %4 olarak belirlenmis, irklar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gértlmemistir (16). Yaslari 18-45 yil
arasinda olan 400 kadin (223’4 siyah, 166’si beyaz ve 11’i diger irktan)
Uzerinde yapilan bagka bir calismada, PCOS prevalansi yaklasik olarak %6.6
olarak belirlenmistir. Ancak irklar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamistir (17).

1990 NIH kriterleri kullanilarak Lesbos adasindaki 192 Yunanl kadin ile
yapilan calismada Polikistik Over Sendromunun prevalansinin %6.8 oldugu
belirlenmistir (18). Yapilan bagka bir calismada, Madrid'de ve ispanya’da
yasayan 154 Kafkasyali kadinin kan &rnekleri degerlendirildiginde, benzer
oranda PCOS prevalansi (%6.5) saptanmistir (19). Oxford Universitesi'nde 2
genel cerrahi bolumlerinden birinde 230 kadin Uzerinde yapilan ¢alismada, NIH
1990 kriterlerine gére PCOS prevalansi %8 olarak bulunmustur (6). Michelmore
ve arkadaslarinin (3), ingiltere ve Amerika’daki 230 kadin ile yaptigi kadin
saghgr calismasinda, PCOS tani kriterini, polikistik overlerin ultrasonda
gOrulmesi, bunun yani sira menstural duzensizlik, akne, hirgutizm, beden kuitle
indeksinin (BKI) 25 kg/m?den fazla olmasi, artan serum testesteron diizeyi
(>3mmol/L) veya artan lUteinlestirici hormon (LH) duzeyi (>10IU/L) olarak
tanimlamistir. Calismaya katilan kadinlarin bu bulgularina gére %Z26’sinda

PCOS goérulmastar.



2002 Hamburg Kriterleri

Hamburg 2002 Onerisinde ise; menstrlasyon dongusunun bozulmasi,
hirsutizm, akne, anovulasyona bagli infertilite gelismesi durumlari PCOS’un tani
kriterleri olarak belirtilmigtir. Eger primerde bu bulgular s6z konusu degilse,
sekonder olarak, testesteron, LH, androjen degerlerinin yuksekligine ve
glikoz/insllin oraninin normalin altinda (<4.5) olup olmadidina bakilmasi
gerektigi belirtilmigtir (20).

2003 European Society of Human Reproduction and Embryology
(ESHRE)/ American Society for Reproductive Medicine (ASRM) Kriterleri

ESHRE ve ASRM tarfindan 2003 yih Mayis'inda Roterdam’da bir
konferans dizenlenmistir. Bu konferansta, PCOS tani kriterleri degistirilmistir.
Go6zden gegcirilmis yeni kriterlere gore, adet gorme duzensizligi ya da adet
goérememe, hiperandrojenizmin klinik veya biyokimyasal bulgularinin var olmasi
ya da polikistik overler gibi kriterlerden en az ikisinin var olmasi PCOS tanisinin
konmasi icin yeterli kabul edilmigtir (13). Bu kriterler ile polikistik over
sendromunun yeni fenotipi, PCOS’lu kadinlarda klinik ve biyokimyasal olarak

androjen yuksekligi ve ovulasyon fonksiyon bozuklugu seklinde belirlenmigstir

(4).

2006 Androgen Excess Society (AES) Kriterleri

Polikistik over sendrom tanimina iliskin devam eden tartigmalar
nedeniyle, 2006 yilinda AES tarafindan PCOS igin yeni tani kriterleri
belirlenmistir. Bunlar; androjenlerin asiri duzeyde yuksekligi (klinik veya
biyokimyasal olarak hiperandrojenizm) ve overlerin fonksiyon bozuklugudur
(adet dizensizligi ya da adet olamama ve polikistik over morfolojisi). AES,
polikistik over sendromunun dogrudan olarak morbiditeye neden olmadigini,

komplikasyonlarinin morbiditeye yol agacagini belirtmistir (4).

Diinya Saglk Orgiti (WHO-II) 'niin 827 kadin ile yapti§i bir calisma
Sekil 2.1.’de gdsterilmistir (4). Bu galismada, oligo-ovulasyon (&strojenik normal
gonadotropik ovulasyon fonksiyon bozuklugu) NIH 1990 kriterlerine goére

degerlendirilmig, Polikistik Ovaryan Sendromu gorulme sikligi, %55 (426’sinda)


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

olarak belirlenmigtir. 2003 Rotterdam kriterlerine gére degerlendirme
yapildiginda ise, PCOS prevalansinin %91 (754’Gnde) oldugu belirtilmigtir. NIH
1990 kriterlerine gore, PCOS’da gorulen oligo ovulasyon ve ultrason sonuglari
degerlendirildiginde, PCOS’un kadinlarda %89 siklikla goruldigu belirlenmigtir.
Yapilan bu g¢alismaya katilan kadinlarin yani sira 298 kadina da PCOS tanisi
konulmustur. Ancak Rotterdam 2003 kriterlerine gore yapilan siniflamada,
PCOS’un en temel gostergesinin ultrason ile belirlenen ovulasyon bozuklugu
oldugu bildirilmistir. WHO-II nin ovulasyon bozuklugu olan kadinlar Gzerinde
yapmis oldugu kohort calismasinda, PCOS prevalansinin Rotterdam 2003
kriterlerine goére %60 oldudu, NIH 1990 kriterlerine gore %55 oldugu
belirlenmistir (21, 22).

MIH-PCOS, PCO olmayanlar

~a Hiperandrojenizm

MNIH-PCOS
Rott-PCOS

Oligo/Anovulasyon
WHO-1I

Rott-PCOS, Hiperanrojenizm olmayanlar

Sekil 2.1. WHO-II'ye gbre oligo-anovulasyonu olan 827 PCOS’lu kadin igin NIH 1990
ve Rotterdam 2003 siniflandirmalari arasindaki iligki.

2.2 Polikistik Over Sendromunun Patofizyolojisi

Polikistik over sendromunun semptomlarinin giddeti bireysel olarak
farklihk gosterse de, klinik bulgular ortaktir. PCOS’un patofizyolojisinde,
polikistik ~ overler, hiperandrojenizm, kronik anovulasyon, hirsutizm,

hiperinsulinemi, obezite, infertilite ve hiperprolaktinemi yer almaktadir (4).



2.2.1 Polikistik Overler

Polikistik overli kadinlarda, bluylimus overlerde ¢ok sayida kistik follikul
gorulmektedir. Polikistik overde ¢ok sayida bulunan bu kistler follikillerde yer
almakta ve yumurta i¢inde olgunlasmaktadir. Ayni zamanda bu kistler, anormal
hormon duzeylerine neden olmaktadir. Yapilan birgok c¢alismada, polikistik
goérunumu olanlarda androjen saliminin yuksek duzeyde oldugu, bunun da

ovulasyonu durdurdugu belirlenmigtir (4).
2.2.2 Hiperandrojenizm

Polikistik over sendromunun tani kriterleri arasinda en goze ¢arpan ve
degismeyeni hiperandrojenizmdir. Ancak, etnik yapi, vucut agirhgi ve yas asla
g6z ardi edilmemelidir. Hiperandrojenizm Kkliniksel nitelikler ve biyokimyasal
bulgular ile degerlendiriimektedir. Hirgutizm, akne (6zellikle gen¢ kadinlarda),
kadinlarda alapasya (killarin yer yer dékilmesi) gibi bulgular deri altinda asiri
dluzeyde salinan androjenlerin etkisi olarak ortaya c¢ikmaktadir. Bunlar
hiperandrojenizmin baglica bulgularidir. Hirgutizm, bu semptomlar arasinda en
yaygin olanidir ve PCOS’lu kadinlarin yaklasik %60’inda goérulmektedir.
Hirsutizmin dereceleri etnik populasyonlara goére farklilik goéstermektedir ve
toplumlarda  goérlilme  sikliklari  degerlendirilmistir. Hiperandrojenizm,
biyokimyasal olarak ¢ok yaygin yontemlerle Ol¢culmektedir. Bunlarin baginda,
serum total testesteron ile cinsiyet hormon baglayici globulin (SHBG) dlzeyleri
gelmektedir (13).

2.2.3 Kronik Anovulasyon

Normal bir ovulasyonun olusabilmesi i¢cin menstrial sistemlerin tim
duzeyleri arasinda koordinasyon mevcut olmasi, yani hipotalamus-hipofiz aksi
feedback sinyalleri ve over igerisindeki lokal cevaplarin normal sekilde olusmasi
gerekmektedir. Ovulasyon kaybi, bu sistemdeki herhangi bir faktdrde normalden
sapma gercgeklestiginde ortaya ¢ikmaktadir. Sonugta disfonksiyonel bir durum

olusmakta ve anovulasyon, polikistik over tablosu gelisebilmektedir (13).

Menstruasyondan hemen once ve menstrUasyon sirasinda ostrojen,

progesteron ve inhibinin (hipofizden FSH salinimini inhibe edici hormon) negatif



feedback etkisinden kurtulan 6n hipofiz, daha fazla folikul stimule edici hormon
(FSH) salgilamaktadir. FSH’daki bu ilk artis, folikil buyimesi ve steroid sentezi
icin gereklidir. Folikulin daha da buyumesiyle, folikilin igerisinde olusan
otokrin/parakrin faktorler, folikulun FSH’a karsi duyarliliginin devam etmesini
saglamaktadir ve bodylece folikil icerisindeki mikro ¢evredeki androjen
ustunligu yerini 6strojen Ustunlugune birakmaktadir. Eksiksiz ve saglikli bir
folikal 6mru icin bu degisikligin olusmasi sarttir. FSH ve aktivinin (hipofizden
FSH salinimini artiran hormon) birlikte ve surekli sekilde yaptiklari uyari
sonucunda granuloza htcrelerinde luteinize edici hormonlari(LH) olugsmaktadir.
Bu da ovulasyon ve luteinizasyonun olugmasi igin on sarttir. Dolagimdaki
dstradiol diizeyinin ani olarak yikselmesi, ovulasyonu baslatmaktadir. On
hipofiz dizeyinde (muhtemelen ayni zamanda hipotalamus dizeyinde) pozitif
feedback cevap sonucunda siklusun ortasinda, yumurtanin atilmasi ve korpus
luteumun olusmasi igin gerekli olan LH artisi1 olmaktadir. Ovulasyondan sonra
ikinci bir 6stradiol artisi ile birlikte bir progesteron artigi olmakta ve bdylece
dusuk FSH ve LH duzeyleri ile karakterize, 14 gunluk bir luteal donem
olusmaktadir. Korpus luteum’un gelismesiyle birlikte hormon dizeylerinin de
azalmasi, FSH’nin yeniden artmasini saglamaktadir, béylece yeni bir siklus
baslamaktadir (13).

Kronik  anovulasyonun tani  kriterleri, hiperandrojenizmin  tani
kriterlerinden daha kolaydir. Clnku Klinik olarak en temel belirtisi oligopamenore
(adet duizensizligi) ve amenore (adet goérememe)dir. Kronik anovulasyon
meydana geldiginde, serum prolaktin ve luteinize edici hormon duzeyleri dikkate
alinmalidir. Ayrica, hipotalamik ve pitliter hastalilk olan hiperprolaktonemi
(prolaktin >20-30 mg/L) ve gonadotropin yetersizligi (LH<21 U/L) olarak da
ortaya c¢ikmaktadir (8). Kronik anovulasyonun Klinik goéruntasu, irregtler
menstural siklus, oligpamenore veya amenoreyi icermektedir. Polikistik ovaryan

sendromunda menstural disfonksiyon genellikle menars ile baslar (1).

Endometrial hiperplazi, fazla &strojen aktivitesine bagli olarak
endometriumu olusturan hdcrelerin ve salgl bezlerinin normalden fazla
blyUmesidir. Hiperplaziden sorumlu tutulan progesteron dizeyine karsi yetersiz

kalan Ostrojen aktivitesi sonucunda olusmaktadir. Bunun en énemli nedeni



anovulasyon yani yumurtlamanin olmamasidir. Anovulasyonun en tipik nedeni,
polikistik over sendromudur. Ayrica dolasimdaki &strojenin fazla oldugu
sismanlik, karaciger hastaligi, Ostrojen salgilayan tumorler gibi faktorlerin
varliginda da endometrial hiperplazi daha sik gorulir. Endometrial hiperplazi ve
ardindan geligebilecek tumor riski oldugundan, polikistik over sendromunun
tedaviye ihtiyac gdsteren tek tablosu siddetli oligoamenoredir. Sonug olarak,
kronik anovulasyon polikistik over sendromuna sebep olmaktadir. Ancak
fonksiyonel hipotalamik amenorenin bazi formlariyla karigtirilmamalidir. Ener;ji
aliminin asiri dizeyde kisitlanmasi ve siddetli egzersiz bu duruma sebep
olmaktadir. Ayni zamanda amenore, dusuk plazma Ostrojen duzeyi ile de
yakindan iligkilidir. Bu durumda mensturasyonun uyariimasi ig¢in progesteron

dizeyinin azalmasi gerekmektedir (13).
2.2.4 Hirgutizm

Hirsutizm, kadinlarda killanmanin normalden ¢ok hafif oldugu veya hig
olmadidi cildin androjene badimli alanlarinda tipik koyu renkte ve kalin telli
killarin fazlaligi olarak tanimlanir. Androjene bagimli alanlar denilince; dudak
ustd, gene, yanaklar, kulaklar, karnin alt kismi; sirt, goégus ve ekstremitelerin Ust

kisimlari, kalganin alt kisimlari ve intergluteal boélge ifade edilmektedir (1).

Hirsutizm tanisi, toplumdan topluma ve hatta ayni kadltur igerisinde
kalturden kultare farklihk gosterebilir. Vicutlarinda genel olarak daha c¢ok
killanma izlenen Akdeniz ulkelerindeki kadinlar, Kuzey Avrupali veya Uzak
Dogulu kadinlarin gézunde hirgutik olarak degerlendirilebilirler. Diger yandan,
androjen ureten bir tumord oldugu halde Uzak Dogulu bir kadinda belirgin

killanma izlenmeyebilir (1).

Amerika Birlegik Devletleri'nde hirgutizm ¢ok sik rastlanan bir sorundur.
Her alti kadindan birinde gdrilmektedir. Ulkemizde bu konuda kesin rakamlar
yoktur. Ancak bir Akdeniz Ulkesi olmamiz g6z Onune alindiginda Klinik
degerlendirmeler bu semptomun seyrek olmadigini gostermektedir. Ailesel
hirsutizme ise, en ¢ok Glney Avrupa ve Giney Asya Ulkelerinde
rastlanmaktadir. Altinda endokrin bir hastaligin yattigi dastunulen hirgutizmin
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yayginligi, degisik endokrin hastaliklara rastlanma sikhgina bagh olarak

kiltarden kilture degisiklik gosterir (1).

Polikistik over sendromlu kadinlar Uzerinde vyapilan bir c¢alismada
obezitenin artmasi, serum total testesteron duzeyinin yukselmesi, cinsiyet
hormonu baglayici  globulin  (SHBG) dizeyinin  dismesi, hirgutizm

prevelansindaki artis ile iligkilendirilmigstir (23).
2.2.5 Hiperinsulinemi

insilin, lipogenezi artiran bir hormondur ve yaglarin lipolsizini inhibe
eder, istahi arttirir (24).

Amerikan Diyetisyenler Dernegi (ADA) insulin direncini, endojen veya
ekzojen insulinin bozulmus metabolik yaniti olarak tanimlamigtir. Bagka bir
deyigle, pankreasin B hucrelerinden salinan insulinin gorevlerinden biri kan
glikozunu hucre igine sokup enerji donugumunu saglamaktir. Eger hucreler
insutline yanit vermiyorsa, insulin direnci meydana gelmektedir. Hucreler
insuline yanit vermedikge, pankreastan daha fazla insulin salinmaktadir. Bu da,
erkeklik hormonu olarak bilinen androjenlerin ylksek duzeyde salinmasina

neden olmaktadir (25).

PCOS’da, insulin direnci dogrudan ya da dolayli olarak rol almaktadir. Bu
nedenle, insulin direnci NIH, AES ve Rotterdam kriterlerinde PCOS tani kriteri
olarak dikkate alinmistir (25). insilin direnci, genel populasyonun %10-15'ini
etkilemekte ve obezite bu riski artirmaktadir. Polikistik over sendromunda, (-
hicresinin fonksiyonu kismen ya da tamamen bozuldugundan, hastalarin %50-
70’inde insulin direnci olusmakta ve kadinlarin gogunda ikincil hiperinsulinizm
olusmaktadir. Insilin direnci, Tip 2 Diyabet ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar
(KVH) icin risk olusturdugundan klinik olarak ¢ok 6nemlidir. Bozulmus glikoz
toleransi ve Tip 2 diyabet riski, polikistik over sendromunda 2-7 kat artmaktadir
(26).

Polikistik over sendromunda gdrulen hiperandrojenizm insulin direnci ile
iligkilendirilmigtir (Sekil 2) (27). PCOS’da, insulin direnci ve hiperandrojenizm

arasinda temel iki kavram vardir. Bunlardan biri, insulin direnci androjen sentezi
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icin dluzenleyici bir faktordir. Digeri ise, hiperinsulinizm insdlin direncinin
baskilanmasina kargi gelismektedir. Bu durum, androjenik Uretimi artirirken,
cinsiyet hormon baglayici globulinin hepatik sentezini de azaltmaktadir.
Androjen saliniminin artmasi, insulin direncinin de artmasina neden
olabilmektedir. PCOS’lu kadinlardaki insulin direnci, kas ve yag dokusunda
meydana gelen reseptor defekti seklinde tanimlanmaktadir. Diger bir yandan
lipolitik aktivitenin de artmasi, PCOS’lu kadinlarda serbest yag asit duzeyinin de
yukselmesine neden olmaktadir. Dolayisiyla c¢izgili kaslarda, miyositlerde ve
kapiller yogunlukta glikojen sentezinin baskilanarak insulin duyarhliginin

azalmasi gibi bazi yapisal degisiklikler meydana gelmektedir (28).

HIPOTALAMUS
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Endotelyal fonksiyon bozuklugu, inflamator bulgularda artis, Kardiyopulmoner
fonksiyonunda azalma, Otonom bozukluklarda artig, Dislipidemiya, Metabolik Sendrom

Sekil 2.2. Polikistik over sendromunda insulin direnci ve androjenler arasindaki iligki
(28).

Diger taraftan, polikistik over sendromunda ylksek insilin salinimi,
overlerden yuksek duzeyde salinan androjenlerin insulin direncini tetiklemesi ile
ortaya cikmaktadir. Ayrica, yluksek diizeyde salinan insulin, SHBG dlzeylerini
azaltmakta, bu da androjenlerin etkisini artirmaktadir. Yuksek insulin duzeyleri,

beyin Uzerinden androjenlere etki etmekte ve LH salinmini ya da
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baskilanmasini yonetebilmektedir. Artmis LH ve androjen duzeyleri ve obezite,

ovulasyonu olumsuz yonde etkilemektedir (29).

Hiperinsulinemi ve obezite, hiperandrojenizme neden olmaktadir. Aslinda
overlerden salinan androjenler direkt olarak hiperinsilinemiye zemin
hazirlamaktadir. Sitokrom P450c17 enzim sisteminin aktivasyonu ile SHBG
sentezi azalmakta, bdylece periferal dokularda daha fazla serbest androjenin
salinmasina neden olmaktadir (30). Dolayisiyla hiperinsilinemi, birkag farkli

mekanizmayla hiperandrojenizme neden olmaktadir.

1) insdilinin in vitro olarak kendi reseptérii veya insiilin benzeri biiyiime
hormonu (IGF-1) reseptoru araciligi ile overlerden androjen Uretimini stimule
eder (79). in vivo, insllinin 17-a hidroksilaz, 17-20 dezmolaz, enzim sisteminde

(P450c17) stimllasyonuna yol actigi dusunulmektedir (31).

2) insilin, androjen diizeylerini direkt olarak etkileyebilir. Bu insiilinin
gonadotopinler Gzerinden etkisiyle (artmis LH) olabilir (32). Hiperinsulinizmin bu

indirekt etkisi henlz kesinlik kazanmamistir.

3) Diger bir mekanizma ise, insllinin SHBG’in hepatik Uretimini
azaltmasidir (82). Bdylece dolasimdaki serbest androjenlerin dlzeyi artar.
insiilin ayrica overlerden IGF-1 baglanmasini arttirirken (83), IGFBP-1’in

hepatik Gretimini azaltir (33).

PCOS’lu kadinlar Gzerinde yapilan bir ¢alisma, insulin reseptdrlerinin
normal oldugunu gdstermistir. Insilin  stimiilasyonuna cevap olarak,
adipozitlerde insllin baglanmasi da normaldir. Glikoz taslyici proteinlerin
aktivasyonu ve glikozun hucre igcine alinmasi gibi gelisen olaylarda azalma
saptanmasi defektin postreseptor seviyede oldugunu gostermektedir. PCOS’lu
obez kadinlarin yaklasik %50’sinde, insllin reseptér otofosforilasyonunda
defekt oldugu gosterilmisti. Bu kadinlarda stimile edilmemis instlin
reseptorinde, Onemli derecede fosforilasyon mevcuttur. Ancak insulin

reseptorine baglandiginda ek bir fosforilasyon olmamaktadir (34).
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2.2.6 Obezite

Obezite, oOzellikle de santral obezite ve insllin direnci, PCOS
etiyolojisinde 6nemli yer tutmaktadir (1). Beden kutle indeksi, boy uzunluguna
gore vucut agirhgini degerlendiren bir yontem olup, vucuttaki yag dagilimi

hakkinda bilgi vermemektedir.

Son yillarda bel gevresinin Olglimesi ile risk belirlenmesi yaygin olarak
kullanilmaya baslamistir. Bu yontem abdominal yag miktarini yansitan basit
yontemlerden bir tanesi ve en ¢ok kullanilanidir. Tek basina bel cevresi
Olcumunun kadinlarda 80 cm ve Uzerinde olmasi obezite riskinin artmasina
neden olmaktadir (35). Obezite, diyabet, kardiovaskuler hastaliklar, osteoartrit,
uyku apnesi, meme, uterin kanserleri ve Ureme sorunlari gibi birgok saglik

sorunu bakimindan risk olusturmaktadir (1).

Obezitenin belirlenmesinde kullanilan bir diger yontem ise; bel/kalca
oranidir. Bu oranda pay da bulunan bel ¢evresi de@eri baglica visseral organlar
ve karin yag dokusunu yansitmakta, payda da yer alan kalga ¢evresi 6lgimu ise
kas kitlesi ve iskelet dokusundan olugmaktadir. WHQO’ya goére bel cevresinin
kalca gevresine orani kadinlarda 0.85'den fazla ise, erkek tipi obezite olarak
kabul edilir (35).

Viucut yag dagilimi adipoz dokunun endokrin-metabolik etkileri

bakimindan dnemlidir. Obezitenin vucutta neden oldugu degisimler;

1) Periferal aromatizasyon ile androjenlerin Ostrojenlere dénisimunin

artmasi,

2) Karacigerden cinsiyet hormonu baglayici globulin (SHBG) yapiminin
artmasi, bu sayede serum serbest Ostradiol ve testesteron duzeyinin

yukselmesi,
3) Ovaryan stromal dokuda artan insulin resistansidir (36).

Adipoz dokunun karin bodlgesinde ve i¢ organlarda toplanmasi, insulin

direncine yol agmaktadir. Dolayisiyla bu da, obezitenin yol ac¢tigi Tip 2 Diyabet,
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hipertansiyon, dislipidemi ve koroner arter hastaliklari arasindaki iligkiyi

saglayan en dnemli faktérdur (35).

Yag dokusu; aktif steroid Uretimi ve metabolizmasi igin ¢ok dnemlidir.
Androjenleri  Ostrojenlere (aromataz aktivitesi), Ostrodioli Ostrona ve
dehidroepfiandrodstronu (dehydroephiandrosterone) androstenediole
donusturebilen bir yapidir. Aromataz; kemikte, hipotalamusta, karacigerde,
kaslarda, bobreklerde ve memedeki yag dokusunda, karin zarinda ve ilikte
bulunmaktadir. Periferal obezitesi olan kadinlarda androjenlerin kanda Kki
dizeyinin obez olmayan kadinlardakinden farkli olmadidi gdsterilmisse de,
androjen uretiminde anlamli dizeyde farkliik ortaya konulmustur. Ancak,
burada degisen androjen duzeyi, santral obezitede androjen Uretiminde
dengesizliklere sebep olmaktadir. Santral obezitede en sik rastlanan saglik
sorunu, polikistik over sendromudur. PCOS’da androjen Uretim dizeyindeki

artis, menstrial dizensizlik olarak kendini géstermektedir (1).

PCOS’lu kadinlarin %38-88’i hafif sisman ya da obezdir (37,38).
PCOS’da obezite gelismesinde genetik faktorler kadar obezojenik cevresel
faktorler (kéti beslenme aligkanlilari ve sedanter yasam gibi) de énemli rol

oynamaktadir (39).

PCOS’da yag dokusunun olmasi gerekenden fazla olmasi; menstrual
duzensizlikleri, infertiliteyi, dusikleri ve zorlu dogurganhk doénemlerini
tetiklemektedir. PCOS’lu obez kadinlarda, ozellikle de morbid obez olanlarda
insulin direncinin gelismesi; hiperinsilinemi, hiperandrojenemi, periferal dokuda
aromatik dstrojenlerin artmasi, gonadotropin sekresyonunun degismesi, SHBG,
bayime hormonu (GH) ve insulin benzeri buyume faktori baglayici protein
(IGFBP) duzeylerinin azalmasi, leptin dlizeyinin artmasi gibi durumlara sebep
olmaktadir. Bu gibi durumlar, yumurtlamada duzensizliklere yol a¢gmaktadir.
PCOS’da, insulinin polikistik overlerin teka hucrelerinde LH ile sinerjik etkiye
girmesi, P450c17a enziminin aktive edilmesine neden olmaktadir. Bu enzim,

testesteron gibi androjenlerin overlerden biyosentezini artirmaktadir (39).
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Diger taraftan, PCOS’lu obez bireylerde adiponektin dizeyleri daha
dUsuktlr. Bu da plazminojen aktivitoért inhibitérd 1 (PAI-1), anjiyotensin-renin

sistemi ve sitokin aktivasyonu duzeyinde artigsa neden olmaktadir (40).

Kadinlardaki merkezi yag dokusu, luteinize edici hormon (LH) dizeyinin,
androstenedion, Ostron, insulin, trigliseridler, dusuk yogunluklu lipoprotein
(LDL), apolipoprotein B dizeylerinin artmasina ve yuksek yodunluklu lipoprotein
(HDL) duzeyinin azalmasina sebep olmaktadir. Tum bu degisimler, jinekolojik
etkilerde de degisiklige neden olmaktadir. Yuksek duzeydeki bel kalga orani,
ureme hormonlarinda, kismen de insulin duzeyinde bozulmalara ve dolayisiyla

polikistik over sendromuna neden olmaktadir (1).

Jean Vaugle ilk defa 1956’da PCOS’lu obezlerdeki yag depolanma
modelinin, androjenik ve Ostrojenik cinsiyet hormonlarinin  miktarlarindan
etkilenebildigini gézlemlemistir. Vague, bu durumu “ obezlerin erkeksi farkliligr”
olarak adlandirmistir. Daha sonra abdominal yag depolanmasi (elma tipi) erkek
tipi obezite; kalga ve bacaklarda yag depolanmasi (armut tipi) kadin tipi obezite
olarak adlandiriimigtir. Vague (41), bel/kalga orani yuksek kadinlarda (kalgaya
gbre abdominal yagin daha fazla olmasi), total androjen seviyelerinin yiksek,
cinsiyet hormonu baglayici globulin dizeylerinin ise dugsuk oldugunu

gostermistir.

Santral obezitenin jinekolojik etkileri de anlamhdir. Norman ve
arkadaslan (62), PCOS’lu kadinlarda &zellikle insulin olmak Uzere yuksek
bel/kalga oraninin daha fazla menstiral anormallik ve hormonal dizensizliklere
yol actigini gostermislerdir. Clark ve arkadaslarinin (42) yaptiklari ¢calismada,
diyete olan reproduktif yanit ve infertilite tedavisinden olumlu sonug¢ alinmasi,

santral yag miktariyla direkt olarak iligkili gozukmektedir.

Polikistik over sendromuna bagli gelisen obezite prevelansi oldukca
yiiksektir. PCOS’lu kadinlarin %35-50’sinin hafif sisman (BKi>25 kg/m?) ya da
sisman (BKI>27kg/m?) oldugu belirtimistir (17). Ozellikle abdominal obezite bu
bireylerde daha sik goértilmekte ve Tip 2 diyabet igin risk olusturmaktadir (43).
PCOS’lu bireylerdeki santral obezite ayni zamanda miyokardiyal enfarktis

riskini artirmaktadir (44). Polikistik over sendromunda %5’lik agirlik kaybinin bile
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hiperandrojenizm belirtilerini duzeltti§i ve yumurtlama fonksiyonlarini normale
dondirdugu belirtiimistir (45).

2.2.7. Infertilite

Infertilite, on iki ay boyunca herhangi bir korunma yéntemi kullanmaksizin
devam eden cinsel iliskiye ragmen c¢ocuk sahibi olamamak olarak
tanimlanmaktadir. infertilite, ovulasyon fonksiyon bozuklugu, fallop tiiplerinin
bloke olmasi, plazma androjenlerinin, insulin ve LH konsantrasyonlarinin daha
yuksek, SHBG duzeyinin ise daha dusuk duzeyde olmasi ile ortaya ¢ikmaktadir
(46). Polikistik over sendromunda yumurtlama fonksiyonunun bozulmasi
infertiliteye neden olmaktadir. Genellikle yumurtlama periyodu on dort glinde
birdir. Yumurtlama fonksiyonu normalse, yumurtlama ve fertilite de normal
olacaktir (47). PCOS’lu kadinlarin yaklasik %75’'inde anovulasyona badgli
infertilite gérilmektedir (48).

Anovulasyona  bagh  gelisen infertilite, obezite ve akne,
hiperandrojenizmin etkisi olarak ortaya gikmaktadir. Hiperinsulinemiyeye bagl
gelisen semptomlarin uyarilmasinda, obezitenin buyuk etkisi vardir. Bu nedenle
obezite ve polikistik over sendromunda, duguk enerjili diyet ve yagsam tarzinin
degismesiyle bu semptomlarin engellenebilecedi savunulmustur. insiilin
duyarlhihdinin artirimasinda metformin grubu ilaglar olduk¢a etkindir. Bunlarin
obezite ve polikistik over sendromlu bireylerde agirlik kaybinda da yarar
sagladigi belirtiimistir. Artan BKi'nin diyabet gelisimi ile dogrudan iligkili
olduguna dair bircok veri bulunmaktadir. Polikistik over sendromu, glikoz

intoleransi icin ciddi risk olugturmaktadir (1).

Ozellikle abdominal bélgede artan yad dokusu lreme sistemini olumsuz
yonde etkilemektedir. Yapilan c¢aligmalarda kisa donemli agirlik kayiplarinin
insdlin direncini azaltmada ve yeniden ovulasyonun saglanmasinda onemli rolu
oldugu belirtilmistir (49,50). infertil kadinlarda agirlik kaybi ve abdominal yag
dokusunun azalmasiyla birlikte menstrial periyotlar dizene girmekte, ovulasyon
yeniden baslamaktadir. Bu da, PCOS’da gelisen insilin direncinin etiyolojisi ile
iligkilendirilebilir. Egzersiz ile desteklenen duzenli ve dengeli beslenme

programlari esliginde gerceklesen agirlik kayiplari en iyi sonug veren tedavi
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yaklagimidir (1). Infertilitede diyetin ve diger degistirilebilir yasam tarzi
uygulamalarinin roli henlz tam olarak kesfedilmemistir. Ancak, kisirligin
etiyolojisinde diyet faktorinun onemli rolu oldugu dugunulmektedir. Artan vicut
agirhgr ve azalan fiziksel aktivite, insilin direncinin olusmasina zemin
hazirlamaktadir. Bu degisimler ayni zamanda, ovulasyon fonksiyon

bozukluguna ve dolayisiyla da infertiliteye zemin hazirlamaktadir (51).
2.2.8. Hiperprolaktinemi

Prolaktin, gen ekspresyonu on hipofiz laktotrop hicrelerinde, desidualize
(yipranmig) endometriumda ve myometriumda (Uretilir. insanlarda ana
fonksiyonu, laktasyonu baslatmak ve devam ettirmektir. Hiperprolaktinemi,
PCOS’lu hastalarin yaklasik %5-30'unda gorulmektedir. Genellikle prolaktin
duzeyinde %50 artis meydana gelmektedir (52). Ayrica hiperprolaktinemi ¢ogu
zaman gegici olmaktadir. Hiperprolaktinemik PCOS’lu hastalarin yaklagik %3-
7’sinde prolaktin dizeyi surekli yuksek seyretmektedir (53). Dopamin
salinimindaki degisikliklere yanit olarak LH ve prolaktin salinimi arasinda kesin
bir iligki yoktur. Duzenli olarak dopamin reseptoru blokeri alan PCOS’lu

kadinlarda LH seviyelerinde bir degisiklik gértiilmemektedir (1).
2.2.9. Genetik

Genetik faktorler polikistik over sendromunun hem reproduktif hem de
metabolik fenotiplerinin gelismesinde énemli rol oynamaktadir (52). Yapilan bir
calismada PCOS’lu kadinlarda insulin direncine egilim olmasi nedeniyle
karbonhidrat metabolizmasinda rolu olan genler incelenmis ve insulin reseptor
gen lokusu yanindaki bir bolgenin PCOS ile ilgili oldugu belirtiimistir (54). Bu
metabolizmada PCOS icgin diger aday genler leptin, resistin ve TNF-a’ dir.

Ancak resistin ve TNF-a igin bir iliski ortaya konmamistir (55).
2.3. Polikistik Over Sendromu ve Hastaliklar

Polikistik over sendromu, ©Onemli metabolik hastaliklara neden
olmaktadir. Bunlarin basinda kanser, glikoz intoleransi, metabolik sendrom ve

kardiyovaskuler hastaliklar gelmektedir.
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2.3.1.Kanser

PCOS’da meydana gelen anovulasyon, hiperdstrojenizm, obezite ve
hiperinsulinemi ve Ostrojen duyarlihdinin azalmasi, endometriumda, over ve
memede tumaor olusum riskini artirmaktadir. Androjen aktivitesinin agiri artmasi,
over kanserinin etiyolojisinde yer almaktadir. Dolayisiyla PCOS’da gorilen
hiperandrojenizm, overlerin malignite riskini artirmaktadir. Menstrial dizensizlik
ve infertilite, endometrial hiperplazi ve karsinoma riskini artirmaktadir. PCOS’lu
kadinlar Uzerinde vyapillan bir c¢alismada, %35.7 siklhkla endometrial
hiperplazinin goruldugu belirlenmisg, tedavide kullanilan ilaglarin da endometrial
karsinoma prevalansini azalttigi belirtiimigtir (56). Yapilan bir c¢alismada,
PCOS’lu bireylerde over kanserinin gorulme sikliginin 2.5 kat daha fazla oldugu

belirlenmistir (57).

PCOS’da meme kanseri gorulme riski tartisma konusudur. 1930-1979
yillari arasinda Amerika’da yas ortalamasi 30 yil olan PCOS’lu kadinlar
Uzerinde yapilan bir galismada, meme kanserine baglh gelisen mortalite
oraninin 1.48 oldugu belirtiimistir (58). Ancak yapilan bagka bir ¢alismada,
PCOS’lu kadinlarda gérilen meme kanserinin morbidite ve mortaliteyi etkileme
durumunun tartismal oldugu rapor edilmigtir (569). PCOS’lu bireylerde yapilan
¢calismalarda, uzun dénemde meme kanseri gelisimi; menars yasi, menapoz
yasl, oral kontraseptif kullanim durumu, beden kitle indeksi, bel/kalga orani ve

ailede meme kanseri hikayesinin olma durumu ile iliskilendirilmistir (60).
2.3.2. Glikoz intolerasyonu

Glikoz intoleransi, bozulmus aclk glikozu (IFG), bozulmus glikoz
toleransi (IGT) ve insulin direnci olarak ortaya ¢ikmaktadir. PCOS’lu bireylerde
gelisen metabolik anormallikler de glikoz intoleransina zemin hazirlamaktadir
(25).

Yapilan bir calismada, reproduktif doénemdeki PCOS’lu bireylerde
bozulmus glikoz toleransi prevelansi %31-35, Tip 2 diyabet prevalansi da %7.5-
10 bulunmustur (61). PCOS’lu kadinlarda obezitenin gorilme sikhdinin yiksek
olmasi ile Tip 2 diyabet olusumu arasinda anlamh bir iliski bulunmaktadir (62).

PCOS’lu kadinlar Uzerinde yapilan baska bir ¢alismada, insulin direnci tedavi
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edilse de, 6gun sonrasinda B hlcresindeki yanitin yetersiz kaldigi belirlenmigtir
(63).

PCOS’lu kadinlar Uzerinde yapilan randomize bir c¢alismada, yasam
tarzinin duzenlenmesi ile metformin tedavisininin ovulasyona ve androjen
duzeylerine etkisi incelenmigtir. Bu c¢alismada, agirlik kaybindaki artigin,
hiperinsilinemi ve hiperandrojenizmi azalttigi belirlenmistir (64). Asyali 79 kadin
Uzerinde vyapilan bagka bir calismada, 1985 yii WHO kriterlerine gore
degerlendirme yapiimis ve PCOS’lu bu kadinlarda glikoz intoleransi ile Tip 2
diyabet gorilme prevalansi %15.2 olarak bildirilmistir (65). PCOS’lu 121 kadin
uzerinde yapilan diger bir calismada da, Tip 2 diyabet gorilme prevalansi %2.5,

glikoz intoleransi gorulme prevalansi ise %15.7 olarak belirlenmigtir (66).
2.3.3. Metabolik Sendrom

WHO metabolik sendromu, diyabet, bozulmus glikoz toleransi ya da
insulin direnci gibi bulgulardan en az birinin bulunmasi ve bunun yani sira,
hipertansiyon, mikroalbiminuri, santral obezite, ylkselmis trigliserid (TG) ve
azalmis HDL kolesterol duzeyleri gibi bulgularin da gorulmesi olarak

tanimlamistir (67).

PCOS’lu kadinlarda yaygin olarak gorilen abdominal obezite, metabolik
sendroma zemin hazirlamaktadir. PCOS’lu hastalar, metabolik sendrom
komplikasyonlarindan en az birini tagimaktadirlar. Ozellikle de obezite en sik
rastlanan bilesenidir. Bu nedenle, insulin direnci gelisme riski ¢ok yuksektir.
Yapilan bir calismada, BKi<25 kg/m? olan PCOS’lu kadinlarda metabolik
sendrom gériilme prevalansi BKi>30 kg/m? olanlardan daha diisik oldugu
belirlenmistir. PCOS’da, metabolik sendrom riskininin azaltiimasinda, agirlik
kaybini saglayacak diyet tedavisinin primer tedavi yontemi oldugu rapor
edilmektedir (4).

2.3.4. Dislipidemi

insllin direnci, kan yaglari diizeylerinde degisikliklere neden olmaktadir
(Sekil 3). PCOS’lu kadinlarin yaklasik olarak %70’inde kan yaglarindan en az
birinde anormallik oldugu belirlenmistir (68). PCOS’lu obez kadinlarda siklikla
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dislipidemi gorulmektedir. Bu da Ozellikle trigliserid dizeyinde artis, HDL
kolesterol dlzeyinde ise azalma olarak kendini gostermektedir. Yikselmis TG
ve dusmus HDL kolesterol duzeyleri kardiyovaskuler hastaliklar igin guglu risk

olusturmaktadir (69).
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Sekil 2.3. PCOS’ta indulin direnci ve hiperinstlineminin dislipidemi tGzerine etkileri (70)

2.3.5. Kardiyovaskiiler Hastaliklar

PCOS’da sik olarak goérulen komplikasyonlardan biri de kardiyovaskuler
olaylardir. PCOS’lu bireylerde rastlanilan visseral obezite ve insulin direnci ile
beraber gorlilen aterojenik dislipidemi kardiyovaskiler hastaliklara zemin
hazirlamaktadir. PCOS’lu kadinlar obeziteye viicut yaginin abdominal bélgede
depolanmasina ve insulin rezistansina egilimli olduklarindan, sendrom X olarak
adlandirilan durumun diger metabolik 6zelliklerine de sahip olabilecekleri 6ne
surtlmektedir. PCOS’lu kadinlarin klinik yonetiminde, artan yas ile iligkili artmig
kardiyovaskuler risk nedeniyle, kan basinci, serum lipitleri ve insulin duzeyleri
Uzerinde durulmaktadir. PCOS’da hiperandrojenizm, artmis serum LH/FSH
orani, normal &strodiol, artmis dstron duzeyleri, artmis insulin ve trigliserit
dizeyleri gorulmektedir (53). PCOS’lu kadinlarda yasa bagli olarak
hipertansiyon goérulme sikhdi %10-39 arasindadir (4).
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2.3.6. PCOS ve Alkole Baglh Olmayan Karaciger Yaglanmasi

Son dénemde PCOS’da, alkole bagl olmayan karaciger yaglanmasi
(NAFLD) riskinin arttigi vurgulanmaktadir. NAFLD’nin PCOS’lu kadinlarda
gorulme sikhginin %55 oldugu belirtilmigtir (71). Polikistik over sendromunda
NAFLD arasinda gugli bir iliski bunmaktadir. PCOS’lu 70 kadin Uzerinde
yapilan bir calismada, %30 oraninda Alanin aminotransferaz (ALT) aktivasyon

bozuklugu oldugu belirlenmigtir (72).
2.3.7.PCOS ve Yeme Bozukluklari

Yeme bozukluklari, genellikle adodlesanlarda ve yetiskinlerde gorilen
saglk problemleridir. Bu saglik probemlerinin polikistik over sendromunda
gorilme insidansi oldukga ylksektir. Yeme bozukluklarindan 6zellikle
tikinircasina yeme (binge eating) en sik gorilenidir. McCluskey ve
arkadaslarinin (73) PCOS’lu bireyler Gzerinde yaptigi bir calismada, anormal
yeme davranisini bulumiya nevroza olarak tanimlamis ve buna da PCOS’da
goOrulen mestrual duzensizlik, hirgutizm, asirn kilo kazinimi, fertilite aksiyetesi
gibi feminenlik ile gelisen durumlarin neden oldugunu ortaya koymustur. Son
zamanlarda yapilan calismalar, aglik arkasinda tikinircasina yemenin insulin
salinimini anlamh gsekilde artirdigini ve insulin duyarhligini da anlamh gsekilde

azalttigini goéstermistir (74,75).
2.4. Polikistik Over Sendromunun Tedavi Yontemleri

Polikistik over sendromunun tedavisinde, hastaligi tamamen ortadan
kaldirabilecek etkili bir yontem yoktur. Tedavi yontemi, hastaligin bulgularina
gore duzenlenir. PCOS’da ila¢g tedavisi ve diyet tedavisi baslica tedavi

yontemleridir.
2.4.1. ilag Tedavisi

Hormon tedavisinde PCOS bulgularina goére, oral kontraseptifler,
metformin, thiazolidinedionlar, siproteron asetat, spironolakton, siproteron
asetat, gonadotropin salgilayici hormon (GnRH) agonistleri, flutamid,

finasteride, klomifen sitrat ve gonadotropinler kullaniimaktadir (Sekil 2.4) (76).
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Sekil 2.4. insilin duyarlastirici ajanlarin PCOS’lu kadinlarda endokrin ve metabolik
etkileri (76)

Oral Kontraseptifler

Ostrojen ve progesteron igeren hormonal kontraseptif ajanlar endometrial
koruma saglamak ve hiperandrojenizmin semptomlarini tedavi etmek igin
kullaniimaktadir. Ostrojen iceren kontraseptifler, overlerden salinan androjen
uretimini azaltir ve hepatik yolla dretlen SHBG dizeyini artirarak
hiperandrojenizm semptomlarinin ilerlemesine neden olmaktadir. Oral
kontraseptifler, bazi kadinlarda karbonhidrat metabolizmasinin bozulmasina
neden olabilmektedir (77). Ginimuzde oral kontraseptifler diizensiz kanamalari
Oonleyerek PCOS’lu kadinlarda belirgin derecede fayda saglayan ilac

durumundadirlar (78).

insiilin Diizeyini Azaltan llaglar
Metformin

Metformin, oral bir antihiperglisemik ajan olarak tanimlanmaktadir.

Metformin, hepatik glikoz Gretimini inhibe etmekte ve periferal dokularin instline
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duyarhih@ini arttirarak, insulin Uretimini azaltmaktadir. Asil etki mekanizmasi
karacigerdeki glikoz Uretimini azaltmasidir. Bébrek yetmezligi, konjestif kalp
yetmezligi, karaciger fonksiyon bozukluklarinda, metformin allerjisinde veya
metabolik asidoz durumunda kullanimi kontrendikedir. En 6énemli yan etKkisi,
laktik asidoza neden olabilmesidir. Bulanti, karinda sigkinlik, ishal ve istahsizlik
yapabilmektedir ve besin dgeleri ile etkilesime girerek 6zellikle B1, vitamini, folik
asit ve Koenzim Q'nun emilimini azaltmakta ve megaloblastik anemiye neden
olmaktadir. PCOS’lu hastalarda, metformin tedavisi insulin duyarlhihdini artirici

ve insulin seviyesini azaltici etkiye sahiptir (79).

Metforminin PCOS’da kullanimi ile ilgili pek ¢ok calisma yapilmistir.
Metformin PCOS’da hem metabolik hem de endokrinolojik yonden yararlar
saglamaktadir. Metforminle tedaviye baslamadan oOnce karaciger ve bobrek
fonksiyon testleri, aclik kan sekeri bakilmalidir. Metformin tedavisi sonucu
polikistik over sendromunda gértlen endokrin bozukluklar sekiz hafta sonra
normal degerlere gerileyebilmektedir (80). Ancak ovulasyonun gerceklesmesi
icin alinmasi gereken gunluk doz halen netlik kazanmamistir. PCOS’lu
kadinlarda metforminin etkisi plasebo ile karsilastirildiginda, metformin kullanan

kadinlarin %24’Gnde ovulasyonun yeniden gergeklestigi géralmustur (4).
Thiazolidinedionlar

Thiazolidinedionlar, peroksizom proliferasyon aktivator reseptor (PPAR)
agonistidirler. Postreseptor mekanizma ile insulin  duyarlihgini artirirlar.
Troglitazon ile yapilan randomize kontrolli ¢ok merkezli bir calismada
ovulasyon ve hirsutizm Uzerinde olumlu etkileri gosterilmistir. Hiperinsulinemiyi

ve buna bagli olarak androjenleri azaltarak etki yaptigi dusunulmektedir (81).
Antiandrojenler

Spironolakton

Spironolakton, dilretik ve aldosteron antagonistidir. Hirsutizm tedavisinde
spironolaktonun, androjenlerin ovaryan ve adrenal biyosentezinin inhibisyonu,
kil follikilinde androjen reseptorl icin yarisma ve dogrudan 5-a rediktaz

aktivitesinin baskilanmasi gibi pek ¢ok etkisi vardir (82). Spironolakton idiopatik
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hirgsutizm Uzerinde de etkili bir ilactir. Diger ilaglarla kombine edildiginde

androjen fazlahgina baglh kil blyimelerinin yavaslatilmasinda da yararlidir (83).

Tedavide dozun mumkin oldugunca yuksek tutulmasi gerekir. Gunde
200 mg ile iyi sonuglar alinabilir. Gunlik 25 mg ile baslanip 3 haftalik bir sirede
bu doza ulasildigi takdirde yan etkiler en aza indirilmis olur. Etki mekanizmalari
birbirlerinden farkli oldugu i¢in daha dramatik bir cevap olusturmak amaciyla

spironolakton ile oral kontraseptifleri birlikte kullanilmasi daha etkindir (84).
Siproteron Asetat

Kuwvvetli bir progestasyonel ajandir ve hem gonadotropin sekresyonunu
inhibe eder, hem de androjen reseptorlerine baglanarak androjen etkisini bloke
eder. Hirsutizmin tedavisinde siproteron asetat 5-14. gunde 100 mcg/gun
olarak, etinil dstradiol ise 5-25. ginde 30-50 mcg olarak verilir. (Diane 35 drj®
adli kontraseptif ajan igerisinde kullanilmistir (2 mg siproteron asetat ve 50 mcg
etinil estradiol). Diane ve vyuksek doz siproteron asetat tedavisi
karsilastirildiginda, yuksek doz kullaniminda terapotik etki daha fazladir (klinik
olarak belirgin fark yoktur) ve her iki tedavi seklinde de yan etki sikligi birbirine
yakindir. En sik rastlanan yan etkiler; halsizlik hissi, 6dem, libido kaybi, vucut
agirhginda artma ve mastalji olarak sayilabilir. Hirgutizmde belirgin iyilesme

tedavinin Uguncu ayinda gorulur (78).
Gonadotropin Salgilayici Hormon (GnRH) Agonistleri

Over androjen sentezi LH etkisi ile oldugundan, kronik gonadotropin
serbestlestirici hormon (GnRH) agonistleri tedavisi ile hipofiz baskilanmasi,
hirsutizmin gerilemesini saglar. Over androjen baskilanmasi igin gereken GnRH
dozu Ostradiol sekresyonunun baskilanmasi i¢in gerekenden daha yuksektir.
Ostrojen eksikligine bagl ortaya cikabilecek sorunlardan kacginabilmek igin,
uzun etkili GnRH agonisti tedavisini uzun sure kullanma sonrasinda Ostrojen ve

progestin eklenmelidir (78).
Flutamid

Nonsteroid yapida bir antiandrojendir. Ginlik 250-500 mg’li dozlarda

hirgutizm icin etkili bir tedavi saglar. Karaciger enzimlerinin yukselmesine,
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idrarin yesilimsi bir renk almasina, cildin ve saglarin asiri kurumasina, bitkinlige
neden olabilir. Teratojenik potansiyeli oldugundan bir kontraseptif yontem ile
kombine edilmelidir (85).

Finasteride

Finasteride, 5-a rediktaz enzim inhibitéradar. Gunlik 5 mg dozunda
hirsutizm tedavisi i¢in yararli olabilir. Gebelikte kullanimi giavenli degildir. Bébrek
fonksiyonlari bozuk olan hastalarda dikkatli olunmalidir. Reziduel idrar hacmini
artirabilir (86).

Klomifen Sitrat

Selektif dstrojen modulatorleri igerisinde trifeniletilen grubunda yer alan
bir ajandir. Farkh dokularda farkh etkiler (Ostrojenik veya antiostrojenik)
gOsterebilir. Hipotalamus seviyesinde 0Ostrojen reseptorlerine baglanmasi
sonucunda hipodstrojenemi uyarisi ile GnRH salinimini, buna bagh olarak da
gonadotropin salinimini arttirmaktadir. Klomifen sitrat (KS) hipofizin GnRH’ya
duyarhligini arttirmaktadir (78). Ayni zamanda FSH duzeyini artirarak LH
duzeyini normal seviyeye getirmekte, bu tedavi folliklllerin gelismesini ve
ovulasyonu uyarmaktadir. Ovulasyonun gerceklesmedigi beden kitle indeksi
normal sinirlarda olan kadinlar tizerinde yapilan bir calismada, klomifen tedavisi
sonucunda gebe kalma oraninin dglinct dénemde %50, dokuzuncu dénemde
%75 arttigr belirlenmistir (4). Tedavide hedef unifolikiller veya bifollikiler
gelisim elde etmektir. Anovulatuvar PCOS hastalarinda klomifen sitrat
uygulamasi ile % 80 oraninda ovulasyon ve % 35-40 oraninda gebelik elde
edilebilmektedir. Klomifen sitrat ile tedavi edilen hastalarin yaklagik % 25’inde
ovulasyon saglanamamaktadir. Klomifen uygulamasi sonrasinda ates basmasi
(% 10), karinda siskinlik(% 5), bulanti-kusma (% 2), ove hiperstimulasyon
sendromu (OHSS), gérme bozuklugu gibi yan etkiler gorulebilir (78).

Gonadotropinler

Antidstrojen tedavilerinde ovulasyon induksiyonunda tekrarlayan

basarisizlik durumunda kullanilabilir. Klomifen sitrat rezistansi olan kadinlarda

26



gonadotropin tedavisi kullanilabilir. PCOS kadinlarda normal veya artmis LH

seviyesine karsin rolatif olarak disuk FSH seviyesi vardir (78).
2.4.2. Diyet Tedavisi

Diyet tedavisi, PCOS'’da ilag tedavisinin yani sira uygulanmasi gereken
en onemli tedavi yontemlerinden biridir. Polikistik over sendromunda diyet
tedavisi ile agirlik kaybi ve kan glikozunun dengelenmesi, insulin direncinin

azaltilmasi, dolayisiyla androjen duzeylerinin ayarlanmasi hedeflenmelidir.

Yeterli ve dengeli beslenme, sadece hastaliklardan korunmada degil,
yasam Kkalitesini artirarak beslenmeye bagli kronik hastalik riskini de
azaltmaktadir. Polikistik over sendromun tedavisinde, ideal diyet bilesenleri de
henuz net olarak bilinmemektedir. PCOS’un diyet tedavisi kisa vadede, agirlik
denetiminin saglanmasi, akne, hirsutizm gibi hastalik belirtilerinin iyilesmesini ve
gebelik oraninin artmasini saglarken; uzun vadede de, Tip 2 diyabet, KVH ve

kanser gibi hastaliklardan korunmada bluyuk énem tasimaktadir (87).

Yapilan c¢alismalarda, PCOS’lu kadinlarin yaklasik %50’sinin obez
oldugu belirtilmistir (53). Yapilan baska bir ¢alismada, polikistik over sendromlu
kadinlarin yaklasik %80’ninde elma tipi obezite goruldiglu ve buna bagli olarak
dislipidemi ile glikoz intoleransi gorulme prevalansinin yuksek oldugu

belirlenmistir (86).

Bu hastalarda gelisen obeziteyle hiperandrojenemi, bozulmus glikoz
toleransi, menstrual dizensizlik (amenore, oligoamenore) ve infertilite arasinda
guclU bir iliski bulunmaktadir (4). Bu nedenle, PCOS’da birincil tedavi yontemi
agirhk denetimidir. PCOS hastalarinda sadece %5’lik bir kilo kaybinin, erkeklik
hormonlarinin azalmasinda, menstriasyonun duzenlenmesinde ve insulin
direncinin azalmasinda etkili oldugu rapor edilmistir (89). Oyle ki,
anovulasyonun gelistigi PCOS’lu obez kadinlarda, vicut agirhiginin %2-5
arasinda azalmasi, ovulasyonun baglamasinda ve insulin duyarliiginin
artmasinda yeterli oldugu ve ayni zamanda abdominal yag dokusunun
azalmasiyla da insulin direncinin azaldigi belirtiimektedir (4). Clark ve
arkadaslar (42), iki yil streyle anovulatuar infertilite hikayesi olan, klomifen

sitrat direnci ve BKi>30 kg/m? olan kadinlarda kilo kaybi ve egzersizin etkilerini
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arastirmiglar; calismada alti aydan daha fazla slrede egzersiz ve diyet
programina uyan kadinlarda, kilo kaybinin endokrin fonksiyonu ve ovulasyonu
anlamli sekilde duzenledigi belirlenmigtir. Ancak, polikistik over sendromlu
kadinlarin agirlik denetimleri erkeklik hormonunun artmasi ve igtah

metabolizmasinin artmasina bagl olarak zorlagsmaktadir (77, 89).

Yaslar 12-22 olan PCOS’lu adélesanlar tUzerinde yapilan bir ¢calismada,
bireylerin biyokimyasal bulgulari, antropometrik olgimleri ve hastaligin klinik
seyri incelenmistir. Yaslarina gére BKI'leri 85. persentilin tizerinde olan bireyler
calismaya alinmistir. Calismaya alinan PCOS’lu addlesanlar iki gruba ayriimis,
birinci gruba ilk iki hafta dislk karbonhidrath (<20g/glin) diyet uygulanmis,
ucuncu hafta ile on ikinci hafta arasinda ise diyete, sert kabuklu meyveler, kuru
baklagiller ve meyveler gibi glisemik indeksi dusuk yiyecekler eklenmis ve
karbonhidrat miktari 40g/giin’e yiikseltiimistir. ikinci gruba ise, on iki hafta
boyunca dustk yagh diyet (40g/gin) uygulanmigtir. Diyette, sebze ve meyve
gibi yag icermeyen besinler serbest birakiimistir. Bu ¢alisma sonunda, her iki
grupta da %6.5 oraninda agirlik kaybinin oldugu, buna bagli olarak da BKi ve
bel cevresi degerlerinde de anlamh sekilde azalma oldugu belirlenmigtir. Ancak,
her iki grupta serum lipid duzeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim

bulunamamistir (90).

Obezite derecesinin azalmasi, PCOS’lu hastalarda komplikasyonlarin
azalmasini saglamaktadir. Bu bireylerde %5’lik agirlik kaybinin bile, menstrial
donglyu duzenledigi ve GUreme Uzerine olumlu etkilerinin oldugu belirlenmistir
(91).

Bel/kalga oranindaki artis, agirlik artisindan daha fazla risk tagimaktadir
ve daha aterojeniktir (1). Ayni zamanda agirlik kaybiyla, SHBG duzeyi artmakta,
testesteron hormon konsantrasyonu ve deriden sentezlenen androjen dizeyi
azalmaktadir. Ciddi enerji kisitlamasi ile akut agirlik kaybi saglanabilmesine
ragmen uzun dénemde bunun korunamadigi ve akut agirlik kayiplarinin dreme

sistemi igin risk olusturdugu belirtilmistir (4).

Yapilan bir galhgsmada, PCOS’lu hastalara uygulanan diyet sekili

arastinimig, akut donemde diyetteki enerji kisitlamasinin, endojen kolesterol

28



sentezini azalttigi, santral ve periferal insulin duyarhhi@ini artirdidi belirtilmistir
(6). PCOS’ta agirlik kaybi ve biyokimyasal kan bulgularinin normal dizeye

getiriimesi, beslenme tedavisinin birincil amacidir (92).
Diyet Karbonhidrati

Karbonhidratlar, vicutta enerji saglayan makro besin dgelerinden biridir
(93). Gunluk alinan enerjinin %55-60’1 karbonhidratlardan saglanmalidir (94).
PCOS’ta agirlik kaybinin hedeflendigi diyet oruntistnde karbonhidratin tira ve
miktari gok dnemlidir. Diyet karbonhidratinin tirl ve miktari, tokluk kan sekerini
ve insllin yanitini etkilemektedir (95). PCOS’da beslenme tedavisinin esasini,
basit karbonhidratlarin  (tim rafine gidalar) azaltilarak, kompleks
karbonhidratlarin artirlmasi olusturmaktadir. Diyet karbonhidrati polikistik over
sendromunun derecesine bagli olarak oOzellikle obez PCOS’lu bireylerde
enerjinin %40’ 1in1 kargilayacak sekilde kompleks karbonhidratlardan olugmalidir.
PCOS’da diyetin glisemik indeksi (Gi) de énem tasimaktadir. Diyet tedavisinde
secilen besinlerin glisemik indeksinin dusuk olmasi, insdlin direncinin
azaltilmasinda, dolayisiyla tokluk hissinin olusmasi ve acikmanin gecikmesinde

onemli rol oynamaktadir (96).

Polikistik over sendromunda protein ve yag icerigi yuksek diyetlerin
aksine dusuk Grl'li diyetlerin kan bulgulari lzerinde daha olumlu etkilerinin

oldugu belirlenmigtir (97).

Polikistik over sendromunda olusan hiperinstlnemi, instlin direncinin
yani sira over androjen duzeylerini de artirmakta, SHBG dizeylerini ise
azaltmaktadir. Beden Kiitle indeksi >25kg/m?, aclik kan sekeri ortalamasi >90
pmol/L ve SHBG dulzeylerinin ortalamasi <30 nmol/L olan 24 PCOS’lu hirgut
kadin Uzerinde vyapilan bir calismada, her iki gruba da dusuk enerijili
(1500kkal/glin) diyet uygulanmigtir. Bir gruba doért ay boyunca gunde iki kere
850 mg metformin grubu ila¢ verilirken, diger gruba plasebo verilmigtir.
Uygulanan diyet-plasebo tedavisi hastalarin BKi ve aclik kan sekeri diizeylerini
istatistiksel olarak anlamli sekilde azaltmistir. Gruplara dastk enerjili diyet
uygulanmasi gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yaratmasa da,
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bu bireylerde agirhk kaybinin hiperinstlinemi ve hiperandrojeneminin

iyilesmesinde olumlu etkilerinin oldugu savunulmustur (98).

Kiddy ve arkadaslarinin (45) polikistik over sendromlu bireyler Uzerinde
yapmis oldugu bir calismada, BKi ortalamasi 34kg/m? olan bireylere 7 ay
boyunca enerji ortalamasi 1004 kkal/gin olan diyet uygulanmis ve ¢alismaya
alinan kadinlarin %5-7 agirlik kaybettigi, aclik insllin ve serbest testesteron
dizeylerinin azaldigr, SHBG dizeyinin arttigi ve buna bagh olarak hirgutizm
bulgularinin azaldigi, kan yaglarn dizeylerinde ve bel/kalga oraninda ise

istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik olmadigi belirlenmistir.

PCOS’lu obez bireyler Uzerinde yapilan baska bir ¢alismada, alti ay
boyunca bireylere yaklasik %44 karbonhidrat,%34 yag, %22 protein i¢ceren diyet
ve egzersiz programi uygulanmigtir. Bireylerde meydana gelen %2-5'lik agirlik
kaybinin aclik instlini, serbest testesteron, SHBG dlzeylerinde anlamh bir

degisiklik olmadigi belirlenmistir (99).

Yas ortalamasi 29 yil, BKi ortalamasi 36.1 kg/m? olan 94 PCOS’lu obez
kadin Uzerinde yapilan bagka bir calismada, bireylere dusuk enerjili yuksek
proteinli diyet uygulanmistir. Uygulanan diyetin enerji ortalamasi 1195 kkal/gln
ile 1434 kkal/gin arasindadir. Bu diyetler %30 protein, %40 karbonhidrat ve
%30 yag (<%8 doymus yag asidi) icermektedir. Calismaya katilan 94 PCOS’lu
kadin U¢ gruba ayrilmistir. Birinci gruba sadece diyet uygulanmis, ikinci gruba
diyet ve aerobik, UGg¢lnclu gruba ise diyet ve direngc egzersizi uygulanmigtir.
Agirlik kaybi incelendiginde, her U¢ grubun da istatistiksel olarak anlamli sekilde
agirhik kaybettigi, ancak gruplar arasindaki agirlik kaybinin anlamli olmadigi
belirlenmistir. ikinci ve Gglinch grupta vicut yag diizeyindeki %45 oranindaki
azalmanin istatistiksel olarak onemli oldugu belirlenmistir. Bu ¢alismada,
biyokimyasal parametreler degerlendirildiginde ise, her U¢ grupta da, acglik kan
sekeri, acghk insulini, HOMA-IR, serum lipidleri ve testesteron duzeylerinde
istatistiksel olarak anlaml sekilde azalma olurken, SHBG duzeylerinin de
anlamli sekilde arttigi belirlenmistir. Ancak gruplar arasinda énemli bir fark

gorulememigtir (91).
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Yapilan baska bir calismada, PCOS’lu kadinlara uygulanan dusuk
karbonhidrath yuksek proteinli diyetin, agirlik kaybinin gergeklesmesinde ve
insulin duyarhliginin artmasinda etkili oldugu, bunun yani sira, plazma lipid

diuzeylerini ve glikoz homeostazini olumlu etkiledigi belirtiimistir (100).
Diyet Proteini

Saglikli bireylerde oldugu gibi PCOS’lu hastalarda da proteinler diyet
oruntisunun onemli bilesenidir. Gunluk alinan enerjinin %15-20’si proteinden
saglanmalidir (94). Son yillarda PCOS’lu kadinlarda diyabet yonetimi ve agirlik
denetiminde yuksek proteinli diyetlere ilgi artmigtir. Ancak yuksek proteinli
diyetlerin insulin direnci Uzerine olan olumlu etkileriyle ilgili yeterli veri
bulunmamaktadir. Palomba ve arkadaslarinin (101) PCOS’lu obeze bireyler
uzerinde yapmis oldugu bir galismada, bireylere 24 hafta boyunca uygulanan
egzersiz ve yuksek proteinli disuk enerijili diyetin; mentrial siklus ve fertilite
uzerinde olumlu etkilerinin oldugu, cinsiyet hormonlari ve insulin dizeylerinin
istatistiksel olarak anlamli sekilde duzeldigi belirtiimigtir. PCOS’lu obez ve
hiperandrojenemisi olan kadinlarda yapilan bir c¢alismada, ylksek proteinli
diyetlerin insdlin duyarlihgini artirdigr ve agirlik kaybina neden oldugunu
belirlenmistir (112). Nitekim PCOS’lu kadinlar Uzerinde yapilan bir diger bir
calismada ise, metabolik ve Uremedeki anormallikler Gzerinde ylksek proteinli
diyetlerin yuksek karbonhidrath diyetlere gore daha etkin olmadigi belirlenmigstir
(103). Moran ve arkadaslarinin (2) polikistik over sendromlu obez bireyler
Uzerinde yapmis oldugu bir calismada 12 hafta boyunca ortalamasi
1434 kkal/gun olan yuksek proteinli (%30) diyet uygulanmis, agirlik kaybinin
%7-5 oldugu, aclik insulininde ve serbest testesteron duzeyinde ve kan
lipidlerinden triagilgliserol ve LDL duzeylerinde azalma oldugu, SHBG

duzeyinde ise artma oldugu belirlenmistir.

Tip 2 diyabet ve metabolik sendrom prevalansinin yiksek oldugu
PCOS’lu obez bireyler Gzerinde yapilmis bir galismada, bireylere alti ay sure ile
disuk karbonhidrat (%37) ve yuksek proteinli (%22) diyet uygulanmis ve
hastalarda anlamli sekilde agirlik kaybi ve insulin duyarhliginda artis meydana
gelmistir (104). Ancak diger yandan, yuksek proteinli ve dusuk karbonhidratli
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diyetlerin uzun dénemde, bdbrek fonksiyonlari ve kemik mineral yogunlugu

Uzerinde olumsuz etkilerinin oldugu belirtiimigtir (87).

PCOS’lu obez kadinlara uygulanan diyetlerin karbonhidrat/yag
oranlarinin agirlik kaybi, vicut kompozisyonu ve plazma lipidleri Uzerine olan
etkilerini inceleyen bir calisma planlanmistir. Diyetler on hafta boyunca
uygulanmistir. Birinci gruba uygulanan diyetin karbonhidrat/protein orani 3.5,
ikinci gruba uygulanan diyetin karbonhidrat/protein orani da 1.4dir. Ayni
zamanda bu diyetler yaklasik olarak gunluk 50 gr yag icermistir. Sonug olarak,
agirhik kaybi incelendiginde, gruplar arasinda anlamli bir fark olmadigi
belirlenmistir. Ancak vicut bilesenleri olarak yag dokusu kaybinin/ kas dokusu
kaybina orani degerlendirildiginde, ikinci grupta yag dokusu kaybinin kas
dokusu kaybina oranla daha fazla oldugu belirlenmigtir. Ayrica, her iki grupta
plazma total kolesterol duzeylerinin anlamli sekilde azaldigi belirtiimigtir. Plazma
trigliserit duzeylerinin ise sadece ikinci grupta anlamli sekilde azaldigi
belirlenmistir (105).

Diyet Yagi

PCOS’da sik gorilen obezite, periferal dokularda bozulmus glikoz
toleransi, insulin direncine dolayisiyla insuline bagimli olmayan diyabete neden
olmaktadir (105).

Yapilan bir c¢alismada diyetsel faktorlerin, Ozellikle yag ve bazi
karbonhidrat turlerinin insulin direncini artirdigi savunulmustur. Yag asitlerinden
doymus yagin agsiri tuketiminin insulin direncini artirdigi bildirilirken, doymamig
yag asidlerinden zengin beslenme modelinin ise insulin direncini azalttig1 rapor
edilmigtir (106).

Diyetle alinan doymus yag asitleri (DYA), acglik ve tokluk insulin
konsantrasyon dizeylerini etkilemektedir (34). Yapilan bir ¢calismada, toplam
enerjinin %8-14’0 DYA’dan karsilanmasi aclik insulin duzeylerini %18, tokluk
insdlin dlzeylerini ise %25 azalttigini 6éne sirmuslerdir. insanlarda insilin
direnci ve iskelet kasindaki triagilgliseridlerindeki artis alinan DYA duzeyleri ile
iligkilendirilmigtir (107).
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Diyetle alinan tekli doymamis yag asitleri de (TDYA) c¢ok onemlidir.
Yapilan bir galismada, Tip 2 diyabetli hastalarda yuksek karbonhidrat ve yuksek
TDYA iceren diyetlerin, insulin direncini ve plazma glukoz duzeyini azalttigini
belirtmiglerdir. Bunun yaninda TDYA oruntusu yuksek olan diyetlerin; plazma
triacilgliserol duzeyini %19, total kolesteroli %3, c¢ok disuk yogunlukiu
lipoprotein (VLDL) duzeyini %22 azalttigi, HDL'i %4 artirdigi ancak, LDL
diuzeyine herhangi bir etki etmedigini de belirtmislerdir (107).

Coklu doymamig yag asitleri (CDYA), peroksimal poliferator aktivasyon
reseptord y (PPAR y) igin dogal ligand goérevi yapmaktadir. Sentetik PPAR y
ligandlari; PCOS’da insulin direnci tedavisinde kullaniimaktadir. Yapilan bir
¢calismada, omega-3 ve omega-6 yag asitlerinden zengin diyette; linoleik asit ve
a-linolenik asitten zengin diyetin hiperlipidemiyi de tedavi ettigi bildirilmistir (6).
Ayni zamanda CDYA'nin periferal dokuda insulin aktivasyonunu artirdigi ve

pankreastan insulin salinimini azalttigi bildirilmistir (108).

PCOS’lu hastalarda CDYA’nin metabolik ve endokrin etkileri fazla
arastinrlmamis olsa da, ¢ogunlukla bu hasta grubunda CDYA’den zengin
omega-3 yag asidinin alinmasi onerilmektedir. Diyette balik yagi kullanimi,
glikoz kullanimi ve endojen glikoz uretiminde herhangi bir degdisiklige neden
olmamakla beraber, tim vicut karbonhidrat oksidasyonunda %35 azalmaya,
yag oksidasyonunda %35 ve glikojen depolanmasinda %100 artmaya neden
olmaktadir. Balik yagi, oral olarak alinan fruktoz sonrasinda insulinemik yaniti
azaltmaktadir. Diyetle alinan omega-3 CDYA, bazi karaciger enzimlerinin de

yardimiyla lipogenezisi engellemektedir (92).

Diyetteki CDYA’nin artmasi insulin direncini azaltarak, kontrolsuz insulin
salinimini engellemektedir. Bu da androjen salinimini azaltarak, gonadal
fonksiyonu artirmaktadir (6). PCOS’lu kadinlar Uzerinde yapilan bir calismada,
uygulanan diyetin ¢oklu doymamis yag asidi igeriginin etkileri incelenmistir. Bu
calismada, ¢oklu doymamis yag asitlerinden zengin diyetin anlamli sekilde
agirlik kaybina ve dolayisiyla BKi diizeylerinin anlamli sekilde azalmasina
yardimci oldugu, ancak bel c¢evresi Olcimunde onemli bir degisiklik

olusturmadigi belirlenmistir (6).
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Glikoz ve arjinin, B hicre yuzey reseptorleri Uzerinde hareket ederek
insulin salinimini artirmaktadir. Bir glikoz yukleme durumundaki insulin yaniti
0gunun oruntusune gore degisiklik gostermektedir. Metabolik olarak Uretilen
aragidonik asit ve g¢esitli prostaglandinler insulin salinimini degistirebilmektedir.
Dolayisiyla balik yaglar da pankreastan salinan insulin dtzeyini etkilemektedir.
insanlar (izerinde yapilan bir calismada, bozulmus glikoz toleransi ya da Tip 2
diyabeti olan hastalarda balikk yagdi tedavisinin hepatik glikoz Uretimini ya
artirdigi ya da degistirmedigi belirlenmigtir. Balik yagi daha az agirlik artigsina
neden oldugu igin, bunun glikoz homeostazi uzerindeki etkileri, adipoz doku
uzerindeki etkileri ile iligkilendirilmigtir. Adipoz dokuda Uretilen ve salinan bazi
sitokinlerin glikoz homeostasizi Uzerine onemli etkileri vardir. Bu adipokinler,
Tumor nekroz faktor-a (TNF-a), leptin, interlokin-6 (IL-6), resistin ve
adiponektindir. TNF-a, IL-6, insilin direncini artirirken; adiponektin ise, insiilin

duyarlhih@ini artirmaktadir (109).

Ayni zamanda PCOS’da endotelyal fonksiyon bozuklugu, kronik bir
durum olarak kabul edilen aterosklerozun erken bir gostergesidir (110). Son
dénemde yapilan ¢alismalar, vaskiler fonksiyon bozuklugu ile insilin direnci ve
hiperandrojenemi arasinda bir iliski oldugunu belirtmislerdir (111,112). PCOS’lu
bireyler Uzerinde yapilan bir ¢alismada plazma C-reaktif protein (CRP)
duzeylerinin PCOS olmayan kadinlara gore anlamh sekilde daha yuksek

bulunmustur (113).

Balik yadinin anti-inflamatuar etkisi vardir. Bu da adipokinleri etkilemekte
ve insulin aktivitesi degisebilmektedir. Balik yagi ve sitokinlerin enfeksiyon ve
inflamasyon Uzerindeki etkileri ile ilgili gok genis literatir olmasina ragmen,
insulinin bu alandaki etkileri ile ilgili cok fazla literatir bulunmamaktadir (108).
Omega-3 yag asidi, trigliserit sentezini inhibe ederken, anti-inflamatuar ve
antioksidan etki de godstermektedir (114). PCOS’lu kadinlarda hs-CRP
dizeylerinin yliksek seyretmesi, insulin direnci ve kardiyovaskuler hastalilar igin
risk olusturmaktadir (115). PCOS’lu bireyler Uzerinde yapilan bir ¢aligsmada,
TNF-a, IL-6, ve hs-CRP duzeyleri incelenmis ve obez PCOS’lu bireylerde bu
bulgularin daha yuksek oldugu ve kronik inflamasyon ile insdlin direncine

egilimin arttigi belirlenmistir (116).
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Ratlar Gzerinde yapilan bir ¢alismada, toplam diyet yaginin %6’sinin
omega-6 ve omega-3 ¢oklu doymamis yag asitlerinden olugsmasinin insulin
direncini azalttigi, omega-6'dan zengin olan diyetin, omega-3’den zengin olan
diyete gore insulin direncini daha fazla artirdigi belirtilmigtir (117) . Ancak
yapilan bagka bir ¢alismada ise, balik tuketiminin, insulin direnci Uzerine birgok
koruyucu etkisinin olmasina ragmen, omega-3 desteklerinin insulin aktivasyonu

uzerine olumlu etkilerinin olmadigi gosterilmistir (96).

Yas ortalamasi 33 yil olan 25 PCOS’lu kadin Uzerinde yapilan bir
calismada, omega-3 yag asitlerinin kan yaglari, kan basinci ve diger
kardiyometabolik risk faktorleri Gzerine etkileri incelenmigtir. BKI degerleri
ortalamasinin 38.4 kg/m? oldugu bu calismada, PCOS’lu kadinlara giinlik 4 gr
omega-3 yagd asidi verilmistir. Yapilmis olan bu calismada, omega-3 yag
asidinin kan yaglarindan trigliseridi, sistolik ve diastolik kan basincini istatistiksel

olarak anlamh sekilde azalttigi belirlenmistir (118).

PCOS’lu kadinlar Gzerinde yapilan bir ¢alismada, diyetle alinan omega-3
¢oklu doymamis yag asidinin aterojenik lipid profili ile iligkili oldugu ve plazma
testesteron konsantrasyonu biyoyararhligini istatistiksel olarak anlamli sekilde

azalttigi belirlenmigtir (119).

Ancak, omega-3 coklu doymamis yag asitleriyle obezite ve Tip 2
diyabette insulin sinyalinde hicresel hasarlarin engellendigini, ancak omega-3
CDYA'nin adipoz dokudaki metabolizma ve farkllasma Uzerine spesifik
etkilerinin tedavi edici olmadigini ortaya koyan calismalar da bulunmaktadir
(120, 95).

Diyet Vitamin ve Mineralleri

Polikistik over sendromunun medikal tedavisinde kullanilan ilaglar, bazi
vitaminlerin emilimini azaltmaktadir. Tedavide kullanilan ilaglar, %10-30 siklikla
Bi, vitamini emiliminin azalmasina neden olmaktadir. Sentetik progestin ile
Ostrojen ve progesteron igeren ilaglar, riboflavin, niasin, Be vitamini, B1, vitamini,
C vitamini, folik asit, magnezyum, c¢inko ve selenyum emilim bozukluguna
neden olmaktadir. Metformin grubu ilaglar ise, B, vitamini, folik asit ve koenzim

Q10 (CoQ10) emilim bozuklugu ile megoblastik anemiye neden olmaktadir.
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Kullanilan antibiyotikler de K vitamini, kalsiyum, demir ve c¢inko emilimini
azaltmaktadir. Tedavide kullanilan ilaglar, potasyum ve diger mineral-

vitaminlerin emilimini azaltmaktadir (96).

Magnezyumun glikoz homeostazinda ve insulinin faaliyetinde énemli roll
oldugu savunulmaktadir. Karbonhidrat metabolizmasinda hicre ici
magnezyumu, bircok enzim icin kofaktér goérevi gérmektedir. insilin
reseptorunun diger protein kinaz enzimlerinde oldugu gibi tirozin kinaz enzim
fosforilasyonunda da g¢ok onemlidir. Dolayisiyla magnezyum yetersizligi, tirozin
kinaz enziminin insulin reseptoru Uzerindeki aktivasyonunu degistirmekte, bu da
reseptore bagh insulin direnci gelismesine ve glikozun hicre iginde kullanim

dizeyinin azalmasina neden olmaktadir (95).

PCOS’lu kadinlar Uzerinde vyapilan bir c¢alismada, ylksek doz
magnezyum aliminin metabolik sendrom ve Tip 2 diyabet riskini azalttigi
belirlenmistir (116). Magnezyum alimi ile Tip 2 diyabet arasinda bu anlamda bir
iliski oldugu gorust olsa da, konuyla ilgili yapilmig fazla c¢alisma

bulunmamaktadir.

Yapilan baska bir caligmada ise, kadinlardaki total serum kalsiyum
konsantrasyonu ile aglik serum glikozu, insulin direnci ve B hicre fonksiyonu
arasinda ters bir iligki oldugu belirlenmistir. Ancak kalsiyum tlketiminin insulin
direnci Uzerine olan bu etkilerinin altta yatan nedenleri henuz
aciklanamamaktadir (53). Yapilan baska bir calismada, ylksek dizeyde
kalsiyum tiketiminin, paratiroid hormon ve 1,25 hidroksi (OH) vitamin D
dizeyini azaltabilecedi 6ne surulmugstur (121). Dolayisiyla buna bagh olarak,
lipogenezisin baskilanmasi ve lipolizin uyariimasi ile adipositlerin de bu

durumdan etkilenecegi belirtiimigstir (95).
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3.GEREG VE YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zamani ve Orneklem Segimi

Bu arastirmanin 6rneklemini, Ocak 2010-Nisan 2011 tarihleri arasinda
H.S. Kadin Saghgi ve Tup Bebek Merkezi'ne basvuran kadinlardan, yaslari 20-
30 yil arasinda olan, duzenli fiziksel aktivite yapmayan, doktor tarafindan yeni
PCOS tanisi almig ve herhangi bir kronik hastaligi olmayan, beden kutle indeksi
(BKI) 25.0-35.0 kg/m? arasinda olan 26 birey olusturmustur. Ancak ¢alismanin
baslangicinda 4 birey, gebelikleri nedeniyle galismadan c¢ikariimis ve galisma
22 birey lizerinde tamamlanmistir. Bu ¢alisma icin Hacettepe Universitesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 43 sayili ve 07/01/2010 tarihli “Etik Kurul
Onayr” alhnmistir (Ek 1). Hastalar, calismaya gonulli katildiklarina dair

“Bilgilendirilmis Gonulli Olur Formu” doldurmuslardir (Ek 2).
3.2. Caligma Plani

Aragtirmaya katilan bireyler (n=22), U¢ gruba ayriimistir. Sekiz hafta
sureyle, birinci gruba (n=8) gunluk dozu 2x1 (850 mg) olacak sekilde sadece
metformin grubu ila¢ tedavisi, ikinci gruba (n=8) beslenme durumlari ve
aligskanliklari belirlendikten sonra, ilag tedavisine ek olarak baglangi¢ agirliginin
%%’ini kaybetmeye yonelik zayiflama diyeti, igincl gruba (n=6) ise, ilag ve
zayiflama diyetinin yani sira omega-3 destegi (1tablet=1000mg/gin EPA,DHA)

verilmistir.

Calismanin baslangicinda tim hastalara, demografik 6zelliklerini,
beslenme aligkanliklarini ve PCOS ile iligkili bilgilerini saptanmak amaciyla
anket formu uygulanirken, beslenme durumlarini saptamak i¢in G¢ gunlik besin

tuketim kayitlari alinmistir.

Tdm hastalarin baslangicta, doérdinci ve sekizinci hafta sonunda
biyokimyasal bulgulardan serum agclik glikozu, aclik insulini, total kolesterol,
LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, trigliserit, FSH ve LH dizeylerine bakiimis,
HOMA-IR degerleri hesaplanmigtir. Hastalarin her ¢ donemde antropometrik

Olcumleri (vicut agirhgi, bel gevresi ve kalga gevresi, bel/kalga orani) ile vicut
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analizleri (vucut yag kutlesi, vucut yag orani, yagsiz doku kutlesi, yagsiz doku

orani) arastirmaci tarafindan olgulmustur.

Hastalarin Bazal Metabolik Hizinin (BMH) hesaplanmasi igin beden
agirhgr esas alinarak hazirlanan Birlesmis Milletler Besin ve Tarim Orgti
(FAO), Dunya Saghk Orgiiti (WHO) ve Birlesmis Milletler Universitesi (UNU)
Uzmanlar Komitesi tarafindan hazirlanan BMH hesaplama denklemi
kullaniimistir (93). Hastalara zayiflama diyeti dizenlenirken, PCOS hastalari
icin Onerilen diyet tedavi protokolu goz 6nune alinarak, diyet enerjisinin %45-
60’inin karbonhidratlardan (kompleks CHO), %12-15’sinin proteinlerden, % 25-
30'nun ise vyaglardan gelmesine dikkat edilmistir (130). Uglinci grubun
uyguladigi diyetin yag igerigini omega-3 yag asitlerinden zenginlestirmek
amaciyla, hastalara 180 mg eikosapentaenoik asit (EPA) ve 120 mg
dokosahekzaenoik asit (DHA) iceren balik yagi tabletleri (GNC Fish Body Oils
1000 mg) verilmigstir. Hastalarin diyet tedavisinden énce ve sonra omega-3 yag
asidi alimi 18:3 «a-linoleik asit, 20:5 eikosapentaenoik asit, 22:5
dokosapentaenoik asit ve 22:6 dokosahekzaenoik asit alimlari toplanarak

degerlendirilmistir.

Zayiflama diyet tedavisi uygulanan her iki gruptaki hastalarin diyete
uyumlarini kontrol etmek amaciyla, 4. hafta sonunda 3 gunlik besin tiketim

kayitlar alinmigtir.
3.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi
3.3.1. Kisisel Ozellikler

Hastalarin  kigisel Ozelliklerini genel ve beslenme aligkanliklarini
saptamak igin 32 sorudan olugan anket formu (Ek 3) arastirmaci tarafindan yuz
ylze goOrisme yontemi kullanilarak uygulanmistir. Anket formu hastalarin
demografik o6zelliklerini (yas, egitim durumu, sosyal glvence vb.) ve
hastaliklarina iligkin bilgileri ( hirsutizm, adet dlzensizligi, amenore, obezite vb.)

icermektedir.
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3.3.2. Besin Tiiketim Kayidi

Hastalarin baslangictaki beslenme durumlarini saptamak ve 4. hafta
sonunda diyete uyumlarini belirlemek amaciyla 3 gunluk besin tuketim kaydi
(Ek 4) alinmigtir. Gunluk diyetle alinan enerji ve besin 6geleri, Turkiye igin
geligtirilen “Bilgisayar Destekli Beslenme Programi, Beslenme Bilgi Sistemi
(BEBIS)” kullanilarak analiz edilmistir. Hastalarin diyetle vitamin ve mineral
tuketimleri, Diyetle Referans Alim Duzeyi (DRI) 6nerisine gore, %67-133’'Unu
kargilama durumu vyeterli, %67'nin altindaki degerler yetersiz, %133’Un

Uzerindeki de@erler ise fazla tiketim olarak degerlendirilmistir (122-127).
3.3.3. Antropometrik Olgiimler

Arastirmaya katilan hastalarin boy uzunluklari, vicut agirliklar, bel ve
kalca cevresi, vicut yag kutlesi ve vicut yagsiz doku katlesi; galismanin
baslangicinda, doérdincl ve sekizinci hafta sonunda olgtlmuUstir. Hastalarin
vacut agirhiklari, vicut yag katlesi ve vicut yagsiz doku kutlesi Tanita Body
Composition Analyzer UM-073 marka biyoelektriksel impedans analiz cihazi ile
Olculmustur. Yontem; yagsiz doku kitlesi ile yagin elektriksel gecirgenlik farkina
dayalidir. Yontemde zayif elektriksel akim (800 p A; 50 Khz) impedansi olguldr.
Elden ele, elden ayada, ayaktan ayaga farkli biyoelektrik impedans analizi araci
ile olcumler yapilabilmektedir. Vucut yag miktari, yagsiz vucut kitlesi, vicut su
miktari ve vlcudun cesitli bolgelerindeki yagin dagilimi gibi diger birgok veri
elde edilir. Kullanilmasi pratik, kolay olan ve Onerilen bir yontemdir (121).
Bireylerde vucut yag yuzdesi degerlendirmesi Lee Nieman 1993’e gore
yapilmistir (121) (Tablo 3.3.3.1). Ayrica hastalarin yagsiz doku kutle indeksi de
(FFMI) asagidaki formil ile hesaplanmistir:

FFMI: Yagsiz Doku Kiitlesi indeksi= Yagsiz Viicut Kitlesi/ (Boy Uzunlugu)
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Tablo 3.3.3.1 Yetigkinlerde Vicut Yag Yiizdesi Degerlendirmesi (%)

Siniflama Erkek Kadin
Zayif <8 <15
Saghkl 8-15 15-22
Hafif sisman 16-20 23-26
Sisman 21-24 27-32
Cok sisman >25 >32

Hastalarin boy uzunlugu mezura ile olgulmugtur. Birey hazir ol durusta,

vicut ve boyun dik kargiya bakar pozisyonda, ayaklar yere paralel durus

pozisyonunda 6lgtim alinmistir. Beden Kiitle indeksi (BKIi) asagida gorildigu

gibi hesaplanmistir. BKi= Viicut agirh§i (kg)/boy (m)% BKIi sonuglari Diinya

Saglik Orgiti (WHO) siniflandirmasina gére degerlendirilmistir (Tablo 3.3.3.2)

(23).

Tablo 3.3.3.2. Beden Kiitle indeksi Degerlendirmesi

BKIi (kg/m°)
Siniflandirma Temel Geligtirilmis Kesigim
kesigim noktalari noktalari
Zayif (diisuk agirhkl) <18.50 <18.50
Asiri dizeyde zayiflik <16.00 <16.00
Orta diizeyde zayiflik 16.00-16.99 16.00-16.99
Hafif dizeyde zayiflik 17.00-18.49 17.00-18.49
Normal 18.50-24.99 18.50-22.99
23.00-24.99
Toplu, hafif sigman, fazla kilolu 225.00 225.00
Sismanlik éncesi (Pre-obez) 25.00-29.99 25.00-27.49
27.50-29.99
Sisman (Obez) 230.00 230.00
Sisman |. Derece 30.00-34.99 30.00-32.49
32.50-34.99
Sisman |l. Derece 35.00-39.99 35.00-37.49
37.50-39.99
Sisman lll. Derece =240.00 =240.00
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Arastirma kapsamina alinan hastalarin bel cevresi ve kalca cevresi
mezurayla olgulmustur. Bel gevresi; birey ayakta hazir ol durusta ve Uzerlerinde
en ince kiyafetleri varken, en alt kaburga kemigi ile kristailiyak arasinda bulunan
bdlge mezurayla olguimustir. Kalga gevresi ise, birey ayakta, dik pozisyonda ve
Uzerinde en ince kiyafetleri varken, horizantal dizlemde en dista kalan bolge
mezura ile Olgculmastir. Bel kalga orani (BKO) asagidaki formul ile
hesaplanmigtir. BKO = Bel gevresi (cm)/ Kalga gevresi (cm). Yetiskinlerde bel
cevresi ile bel kalga orani, kronik hastaliklar igin risk degerlendirmesi amaciyla
kullanilmaktadir. Bel cevresi Olcumu tek basina da kullaniimakta ve kronik
hastaliklarin riski icin tanimlayici olabilmektedir (Tablo 3.3.3.3) (128). Bel kalga
orani erkeklerde 1.0, kadinlarda 0.8 Uzerine ¢ikmamalidir. Cunkd android
sismanligin ve sismanliga bagh kronik hastaliklarin gérulme riskini artirmaktadir
(128).

Tablo 3.3.3.3. Cinsiyete Gore Bel Cevresi Degerleri (cm)

Cinsiyet Bel Cevresi (cm)

Risk Yuksek Risk
Erkek > 94 =102
Kadin = 80 > 88

3.3.4. Biyokimyasal Parametreler

Kan biyokimyasal testler, Ankara Tunali Laboratuvar’nda yapilmigtir.
Bunun icin galismaya alinan hastalardan ¢alismanin basinda, dérduncu hafta
ve sekizinci hafta olmak Uzere toplam U¢ kez 20 ml kan 6rnegi alinarak; aglk
kan sekeri, aclik insulini, follikil sitimile edici hormon (FSH), Luteinlestirici
Hormon (LH), total kolesterol, trigliserit, disuk dansiteli lipoprotein (LDL) ve
yuksek dansiteli lipoprotein (HDL) degerlerine bakilmig, insilin direnci (HOMA-
IR) ise HOMA-IR =[aclik insllin (u/ml) x aglik glikoz ( mmol / It) / 22.5] formali
ile hesaplanarak Ek 5’deki forma kaydedilmigtir. Aclik kan glikozu UV test analiz
yontemi ile; total kolesterol, HDL-kolesterol ve trigliserid enzimatik kolorimetrik
yontemi ile gahsiimistir. LDL-kolesterol duzeyleri Friedewald denklemi [LDL-
kolesterol = Total kolesterol — HDL-kolesterol — (Trigliserid/5) ] ile

hesaplanmistir (129). VLDL-kolesterol dizeyleri ise, VLDL-kolesterol = serum
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trigliserit / 5 denklemi ile hesaplanmistir. Insiilin, immun kemiliminesan
yontemiyle Immulite 2500 cihazinda, LH, FSH, elektro kemiliminesan
yontemiyle Roche E170 hormon otoanalizoriyle analiz edilmigtir. Tum

biyokimyasal deg@erlere iliskin referans degerler Ek 6’da verilmigtir.
3.4 Verilerin istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Calismadan elde edilen verilerin istatistiksel analizleri SPSS for Windows

Version 15.0 paket programinda yapilmistir. Sayisal degiskenler ortalama (X),
standart sapma (SS), medyan, alt ve Ust degerler ile kategorik degiskenler ise,
sayl (S) ve yiizde (%) ile gdsterilmistir. Ug farklh tedavi uygulamasi arasinda
sayisal degiskenler bakimindan farkhlik olup olmadidi, Kruskal Wallis testi ile
incelenmigtir. Her bir grup igerisinde c¢alisma boyunca sayisal degiskenler
bakimindan degisiklik olup olmadigina ise, Friedman testi ile bakilmistir.
Anlamhlik duzeyi p<0.05 olarak kabul edilmigtir. Farlilik bulunmasi durumunda
yapilan ikili karsilastirmalarda anlamlilik dizeyi Bonferroni dizeltmesi ile

p<0.017 olarak alinmigtir.
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4. BULGULAR

4.1 Hastalarin Genel Ozellikleri

Calismaya, yas ortalamasi 27.8+4.87 yil olan, yeni PCOS tanisi almig 22
hasta alinmigtir. Hastalarin, medeni, egitim ve gelir durumlarina iligkin

dagilimlar Tablo 4.1.1‘de gosterilmistir.

Calismadaki hastalarin %54.6’s1 25-30 yaslari arasindadir. Hastalarin
%63.6’s1 evli, %22.7’sinin de c¢ocuk sahip oldugu belirlenmistir. Hastalarin
egitim durumlarina goére dagihmlarina bakildiginda, %4.5‘inin ilkokul,
%13.6’sinin ortaokul, %13.6’sinin lise, %68.3'Unlin de Uuniversite mezunu

oldugu belirlenmigtir.

Hastalarin gelir durumlari degerlendirildiginde, %27.3'Unln gelirlerinin
giderlerinden az oldugu, %54.5'inin gelirlerinin giderlerine esit oldugu,
%18.2’sinin ise gelirinin giderinden fazla oldugu saptanmigtir. Hastalarin
%59.71’inin isci, %18.2’sinin ev hanimi, %13.6’sinin serbest meslek sahibi,

%9.71’inin ise 6grenci olduklari belirlenmistir (Tablo 4.1.1.).

43



Tablo 4.1.1. Hastalarin Sosyo-Demografik Ozelliklerine Gére Dagihmi

PCOS Hastasi (n=22)

S %
Yas
18-24 5 22.7
25-30 12 54.6
>30 5 22.7
Egitim Durumu
IIkokul 1 4.5
Ortaokul 3 13.6
Lise 3 13.6
Universite 15 68.3
Gelir Durumu
Gelirim giderimden az 6 27.3
Gelirim giderimle ayni 12 54.5
Gelirim giderimden fazla 4 18.2
Meslek
Ev hanimi 4 18.2
isci 13 59.1
Ogrenci 2 9.1
Serbest Meslek 3 13.6
Medeni durum
Evli 14 63.6
Bekar 8 36.4
Cocuk Sahibi Olma
Durumu
Evet 5 22.7
Hayir 17 77.3
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4.2. Hastalarin Hastaliklarina iliskin Durumlari

Calismaya katilan hastalarin hastaliklarina iligkin verileri Tablo 4.2.1°de
gosterilmigtir. Hastalarin  %4.5’inin  ailesinde PCOS hikayesinin oldugu
belirlenmistir. PCOS belirtileri agisindan hastalarin  %81.8'inde  adet
duzensizligi, %22.7’sinde adet gorememe, %68.2’sinde hirgutizm, %36.4’Unde
de hiperandrojenizmin varhgr saptanmistir. Hastalarin %86.4°'G PCOS

hastaligindan dolay1 yagsam kalitelerinin etkilendigini belirtmislerdir.

Tablo 4.2.1. Hastalarin Hastaliklarina iligskin Verilerin Dagilimlar

PCOS Hastasi

1.Grup 2.Grup 3.Grup Toplam p
(n=8) (n=8) (n=6) (n=22) degeri
S % S % S % S %
Ailede PCOS
hikayesi
Evet 1 12.5 - - - - 1 45 0.349
Hayir 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
Amenore 3 37.5 2 25.0 - - 5 22.7 0.238
Hirsutizm 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 yasam
kalitesine etkisi
Evet 8 100.0 6 75.0 5 83.3 19 86.4 0.210
Hayir - - 2 25.0 1 16.7 3 13.6

4.3. Hastalarin Genel ve Beslenme Aliskanliklari ile igstah Durumlari

Hastalarin genel aliskanliklari Tablo 4.3.1°de gosterilmigtir. Elde edilen
verilere gore, hastalarin %27.3’Unun sigara igme, %13.6’sinin da alkol tuketme
aligkanliklarinin  oldugu belirlenmistir.  Vitamin-mineral destegdi kullanma

aliskanliginin hastalarin %13.6’sinda oldugu saptanmistir.
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Tablo 4.3.1. Hastalarin Genel Aliskanliklarina iligkin Verilerin Dagilimi

PCOS Hastasi

1.Grup 2.Grup 3.Grup Toplam p
(n=8) (n=8) (n=6) (n=22) degeri

S % S % S % S %

Sigara igme durumu

Evet 3 375 1 125 2 33.3 6 27.3 0.465
Hayir 5 62.5 7 87.5 4 66.7 16 72.7

Alkol tiiketme

durumu

Evet 1 125 0 0 2 33.3 3 13.6 0.145
Hayir 7 875 8 100 4 66.7 19 864

Vitamin-mineral

destegi kullanma

aligkanhgi
Evet 1 125 2 25 0 0 3 13.6 0.287
Hayir 7 87.5 6 75 6 100 19 86.4

Hastalarin beslenme aligkanliklarina iligkin verilerin dagilimi Tablo
4.3.2’de gosterilmigtir. Hastalarin yarisinin dizenli yeme aliskanliklarinin
olmadigi, %45.5’inin en az bir ana 6gunu atladig1 belirlenmigtir. Hastalarin
%54.5’inin 3, %36.4’4nun 2, %9.1’inin de 1 ana 6gun tukettikleri belirlenirken,
%27.4’Unun sabah, %13.6’sinin 6gle, %4.5'inin ise aksam 6gununu atladigi
saptanmigtir. Hastalarin kendi beyanlari Gzerine yemekleri az tuzlu ve tuzsuz
tiketenlerin sikh@i her ikisi icin %4.5 olarak saptanirken, yemekleri normal tuzlu
tiketenlerin orani %91.0 olarak belirlenmistir. Hastalarin %36.4’Unde sofrada

tuz ekleme aligkanhginin oldugu da saptanmistir.
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Tablo 4.3.2. Hastalarin Beslenme Aliskanliklarina iliskin Verilerin Dagilimi

PCOS Hastasi

1.Grup 2.Grup 3.Grup Toplam p
(n=8) (n=8) (n=6) (n=22) degeri
S % % % S %

Diizenli yeme
aliskanhgi
Evet 37.5 50.0 66.7 11 50.0 0.553
Hayir 62.5 50.0 33.3 11 500
Ana 6giin sayisi
1 - - 12.5 16.7 9.1
2 3 375 37.5 33.3 8 36.4 0.733
3 5 625 50.0 50.0 12 545
Ogiin atlama
durumu
Evet 3 375 50.0 50.0 10 455 0.851
Hayir 62.5 50.0 50.0 12 545
Atlanilan ana 6giin
Sabah 2 250 375 16.7 27.4
Ogle 12.5 12.5 16.7 13.6 0.648
Aksam - - - 16.7 4.5
Ara 6gun tilkketme
durumu
Evet 50.0 75.0 33.3 12 545 0.274
Hayir 50.0 25.0 66.7 10 455
Tuz tiiketimi
Az tuzlu 0 0 16.7 1 4.5
Normal 87.5 100 83.3 20 910 0.315
Tuzsuz 1 125 0 0 1 4.5
Sofrada tuz
ekleme aligkanhgi
Evet 62.5 25 16.7 8 36.4 0.146
Hayir 37.5 75 83.3 14 636
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Tablo 4.3.3.’de hastalarin istah durumlari ile yeme davranislarina iligkin

verilerin dagihmi gosterilmektedir. Hastalar arasinda kendini istahsiz ya da ¢ok

istahsiz olarak degerlendiren bulunmazken, %45.5’i istahli, %31.8’i normal,

%22.7’si ise ¢ok istahli olarak degerlendirmigtir. Calismaya katilan hastalarin

%86.4’Unde gece yeme davranigi oldugu saptanmigtir. Hastalara genellikle ev

digi yemek yeme aligskanliklarinin olup olmadidi soruldugunda, %77.3’Unun evet

cevabi verdigi belirlenmistir.

Tablo 4.3.3. Hastalarin istah Durumlan ile Yeme Davranislarina iligkin

Verilerin Dagilimi

PCOS Hastasi

1.Grup 2.Grup 3.Grup Toplam p
(n=8) (n=8) (n=6) (n=22) degeri
S % % S % S %
Istah Durumu
Cok istahli 3 37.5 12.5 16.7 5 22.7
istahli 2 25.0 37.5 5 83.3 10 455 0.081
Normal 3 37.5 50.0 - - 7 31.8
Gece yemek
yeme aligkanhgi
Evet 7 87.5 100.0 66.7 19 86.4 0.145
Hayir 1 125 - 2 33.3 3 13.6
Ev dis1 yemek
yeme aligkanhgi
Evet 6 75.0 75.0 5 83.3 17 77.3 0.914
Hayir 2 25.0 25.0 16.7 5 22.7

4.4. Hastalarin Calismanin Baslangicinda Ginliik Diyetle Enerji ve

Besin Ogeleri Tiiketim Durumlari

4.4.1. Hastalarin Basglangigta Gunluk Diyetle Enerji, Karbonhidrat,

Protein ve Posa Tiiketim Durumlari

Calismaya katilan hastalarin galisma baslangicinda gunlik diyetle ener;ji

ve makro besin dgeleri tuketimleri Tablo 4.4.1.’de gOsterilmistir. Hastalarin
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diyetle gunluk enerji tiketimleri degerlendirildiginde, 1. grubun 1868 kkal, 2.
grubun 1808 kkal, 3.grubun ise 1912 kkal enerji tukettikleri belirlenmigtir.
Hastalarin gruplara gore vicut agirlik (kg) basina tukettikleri enerji medyan
degerleri ise sirasiyla, 25.0 kkal/kg, 22.1 kkal’kg, 25.0 kkal/kg olarak
saptanmigtir. Gruplarin toplam enerji ve agirlik basina disen enerji tiketim

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gériimemistir (p>0.05).

Hastalarin ¢calisma baslangicinda gunluk diyetleri ile makro besin 6gesi
tuketimleri deg@erlendirildiginde, karbonhidrat ve protein tiketimi sirasiyla, 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 oldugu belirlenmistir. Enerjinin CHO’dan gelen
orani 1. grupta %50.0, 2. grupta %47.5, 3. grupta %44.0; proteinden gelen orani
1. grupta %16.0, 2. grupta %14.5, 3. grupta ise %13.0 olarak saptanmistir.
Bitkisel ve hayvansal protein tuketim ortalamalari sirasiyla, 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 saptanmistir. Hastalarin ¢alisma baslangicindaki gunlik diyetle
karbonhidrat, protein, bitkisel ve hayvansal protein tiketim miktarlari gruplar
arasinda benzerlik gostermis, istatistiksel olarak 6nemli bir farklilik

gOrulmemistir (p>0.05).

Hastalarin gunlik posa tuketim miktarlari, 1. grupta 19.9 g, 2. grupta 19.0
g ve 3. grupta ise 18.2 g olarak belirlenmigtir. Gruplar arasinda gunluk posa
tiketimi acisindan istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamistir (Tablo
4.4.1.).
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Tablo 4.4.1. Hastalarin Baslangigta Gunliik Diyetle Tukettikleri Enerji, Karbonhidrat, Protein ve Posa Miktarlari

PCOS hastasi (n=22)

Enerji \./'e 1. Grup (n=8) 2. Grup (n=8) 3. Grup (n=6)
Besin Ogeleri — - — - — — p degeri
X SS Medyan  Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan  Alt-Ust

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 256 3.0 25.0 22.5-31.2 221 19 221 198251 249 24 25.0 21.7-28.3  0.079
Karbonhidrat, g 229.3 525 221.8 159.2-333.6 215.8 22.8 2129 188.5-253 199.1 27.4 202.4 150.8-225.7 0.413
Karbonhidrat, TE % 47.2 4.8 50.0 38.0-51.0 484 48 475 43.0-580 435 43 44.0 36.0-48.0 0.165
Protein, g 712 9.2 72.4 52.4-84.9 63.7 6.6 642 516-73.8 626 9.0 59.2 53.9-76.4  0.122
Protein, TE % 149 22 16.0 11-17 144 15 145 12-17 13.7 15 13.0 12-16 0.358
Bitkisel Protein, g 279 7.3 25.7 15.9-36.9 239 33 25.3 18.5-27.7 28.9 10.6 27.6 19.7-48.8 0.462
Hayvansal Protein,g 433 8.8 46.5 27.9-53 308 69 419 257-48.7 337 118 349 13.1-47.2  0.127
Posa, g 21.3 5.2 19.9 15.6-31.1 193 48 19.0 12.4-272 199 409 18.2 15.4-27.2  0.792

TE: Toplam Eneriji



4.4.2. Hastalarin Baslangi¢ta Gunliik Diyetle Yag Tiiketim Durumlari

Calismaya katillan hastalarin baslangigta gunlik diyetleri ile tlkettikleri
toplam yag miktari 1. grupta 82.7 g, 2. grupta 76.0 g, 3. grupta 90.8 g olarak
belirlenmis, 2. ve 3. gruplar arasi fark istatistiksel agidan énemli bulunmustur
(p<0.05). Gunluk tuketilen toplam yagin enerjiden gelen oranlarina bakildiginda,
1. grupta %38.0, 2. grupta %36.5, 3. grupta da %43.5 oldugu belirlenmistir.
Gruplar arasinda 6nemli farkliliklar saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.4.2.).

Hastalarin gunluk tikettikleri doymus yag asidi (DYA) miktarinin,
1.grupta 32.3 g, 2. grupta 30.1 g, 3. grupta 34.9 g; tekli doymamis yag asidi
(TDYA) miktarlari 1. grupta 29.4 g, 2. grupta 23.8 g, 3. grubun 30.4 g; coklu
doymamig yag asidi (CDYA) miktarlar 1. grupta 14.3 g, 2. grupta 13.0 g, 3.
grupta 16.6 g olarak belirlenmistir. Diyet yag asitlerinin toplam enerjiden gelen
oranlarina bakildiginda, 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; CDYA'nin
ise, 1 grupta %5.9, 2. grupta %6.4, 3. grupta %7.8 oldugu saptanmistir.
Hastalarin gunluk diyetleriyle DYA, TDYA ve CDYA tuketimleri her G¢ grupta da
benzer bulunmus, gruplar arasi istatistiksel olarak anlamh bir fark

gOrulememigtir (p>0.05).

Hastalarin diyetle aldiklari omega-3 ve omega-6 yag asidi miktarlari
degerlendirilmigtir. Toplam omega-6 yag asidi tiketim miktarinin 1. grupta 11.5
g, 2. grupta 8.0 g, 3. grupta 11.7 g; toplam omega-3 yagd asidi tuketim
miktarinin 1.grupta 2.7 g, 2. grupta 2.6 g, 3. grupta 2.3 g oldugu saptanmistir.
Gruplarin omega-6 ve omega-3 yag asidinin toplam enerjiden gelen oranlari ise
siraslyla; 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 belirlenmistir. Hastalarin diyet omega-
6/omega-3 oranin, 1. grupta 4.1, 2 grupta 4.4, 3. grupta 5.8 oldugu
belirlenmistir. Gruplar arasinda omega-6 ve omega-3 yag asitleri tuketimi
acisindan o6nemli farkhliklar bulunmamigtir (p>0.05). Hastalarin gunluk diyetle
tukettikleri kolesterol miktarinin 1. grupta 254.7 mg, 2. grupta 214.1 mg, 3.
grupta da 247.2 mg oldugu belirlenmis ve gruplar arasi 6nemli bir fark

bulunamamistir (Tablo 4.4.2.).
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Tablo 4.4.2. Hastalarin Baslangig¢ta Giinliik Diyetle Tiikettikleri Yag Miktarlar

PCOS Hastasi (n=22)

Diyet Yagi 1. Grup (n=8) 2. Grup (n=8) 3. Grup (n=6) p
X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust  degeri
Toplam Yag, g 83.8 13.6 827 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 Yag, TE% 379 4.1 38.0 33-46 369 39 36.5 30-42 428 44 43.5 36-49 0.057
DYA 33 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 283 5.7 29.4 21.7-38.5 245 4.3 23.8 18.4-33.6 30.2 4.1 30.4 25.1-36.2 0.117
CDYA 142 2.7 14.3 10.8-18.3 135 55 13.0 6.9-21.6 169 6.8 16.6 8.1-27.2 0.560
DYA, TE% 159 24 15.0 13.6-20.6 15.7 2 154 12.6-19.3 176 3.0 16.3 14.8-21.9 0.372
TDYA, TE% 128 1.8 12.7 10.7-15.1 12 1.8 12.0 9.2-154 145 2.0 14.9 11.7-16.6 0.126
CDYA, TE% 6.5 1.6 5.9 4.7-9.1 6.6 2.6 6.4 3.7-10 8.2 35 7.8 4.1-14.1 0.628
Toplam n-6, g 11.4 25 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 14 4.7 3.8-7.2 5 2.4 3.9 2.9-8.8 6.1 3.8 54 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 2457 123-416.8 231.7 644 214.1 158-339.3 272.3 59.1 247.2 218-362.1 0.462

TE: Toplam Enerji, DYA: Doymus Yag Asidi, TDYA: Tekli Doymamis Yag Asidi, CDYA: Coklu Doymamis Yag Asidi
* toplam yag tiiketimi agisindan 2. ve 3. gruplar arasindaki fark énemlidir (p<0.05)



4.4.3. Hastalarin Baslangigta Giunliik Diyetle Vitamin Tuketim

Durumlari

Hastalarin gunluk diyetleri ile tukettikleri vitaminlerin medyan degerlerine
Tablo 4.4.3."de bakildiginda, 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; B, 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 oldugu belirlenmisgtir.

Hastalarin gunluk diyetle tiamin tuketimi 1. grupta 0.8 mg, 2. grupta 0.7
mg, 3. grupta 0.8 mg; riboflavin tiketimi 1. grupta 1.4 mg, 2. grupta 1.2 mg, 3.
grupta 1.0 mg; niasin tiketimi 1. grupta 12.3 mg, 2. grupta 9.0 mg, 3. grupta

12.5 mg olarak saptanmistir.

Hastalarin vitamin tiketim miktari agisindan gruplar arasinda istatistiksel

olarak 6nemli farklar bulunamamistir (p>0.05).
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Tablo 4.4.3. Hastalarin Baslangigta Gunliik Diyetle Tukettikleri Vitamin Miktarlari

PCOS Hastasli (n=22)

1. Grup (n=8) 2. Grup (n=8) 3. Grup (n=6)
Vitaminler X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan  Alt-Ust X SS Medyan  Alt-Ust  p degeri
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 101 1.9 10.4 6.8-12.5 10.3 45 9.4 4.5-19.6 114 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 14 0.2 14 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 49 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 85.4-158.6 117 344 123.6 71-177.9 108 36.3 101.1 76.7-168 0.308
Be 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 106.2 545 1228 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
B1, 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 Esdegeri



4.4.4. Hastalarin Baslangigta Gilinliik Diyetle Tlikettikleri Vitaminlerin

Yeterlilik Durumu

Tablo 4.4.4.’de hastalarin gunluk diyetle vitamin tuketimlerinin yeterlilik
durumuna goére dagilimlari gosterilmistir. Hastalar igerisinde A vitaminini ve
Riboflavini yetersiz tiketen bulunmazken, E vitaminini yetersiz tuketenlerin
oranlari, 1. 2. ve 3. grupta %50.0, Tiamini yetersiz tiketenlerin orani 1. grupta
%25.0, 2. grupta %62.5, 3. grupta %16.7 olarak belirlenmigtir. Niasin tuketimi
agisindan gruplar degerlendiginde, 1.grubun %12.5’i, 2. grubun %62.5’i, 3.
grubun da %16.7’si yetersiz tiketim yapmigtir. Birinci grupta Folik asit ve Bg
vitaminini yetersiz tuketen bulunmazken, 2. ve 3. grupta yetersiz tuketim orani
%25.0 olarak belirlenmistir. Hastalarin diyetle C vitaminini yetersiz tuketim
oranlari sirasiyla 1. grupta %25.0, 2. grupta %12.5, 3. grupta %50.0 olarak
belirlenmistir. Diyetle Bi, vitaminini 1. ve 2. grupta vyetersiz tuketen

bulunmazken, 3. grupta bu oran %33.3 olarak belirlenmigtir.
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Tablo 4.4.4. Hastalarin Baglangigta Diyetle Tiikettikleri Vitaminlerin Yeterlilik Durumlarinin Dagilimi

PCOS Hastasi (n=22)

1.Grup (n=8) 2.Grup (n=8) 3.Grup (n=6)
Yetersiz Normal Fazla Yetersiz Normal Fazla Yetersiz Normal Fazla
Vitaminler (=%67) (%67-133)  (2%133) (£%67) (%67-133) (2%133) (£%67) (%67-133) (2%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)
Bs 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) -
B, 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 Esdegeri



4.4.5. Hastalarin Baslangi¢ta Gilinluik Diyetle Mineral Tiketim

Durumlari

Calismaya kalinan hastalarin bagslangigta gunlik diyetleri ile mineral
tuketim miktarlari Tablo 4.4.5°de gOsterilmistir. Bu tabloya goére, hastalarin
sodyum tuketim medyan degerleri, 1. grupta 3439.2 g, 2. grupta 2681.2 g, 3.
grupta 3187.0 g; potasyum tuketimi, 1. grupta 2366.4 g, 2. grupta 2077.0 g, 3.
grupta 1694.5 g; kalsiyum tuketimi 1. grupta 778.7 mg, 2. grupta 806.5 mg, 3.
grupta 692.2 mg; magnezyum tuketimi 1. grupta 277.7 mg, 2. grupta 238.4 mg,
3. grupta 229.8 mg; fosfor tuketimi 1. grupta 1162.2 mg, 2. grupta 976.5 mg, 3.
grupta 894.3 mg; demir tuketimi 1. grupta 10.0 mg, 2. grupta 9.2 mg, 3. grupta
8.1 mg; cinko tuketimi 1. grupta 10.8 mg, 2. grupta 9.9 mg, 3. grupta 9.1 mg

olarak belirlenmisgtir.

Hastalarda mineral tUketimi agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmamistir (p>0.05).
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Tablo 4.4.5. Hastalarin Baslangig¢ta Guinlik Diyetle Tukettikleri Mineral Miktarlar

PCOS Hastasi (n=22)

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

X SS Medyan  Alt-Ust X SS Medyan  Alt-Ust X SS Medyan  Alt-Ust  p degeri
Sodyum, g 33495 508.2 3430.2 2434.9-3997.4 2842.7 737.0 26812 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 8955 1694.5 1221-3695.8  0.127
Kalsiyum,mg  824.5 179.7 7787 576-1138.4 783.9 150.1 8065  574-1000  763.6 262.6 6922  507.5-1153  0.801
Magnezyum, mg 278.9 49.3 277.7 224.6-360.9 2469 58.8 238.4  182.1-347 250.8 667 229.8 198.5-378.9  0.357
Fosfor, mg 1167.7 166.5 1162.2 892.2-1444.3 1039.5 182.1 9765 808.3-1308.9 998.1 1853 894.3  861-1247.5  0.234
Demir, mg 109 22 100 8.2-13.6 98 18 92 8-13.3 8.8 2 8.1 7.2-12.7 0.080
Cinko, mg 104 14 108 83128 101 09 99 8.8-11.6 93 07 9.1 8.7-10.7 0.199




4.4.6. Hastalarin Baglangigta Gunluk Diyetle Tukettikleri Minerallerin
Yeterlilik Durumu

Calismadaki hastalarin baslangicta gunlik diyetle mineral tuketimlerinin
yeterlilik durumu gruplara gore degerlendiriimis ve Tablo 4.4.6'da gosterilmigtir.
Bu tabloya goére, sodyum tuketiminin her ¢ grupta da fazla oldugu 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 oldugu
belirlenmistir. Diyetle magnezyumu 1. grupta yetersiz tuketen bulunmazken, 2.
grupta %25, 3. grupta ise %33.3 oraninda hastanin yetersiz tukettikleri
belirlenmistir. Hastalarda diyetle fosfor ve c¢inko tlketim vyetersizligi

saptanmamistir.
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Tablo 4.4.6. Hastalarin Baglangi¢ta Guinliik Diyetle Tukettikleri Minerallerin Yeterlilik Durumlarinin Dagilimi

PCOS Hastasi (n=22)

1.Grup (n=8) 2.Grup (n=8) 3.Grup (n=6)
Yetersiz Normal Fazla Yetersiz Normal Fazla Yetersiz Normal Fazla
Mineraller (£%67) (%67-133) (2%133) (£%67) (%67-133) (2%133) (£%67) (%67-133) (2%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) -
Cinko, mg - 3(37.5) 5(62.5) - 6(75.0) 2(25.0) - 5(83.3) 1(16.7)




4.5. Hastalarin Baslangigta Gunluk Diyetle Tukettikleri Besinlerin
Miktarlar

Calismaya katilan hastalarin baslangigtaki besin tuketim miktarlari Tablo
4.5'de gosterilmistir. Hastalarin sut ve drunleri tuketim medyan degerleri 1.
grupta 287.5 g, 2. grupta 235.0 g, 3. grupta 160.5 g; kirmizi et tuketimi 1. grupta
89.5 g, 2. grupta 60.5 g, 3. grupta 43.0 g; tavuk eti tUketimi 1. grupta 23.5 g, 2.
grupta 34.0 g, 3. grupta 30.0 g olarak belirlenmigtir. Balik tuketimi

degerlendirildiginde, her U¢ grubun da balik tiketmedikleri belirlenmigtir.

Gunldk diyetle alinan yagh tohumlarin medyan degerleri 1. grupta 46.5 g,
2. grupta 29.5 g, 3. grupta 51.5 g; sebze tuketimi 1. grupta 176 g, 2. grupta
166.5 g, 3. grupta 71.0 g; meyve tuketimi 1. grupta 286 g, 2. grupta 250 g, 3.
grupta 150.5 g; tahillarin tiketimi 1. grupta 260 g, 2. grupta 247.5 g, 3. grupta
315.5 g; yag tuketimi 1. grupta 22.0 g, 2. grupta 23.5 g, 3. grupta 20.5 g; seker
tuketimi ise 1. grupta 41.5 g, 2. grupta 32.5 g, 3. grupta 13.5 g olarak

belirlenmistir.

Calismanin baslangicinda tuketilen besinlerin miktari agisindan gruplar

arasinda 6nemli farkliliklar bulunamamistir (p>0.05).
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Tablo 4.5. Hastalarin Baglangigta Glinliik Diyetle Tiikettikleri Besinlerin Miktari (g)

PCOS Hastasi (n=22)

Besinler

1.Grup (n=8)

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

X SS Medyan Alt-Ust

X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust

p
degeri

Sat ve Grunleri
Kirmizi et
Tavuk eti
Balik eti

301.7 105.4 287.5 177-454
83.1 399 895 17-140
30.L0 229 235 0-70
20.6 30.6 0 0-67

Yagh Tohumlar 46.1 28.3 46.5 10-96

Sebze
Meyve
Tahillar
Yag
Seker

203.2 854 176.0 115-361
252.6 184.3 286.0 1-587
299.3 78.6 260.0 224-450
233 6.2 22.0 15-34
40.8 28.2 415 1-79

2495 634 235.0 190-383 226.1 1729 160.5 59-472
58.0 26.7 60.5 24-107 61.3 47.7 43.0 15-128
33.0 303 34.0 0-93 31.2 30.3 30.0 0-77

11.87 235 0 0-63 0 0 0 0

33.25 174 295 9-68 478 22.7 51.5 15-70
175.7 119.7 166.5 62-406 1345 122.6 71.0 50-358
239.0 118.1 250.0 84-402 179.5 118.1 150.5 72-401
2775 719 2475 216-415 301.6 94.0 3155 149-417
241 119 235 9-41 221 7.2 20.5 15-31
31.3 155 325 8-53 20.0 254 13.5 0-67

0.308
0.412
1.000
0.225
0.352
0.199
0.664
0.551
0.966
0.220




4.6. Hastalarin 4. Haftada Diyet Enerji ve Makro Besin Ogeleri
Tlketim Miktarlan

Calismaya katilan hastalarin 4. haftada tukettikleri enerji ve makro besin
Ogelerinin medyan degerleri Tablo 4.6'da verilmistir. Zayiflama diyet tedavisi
uygulanan hastalarin gunlik enerji tiketim degeri 2. grupta 1427 kkal, 3. grupta
da 1389 kkal olarak belirlenmigtir. Diyet karbonhidrat, protein ve yaginin toplam
enerjiden gelen oranlari degerlendirildiginde, diyet karbonhidratinin 2. grupta
%57.0, 3. grupta %58.0; diyet proteininin 2. grupta %13.0, 3. grupta %13.5;
toplam yagin ise 2. grupta %29.5, 3. grupta da %28.5 oraninda tuketildigi
belirlenmistir. Bu verilere gore, hastalarin galismanin baglangicinda onerilen

zayiflama diyet tedavisine ve oéruntulere uyduklari gdézlenmigtir.

Sadece ilag tedavisi uygulanan 1. gruptaki hastalarin 4. haftadaki gunlik
enerji tiketim medyan dederine Tablo 4.6’da bakildiginda ise, 1912 kkal olarak
belirlenmis; enerjinin karbonhidrattan gelen orani %44, proteinden gelen orani
%13, toplam yagdan gelen orani da %43.5 olarak saptanmigtir. Calismanin 4.
haftasinda, 1. grup hastalarin baslangica goére enerji ve yag tuketimlerini

artirdiklari, karbonhidrat tuketimlerini ise azalttiklari belirlenmigtir.

Calismanin 4.hafta sonunda, gruplararasi enerji ve besin ogeleri tliketimi
acisindan farkliliklarin olup olmadigina bakildiginda, 1. grup ile hem 2. hem de
3. grup arasinda gunlik enerji, protein, toplam yag tuketim miktarlar ile
karbonhidratin, proteinin ve yagin toplam enerjiden gelen orani agisindan
aralarinda istatistiksel olarak 6nemli farkliliklarin oldugu belirlenmistir (p<0.05)
(Tablo 4.6.).
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Tablo 4.6. Hastalarin 4. Haftadaki Diyet Enerji ve Makro Besin Ogeleri Tiiketim Miktarlari

Zayiflama Diyet Tedavisi Alan PCOS Hastasi (n=22)

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

Besin Ogeleri X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust degeri
Enerii, kkal 2018 333 1912*" 1729-2698 1422 68 1427% 1301-1502 1393 22.3 1389° 1372-1437 0.000*
Karbonhidrat, g 230.9 56.3 202.4 159.2-333.6 204.4 13 2085 180-222 2045 55 2055 198-210 0.260
Karbonhidrat, TE% 46.8 5.1  44°¢ 38-51 574 14 57° 55-60 583 1.4  58° 57-60  0.000*
Protein, g 739 57 59.2° 685739 473 1.8 48° 44-50 47 1.7  48' 44-48  0.000%
Protein, TE% 153 1.9 139" 11-17 13.3 0.5 13¢ 13-14 135 05 135" 13-14  0.010*
Yag, g 84.7 147 90.7"  69-112.7 46.3 2.3 45 45-50 433 26 45 40-45  0.000*
Yag, TE% 37.8 4.45 435" 33-46 29.3 1.3 295F 27-31 278 15 285! 26-29  0.000*

TE: Toplam Eneriji
* gruplararasi farkin 6nemlilik testi (p<0.05)
a1 - ayni satirda ayni (istle gésterilen dénemler arasi farklar istatistiksel agidan énemlidir (p<0.05)



4.7. Hastalarin Antropometrik Olgiimleri

4.7.1. llag Tedavisi Uygulanan Hastalarin (1. Grup) Baslangig, 4. ve
8. Haftadaki Antropometrik Olgiimleri

llag tedavisi alan hastalarin baslangig, 4.hafta ve 8.haftadaki
antropometrik olgumlerinin ortalama, standart sapma, medyan, alt ve Ust degerleri
Tablo 4.7.1’de gdsterilmistir. Hastalarin vicut adirik medyan degerleri baslangicta
75.6 kg, 4.haftada 76 kg, 8.haftada ise 77.2 kg olarak belirlenmistir. BKI
ortalamalarinin baslangicta 26.9 kg/m?, 4.haftada 27.3 kg/m?, 8.haftada ise 27.4

kg/m? oldugu saptanmistir.

Hastalarin bel ¢evresi dlgiimlerinin baslangicta 94.5 cm, 4. ve 8.haftada
95.5 cm; kalga gevresi dlcimlerinin, baglangicta 107.5 cm, 4.ve 8. haftada 108 cm
oldugu saptanmistir. Hastalarin bel/kalga oranlari ortalamasinin ise baslangigta,

4 .haftada ve 8.haftada 0.9 cm oldugu belirlenmisgtir.

Hastalarin vucut analiz sonuglari degerlendirildiginde, baslangigta vucut
yag oraninin %32.5, yagsiz doku oraninin %33.7, vucut yag kutlesinin 27.7 kg,
yagsiz doku kuatlesinin 28.9 kg, ve hastalarin 4.haftadaki vicut yag oraninin
%33.5, yagsiz doku oraninin %33.0, vucut yagd kitlesinin 26.6 kg, yagdsiz doku
kiitlesinin de 25.4 kg, ya§siz vicut kitle indeksinin de 9.0 kg/m? oldugu
belirlenirken, 8.haftadaki vicut yad oraninin %34.0, yagsiz doku oraninin %32.6,
vucut yag kutlesinin 26.9 kg, yagsiz doku kutlesinin 25.3 kg, yagsiz vucut kutle

indeksinin de 9.0 kg/m? oldugu saptanmistir.

Hastalarin baslangictaki antropometrik olgimlerinde donemler arasi

istatistiksel agidan 6nemli farklar bulunamamistir (p>0.05) (Tablo 4.7.1.).
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Tablo 4.7.1. ilag Tedavisi Uygulanan Hastalarin (1. Grup) Baslangig, 4. ve 8. Haftadaki Antropometrik Olgiimleri

ilag Tedavisi Uygulanan PCOS Hastasi (n=8)

99

Antropometrik Baslangi¢ 4. hafta 8. hafta

Olgiimler X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust p degeri
Vicut Agirligi, kg 78.8 146 756 59-102.1 76.0 124 76.0 59.3-100.3 79.2 156 77.2 58.2-103.2 0.882
BKI, kg/m? 301 57 269 252389 301 56 273 247-382 300 56 274 248385 0.687
Bel Cevresi, cm 965 89 945 87109 966 88 955  86-110 97.0 11.7 955  81-116  0.966
Kalca Cevresi, cm 110.8 8.4 1075 101-124 1109 82 108.0 102-124 1100 9.4 108.0 95124  0.807
Bel/Kalga, cm 09 0 09 0809 09 0 0.9 0.8-0.9 09 0 0.9 0.8-0.9  0.898

Vicut Yag Orani, % 350 73 325 25-47.9 357 57 335 28.7-457 365 6.6 340 29.7-49.8 0.227
Yagsiz Doku Orani, % 335 55 337 25-44.2 329 19 33.0 298-359 328 1.7 326 30.3-354 0.279

Vicut Yag Kutlesi, 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
Yagsiz Doku Kutlesi, kg 27.9 4.3 289 20.2-33.3 25.7 35 25.4 20.2-30.4 256 3.6 25.3 20.1-30.7 0.250
FFMI, kg/m? 10.7 2.2 10.3 8.6-14.9 98 14 9.0 8.6-11.9 98 14 9.0 8.5-12 0.250

FFMI: Yagsiz Doku Kiitle indeksi



4.7.2.ilag ve Zayiflama Diyet Tedavisi Uygulanan Hastalarin (2. Grup)
Baslangig, 4. ve 8. Haftadaki Antropometrik Olgiimleri

llag ve zayiflama diyet tedavisi uygulanan hastalarin baslangig, 4. hafta
ve 8. haftadaki antropometrik dlgimlerinin medyan degerleri incelendiginde, vicut
agirhginin baslangicta 83.9 kg, 4.haftada 81.2 kg, 8.haftada 80.1 kg; BKi'nin
baslangicta 29.7 kg/m?, 4.haftada 28.6 kg/m?, 8.haftada 27.4 kg/m?; bel cevresinin
baglangicta 96.8 cm, 4.haftada 91.0 cm, 8.haftada 87.0 cm; kal¢a ¢evresinin
baslangi¢ta 109.5 cm, 4.haftada 108.0 cm, 8.haftada 106.0 cm; bel/kalga oraninin
ise baglangicta,4. ve 8.haftada 0.9 cm oldugu belirlenmigtir (Tablo 4.7.2.).

Hastalarin  vicut analizlerinin  medyan degerlerine bakildiginda,
baslangigta vicut yag oraninin %35.3, yagsiz doku kutlesinin 27.7 kg, vucut yag
ktlesinin 29.2 kg, yagsiz doku oraninin %32.9 oldugu belirlenmistir. Bu hastalarin
4 .haftadaki vicut analiz dlgimleri degerlendirildiginde, vicut yag oraninin %33.5,
yagsiz doku kutlesinin 26.9 kg, vucut yag kutlesinin 28.0 kg, yagsiz doku oraninin
%33.1 oldugu saptanmistir. Hastalarin 8.haftadaki vicut analizlerinin medyan
degerleri incelendiginde ise, vicut yag orani %31.5, yagsiz doku kutlesinin 26.0
kg, vucut yag katlesinin 24.7 kg, yagsiz doku oraninin %33.0 oldugu belirlenmistir.
Yagsiz viicut kiitle indeksi medyan degerinin ise baslangicta 9.8 kg/m?, 4.haftada

9.5 kg/m? ve 8.haftada 9.0 kg/m? oldugu saptanmistir.

Hastalarin dénemler arasi antropometrik olgumleri istatistiksel agidan
degerlendirildiginde, viicut agirhigi, BKi, bel gevresi, viicut yag orani, yagsiz doku
kitlesi ve FFMI degderlerinin baglangica goére 4. ve 8. haftada; 4. haftaya gore de 8.
haftada onemli dizeyde azaldigi saptanmigstir. Kalga g¢evresinin baslangica gore
8. haftada, vlicut yag kutlesinin de baslangica ve 4. haftaya gore 8. haftada
azaldigi, bel/kalga oraninin da baslangica gére 4. haftada 6nemli dizeyde
degistigi belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.7.2.).
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Tablo 4.7.2. ilag ve Zayiflama Diyet Tedavisi Uygulanan Hastalarin (2. Grup) Baslangig, 4. ve 8. Haftadaki Antropometrik

Olgiimleri

ilag ve Zayiflama Diyet Tedavisi Uygulanan PCOS Hastasi (n=8)
Antropometrik Baslangi¢ 4. hafta 8. hafta
Olgiimler X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust p degeri
Viicut Agirlig, kg 83.1 6.6 839" 70.8-932 800 7 81.2°° 67.2-909 77.5 7.3 80.1°° 64.3-88.1 <0.001*
BKI, kg/m? 30.3 3.5 29.7% 26.4-38.4 29.2 38 28.6% 253379 282 36 27.4° 25367 <0.001*
Bel Cevresi, cm 98.4 6.6 96.8°" 89-109 924 6.5 91.0% 86-106 89.1 6.1 87.0% 84-103 <0.001*
Kalga Cevresi, cm 110.3 8.4 109.5' 95-119 106.9 6.2 108.0 95-116 105.3 6.5 106.0' 93-114  0.002*
Bel/Kalga, cm 0.9 0.1 0.9* 0.8-1 0.9 0.1 0.9% 0.8-1 09 0 0.9 0.8-0.9  0.006*

Vicut Yag Orani, % 35.9 2.8 353" 327-419 333 46 335" 25417 327 35 315™" 20.8-41.1 0.001*
Yagsiz Doku Orani, % 324 14 329 9297338 324 18 331 9285341 324 18 330 292-348 0.325

Vicut Yag Kutlesi, kg 29.9 41 29.2° 24.8-39.1 28.1 4.8 28.0° 225-379 254 48 24.7°" 20.2-36.2 0.001*
Yagsiz Doku Kitlesi, kg 26.9 2.7 27.7" 21-29.6 259 3.1 269" 19.2-29 251 3 26.0° 18.8-28.3 <0.001*
FFMI, kg/m? 9.8 1.1 98" 84-11.9 94 12 95% 7.7-117 9.1 11 9.0 75-11.4 <0.001*

* dbnemler arasi farkin 6nemlilik testi (p<0.05)
&Y. ayni satirda ayni (stle gésterilen dénemler arasi farklar istatistiksel agidan énemlidir (p<0.05)



4.7.3. ilag ve Omega-3 ilave Edilmis Zayiflama Diyet Tedavisi
Uygulanan Hastalarin (3. Grup) Baslangig, 4. ve 8. Haftadaki Antropometrik

Olciimleri

Tablo 4.7.3'de ila¢ ve omega-3 ilave edilmis zayiflama diyet tedauvisi
uygulanan hastalarin baslangi¢, 4.hafta ve 8.haftadaki antropometrik 6lgtimlerin
medyan degerleri degerlendirilmigtir. Hastalarin vicut agirliginin baglangigta 74.0
kg, 4.haftada 66.2 kg, 8.haftada 63.9 kg; BKi’'nin baslangigta 26.7 kg/m?, 4.haftada
25.5 kg/m?, 8.haftada 24.7 kg/m?; bel cevresinin baslangicta 91 cm, 4.haftada 88.5
cm, 8.haftada 86.5 cm; kalga cevresinin baslangigta 106.5 cm, 4.haftada 105.5
cm, 8.haftada 103.5cm; bel/kalga oraninin ise baslangig, 4.hafta ve 8.haftada 0.8

cm oldugu belirlenmigtir.

Hastalarin vicut analiz dlgimleri degerlendirildiginde, baslangigta vicut
yag oraninin %32.9, yagsiz doku kutlesinin 23.5 kg, vicut yag kitlesinin 21.9 kg,
yadsiz doku oraninin %34.0 ve ya§siz viicut kiitle indeksinin 9.1 kg/m? oldugu
belirlenmistir. Bu hastalarin 4.haftadaki vicut analiz 6lgimlerine bakildiginda,
vicut yag oraninin %30.8, yagsiz doku kutlesinin 22.0 kg, vucut yagd kutlesinin
19.7 kg, yagsiz doku oraninin %33.2, yadsiz viicut kitle indeksinin 8.8 kg/m?
oldugu saptanmistir. Hastalarin 8.haftadaki vicut yag orani medyan degerinin
%30.5, yagsiz doku kutlesinin 22.2 kg, vucut yag kutlesinin 19.3 kg, yagsiz doku

oraninin %34.5, yadsiz viicut kiitle indeksinin 8.7 kg/m? oldugdu belirlenmistir.

Hastalarin donemler arasi antropometrik olgumleri istatistiksel agidan
degerlendirildiginde, baslangica gére 4. haftada viicut agirhgi, BKi, bel cevresi,
vucut yag orani, vacut yag kutlesi, yagsiz doku kutlesi ve FFMI'in 6nemli dlizeyde
azaldigl saptanirken; baglangica gore 8. haftada ise bu dlgimlere ek olarak kalga
cevresinin, bel/kalga oraninin ve yagsiz doku oraninin da degistigi belirlenmistir. 4.
haftaya gore ise 8. haftada, viicut agirhigi, BKi, bel cevresi, kalca cevresi, viicut

yag orani, vucut yag kutlesi 6nemli dizeyde degismistir (p<0.05) (Tablo 4.7.3.).
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Tablo 4.7.3. ilagc ve Omega-3 ilave Edilmis Zayiflama Diyet Tedavisi Uygulanan Hastalarin (3. Grup) Baslangig, 4. ve 8.
Haftadaki Antropometrik Olgiimleri

ilag ve Omega-3 ilave edilmis Zayiflama Tedavisi Uygulanan PCOS Hastasi (n=6)

0L

Antropometrik Baslangi¢ 4. hafta 8. hafta

Olgiimler X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust p degeri
Viicut Agirhg, kg 756 89 740" 66.1-87 69.3 82 66.2°° 61.9-824 66.9 7.5 63.9°° 60-79.5 0.002*
BKI, kg/m? 27.0 1.6 26.7% 253297 261 1.8 255° 24.4-292 252 1.6 247° 23.8-282 0.032*
Bel Cevresi, cm 90.7 54 91.0"  84-97 86.8 6.7 885" 7594 842 55 86.5%" 7489  0.002*
Kalga Cevresi, cm 109.2 6.2 106.5' 104-118 108.3 5.8 105.5' 104-118 106 5.7 103.5" 102-117 0.004*
Bel/Kalga, cm 08 0 08 0809 08 0 08 0708 08 0 08 07-08 0.005*

Vicut yag orani, % 325 2.4 329" 295-36 31.1 2.7 308" 28355 29.9 2.8 30.5™" 26.3-33.7 0.002*
Yagsiz Doku orani, % 33.2 2.3 34.0° 29.2-356 33 23 332 304-36.1 338 22 345° 302-36.7 0.019*
Vicut yag kutlesi, kg 23.4 4.2 21.9°" 19.4-30.2 21.7 45 19.7*° 17.6-29.3 20.2 4 19.3" 15.8-26.8 0.002*
Yagsiz doku kitlesi, kg 23.7 2.7 235" 20.1-27 22.8 2.9 220" 20.1-26.6 226 25 222" 19-258 0.006*
FFMI, kg/m? 89 0.7 91" 7.9-96 86 0.8 88" 7.4-9.4 85 06 8.7’ 7.4-9.2  0.006*

*

dénemler arasi farkin 6nemlilik testi (p<0.05)
&Y ayni satirda ayni (stle gésterilen dénemler arasi farklar istatistiksel agidan énemlidir (p<0.05)



4.8. Hastalarin Bazi Kan Biyokimyasal Bulgulari

4.8.1. llag Tedavisi Uygulanan Hastalarin (1. Grup) Baslangig, 4. ve
8. Haftadaki Bazi Kan Biyokimyasal Bulgulari

llag tedavisi uygulanan hastalarin baslangig, 4.hafta ve 8.haftadaki bazi
kan biyokimyasal bulgularinin ortalama, standart sapma, medyan ve alt-Ust
degerleri Tablo 4.8.1’de gosterilmigtir. Hastalarin serum achk glikoz medyan
degerleri baglangigta, 4. ve 8.haftada referans degerler arasindadir (sirasiyla 89.0
mg/dl, 91.5 mg/dl ve 90.0 mg/dl). Hastalarin serum total kolesterol duzeylerinin
medyan degerleri, baslangi¢gta 173.0 mg/dl, 4.haftada 176.0 mg/dl, 8.haftada
178.5 mg/dl olarak saptanmistir. Serum LDL-kolesterol diizeylerinin baslangig, 4.
ve 8.haftadaki medyan degerleri sirasiyla 103.7 mg/dl, 111.0 mg/dl ve 104.7 mg/dI
olarak belirlenmistir. Hastalarin serum HDL-kolesterol dizeyleri
degerlendirildiginde, baslangicta 54.0 mg/dl, 4.haftada 57.0 mg/dl, 8.haftada ise
54.5 mg/dl oldugu saptanmistir. Hastalarin baslangi¢, 4. ve 8.haftadaki serum
trigliserit duzeyleri sirasiyla 113.5 mg/dl, 108.0 mg/dl ve 129.0 mg/dl olarak
belirlenmistir. Hastalarin serum lipid duzeyleri her i¢ donemde referans degerler

arasindadir.

Hastalarin serum aclik insulin duzeylerinin  medyan degerlerine
bakildiginda, baslangigta 12.8 ulU/ml, 4.haftada 12.5 plU/ml, 8.haftada ise 13.2
MIU/ml oldugu saptanmigtir.  Serum FSH dizeyleri agisindan doénemler
degerlendirildiginde, baslangic, 4. ve 8.haftadaki medyan degerleri sirasiyla 3.9
miu/ml, 4.2 mlu/ml ve 4.3 mlu/ml olarak belirlenmistir. Hastalarin serum LH
duzeylerinin ise, baslangigta 7.2 mlu/ml, 4.haftada 8.6 mlu/ml, 8.haftada 6.5
mlu/ml oldugu saptanmistir. Hesaplanan homeostatik model degerlendirmesine
gore, instlin direnci (HOMA-IR) degerlerinin baslangi¢, 4.hafta ve 8.haftadaki
degerlerinin sirasiyla, 2.8, 2.9 ve 3.0 oldugu belirlenmistir. ilac tedavisi uygulanan
hastalarin baglangi¢, 4.hafta ve 8.haftadaki bazi biyokimyasal kan bulgulari
degerlendirmesinde donemler arasinda istatistiksel olarak 6nemli farkliliklar
bulunamamistir (p>0.05) (Tablo 4.8.1.).
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Tablo 4.8.1. ilag Tedavisi Uygulanan Hastalarin (1. Grup) Baslangig, 4. ve 8. Haftadaki Bazi Kan Biyokimyasal Bulgulari

ilag Tedavisi Uygulanan PCOS Hastasi (n=8)

Biyokimyasal Baslangi¢ 4. hafta 8. hafta
Bulgular X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust p degeri
Aclik glikoz, mg/d 80.6 109 89.0 73-104 903 89 915  76-103 89.0 86 90.0 75104 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 1785 160-252 0.446
LDL-kolesterol, mg/dl 104.0 18.6 103.7 78.2-139 1155 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 36-70 529 11 57.0 36-65 53.3 114 545 37-71 0.961
Trigliserit, mg/d| 117.1 36.9 1135 49-163 122 49.9 108.0 68-237 123.4 33.7 129.0 72-160 0.798
Aclik Inslini, plU/ml 14.8 6.3 128 10.69-30 134 3 12.5 10.4-17.6 13.8 3.2 13.2 9.3-19 0.687

FSH milu/ml 124 237 3.9 2-70.94 9.0 138 4.2 1.8-42.9 50 26 4.3 24-99 0.325

LH mlu/ml 11.2 10.2 7.2 2.99-31.6 96 84 8.6 0.8-26.4 86 7.3 6.5 1.8-23.5 0.607
HOMA-IR 34 138 2.8 2.16-7.63 3.0 09 2.9 2-4.2 31 11 3.0 1.7-5.3 1.000




4.8.2. ilag ve Zayiflama Diyet Tedavisi Uygulanan Hastalarin
(2. Grup) Baslangig, 4.ve 8. Haftadaki Bazi Kan Biyokimyasal Bulgulari

Tablo 4.8.2.de ilag ve zayiflama diyet tedavisi uygulanan hastalarin
baslangi¢, 4.hafta ve 8.haftadaki bazi kan biyokimyasal bulgularinin ortalama,
standart sapma, medyan, alt-tUst degerleri gdsterilmistir. Hastalarin baslangig, 4.
ve 8. haftadaki serum aclik glikoz medyan degerleri sirasiyla; 89.5 mg/dl, 83.5
mg/dl ve 81.0 mg/dl oldugu belirlenmigtir. Serum aclik glikoz duzeyleri referans
degerler arasinda olmasina ragmen baslangica gore 4. haftadaki azalma

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

ilag ve zayiflama diyeti uygulanan hastalarin serum total kolesterol
duzeyleri degerlendirildiginde, baslangi¢gta 180.0 mg/dl, 4.haftada 182.5 mg/dl,
8.haftada ise 172.5 mg/dl olarak belirlenmigtir. Serum total kolesterol duzeylerinin
referans dederler arasinda oldugu saptanmistir. Ancak 4. haftaya gore 8. haftada
anlamli dizeyde azaldigi belirlenmistir (p<0.05). Serum LDL-kolesterol dizeyleri
baslangicta, 4. ve 8.haftada sirasiyla, 108.9 mg/dl, 111.5 mg/dl ve 102.5 mg/dI
olarak belirlenmistir. Hastalarin serum trigliserit duzeylerinin baslangigta 127.0
mg/dl, 4.haftada 122.5 mg/dl, 8.haftada ise 98.0 mg/dl oldugu ve bu degerlerin
referans degerler arasinda oldugu belirlenmistir. Serum LDL-kolesterol ve serum
trigliserit duzeylerindeki dénemler arasi degisimler istatistiksel olarak 6nemli

bulunmamistir (p>0.05).

Hastalarin serum insulin duzeyleri degerlendirildiginde, baslangig, 4. ve
8.hafta medyan degerlerinin (sirasiyla; 13.1 plU/ml, 10.5 plU/ml ve 9.4 plU/ml)
referans de@erler arasinda oldugu belirlenmis ancak baslangictaki degerin 8.
haftada anlamli dizeyde azaldidi saptanmistir (p<0.05). Serum FSH dederlerinin
baslangicta 5.4 mlu/ml, 4.haftada 5.3 mlu/ml ve 8.haftada 5.6 milu/ml oldugu
saptanmistir. Hastalarin serum LH degerlerinin baslangic, 4. ve 8.hafta medyan
degerleri sirasiyla 4.5 mlu/ml, 9.8 mlu/ml ve 5.2 mlu/ml olarak belirlenmigtir.
Hastalarin HOMA-IR degerlerinin baslangig, 4. ve 8.haftadaki degerleri sirasiyla;
3.0, 2.6 ve 2.1 olarak belirlenmistir. Serum FSH ve LH degerlerindeki degisim
istatistiksel olarak anlamli bulunmazken (p>0.05), HOMA-IR degerlerinin
baglangica ve 4. haftaya gore, 8. haftada anlamh dizeyde azaldigi saptanmigtir
(p<0.05) (Tablo 4.8.2.).
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Tablo 4.8.2. ilag ve Zayiflama Diyet Tedavisi Uygulanan Hastalarin (2. Grup) Baslangig, 4. ve 8. Haftadaki Bazi Kan
Biyokimyasal Bulgulari

ilag ve Zayiflama Diyet Tedavisi Uygulanan PCOS Hastasi (n=8)

Biyokimyasal Baslangi¢ 4. hafta 8. hafta
Bulgular X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust p degeri
Aclik glikoz, mg/d 91.3 17.8 89.5% 74-130 86.8 152 83.5%  71-120 84.4 125 81.0  73-111  0.032*

Total kolesterol, mg/dl 185.3 29.4 180.0 150-246 179.5 18.8 182.5° 155-208 167.9 21.1 172.5° 128-190  0.030*
LDL-kolesterol, mg/dl 111.2 28.4 1089 73-173 109.9 17.7 1115 82.8-136.4 100.3 16.7 1025 66.8-119.4 0.095
HDL-kolesterol, mg/dl 49.4 11.1 47.5 36-64 46.6 84 440 36-63 488 9.1 485 35-63 0.531

Trigliserit, mg/dl 123.6 62.2 127.0 45-216 1149 37.8 1225  52-166 94.3 27.4 98.0 60-128  0.197
Aglik Insilini, plU/ml 13.2 2.2 13.1° 96-164 115 56 105 2.6-22 96 3.8 94° 34165 0.021*
FSH mlu/ml 59 22 54 36111 53 25 53 2.5-10.1 57 21 56 3.2-84  0.446
LH mlu/ml 71 58 45 3120 127 98 9.2 45-34.1 73 52 52 3.4-18.7  0.072
HOMA-IR 30 09 30° 1746 25 12 26° 0.5-4.5 20 08 21°% 0.7-3 0.002*

dénemler arasi farkin 6nemlilik testi (p<0.05)
&€ - ayni satirda ayni listle gbsterilen dénemler arasi farklar istatistiksel agidan é6nemlidir (p<0.05)



4.8.3. ilag ve Omega-3 ilave Edilmis Zayiflama Diyet Tedavisi
Uygulanan Hastalarin (3. Grup) Baslangi¢, 4. ve 8. Haftadaki Bazi Kan

Biyokimyasal Bulgulari

Tablo 4.8.3.de ilag ve omega-3 ilave edilmis zayiflama diyet tedavisi
uygulanan hastalarin baslangi¢, 4.hafta ve 8.haftadaki bazi kan biyokimyasal
bulgularinin ortalama, standart sapma, medyan ve alt-Ust degerleri gosterilmigtir.
Hastalarin acghk kan glikoz duzeyleri degerlendiginde, baslangigta 87.0 mg/dl,
4.haftada 83.5 mg/dl ve 8.haftada 82.5 mg/dl olarak belirlenmigtir. Donemler

arasindaki bu degisim istatistiksel olarak dnemli bulunmamistir (p>0.05).

Hastalarin serum lipid duzeylerine bakildiginda, baslangig, 4. ve
8.haftadaki total kolesterol duzeylerinin sirasiyla; 195.5 mg/dl, 164.5 mg/dl ve 169
mg/dl oldugu, baslangi¢ ile 8.hafta arasindaki bu degisimin istatistiksel olarak
onemli oldugu belirlenmistir (p<0.05). Serum LDL-kolesterol duzeylerinin
baslangica (116.1 mg/dl) gore 4. (97.6 mg/dl) ve 8. haftada (91.1mg/dl) azaldigi,
ancak bu azalmanin istatistiksel olarak 6nemli olmadigi belirlenmigtir (p>0.05).
Hastalarin serum HDL-kolesterol duzeylerinin de baglangica gére hem 4. hem de
8.haftada istatistiksel agidan dnemli dizeyde (p<0.05) azaldi§i; baslangi¢, 4.hafta
ve 8.haftadaki medyan degerlerinin sirasiyla, 54.5 mg/dl, 49.0 mg/dl ve 47.5 mg/dI
oldugu belirlenmigtir. Serum TG duzeyleri degerlendirildiginde ise, baslangicta
140.6 mg/dl, 4.haftada 143.0 mg/dl, 8.haftada 98.5 mg/dl oldugu belirlenmis,

doénemler arasi 6nemli farklihklar bulunmamistir (p>0.05).

Hastalarin serum hormon dulzeyleri degerlendirilmistir. Serum aghk
insulin duzeylerinin baslangi¢ta 12.4 ulU/ml, 4.haftada 11.0 plU/ml, 8.haftada ise
7.9 ylU/ml olarak belirlenmistir. Serum aglik insilin degerlerinin baslangi¢ ve 4.
haftaya goére 8. haftadaki azalmasi istatistiksel agidan 6énemli bulunmustur
(p<0.05). Serum FSH duzeyleri incelendiginde, baslangicta 5.0 mlu/ml, 4.haftada
3.0 mlu/ml, 8.hafta da 3.2 mlu/ml olarak belirlenmistir. Serum LH medyan degerleri
ise, baslangicta, 4.haftada ve 8.haftada sirasiyla, 5.6 mlu/ml, 3.8 mlu/ml ve 3.0
mlu/ml olarak saptanmistir. Hastalarin serum hormonlarindan FSH ve LH
dizeyleri agisindan donemler arasinda istatistiksel olarak 6nemli farkliliklar

bulunamamistir (p>0.05)
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Hastalarda insulin direncini belirlemede kullanilan HOMA-IR duzeyleri
degerlendirildiginde, baslangi¢, 4.ve 8.haftadaki HOMA-IR medyan degerleri
siraslyla, 2.7, 2.1 ve 1.6 olarak bulunmustur. Tum doénemler arasindaki azalmalar

istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.8.3).
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Tablo 4.8.3. ilag ve Omega-3 ilave Edilmis Zayiflama Diyet Tedavisi Uygulanan Hastalarin (3. Grup) Baslangig, 4. ve 8.
Haftadaki Bazi Kan Biyokimyasal Bulgular

ilag ve Zayiflama Diyet Tedavisi Uygulanan PCOS Hastasi (n=8)

Biyokimyasal Baslangi¢ 4. hafta 8. hafta
Bulgular X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust p degeri
Aclik glikoz, mg/d 86.7 56 87.0 80-96 83 55 835 74-89 818 29 825 78-85 0.200

Total kolesterol, mg/dl 194.1 41.6 19552 143-261 177 33.8 1645 143-234 167.5 20.5 169.0° 137-197 0.019*
LDL-kolesterol, mg/dl 114.4 32.3 116.1 82.2-170.2 105.1 279 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°¢ 41-72.6 476 7.7 49.0° 3555 50.2 11.3 47.5° 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 43.9 985 62-164  0.115
Aclik inslini, plU/ml 128 1.9 12.4°% 10.4-154 26.7 399 11.0° 6.8-108 7.9 25 7.9%  49-10.7 0.006*

FSH miu/ml 58 4.2 5.0 1-13 43 4.4 30 03121 37 24 3.2 1-7.2 0.260
LH mlu/ml 6.1 3.7 5.6 1.5-11.3 54 4.7 38 12112 39 3 3.0 1.3-8.8 0.513
HOMA-IR 27 04 27" 2.2-3.4 22 06 21" 1429 16 05 1.69" 1-2.2 0.002*

* dbnemler arasi farkin 6nemlilik testi (p<0.05)
" ayni satirda ayni istle gésterilen dénemler arasi farklar istatistiksel acidan énemlidir (p<0.05)



4.9. Gruplarin Antropometrik Olgiimleri
4.9.1. Gruplarin Baslangigtaki Antropometrik Olgiimleri

Calismaya katilan hastalarin baglangigtaki antropometrik 6lgim sonuglari
Tablo 4.9.1.de gosterilmistir. Gruplarin viacut agirlik medyan degerlerinin,
1l.grupta 75.6 kg, 2.grupta 83.9 kg, 3.grupta da 74.0 kg olarak saptanmigtir.
1.grup, 2.grup ve 3.grubun baslangictaki BKi degerleri sirasiyla; 26.9 kg/m?,
29.7 kg/m? ve 26.7 kg/m?dir. Gruplarin baslangigtaki viicut agirlik ve BKI

degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark belirlenmemistir (p>0.05).

Gruplarin baslangictaki bel gevresi dlgumleri 1.grupta 94.5 cm, 2.grupta
96.8 cm, 3.grupta ise 91.0 cm olarak belirlenirken, kalga c¢evresi olgumleri
l.grupta 107.5 cm, 2.grupta 109.5 cm, 3.grupta da 106.5 cm olarak
bulunmustur. Gruplarin baglangigtaki bel/kalga oranlari degerlendirilmis, 1. ve
2.grubun 0.9 cm, 3.grubun ise 0.8 cm olarak saptanmistir. Gruplar arasi bel ve
kalca cevresi acidan istatistiksel olarak 6nemli bir farkhlik bulunmazken
(p>0.05), bel/kalgca oraninin 1. ve 2. grup, 2. grup ile 3. grup arasinda énemli

farklihk gosterdigi belirlenmistir (p<0.05).

Gruplarin baslangigtaki vicut analiz dlgimleri degerlendirildiginde, vicut
yag oraninin medyan degeri 1.grupta %32.5, 2.grupta %35.3, 3.grupta da
%32.9 olarak belirlenmigtir. Hastalarin yagsiz doku kutle orani 1.grupta %33.7,
2.grupta %32.9, 3.grupta %34.0; vucut yag kitlesi 1.grupta 27.7 kg, 2.grupta
29.2 kg, 3.grupta 21.9 kg; yagsiz doku kutlesi 1.grupta 28.9 kg, 2.grupta 27.7
kg, 3.grupta 23.5 kg; yagsiz viicut kitlesi indeksi ise, 1.grupta 10.3 kg/m?,
2.grupta 9.8 kg/m?, 3.grupta 9.1kg/m? olarak belirlenmistir. Viicut analizleri

agisindan gruplar arasi énemli farkliliklar bulunamamistir (p>0.05).
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Tablo 4.9.1. Gruplarin Baslangigtaki Antropometrik Olgiimleri

Baslangi¢

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

Olgiimler X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust p degeri
Boy Uzunlugu, cm 162.1 10 1625 145-178 166 8.1 166 155-179 162.8 4.8 1625 158-168 0.713
Viacut Agirhigi, kg 78.8 146 75.6 59-102.1 83.1 6.6 839 708932 756 89 74.0 66.1-87 0.367
BKi, kg/m2 30.1 5.7 269 25.2-389 30.3 35 29.7 26.4-384 27 16 26.7 25.3-29.7 0.189
Bel Cevresi, cm 96.5 8.9 94.5 87-109 98.4 6.6 96.8 89-109 90.7 54 91.0 84-97 0.176
Kalgca Cevresi, cm 110.8 84 1075 101-124 110.3 84 1095 95-119 109.2 6.2 1065 104-118 0.780
Bel/Kalga, cm 0.9 0 09°% 0.8-0.9 09 0.1 009° 0.8-1 08 O 0.82° 0.8-0.9 0.012*
Vucut Yag Orani, % 3 7.3 32.5 25-47.9 359 28 353 327419 325 24 329 29.5-36 0.147
Yagsiz Doku Orani, % 335 55 337 25442 324 14 329 207-33.8 332 23 340 20.2-356 0.431
Vicut Yag Kutlesi, kg 29.8 9.7 27.7 19.1-47 299 4.1 29.2 248-39.1 234 42 219 19.4-30.2 0.118
Yagsiz Doku Kutlesi, kg 27.9 4.3 28.9 20.2-33.3 269 2.7 27.7 21-29.6 23.7 2.7 235 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 89 0.7 9.1 7.9-9.6 0.207

* gruplar arasi farkin 6nemlilik testi (p<0.05)
- ayni satirda ayni (istle gbsterilen gruplar arasi farklar istatistiksel agidan énemlidir (p<0.05)



4.9.2. Gruplarin 4. Haftadaki Antropometrik Olgiimleri

Tablo 4.9.2’de gruplarin  4.haftadaki antropometrik  dlgimleri
gosterilmigtir. Gruplarin 4.haftadaki vicut agirhik medyan degerlerinin, 1.grupta
76 kg, 2.grupta 81.2 kg, 3.grupta da 66.2 kg olarak bulunmustur. 1., 2. ve
3.grubun 4.haftadaki BKi degerleri sirasiyla; 27.3 kg/m?, 28.6 kg/m? ve 25.5
kg/m?dir. Viicut agirhigr ve BKi degerleri acisindan gruplar arasi istatistiksel

acidan onemli farkhliklar géralmemistir (p>0.05).

Gruplarin 4.haftadaki bel g¢evresi olgumleri, 1.grupta 95.5 cm, 2.grupta
91.0 cm, 3.grupta 88.5 cm; kalga cevresi, 1. ve 2.grupta 108.0 cm, 3.grupta
105.5 cm olarak bulunmustur. Dérdincli haftada 1. ve 2.grubun 0.9 cm ve
3.grubun ise 0.8 cm bel/kalga oranina sahip olduklari belirlenmistir. Bel gevresi
ve kalga gevresi olgumlerinin 4.haftadaki medyan degerleri benzer bulunurken
(p>0.05), bel/kalgca oranlari agisindan 1. grup ile 3. grup arasindaki farkhliklar

istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Gruplarin 4.haftadaki vicut analiz élgimleri degerlendirildiginde, vicut
yag orani 1. ve 2.grupta %33.5, 3.grupta %30.8 olarak belirlenmistir. Yagsiz
doku orani 1.grupta %33.0, 2.grupta %33.1, 3.grupta %33.2; vicut yag kutlesi
1.grupta 26.6 kg, 2.grupta 28.0 kg, 3.grupta 19.7 kg; yagsiz doku kutlesi
1.grupta 25.4 kg, 2.grupta 26.9 kg, 3.grupta 22.0 kg; yagdsiz vucut kutlesi
indeksi 1.grupta 9.0 kg/m? 2.grupta 9.5 kg/m? 3.grupta 8.8 kg/m? olarak
saptanmistir. Yagsiz doku kiitlesi indeksi ise 1. grupta 9.0kg/m? 2. grupta
9.5kg/m?, 3. grupta da 8.8kg/m?dir. U¢ grubun viicut yag orani, yagsiz doku
orani, vlicut yag kutlesi, yagsiz doku kutlesi ve FFMI degerleri agisindan,

istatistiksel olarak 6nemli farkliliklar bulunamamigtir (p>0.05).
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Tablo 4.9.2. Gruplarin 4. Haftadaki Antropometrik Olgiimleri

4. HAFTA

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

Olgiimler X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust p degeri
Viacut Agirhigi, kg 76.0 124 76.0 59.3-100.3 80.0 7.0 81.2 67.2-909 693 82 66.2 619-824 0.116
BKi, kg/m2 30.1 5.6 27.3 24.7-38.2 29.2 38 286 253-379 26.1 1.8 255 24.4-29.2 0.129
Bel Cevresi. cm 96.6 8.8 95.5 86-110 924 6.5 91.0 86-106 86.8 6.7 885 75-94 0.147
Kalgca Cevresi, cm 1109 8.2 108 102-124 106.9 6.2 108.0 95-116 108.3 5.8 1055 104-118 0.764
Bel/Kalga, cm 0.9 0 0.9 0.8-0.9 09 0.1 0.9 0.8-1 08 O 0.8 0.7-0.8 0.029*
Vucut Yag Orani, % 357 5.7 33.5 28.7-45.7 33.3 46 335 25-41.7 31.1 2.7 30.8 28-35.5 0.217
Yagsiz Doku orani, % 329 19 33.0 29.8-35.9 324 1.8 331 285-341 330 23 332 304361 0.873
Vicut Yag Kutlesi, kg 28,6 9.7 26.6 18.6-45.8 28.1 48 28,0 225-379 217 45 19.7 17.6-29.3 0.161
Yagsiz Doku Kutlesi, kg 25.7 3.5 25.4 20.2-30.4 259 3.1 26.9 19.2-29 228 29 220 20.1-26.6 0.155
FEMI, kg/m? 98 14 9.0 8.6-11.9 94 1.2 9.5 7.7-11.7 86 0.8 8.8 7.4-9.4 0.207

* bel/kalga orani agisindan 1. ve 3. grup arasindaki fark 6nemlidir (p<0.05)



4.9.3. Gruplarin 8. Haftadaki Antropometrik Olgiimleri

Calismaya katillan hastalarin 8.haftadaki antropometrik 6lgumleri Tablo
4.9.3.’de gosterilmistir. Gruplarin 8.haftadaki vicut agirliklarinin  medyan
degerleri degerlendirildiginde, 1.grubun 77.2 kg, 2.grubun 80.1 kg ve 3.grubun
63.9 kg oldugu belirlenmigtir. Hastalarin BKI'leri gruplara gore sirasiyla, 27.4
kg/m?, 27.4 kg/m? ve 24.7 kg/m?dir. Gruplarin viicut agirhgi ve BKI ortalamalari

agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark gértlememistir (p>0.05).

Gruplarin 8.haftadaki bel gevresi dlgumleri, 1.grubun 95.5 cm, 2.grubun
87.0 cm, 3.grubun 86.5 cm; kalga cevresi Olgumleri, 1.grubun 108.0 cm,
2.grubun 106.0 cm, 3.grubun ise 103.5 cm olarak bulunmustur. Gruplarin
8.haftadaki bel/kal¢a oranlari, 1. ve 2.grupta 0.9 cm, 3.grupta da 0.8 cm olarak
saptanmigtir. Hastalarin bel ve kalga c¢evresi OlgUmlerinin  8.haftadaki
ortalamalari benzer bulunmus, bu degerler arasinda istatistiksel olarak onemli
bir fark goértlmezken (p>0.05), bel/kalga oraninin 2. ile 3. grup arasinda énemli

bir farklihk gosterdigi belirlenmistir (p<0.05).

Gruplarin 8.haftadaki vicut analiz 6lgcuimleri degerlendirildiginde, yagsiz
doku orani, 1.grupta %32.6, 2.grupta %33.0, 3.grupta %34.5 olarak saptanmis
ve gruplar arasindaki bu farklar istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir
(p>0.05). Hastalarin vicut yag orani 1.grupta %34.0, 2.grupta %31.5, 3.grupta
%30.5 olarak belirlenmis ve 2. grup ile 3. grup arasindaki fark istatistiksel
acgidan énemli bulunmustur (p<0.05). Vicut yag kutlesi degerleri 1.grupta 26.9
kg, 2.grupta 24.7 kg, 3.grupta ise 19.3 kg olarak saptanmis ve 1. ve 2 grupla 3.
grup arasindaki farklar istatistiksel olarak énemli bulunmustur (p<0.05). Yagsiz
doku kuatlesinin 1.grupta 25.3 kg, 2.grupta 26.0 kg, 3.grupta 22.2 kg; yagsiz
viicut kiitlesi indeksi ise 1. ve 2.grupta 9.0 kg/m?, 3.grupta 8.7 kg/m? olarak
saptanmigtir. Yagsiz doku kutlesi, yagsiz doku orani ile FFMI degerleri

acisindan gruplar arasi 6nemli farkliliklar bulunamamigtir (p>0.05).
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Tablo 4.9.3. Gruplarin 8. Haftadaki Antropometrik Olgiimleri

8. HAFTA

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

Olgiimler X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust p degeri
Viacut Agirhigi, kg 79.2 156 77.2 58.2-103.2 775 7.3 801 64.3-881 669 751 639 60-79.5 0.069
BKi, kg/m2 30.0 5.6 27.4 24.8-38.5 282 36 274 25-36.7 252 161 247 23.8-28.2 0.394
Bel Cevresi. cm 97.0 11.7 955 81-116 89.1 6.1 87.0 84-103 842 55 86.5 74-89 0.086
Kalgca Cevresi, cm 110.0 9.4 108.0 95-124 105.3 6.5 106.0 93-114 106.0 5.7 1035 102-117 0.387
Bel/Kalga, cm 0.9 0 0.9 0.8-0.9 09 O 09° 0.8-0.9 0.8 0 0.82 0.7-0.8 0.018*
Vucut Yag Orani, % 36.5 6.6 34.0 29.7-49.8 32.7 35 315" 298411 299 28 30.5° 26.3-33.7 0.028*
Yagsiz Doku Orani, %  32.8 1.7 32.6 30.3-35.4 324 1.8 33.0 29.2-348 338 22 345 30.2-36.7 0.453
Vicut Yag Kutlesi, kg 29.2 10.2 26.9° 18.6-48.3 254 48 247% 20.2-36.2 202 40 19.3° 15.8-26.8 0.046*
Yagsiz Doku Kutlesi, kg 25.6 3.6 25.3 20.1-30.7 251 3.0 26.0 188-28.3 226 25 22.2 19-25.8 0.183
FEMI, kg/m? 98 14 9.0 8.5-12 91 1.1 9.0 7.5-11.4 85 0.6 8.7 7.4-9.2 0.069

*  gruplar arasi farkin 6nemlilik testi (p<0.05)

>d: ayni satirda ayni (istle gbsterilen gruplar arasi farklar istatistiksel agidan énemlidir (p<0.05)



4.10. Gruplarin Baz1 Kan Biyokimyasal Bulgulari
4.10.1. Gruplarin Baslangigtaki Bazi Kan Biyokimyasal Bulgulari

Gruplarin  baslangigtaki bazi  kan  biyokimyasal bulgularinin
degerlendirmeleri Tablo 4.10.1.'"de goOsterilmigtir. Baslangigta serum aclik glikoz
dizeylerinin 1.grupta 89.0 mg/dl, 2.grupta 89.5 mg/dl, 3.grupta ise 87.0 mg/dI
olarak belirlenmis, gruplar arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir farklilik
saptanmamigtir (p>0.05). Gruplarin serum lipid duzeyleri incelendiginde, total
kolesterol duzeylerinin 1.grupta 173.0 mg/dl, 2.grupta 180.0 mg/dl, 3.grupta
195.5 mg/dl; serum LDL-kolesterol dizeyleri 1.grupta 103.7mg/dl, 2.grupta
108.9 mg/dl, 3.grupta 116.1 mg/dl; serum HDL-kolesterol dizeyleri 1.grupta
54.0 mg/dl, 2.grupta 47.5 mg/dl, 3.grupta 54.5 mg/dl; serum TG duzeyleri
l.grupta 113.5 mg/dl, 2.grupta 127 mg/dl, 3.grupta ise 140.6 mg/dl olarak
belirlenmistir. Serum lipid dizeyleri acisindan gruplararasi istatistiksel olarak

onemli bir farkhlik géralmemigtir (p>0.05).

Calismaya alinan hasta gruplarinin  baslangigtaki serum hormon
duzeyleri degerlendirildiginde, serum aglk insulin duzeyleri 1.grupta 12.8
pIU/ml, 2.grupta 13.1 plU/ml, 3.grupta 12.4 ulU/ml; serum FSH duzeyleri
l.grupta 3.9 mlu/ml, 2.grupta 5.4 milu/ml, 3.grupta 5.0 mlu/ml; serum LH
duzeyleri ise, 1.grupta 7.2 mlu/ml, 2.grupta 4.5 mlu/ml, 3.grupta da 5.6 mlu/ml
olarak belirlenmistir.  Gruplar arasinda istatistiksel olarak onemli farkliliklar

bulunamamistir (p>0.05).

Hastalarin baslangictaki HOMA-IR degerleri ise; 1.grupta 2.8, 2.grupta
3.0, 3.grupta da 2.7 olarak saptanmis, gruplar arasinda istatistiksel olarak
onemli bir farklhihk belilenmemigstir (p>0.05) (Tablo 4.10.1.).
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Tablo 4.10.1. Gruplarin Baslangigtaki Bazi Kan Biyokimyasal Bulgulari

Baslangi¢
Biyokimyasal 1. Grup (n=8) 2. Grup (n=8) 3. Grup (n=6)
Bulgular X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust p degeri
Aclik glikoz, mg/dl 89.6 109 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 1089 73-173 1144 323 116.1 82.2-170.2 0.557
HDL-kolesterol, mg/dl 51.9 12.4 54.0 36-70 494 111 475 36-64 554 121 545 41-72.6 0.682
Trigliserit, mg/d| 117.1 36.9 1135 49-163 123.6 62.2 127.0 45-216 136.4 54.7 140.6 54-199 0.788
Aclik Inslini, plU/ml 14.8 6.3 128 10.69-30 132 22 13.1 96-164 128 1.9 12.4 10.4-15.4 0.823

FSH, mlu/ml 12.4 23.7 3.9 2-70.94 59 22 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 71 5.8 4.5 3.1-20 6.1 3.7 5.6 1.5-11.3 0.891
HOMA-IR 34 18 28  2.16-7.63 3 0.9 3.0 1.7-4.6 27 04 2.7 2.2-34 0.896




4.10.2. Gruplarin 4. Haftadaki Bazi Kan Biyokimyasal Bulgulari

Calismaya katilan hastalarin gruplara gore 4.haftadaki bazi kan
biyokimyasal bulgulari Tablo 4.10.2.de gosterilmigtir. Serum aclk glikoz
duzeyinin 1.grupta 91.5 mg/dl, 2.ve 3.grupta ise 83.5 mg/dl olarak belirlenmisgtir.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak énemli bir farklihk goriimemistir (p>0.05).
Hastalarin serum total kolesterol diuzeylerinin 1.grupta 176.0 mg/dl, 2.grupta
182.5 mg/dl, 3.grupta ise 164.5 mg/dl serum LDL-kolesterol duzeylerinin
l.grupta 111.0 mg/dl, 2.grupta 111.5 mg/dl, 3.grupta ise 97.6 mg/dl; serum
HDL-kolesterol dizeylerinin 1.grupta 57.0 mg/dl, 2.grupta 44.0 mg/dl, 3.grupta
ise 49.0 mg/dl; serum TG duzeylerinin de 1.grupta 108.0 mg/dl, 2.grupta 122.5
mg/dl, 3.grupta 143.0 mg/dl oldugu belirlenmigtir. Serum lipid duzeyleri
agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark gorulmemigtir
(p>0.05)

Gruplarin 4. haftadaki serum aclik insilin dizeylerinin; 1.grupta 12.5
pIU/ml, 2.grupta 10.5 plU/ml, 3.grupta 11.0 plU/ml; serum FSH duzeylerinin
l.grupta 4.2 milu/ml, 2.grupta 5.3 mlu/ml, 3.grupta 3.0 mlu/ml; serum LH
dizeylerinin ise, 1.grupta 8.6 mlu/ml, 2.grupta 9.2 mlu/ml, 3.grupta da 3.8
mlu/ml oldugu belirlenmistir. Gruplararasi 4. haftadaki hormon duzeyleri

acisindan anlaml bir fark bulunamamistir (p>0.05).

Doérdincu haftada gruplarin HOMA-IR degerlerinin 1.grupta 2.9, 2.grupta
2.6, 3.grupta 2.1 oldugu belirlenmistir (p>0.05).
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Tablo 4.10.2. Gruplarin 4. Haftadaki Bazi Kan Biyokimyasal Bulgulari

4. HAFTA
Biyokimyasal 1. Grup (n=8) 2. Grup (n=8) 3. Grup (n=6)

Bulgular X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust p degeri
Aclik glikoz, mg/d 90.3 89 915  76-103 86.8 152 835  71-120 830 55 835 7489 0.210
Total kolesterol, mg/dl 191.5 37.3 176.0 160-255 179.5 18.8 1825 155-208 177.0 33.8 1645 143-234 0.607
LDL-kolesterol, mg/dl 1155 28.3 111.0 81.6-157.4 109.9 17.7 1115 82.8-1364 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 36-63 476 7.7 490 3555  0.349
Trigliserit, mg/d 122.0 49.9 108.0  68-237  114.9 37.8 1225 52-166  121.8 50.3 143.0 47-172 0.774
Aclik instilini, plU/ml 134 3.0 125 10.4-17.6 115 56 105 2.6-22 26.7 399 110 6.8-108 0.386
FSH, miu/ml 90 138 42 18429 53 25 53 25101 43 44 30 03121 0539
LH, miu/ml 96 84 86 08264 127 98 92 45341 54 47 38 12112 0.236
HOMA-IR 30 09 29 2-4.2 25 12 26 0.5-4.5 22 06 21 1429 0.236




4.10.3. Gruplarin 8. Haftadaki Bazi Kan Biyokimyasal Bulgulari

Gruplarin 8. haftadaki bazi kan biyokimyasal bulgulari Tablo 4.7.3.de
gosterilmigtir. Serum aglk glikoz duzeyleri 1.grupta 90.0 mg/dl, 2.grupta 81.0
mg/dl, 3.grupta ise 82.5 mg/dl olarak saptanmigtir. Gruplar arasinda istatistiksel
olarak énemli bir farklihk gértlmemistir (p>0.05). Gruplarin serum lipid dizeyleri
degerlendirildiginde, serum total kolesterol dizeyleri, 1.grupta 178.5 mg/dl,
2.grupta 172.5 mg/dl, 3.grupta ise 169.0 mg/dl; serum LDL-kolesterol duzeyleri
1.grupta 104.7 mg/dl, 2.grupta 102.5 mg/dl, 3.grupta ise 91.1 mg/dl; serum
HDL- kolesterol duzeyleri 1.grupta 54.5 mg/dl, 2.grupta 48.5 mg/dl, 3.grupta
47.5 mg/dl; serum TG duzeyleri 1.grupta 129.0 mg/dl, 2.grupta 98.0 mg/dI,
3.grupta ise 98.5 mg/dl olarak belirlenmistir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak

onemli bir fark saptanmamistir (p>0.05).

Gruplarin serum aclik insulin dizeylerinin, 1.grupta 13.2 ylU/ml, 2.grupta
9.4 plU/ml, 3.grupta 7.9 ulU/ml oldugu belirlenmis, 1. ve 3. gruplar arasindaki
fark 6nemli bulunmustur (p<0.05). Ortalama serum FSH dizeylerinin 1.grupta
4.3 mlu/ml, 2.grupta 5.6 mlu/ml, 3.grupta 3.2 mlu/ml; serum LH duzeyleri ise
l.grupta 6.5 milu/ml, 2.grupta 5.2 milu/ml, 3.grupta 3.0 mlu/ml olarak
saptanmigtir. Gruplar arasinda serum FSH ve LH dlzeyleri agisindan

istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunamamistir (p>0.05).

Gruplarin HOMA-IR degerleri, 1.grupta 3.0, 2.grupta 2.1, 3.grupta ise 1.6
olarak belirlenmistir. HOMA-IR degerlerinin istatistiksel olarak 1. ve 3. gruplar

arasinda farkl oldugu saptanmistir (p<0.05).
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Tablo 4.10.3. Gruplarin 8. Haftadaki Bazi Kan Biyokimyasal Bulgulari

8. HAFTA

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

Bulgular X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust X SS Medyan Alt-Ust p degeri
Aclik glikoz, mg/d| 89.0 86 900 75104 844 125 810  73-111 81.8 2.9 825 78-85 0.158
Total kolesterol, mg/dl 187.1 30.1 178.5 160-252 167.9 21.1 1725 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 1025 66.8-1194 96.1 15 91.1 79.6-123.6 0.493
HDL-kolesterol, mg/dl 53.3 114 545  37-71 488 9.1 485 35-63 50.2 11.3 475 40-70 0.547
Trigliserit, mg/d 1234 337 1290 72-160 943 27.4 980  60-128  106.3 439 985  62-164  0.281
Aclik insiilini, ylU/ml 13.8 3.2 132° 9319 96 3.8 94  3.4-165 79 25 7.9% 49107 0.010
FSH, miu/ml 50 26 43 2499 57 21 56 3.2-8.4 37 24 32 1-7.2 0.155
LH, miu/ml 86 73 65 18235 73 52 52  3.4-187 39 30 30 1.3-88  0.159
HOMA-IR 31 11 30° 1753 20 08 21 0.7-3 16 05 16° 1-2.2  0.017*

*

gruplar arasi farkin énemlilik testi (p<0.05)

- ayni satirda ayni listle gbsterilen gruplar arasi farklar istatistiksel agidan énemlidir (p<0.05)



4.10.4. Gruplarin Baslangi¢ ve 8. Haftadaki Antropometrik

Olgiimlerinin Karsilagtirmasi

Gruplarin ¢alisma baslangicina gore 8. hafta sonundaki antropometrik

Olcumleri arasindaki fark Tablo 4.10.4’de degerlendirilmistir.

Bu tabloya gore, 1. grupta ¢alismanin sonunda antropometrik dlgimler
agisindan istatistiksel olarak énemli bir farkhlik bulunmazken, 2. grupta vicut
agirh@i, BKi, bel gevresi ve kalga gevresi 6lgimleri ile viicut yagd orani, vicut
yag kutlesi, yagsiz doku kutlesi, yagsiz doku kutle indeksindeki azalma

istatistiksel agidan énemli bulunmustur (p<0.05).

ilag ve omega-3 yag asidi ilave edilmis zayiflama diyeti uygulanan 3.
gruptaki hastalarda ise, viicut agirhgi, BKIi, bel cevresi, kalga gevresi dlgtimleri,
bel/kalga orani, vicut yag orani, vucut yag kitlesi, yagsiz doku kutlesi, yagsiz
doku kutle indeksindeki azalma ile yagsiz doku oranindaki artma istatistiksel

acgidan énemli bulunmustur (p<0.05).

Zayiflama diyet tedavisi uygulanan 2. ve 3. gruptaki hastalar igin,
¢alismanin baslangicinda konulan %5’lik agirlik kaybi hedefine ulasma durumu
degerlendirildiginde, 2. grupta %4.5, 3. grupta %?7.1 oraninda agirlik kaybi
saptanirken, 1. grupta %2.1 agirlik artigi belirlenmistir.
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Tablo 4.10.4. Gruplarin Baslangi¢ ve 8. Haftadaki Antropometrik Olgiimlerinin Medyan Degerlerinin Karsilastirmasi

PCOS Hastasi (n=22)

Antropometrik 1. Grup (n=8) 2. Grup (n=8) 3. Grup (n=6)
Olgiimler Baslangi¢ 8. Hafta pYdegeri Baslangic 8. Hafta  p' degeri Baslangic 8. Hafta  p* degeri
Vucut Agirhdi, kg 75.6 77.2 0.882 83.9 80.1 <0.001* 68.8 63.9 0.002*
BKI, kg/m? 26.9 27.4 0.687 29.7 27.4 <0.001* 26.7 24.7 0.032*
Bel Cevresi. cm 94.5 95.5 0.966 96.8 87.0 <0.001* 91.0 86.5 0.002*
Kalga Cevresi, cm 107.5 108.0 0.807 109.5 106.0 0.002* 106.5 103.5 0.004*
Bel/Kalga, cm 0.9 0.9 0.898 0.9 0.9 0.058 0.8 0.8 0.005*
Vucut yag orani, % 32.5 34.0 0.227 35.3 315 0.001* 32.9 30.5 0.002*
Yagsiz Doku orani, % 33.7 32.6 0.279 32.9 33.0 0.325 34.0 34.5 0.019*
Vicut yag kitlesi, kg 27.7 26.9 0.177 29.2 24.7 0.001* 21.9 19.3 0.002*
Yagsiz doku kutlesi, kg 28.9 25.3 0.250 27.7 26.0 <0.001* 23.5 22.2 0.006*
FFMI, kg/m? 10.3 9.0 0.250 9.8 9.0 <0.001* 9.1 8.7 0.006*
FFMI: Yagsiz Doku Kiitle indeksi

* p<0.05

§ 1. grubun baslangi¢ ve 8. hafta sonundaki degerleri arasindaki farkin 6nemlilik testi
T 2. grubun baslangig ve 8. hafta sonundaki degerleri arasindaki farkin 6nemlilik testi
* 3. grubun baslangig ve 8. hafta sonundaki degerleri arasindaki farkin énemlilik testi



4.10.5. Gruplanin Baslangic ve 8. Haftadaki Bazi Biyokimyasal

Bulgularinin Karsilagtirmasi

Gruplarin galisma basglangicina gére 8. hafta sonundaki bazi

biyokimyasal bulgulari arasindaki farkhliklar Tablo 4.10.5°de degerlendirilmistir.

Sekiz hafta sonunda, sadece ila¢g tedavisi uygulanan 1. gruptaki
hastalarin kan biyokimyasal bulgularinda istatistiksel agidan énemli bir farkllik

bulunmamistir (p>0.05).

Hem 2. gruptaki hastalarin hem de 3. gruptaki hastalarin 8. hafta sonunda
serum aclik insulin dizeyleri ile HOMA-IR degderlerinin azaldigi ve bu farkin

istatistiksel agidan énemli oldugu belirlenmistir (p<0.05).

Ayrica, galisma sonunda, baglangica gore 3. gruptaki hastalarin serum
total kolesterol ve HDL-kolesterol duzeylerindeki azalma da istatistiksel agidan
onemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.10.5.).
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Tablo 4.10.5. Gruplarin Baslangi¢ ve 8. Haftadaki Bazi Biyokimyasal Bulgularinin Medyan Degerlerinin Karsilagtirmasi

PCOS Hastasi (n=22)

Biyokimyasal 1. Grup (n=8) 2. Grup (n=8) 3. Grup (n=6)
Bulgular Baslangi¢ 8. Hafta pSdegeri Baslangic 8. Hafta p' degeri Baslangic 8. Hafta  p?* degeri
Aclik glikoz, mg/di 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/dI 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/dI 113.5 129.0 0.798 127.0 98.0 0.197 140.6 98.5 0.115
Aclik insilini, plU/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 baslangic ve 8. hafta sonundaki degerleri arasindaki farkin énemlilik testi
T 2. grubun baslangig ve 8. hafta sonundaki degerleri arasindaki farkin 6nemlilik testi
* 3. grubun baslangig ve 8. hafta sonundaki degerleri arasindaki farkin 6nemlilik testi



5.TARTISMA

Stein-Leventhal sendromu olarak da bilinen polikistik over sendromu
(PCOS), endokrin kompleks bir hastaliktir (131). Fertiliteyi ve endokrin yasami
olumsuz yénde etkileyen PCOS, 6zellikle ergen ve Ureme ¢agindaki kadinlarda
daha sik gorulmektedir. Dunyadaki yayginligi, tahmini %6-7 olarak belirtilirken
(8), calisma vyapillan toplumdan topluma ve overlerin ultrasonografik
goruntulenmesinin tani kriterlerine dahil edilip edilmemesine goére sikhginin
degistigi ifade edilmektedir. Amerika’da PCOS prevalansi %4.5-11.2 iken,
Yunanistan’da bu oran %9, ispanya’da ise %6.5 olarak rapor edilmistir. Asya

toplumunda ise bu oran daha yuksek olarak bildirilmigtir (132-134).
Hastalarin Hastaliklarina iliskin Durumlari

Polikistik over sendromunun etyoloji ¢cok net degildir. Genetik temeli ve
kalitim sekli henlz aydinlatilamamigtir. Bu nedenle, sendromun gelisiminde
farkli metabolik yollarda aday oldugu dusunulen genlerdeki polimorfizmler
calisilarak genetik temeli arastirilmaktadir (135,136). Bu amacla steroid tretimi
ve etki mekanizmalarinda ifadelenen genler, gonadotropin salinimi ve
dizenlenmesinde roll olan genler, insilin saliniminda gorevli olan genler ve
enerji metabolizmasinda roli olan genlerdeki polimorfizmler c¢aligiimaktadir
(134). Yapilan bir calismada, steroid hormon, gonadotropin uretimi, androjen
saliniminda ifadelenen genlerde polimorfizmler ve glikoz toleransi, insulin
direnci gibi metabolik bulgulari igceren biyokimyasal faktorlerle iligkilendirilmis,

genetik temelli over kaynakli bir bozukluk oldugu belirlenmistir (137).

Polikistik over sendromunda etkin oldugu dusuntlen ve insulin
metabolizmasini etkileyen genler, insilin geni, insulin reseptér geni, IRS,
Calpain 10 (insdlin saliniminda 6énemli rolu olan bir sistein proteazdir. Bu gen,
tum erigkin ve fetal dokularda bulunmaktadir. En fazla kalp dokusunda ve daha
sonra pankreas, bobrek ve karacigerde bulunmaktadir. Enerji metabolizmasini
etkileyen genler, leptin, adiponektin, TNF-a, Plazminojen Aktivator inhibitdr 1
ise, ovaryum, kardiyak myositler, karaciger ve adipositleri iceren gesitli doku ve
organlarda bulunmaktadir (138,139). Yapilan bir ¢calismada, PCOS’lu bireylerin

anneleri, kiz kardesleri ve erkek kardeslerinde insulin direncinin ve metabolizma

94



bozukluklarinin daha sik goéruldaga bildiriimistir (52). Bir baska c¢alismada da,
PCOS’lu bireylerin kizkardeslerinde, hiperandrojenemi varligi ve artmis LH
degerleri bulundugu gosterilmistir. Bu sekilde biyokimyasal anomalilerin
PCOS’lu olgu yakinlarinda bulunmasi PCOS’un genetik temelinde ailesel

yatkinligin varligini géstermistir (140).

Yapilan bir ¢calismada PCOS’un %22-40 siklikla ailesel gegcisli oldugu
bildirilirken (20), diger bir c¢alismada PCOS tanisi almig kadinlarin
kizkardeglerinin %22’sinin de PCOS, %24’Unde hiperadrojenemi saptanmistir
(141). Turk populasyonunda, Yildiz ve arkadaslari (52) 52 PCOS hastasi ve bu
hastalarin 102 akrabasi Uzerinde caligsmiglardir. Arastirmacilar, cinsiyet, yas,
pre veya post menapozal durum gibi dl¢itlere gore olusturulmus kontrol gruplari
ile PCOS’lu hastalarin akrabalarini karsilastirmigladir. PCOS hastalarinin
anneleri, kiz kardesleri ve erkek kardeslerinde insulin direncinin ve karbonhidrat
metabolizma bozukluklarinin daha sik oldugunu, ayrica PCOS’lu kadinlarin
anne ve kizkardeglerinde serum androjen hormon duzeyinde artis bulundugunu

bildirmiglerdir.

Bu calismada ise, arastirmaya katilan PCOS’lu bireylerin sadece birinin
ailesinde PCOS hikayesi bulunmaktadir (Tablo 4.2.1.)

Polikistik over sendromunun Klinik belirtilerinin en basinda, adet
dizensizligi (oligpamenore), adet gorememe (amenore), hirsutizm ve
hiperandrojenizm gelmektedir. Yapilan calismalar, PCOS’da adet gérememe
sikhginin %80, hirgutizm sikhdinin %60, akne gorulme sikhiginin %30, obezite
gorulme sikhgr %40 oldugunu gostermistir (142,143). Yapilan bagka bir
calismada, PCOS’da menstrual anormalliklerin goérilme sikhginin  %5-21,
hiperandrojenizmin %3.5-9, adet duzensizliginin %40, hirsutizmin %84, akne
gorulme sikhginin ise %100 oldugu belirtiimistir (144). Balen ve arkadaslarinin
(28) 1741 kadin Uzerinde yapmis oldugu bir ¢alismada, adet dizensizligi ve
hirgutizm gordlme oraninin %66, obezitenin %38, infertilitenin de %75 oldugu
belirlenmistir. Bu ¢alismada da calismaya katillan hastalarin %81.8’inde adet
dizensizligi %68.2’'inde hirsutizm, %36.4’Unde hiperandrojenizm, %22.7’sinde

de amenore klinik belirti olarak ortaya ¢ikmigtir (Tablo 4.2.1.).
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Polikistik over sendromu, yasam kalitesini olumsuz yonde etkilemektedir.
Ozellikle PCOS’un beraberinde gelen ve PCOS’a eslik eden menstrial
duzensizlik, hiperandrojenizm, insulin direnci ve hiperinsulinemi, beraberinde
olusan obezite, adoblesan c¢agdaki bireylerin yasam kalitesini olumsuz
etkilemektedir (145,146). Yapilan bir ¢calismada, bireylerin yasam kalitesi SF-36
yasam Kkalite Olgegi kullanarak dederlendirilmistir. Calismaya alinan obez
PCOS’lu bireylerin yasam kalite duzeyleri, PCOS’lu olmayan kontrol grubundaki
bireylerden dnemli dizeyde dusuk bulunmustur (147). Cronin ve arkadaslarinin
(148) yapmis oldugu baska bir calismada ise, PCOS’lu bireylerin yasam
kalitesindeki azalmanin nedenleri arastiriimis, menstrual duzensizlikler, agirlik
artisi, killanma, olusan infertilitenin duygusal olarak mutsuzluga, 6z guven
kaybina ve endiseye neden oldugu belirlenmistir. Yapilan bir diger ¢calismada
da, PCOS’lu bireylerdeki depresyonun, kisiler arasi duyarliliin ve agresyonun

kontrol grubuna gére 6nemli diizeyde ylksek oldugu belirlenmistir (149).

Bu calismada ise, herhangi bir Olgek kullaniimadan hastalarin kendi
yasam kalite duzeylerini degerlendirmeleri istenmistir. Sonugta, yeni tani
almalarina ragmen 22 kisiden 19’u, PCOS’a bagli yasam kalitelerinin distigunu
belirtmislerdir. Bu sonucun, arastirmaya alinan tim bireylerin yiiksek BKiye
sahip olmalari ve geng yetiskin olmalarina baglh beden algilarinin yuksek olma

olasiligindan kaynaklandigi disunilmektedir.
Hastalarin Beslenme Aliskanliklarina iliskin Durumlari

Obezite, genetik ve cevresel faktorlerin etkilesimi sonucu ortaya cikan
multifaktoriyel ve kompleks bir hastaliktir. Hemen hemen her yas grubunda
gorulen obezite, Ureme cagindaki kadinlarda da polikistik over sendromuna
zemin hazirlamaktadir. Yapilan calismalarda ¢ok farkh sonuglar elde edilse de,
PCOS’lu bireylerde obezite sikligi %30-50 olarak bildiriimektedir (150, 151)
Dunyadaki prevalansi gittikce artan obeziteye genetik ve cevresel faktorlerin
yani sira 6gun atlama, ev disi beslenme tarzi, anormal yeme davranisi gibi

yanlis beslenme aliskanliklari da neden olmaktadir.

Bu c¢alismada da, PCOS’lu bireylerin yarisinin dizenli yeme

aliskanliginin olmadigi ve 6gun atladiklari (%45.5) belirlenmistir (Tablo 4.3.2).
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Bireylerin %45.5'inin  kendisini istahli, %22.7’sinin ise ¢ok istahli olarak
nitelendirdigi ve calismaya katilan bireylerin %77.3’'Unun ev digI beslenme,
%86.4°'Unun de gece yeme aligkanligina sahip olduklari saptanmistir (Tablo
4.3.3).

Hastalarin Beslenme Durumlari

PCOS’ta siklikla gortlen obezite, insilin direncine, diyabete ve metabolik
sendroma neden olmaktadir. Obezitenin diyet tedavisinde, agirlik kaybinin
saglanmasi, abdominal yag dokusunun azaltilmasi ve dolayisiyla asiri androjen
ve insulin saliniminin baskilanmasi amaciyla enerji ve makro besin dgelerinin
kisittanmasi gerekmektedir (152). Ancak PCOS’lu obezlerde agirlik kaybi,
gelisen insulin direncinden dolayi zorlagsmaktadir. Bu ¢alismada da hastalarin
beslenme durumlari degerlendirilerek baslangigtaki agirliklarinin = %5’ini
kaybedecek sekilde enerji gereksinimi hesaplanmistir. Enerji gereksiniminin
hesaplanmasinda Harris-Benedict denkleminden yararlaniimigtir (153). Saleh
ve Khalil (154) %5’lik agirlik kaybinin bile menstrual siklusu %89 oraninda
duzenledigini bildirmislerdir. Yapilan birgok ¢alisma, agirlik kaybini saglayacak
diyet planlamasinin menstrual siklusu ve ovulasyonu duzenlemesi yanisira,
ureme saghgini iyilestirmesi, insulin direncini azaltmasi ve gebelik oranini

artirmasi agisindan énemli oldugunu gostermistir (39, 98, 155).

Bu nedenle PCOS’lu hastalarda en etkin tedavi yaklasimi yasam tarzi
degisikligidir. Yasam tarzi degisikligi yaklasiminda da yeterli ve dengeli
beslenme, fiziksel aktivite ve agirlik yonetiminin uygulanmasi biyik dnem tasir.
Her ne kadar bu hastalar i¢in ¢ikariimis bir konsensus raporu yoksa da, PCOS
konusunda g¢aligan arastirmacilarin énerileri benzerdir. Bu dogrultuda PCOS’lu
hastalar icin diyet énerileri, disik yag (toplam enerjinin < %30) disuk doymus
yag asidi (toplam enerjinin < %10), orta dizeyde protein (yaklasik %15) ve
karbonhidrat (yaklasik %55) ile yuksek posa alimini icermektedir. Bu konudaki
calismalar kisithdir. Barrino ve arkadaglar (156) PCOS’da diyet tedavisini
insulin direncini, testesteron dizeyini, vicut agirhgini bel/kalga oranini, total
kolesterolu, aglik glikozu ve aglik insulinini azaltacak sekilde dusik hayvansal
yag, yuksek posa, dusuk glisemik indeksli karbonhidratlar, tekli doymamis yag

asidi ile omega-3 yag asidi iceren diyet dnermislerdir.
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Bu calismada, 1., 2. ve 3. gruptaki hastalarin gunltik diyet enerjilerinin
sirasiyla  %50’sinin, %47.5’inin, ve %44’Gnun karbonhidrattan geldigi
belirlenmistir. Karbonhidratlar, insulin Uzerindeki etkileri nedeniyle PCOS’lu
hastalarin diyetlerinde buylk 6nem tasimaktadir. Yapilan calismalar, yuksek
posall, dusuk glisemik indeksli diyetlerin hem agirlik kaybina neden oldugu,
hem insulin direncini hem de kardiyovaskiler risk faktorlerini azalttigini
gostermigstir. (157, 158). Mavropoulos ve arkadaglari (159), alti ay sureyle hafif
sisman ve obez PCOS hastasina dusuk karbonhidrat iceren ketojenik diyet
uygulamiglar ve sonugta %12 agirlik kaybi, LH:FSH oraninda %36, aglik insulin
dizeylerinde de %54 azalma saptamiglardir. Diyetle tuketilen posanin
PCOS’da, aclik kan glikozu ve aglik insulin duzeyini azaltmasi, 6gunle alinan
besin Agelerinin emilimini artirmasi nedeniyle 6nemli rolu vardir (160). Bu
calismada, hastalarin gunlik posa tuketiminin onerilen duzeyin altinda oldugu
saptanmistir (Tablo 4.4.1.). Augustin ve arkadaslari (161), distk glisemik
indeksli diyetin PCOS icin bir risk faktori olan endometrial kanser riskinin
azaltiimasi ile de iligkili oldugunu gdstermistir. Ayni zamanda glisemik yUku
azaltilmis diyetlere post-prandiyal glikoz duzeyini azaltmasi, dolayisiyla
hiperinsilinemiyeyi 6nlemesi sebebiyle PCOS’un diyet tedavisinde de dikkat
cekilmistir (162). Ancak Ingiltere’de yapilan bir calismada, pratikte calisan
diyetisyenlerin sadece %27’sinin PCOS’lu hastalarda disuk glisemik indeks/yuk

iceren besinleri 6nerdigi saptanmistir (163).

Yuksek proteinli diyetler, agirlik kaybi programlarinda yillarca kullaniimis,
son yillarda PCOS’lu hastalarin diyet onerilerinde de 6n plana c¢ikariimistir.
PCOS’lu hastalarda yuksek protein tuketiminin, insulin direncini azaltmasi ve
agirhk kaybini saglamasi agisindan énemli oldugu, ayni zamada ghrelini glikoza
gbre daha uzun sure baskiladigi 6ne surtlmektedir (153,164). Ancak, yapilan
bir calismada, yuksek proteinli ve dusik karbonhidrath diyet ile normal kontrol
diyeti karsilastiriimis, sonugta aralarinda 6énemli bir fark bulunamamistir (96).
Bu calismaya katillan hastalarin ise diyetle aldiklar proteinin enerjiden gelen
oranlari 1. grupta %16, 2. grupta %14.5, 3. grupta da %13 olarak belirlenmistir
(Tablo 4.4.1.).
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Calismaya katilan hastalarin gunluk diyet enerjisinin 1. grupta %38’inin,
2. grupta %36.5’inin, 3. grupta ise %43.5’inin yagdan geldidi; yine gruplara gore
siraslyla diyet enerjisinin %15’inin, %15.4’4nun ve %16.3’Unun doymus yagdan
geldigi ve herikisinin de Onerilerin Uzerinde oldugu belirlenmistir (Tablo 4.4.2.).
Polikistik over sendromu, obezite, diyabet, kardiyovaskuler hastaliklar igin
onemli bir risk faktértdur. Bu nedenle PCOS'’da diyetle alinan yagin miktari ve
turG c¢ok onemlidir. Coklu doymamis yag asitleri enerji icin daha kolay
kullaniimakta ve glikojen depolanma hizini artirmaktadir. Dolayisiyla da insulin
duyarhih@ini artirmaktadir (165). PCOS hastalarinda her ne kadar metabolik ve
endokrin etkileri net olarak arastirimadiysa da CDYA’dan zengin diyet
Onerilmektedir. Yapilan bir calismada, CDYA’'dan zengin diyetin etkileri 17
PCOS hastasinda incelenmistir. Ug ay sonunda, hastalarin plazma linoleik asit,
alfa linolenik asit duzeyleri ile aghk glikoz dizeyleri artmis, plazma insdlin,
testesteron, SHBG, LH, FSH dlzeyleri ise degismemistir (6). Yapilan diger bir
calismada da, TDYA'den zengin badem ile, n-3/n-6 CDYA’dan zengin cevizin
PCOS’lularda endokrin ve metabolik parametreler Gzerine etkileri incelenmis ve
plazma lipid duzeyleri ile androjenler Uzerinde vyararli etkileri oldugu
belirlenmistir (166). Bu calismada, hastalarin diyet doymamis yag asitlerinin
toplam enerjiden gelen oranlarina bakildiginda, hem TDYA hem de CDYA
tuketiminin  Amerikan Kalp Birligi (AHA) Onerilerinin (167) altinda oldugu
belirlenmistir. Diyetin omega-6:o0mega-3 oraninin da 1. grupta 4.1, 2. grupta 4.4,

3. grupta da 5.8 oldugu saptanmigtir (Talo 4.4.2.).

CDYA’dan zengin balik yagi uzerine yapilan bir calismada da, balik
yaginin termogenezisi artirdigi, vicut yag depolanmasini azalttigi ve insulin
duyarhih@ini artirdidi belirlenmistir (168). Bu ¢alismaya katilan hastalarin yeterli

miktarda balik tUketmedikleri saptanmigtir.

Menstrual siklus duzensizligi ya da anovulasyon PCOS’un en belirgin
Ozelliklerindendir. Menstraal siklusun duzenlenmesinde, fiziksel aktivitenin
artirlmasi, duygusal stresin ortadan kaldiriimasi ve yeterli-dengeli beslenmenin
onemi buyuktir. PCOS’da antioksidanlarin da kisa vadede menstrial siklus,
uzun vadede de kardiyovaskuler hastaliklar ile iligkili oldugu, dolayisiyla A, E ve

C vitamininin hem menstrual siklusun iyilestiriimesinde hem de kan lipitlerinin
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iyilestiriimesindeki rolii ¢ok 6énemlidir (169). infertilite, polikistik over

sendromunun baska bir komplikasyonudur.

Yapilan bir ¢alismada, yetersiz demir aliminin infertilite riskini artirdigi
belirlenmistir (170). Bu ¢alismada PCOS’lu hastalarin galismanin basglangicinda
gunluk diyetle vitamin tuketimleri ve bu tuketimlerinin yeterlilik durumlar
incelenmigtir. Her Ug¢ grupta da A vitamininin yeterli miktarda tuketildigi, E
vitamini, tiamin, niasin, folik asidin her G¢ grupta da yetersiz miktarda tuketildigi,
Be vitamini, C vitamini, By, vitamini ve riboflavinin 1. ve 2. grupta yeterli, 3.
grupta ise yetersiz miktarda tuketildigi belirlenmistir (Tablo 4.4.3 ve Tablo
4.4.4.). Yapilan bir calismada, hiperinsulinemi ile hiperhomosisteinemi arasinda
pozitif yonde bir iligki saptanmigtir (171). Bilindigi gibi, hiperhomosisteinemi
kardiyovaskuler hastaliklar icin bagimsiz bir risk faktorudur ve PCOS
hastalarinin %50’sinde artmis kardiovaskuler hastalik riski bulunmaktadir (172).
Bu calismada, homosistein metabolizmasinda énemli bir ko-faktér olan folik
asidin PCOS hastalar tarafindan yetersiz tlketilmesinin de bu riski artiracagi

dusunulmektedir.

Antioksidan 0zelligi olan selenyumun, polikistik over sendromunun
komplikasyonlarinin basinda gelen menstrtel dizensizligin iyilestiriimesinde ve
yine PCOS’da gorulen diyabet ile kardiyovaskuler hastaliklara karsi olumlu
etkilerinin oldugu bildirilmigtir (96). Yine menstrual siklus duzensizliginin
nedenlerinden biri olan duygusal stresin azaltiimasinda, magnezyum ve kromun
sakinlestirici etkisi nedeniyle dnem tasidigi belirtiimistir (169). Bu calismada,
baslangigta gunlik diyetle tluketilen mineraller degerlendiriimis, genel olarak
sodyum ve ¢inkonun Onerilerden fazla, potasyum ve demirin yetersiz, kalsiyum

ve magnezyumun ise normal duzeylerde tiketildigi belirlenmistir (Tablo 4.4.6.).
ilag Tedavisinin Antropometrik Olciimler Uzerine Etkisi

Anovulasyonu ve PCOS’'u olan kadinlarda obezite sikhdinin %50’nin
uzerinde oldugu bilinmektedir (160). PCOS’da adrojenik obezite gorulmektedir
ve plazma testesteron dizeyi daha ¢ok bel/kalga orani ile koreledir (173).
Bel/kalga orani 6lgimu, santral obeziteyi tanimlamak igin kullaniimaktadir.

100



Polikistik over sendromunda, bel/kalca orani disinda BKi de obezitenin

belirlenmesinde siklikla kullaniimaktadir.

Polikistik over sendromunda artan abdominal obezite, insulin direncinin
olusmasina neden olmakta ve ilag tedavisi olarak siklikla insulin duyarlagtirici
ajanlar (metformin ve roziglitazon) kullanilmaktadir (174). Metforminin, son
donemde belirlenen en belirgin etkilerinden bir tanesi de agirhk kaybina
yardimci olarak obezitenin azalmasini saglamaktir (175). Ayrica yapilan bir
calismada, PCOS tedavisinde kullanilan metforminin, ovulasyonu dizenledigi

ve gebelik oranlarini artirdig1 saptanmistir (176).

PCOS’lu 83 obez ve morbid obez bireyler lzerinde yapilan bir diger
calismada, metformin dozlarinin sekiz ay boyunca etkileri incelenmis ve gunluk
uygulanan 1500 mg ve 2550 mg metformin dozlarinin hem obezlerde, hem de
morbid obezlerde viucut agirliginda onemli duzeyde azalmaya neden oldugu
saptanmistir (177). Pasquali ve arkadaslarinin (30) PCOS’lu bireyler tGzerinde
yapmis oldugu bir galismada da, metformin ile plasebonun etkileri incelenmigtir.
Metformin uygulanan grubun birinci aya gére yedinci ayda viicut agirhgi, BKi ve
bel cevresi degerlerinde anlamli sekilde azaldigi saptanmistir. Yapilan bagka bir
calismada, PCOS’lu bireylere metformin tedavisi uygulanmis ve sekiz ay
boyunca antropometrik Olgumlerindeki degisiklikler incelenmig, vucut agirligi,
bel gevresi, bel/kalca orani, BKi degerlerindeki azalmalar énemli bulunmustur
(178). Velazquez ve arkadaslarinin (179) 22 PCOS’lu obez birey Uzerinde
yapmis oldugu bir calismada, hastalara alti ay boyunca (gtinde ¢ kez 500 mg)
uygulanan metforminin BKi Uzerine olumlu etkilerinin oldugu belirlenmistir.
Asyali PCOS’lu kadinlar Uzerinde yapilan baska bir ¢alismada da metformin
tedavisinin BKi degerinin anlaml sekilde azalmasini sagladigi belirlenmistir
(180). Diamanti-Kandarakis ve arkadaslarinin (181) yapmis oldugu ¢alismada,
glinliik uygulanan (giinde iki kez 850 mg) metforminin, BKi ve viicut agirhgini
onemli sekilde azalttigi saptanmistir. Yapilan baska bir ¢alismada, PCOS’lu
obez bireylere uygulanan metforminin (giinde iki kez 850 mg) BKi degerlerinde
azalma sagladigi, ancak bu degisikligin énemli olmadigi belirlenmigtir (182).
Tum bu caligmalar metforminin agirlik kontrolinde o6nemli etkisi oldugunu

gOsterirken, etkisinin olmadigini gosteren de birgok c¢alisma bulunmaktadir.
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Ornegin yapilan bir ¢galismada, PCOS'lu bireyler iki gruba ayrilmis, bir gruba
metformin tedavisi, diger gruba da plasebo uygulanmis, sonucta BKi ve
bel/kalga orani dederlerinde iki grup arasindaki fark 6nemli bulunmamistir (183).
Ehrmann ve arkadaslarinin (184) PCOS’lu morbid obez bireyler uzerinde
yaptigi g¢alismada, hastalara uygulanan metformin tedavisinin (ginde iki kez
850 mg) viicut agirhgi, BKi ve viicut yag oraninin lizerinde bir etkisinin olmadigi

saptanmigtir.

Yapilan bir diger galismada da metforminin etkisi degerlendirilmis,
metforminin vicut agirigi ve BKi (zerinde énemli bir etkisinin olmadigi
belirlenmistir (185). Beden Kiitle indeks ortalamasi 33.6 kg/m? olan addlesan
PCOS’lu hastalara uygulanan metformin tedavisinin, baslangica gore 12.
haftadaki BKI (izerine etkisi plesebo ile karsilastiriimis ancak istatistiksel olarak

onemli bir fark gértlmemistir (186).

Bu calismada da, sekiz hafta boyunca gtinde iki kez 850 mg uygulanan
metformin tedavisinin, antropometrik 6lgimler Uzerine etkisi incelenmis ve
metformin tedavisinin antropometrik olgumler ile vicut analizi olgimlerinde
baslangi¢c degerlerine gére hem 4. hem de 8. hafta sonunda istatistiksel agidan

onemli bir fark yaratmadigi saptamistir (Tablo 4.7.1).

ilag ve Zayiflama Diyet Tedavisinin Antropometrik Olgiimler Uzerine
Etkisi

Polikistik over sendromunda agirlik denetimi ¢ok énemli ve ¢ok zordur.
PCOS’lu bireyler, bel/lkalga oraninda artisa meyillidirler. Artan obezite ve
bel/kalca orani dislipidemiyi de beraberinde getirmektedir. Cunkd santral
adipositler visseral yag dokusunun da artmasina ve lipit metabolizmasinin

bozulmasina neden olmaktadir (187).

PCOS'da %5%5lik agirhk kaybinin  bile hiperandrojenizm ve
hiperinsulinemiyi azalttigi rapor edilmektedir (188). Bu nedenle PCOS’un dnemli
tedavi yontemlerinden biri de diyet tedavisidir. Polikistik over sendromunda diyet
yaklasimi, bireylerde agirlik kaybinin gercgeklesebilecegi gunluk enerjinin
belirlenmesi esasina dayanmaktadir (189).
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Hollmann ve arkadaslarinin (190) yaptidi bir calismada, %10’dan fazla
gerceklesen agirlik kaybinin menstrial siklusu %80 oraninda dizenledigi
saptanmigtir. Yapilan baska bir calismada, PCOS’da LH hormonunun
obeziteden olumsuz etkilendigi belirlenmigtir (191). Yapilan baska bir
calismada, iki gruba ayrilan hastalara dusuk karbonhidratli ve dusuk yadli
diyetler uygulanmistir. DuasUk karbonhidrath diyet uygulanan grubun
diyetlerindeki karbonhidrat miktari ilk G¢ gun en fazla 20 g/gun olacak sekilde,
uclncu ve on ikinci haftalarda 40 g/gune cikariimis ve glisemik indeksi dusuk
olan yiyecekler tercih edilmigtir. Diger gruba uygulanan duguk yagli hipokalorik
diyetin yag icerigi ise 40 g/gin olacak sekilde ayarlanmig, bel cevresindeki
azalmanin ve agirlik kaybinin her iki grupta da 6nemli dl¢glide gercgeklestidi,
mensrual siklusun her iki grupta da anlamli sekilde duzeldigi belirlenmigtir (100).
Glueck ve arkadaslarinin (192) PCOS’lu adolesanlar Uzerinde yaptiklari bir
calismada, metformin tedavisine ek olarak zayiflama diyeti uygulanmis ve
menstrial siklusun dizeldigi, agirlik kaybinin gergeklestigi saptanmistir. Yapilan
bir baska calismada, PCOS’lu obez hastalara uygulanan ylksek proteinli
hipokalorik diyet (%35 protein, %45 karbonhidrat ve %20 yag) ile egzersizin
etkileri incelenmistir. Hastalarin bazal metabolizma hizi Harris-Benedict formul
kullanilarak hesaplanmis ve uygulanan diyetin enerjisi, bu hesaplanan gunluk
enerji gereksinimlerinden 800kkal azaltilarak belirlenmistir. Sonugta, 24 hafta
izlenen hastalarda viicut agirhg, BKi ve bel cevresindeki azalma istatistiksel
olarak énemli bulunurken bel/kalga oranindaki degisim anlamli bulunmamistir
(193). PCOS’lu obez bireyler uzerinde yapilan diger bir calismada, hastalara 6
ay sureyle dusuk karbonhidratl ketojenik diyet uygulanmig, 24. hafta sonunda
viicut agirhginda %12.1’lik bir azalma oldugu, buna paralel olarak BKi
degerlerindeki azalmanin da dnemli oldugu belirlenmistir (159). Yapilan baska
bir ¢alismada, PCOS’lu obez bireylere uygulanan zayiflama diyet tedavi
sonucunda, vacut agirligi, bel ¢evresi, toplam yag kutlesi ve toplam yagsiz kas
katlesi 6nemli dlgide artmistir (194). Moran ve arkadaslarinin (103) yapmis
oldugu bir calismada, PCOS’lu hastalara 4 hafta slresince yuksek
karbonhidratli (%55 karbonhidrat, %15 protein, %30 yag) ve yuksek proteinli
(%40 karbonhidrat, %30 protein, %30 yag) diyet uygulanmig, vicut agirhginda
%7-5 oraninda meydana gelen azalma ve bel/kalgca oranindaki degisim
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Yapilan bagka bir c¢alismada
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hastalara 4 hafta sureyle ylksek karbonhidratli ve yuksek proteinli iki ayri diyet
uygulanmig, bel/kalga oraninda ylUksek proteinli diyet uygulayan grupta %3-6,
yuksek karbonhidratli diyet uygulayan grupta ise %2-4 oraninda azalma
olmustur. Her iki gruptaki bel/kalga oranindaki azalma o6nemli bulunmustur
(153). Pagotto ve arkadaslarinin (195) PCOS’lu obez ve PCOS olmayan obez
bireyler Gzerinde yapmis oldugu bir ¢calismada, gruplara hipokalorik diyete ek
olarak metformin tedavisi ile hipokalorik diyete ek olarak plasebo uygulanmistir.
Vicut agirhg ve BKi degerlerinin hem PCOS’lu hem de PCOS olmayan

obezlerde istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldigi belirlenmistir.

Yapilan bu ¢alismada da, PCOS’lu obez bireylere 8 hafta suresince ilag
tedavisine ek olarak uygulanan zayiflama diyet tedavisinin antropometrik
dlclimler Gzerine etkisi incelenmistir. Viicut agirh@i, BKI, bel gevresi, viicut yag
orani, yagsiz doku kutlesinin ve FFMI degerinin baslangica gore 4. ve 8.

haftadaki azaligi istatistiksel olarak dnemli bulunmustur (Tablo 4.7.2).

ilag ve Omega-3 ilave Edilmis Zayiflama Diyet Tedavisinin

Antropometrik Olgiimler Uzerine Etkisi

Polikistik over sendromu, kardiyovaskuler risk faktorleri, insulin direnci,
santral obezite, hipertansiyon, bozulmus glikoz toleransi, Tip 2 diyabet ve

metabolik sendrom ile yakindan iligkilidir (66).

Diyetle tiketilen yagin cinsi PCOS tedavisinin en 6nemli bilesenidir (168).
Bu nedenle fonksiyonu geredi omega-3 yag asidi, PCOS igcin 6nem
tasimaktadir. Clnkl, omega-3 yag asidi, insulin duyarliigini artirarak, insulin
direncini azaltmakta, ayni zamanda inflamasyonu azaltmaktir (196-197). PCOS
hastalarinda da santral obeziteye bagli inflamasyon siklikla gorulebilmektedir.
EPA ve DHA'nin lipojenik gen ekspresyonunu baskilayarak yag sentezini
azaltigi da bilinmektedir (198). Yapilan bir ¢alismada, bireylere 3 hafta
suresince gunluk diyetlerindeki 6 g diyet yagi yerine 6 g balik yagi verilmis, total
vlcut yaginda azalma oldugu saptanmistir (199). Noreen ve arkadaslarinin
(200) yapmis oldug@u bir calismada da, 6 hafta boyunca bireylerin diyetlerine 4 g
balik yadi eklenmis, baslangica gére BKi degerinde anlamli bir degisim

g6zlenememis ancak, yag kutlesindeki azalma ve yagsiz doku kutlesindeki
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artma oOnemli bulunmustur. PCOS’lu bireyler (zerinde yapilan bir diger
calismada, CDYA’dan zenginlestiriimis diyet ile normal diyetin etkileri
incelenmis, CDYA'dan zengin beslenen bireylerin vicut agirhgr ve BKI

Olcumlerindeki azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (6).

Yapilan diger bir calismada ise, PCOS’lu bireylere gunlik diyetlerine 4 g
omega-3 yag asidi eklenmis, viicut agirhgi, BKi, bel/kalca oranindaki degisim

istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir (201).

Bu galismada da PCOS’lu bireylere ila¢ tedavisine ek olarak uygulanan
omega-3 yag asidi ilave edilmis (1000mg/gin balik yagi kapsuli) zayiflama
diyetinin antropometrik olgumler ve vicut analizi Uzerine etkisi incelenmigtir.
Calismanin sonucunda, hastalarin vicut agirligi, bel ¢evresi, vicut yag orani ve
vicut yag kuitlesinde baslangica gore 4. ve 8. haftada, 4. haftaya gore de 8.
haftada azalma, bel/kalga oraninda yine baslangica gore 8. Haftada saptanan

azalma istatistiksel agidan dnemli bulunmustur (Tablo 4.7.3.).
ilag Tedavisinin Bazi Kan Biyokimyasal Bulgular Uzerine Etkisi

Polikistik over sendromlu bireylerin %30-70’inde insulin direnci, %7-
10’nunda Tip 2 diyabet, %33-46’sinda ise metabolik sendrom gdrulmektedir
(202-204). Apridonodze ve arkadaslari (205) PCOS’lu kadinlarda metabolik
sendrom prevalansinin genel populasyona gore 2 kat daha fazla (%43)
oldugunu gostermigstir. PCOS’da lipid anormalliklerine de siklikla
rastlanmaktadir. Ozellikle artmis serum total kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserit
duzeyleri ile azalmig HDL-kolesterol dizeyleri ile karakterizedir (206). Dahlgren
ve arkadaslari (207) yaptiklari c¢alismada, kontrol grubuna gére PCOS

hastalarinda miyokard infarktus rolatif riskini de 7.4 kat daha fazla bulmuslardir.

PCOS tedavisinde vyaygin olarak kullanilan metforminin  etki
mekanizmasi, insulin duyarlihdini artirmasi, androjenleri azaltmasi, ovulasyonu
ve menstrial siklusu dizenlemesi seklinde agiklanmaktadir (208). Metformin,
hepatik glikoneogenezisi azaltarak insulin salinimini baskilamasa da, insulinin
duyarlihdini kismen artirmaktadir (209). Metforminin, overler, androjenler,
insulin Uzerindeki etkisi kadar kan lipitleri Gzerine de olumlu etkilerinin oldugu

gosterilmektedir (210). Yapilan bir ¢alismada, 70 PCOS’lu bireye 36 sureyle
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metformin uygulanmis ve sonugta metabolik sendrom prevalansi %34.3’den
%21.4’e dusmastir (211).

PCOS’lu hastalarda %75 oraninda anormal serum gonadotropin
seviyeleri (yuksek LH, normal ya da dusuk FSH) gorilmektedir. LH teka
hicrelerinde androjen sentezini duizenlerken, FSH granlloza hicrelerinin
aromataz aktivitesini dizenlemektedir. Serum LH dizeyinin, FSHa goére
artmasi overlerden oncelikle androjen sentezine neden olmaktadir. PCOS’lu
kadinlarda LH duzeylerinin artmasi da, fazla androjen Uretiminden
kaynaklanmaktadir (212). Diger taraftan, insilin direnci ve hiperinstlinemi
PCOS’un en belirgin 6zelligidir ve hiperandrojenizmde patafizyolojik bir rold
vardir (213). instlin direnci, dolagsimda yeterli diizeyde insiilin olmasina ragmen,
yeterli biyolojik cevabin olusamamasi olarak da tanimlanir (214). Pankreasin 3
hicrelerinden salgilanan insilin, vlcuttaki tim hdcreler tarafindan glikoz
alinimini stimule eder. Hucreler insuline direng gosterdigi zaman insulin
direncinden bahsedilmektedir. Pankreas tarafindan daha fazla insulin
salgilanmasi, hiperinsilineminin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir (215).
Hiperandrojenizm ile birlikte goértlen periferik insilin direnci, insilin reseptor
geninde mutasyonlar sonucunda gelisebilmektedir (bu mutasyonlar hedef
dokudaki insulin reseptorlerinde azalmaya neden olmaktadir). PCOS’lu
kadinlarda, periferik insulin direncinin reseptor kinazin aktivasyonundan sonraki
evrede bir defekte bagl oldugu (azalmis tirozin otofosforilasyonu)
dusundlmektedir (216). PCOS’ta testesteron Uretimi ve ylksek insulin dizeyi,
karacigerden SHBG sentezini bozmaktadir. Cinsiyet hormonu baglayici globulin
(SHBG) hormon duzeyi insulin direnci igin iyi bir gostergedir. SHBG duzeyinin

azalmasi, insulin direncinin artmasi ile dogrudan iliskilidir (217).

Android obezite, karin duvarinda ve visseral bolgede yag toplanmasinin
sonucunda ortaya ¢ikmaktadir. Dolayisiyla yag dokusu katekolaminlere kargi
daha duyarli, insuline kargi ise daha duyarsiz oldugundan metabolik olarak
daha aktiftir. Yag dokusunun bu dagihmi ile birlikte hiperinsulinemi, glikoz
toleransinda bozukluk, diyebet ve androjen yapim hizinda artis goérulmektedir.
Androjenlerdeki artis da, SHBG duzeyini azaltarak serbest testosteron ve

Ostradiol dizeylerinin artmasina neden olmaktadir (218). Android tip obezitede,
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hipertansiyon, lipid ve lipoprotein profillerinde bozulma gibi kardiyovaskuler risk

faktorleri mevcuttur.

Kowalska ve arkadaslari (219) yapmis olduklari bir g¢alismada,
metforminin hiperinsulinemi ve adet dizensizligi olan PCOS’lu bireylerde,
insalin duyarlihgini artirarak, menstrtal siklusu duzenledigini gostermiglerdir.
PCOS’lu obez hastalarda metformin tedavisinin bazi biyokimyasal kan bulgulari
Uzerine etkisinin incelendigi bir ¢alismada, serum FSH, LH ve LH/FSH orani
degerlerinde anlamh bir farkhlik gorilmedigi, ancak tedavi sonrasinda SHBG
hormon duzeyinde istatistiksel olarak anlamli gekilde azalma oldugu
belirlenmistir (184). Yapilan baska bir calismada, PCOS’lu bireylere uygulanan
metformin dozlarinin etkileri arastiriimig, gunlik uygulanan 1500 mg ve 2550
mg metformin dozlarinin hem obezlerde, hem de morbid obezlerde, aglik
insulini, achk glikozu, aclik glikoz/aclik insdlin orani, HOMA-IR, IGF-I,
Testesteron, SHBG, LH, TG, Total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol,
leptin ve CRP duzeylerindeki degisim istatistiksel olarak anlaml bulunmamigtir
(177). Metformin ve plasebo etkilerinin karsilastirildigi baska bir g¢alismada,
metformin uygulanan PCOS’lu hastalarda birinci aya gore yedinci ayda aglik

glikozu ve aglik insulin dizeylerinde anlamli sekilde azalma saptanmistir (30).

Yapilan bir diger calismada, PCOS’lu bireylere sekiz ay boyunca
uygulanan metformin tedavisinin kan bulgularina etkisi incelenmis, serum aglik
insulini, aclk glikozu, total kolesterol, LDL-kolesterol, leptin ve CRP dizeyindeki
azalmalar 6nemli bulunmustur (178). Adodlesan PCOS’lu obez hastalara
uygulanan metformin tedavisinin, baslangica gére 12. haftadaki bazi
biyokimyasal kan bulgulari Gzerine etkisi plasebo ile karsilastiriimig, metformin
tedavisi uygulanan grupta serum total testesteron, aclik glikoz, aclik insulin,
HOMA-IR, total kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol ve TG dizeyindeki

azalmanin 6nemli oldugu belirlenmigtir (186).

Yapilan baska bir ¢calismada, hastalara alti ay boyunca (gunde U¢ kez
500 mg) uygulanan metforminin kan biyokimyasal bulgular Uzerine etkisi
incelenmis, achk insdlini, serum LH, LH/FSH orani, serbest testesteron
dizeylerinde istatistiksel olarak anlamli sekilde azalma oldugu saptanmistir

(179). Glueck ve arkadaslarinin (192) yaptigi bir calismada ise, uygulanan
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metformin tedavisi (ginde 3 kez 500 ya da 850 mg) insulin ve serbest
testesteron dlzeylerini anlamli sekilde azaltirken, SHBG dlzeyini de artirdigi
belirlenmistir. Yapilan baska bir ¢alismada, metformin tedavisinin (ginde iki kez
850 mg) aclik insdlinini yaklasik %10 oraninda azalttigi, ancak bunun
istatistiksel agidan énemli olmadigi belirlenmistir. Ayni ¢galismada, SHBG duzeyi
anlamh sekilde vyukselirken, serbest testesteron duzeyinin de azaldigi
saptanmigtir (181). Morin-Papunen ve arkadaslarinin (220) yapmis oldugu bir
calismada, PCOS’lu bireylere uygulanan metforminin kan lipitleri Gzerine etkisi
incelenmig, serm LDL-kolesterol duzeyini anlamli sekilde dusurdugu ve HDL-

kolesterol duzeyini artirdigi belirlenmigtir.

Bu ¢alismada ise, 8 hafta boyunca gunluk 2x1 850 mg metformin tedavisi
uygulanan PCOS’lu hastalarin baslangi¢, 4. hafta ve 8. haftadaki bazi kan
biyokimyasal olgumleri degerlendirilmis, ancak donemler arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklihk gérilmemistir (Tablo 4.8.1).

ilag ve Zayiflama Diyet Tedavisinin Bazi Kan Biyokimyasal Bulgular

Uzerine Etkisi

PCOS’ta obezitenin iyilestiriimesi igin diyet ve egzersiz, yasam tarzi
haline getirilmeli ve bunda birincil amag, serum androjenlerinin normal duzeye
gelmesi ve ureme fonksiyonunun yeniden gerceklesmesi olmahdir (221).
PCOS’ta agirhk kaybinin en 6nemli etkilerinden birisi de insulin duyarhliginin
artmasidir (222, 150). Hiperandrojenik ve ovulasyon fonksiyon bozuklugu olan
obez kadinlardaki agirlik kaybinin insulin duyarlihgini artirdigi belirtiimigstir (223).
Son donemde polikistik over sendromununun komplikasyonlarindan biri olan
diyabette, agirlik kaybi igin uygulanan yuksek proteinli diyetlere ilgi artmistir.
Yapilan bir ¢alismada hiperinsilinemisi olan PCOS’lu obez bireylere uygulanan
yuksek proteinli diyetin, agirlik kaybina ve insulin duyarlihgina olumlu etkilerinin
oldugu belirtilmistir (224).

Rollyn ve arkadaslarinin (90) yapmis oldugu bir ¢alismada, dusik
karbonhidrath ve duguk yagh diyetlerin etkisi incelenmig, dusuk karbonhidratli
diyetin kan lipitleri Uzerine bir etkisinin olmadigi belirlenmistir. Yapilan bir

calismada PCOS’lu addlesanlar metformin tedavisiyle beraber diyet tedavisi de
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uygulanmig ve agirlik kaybinin gergceklesmesi ile insilin direnci ve dislipideminin
azaldigi belirlenmistir (192). Palomba ve arkadaslarinin (193) yapmis oldugu bir
calismada ise, iki gruba ayrilan PCOS’lu obez bireylerde diyet ve egzersizin
bazi biyokimyasal kan bulgulari tzerine etkisi incelenmistir. Ovulasyonu olan ve
diyet tedavisi alan grubun baslangica gore 24. haftadaki SHBG dlzeylerindeki
artis 6nemli bulunmustur. Her iki grubunda baslangica gére 24.haftada HOMA-
IR degerindeki azalma anlaml bulunmus, serum FSH ve LH dlzeylerinde ise
onemli bir degisiklik olmamistir (193). Son donemde yapilan ¢aligmalarda da,
PCOS’ta kisa doénemli (8 hafta) agirlik kayiplarinin abdominal yagin
azalmasinda Onemli rolu oldugu ve buna bagh olarak da insulin direnci ile
serum insdlininin azaldigi ve kan lipid profilinin didzeldigi belirlenmigtir
(223,225). Staments ve arkadaslarinin (226) yapmis oldugu bir ¢alismada,
hastalara 4 hafta sureyle ylksek karbonhidratli ve yiksek proteinli iki ayri diyet
uygulanmig, yuksek proteinli diyet uygulayan gruptaki aclik insulini, total
kolesterol, ve serbest testesteron duzeylerindeki azalma 6nemli bulunurken,
yuksek karbonhidrath diyet uygulayan grupta ise LDL-kolesterol dizeyindeki

azalma anlamli bulunmustur (226).

Yapilan baska bir ¢calismada, obez PCOS’lu bireylere 6 ay sireyle diyet
uygulanmigtir. Diyet, gunluk 20 gr karbonhidrat icermis ve hayvansal gidalar
serbest birakilmig, karbonhidrat miktari dusuk olan sebzelere de gunluk 1
porsiyona kadar izin verilmistir. Hastalarin 24. haftadaki kan bulgulari
degerlendirildiginde, serum serbest testesteron, LH/FSH orani, aghk serum
insulininin dnemli duzeyde azaldigi belirlenmistir. Kan lipitlerine bakildiginda,
serum TG duzeyinde %25.8, HDL-kolesterol dizeyinde %1.9 oraninda azalma,
LDL-kolesterol dizeyinde %1.6 ve total kolesterol dizeyinde %5.4 oraninda bir
artis oldugu belirlenmistir (159). Moran ve arkadaslarinin (194) yaptigi bir
calismada, 8 hafta slreyle polikistik over sendromu olan obez kadinlara
agirhiklarinin %10’nu kaybedecekleri sekilde enerji kisitlamasi yapilmis ve
gunlik 6gun sayisi 2 olarak belirlenmis ve bu 1. faz olarak tanimlanmistir. 20-32
hafta arasinda da ya gunlik karbonhidrat miktari <120 gr ya da gunlik yag
miktari <50 gr olacak sekilde duzenlenen diyetler uygulanmis ve bu da 2. faz
olarak tanimlanmistir. Uygulanan bu diyetlerin biyokimyasal kan bulgulari

uzerine etkisi incelenmig, 1. fazda baslangica gére 8. haftada serum aglik
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glikoz, total kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol ve triagilgliserol, aclik
insulin, HOMA-IR, serbest testesteron ve CRP duzeylerindeki azalma, SHBG ve
ghrelin dizeylerindeki artma onemli bulunmus, 2. fazda 20. haftaya gore 32.
haftada ayni kan parametrelerinde anlamli bir degisiklik olmamigtir. Yapilan bir
diger calismada, PCOS’lu hastalara 4 hafta slresince ylksek karbonhidratli ve
yuksek proteinli zayiflama diyeti uygulanmis, kan lipidleri, SHBG, ve serbest
testesteron duzeylerinde anlamh bir degisiklik olmazken, serum aglk
insulinindeki azalma onemli bulunmugtur (103). Diger bir ¢calismada ise, tekli
doymamis yag asidinden zengin diyet ile yuksek karbonhidrat igceren diyet
kargilastiriimis ve PCOS’lu bireylerde tekli doymamis yagd asidinden zengin
diyetin triacgilgliserol duzeylerini azalttigi, HDL-kolesterol duzeylerini artirdigi,

insulin direncini az da olsa dusurdugu belirlenmistir (107).

PCOS’lu obez bireyler ve PCOS olmayan obez bireyler tizerinde yapilan
baska bir calismada, hastalar iki gruba ayrilmig birinci gruba hipokalorik diyet ve
metformin tedavisi uygulanmistir. Her iki grupta da PCOS’lu bireylerin
baslangica gore yedinci haftadaki HOMA-IR dizeylerindeki azalma istatistiksel

olarak anlamh bulunmustur (195).

Bu calismada da 22 PCOS’lu obez kadina, 8 hafta sliresince metformin
tedavisinin yanisira zayiflama diyeti (medyani 1427 kkal/gun) uygulanmis ve
bazi biyokimyasal kan bulgulari Gzerindeki etkisi arastiriimigtir. Sonugta, serum
achk glikoz dizeyinin baslangica goére hem 4. hem de 8. haftada azaldig,
serum total kolesterol diizeyinin 4. haftaya gore 8. haftada azaldi§i, aclik instlin
dizeyinin baslangica gore 8. haftada azaldigi, HOMA-IR dederinin baglangica
gore 4. ve 8. haftada azaldigi ve azalmanin istatistiksel olarak 6nemli oldugu
saptanmigtir. Dénemler arasinda serum FSH, LH, LDL-kolesterol, HDL-
kolesterol ve TG duzeylerinde anlamh bir degisiklik olmadidi saptanmistir
(Tablo 4.8.2).

ilag ve Omega-3 ilave Edilmis Zayiflama Diyet Tedavisinin Bazi Kan

Biyokimyasal Bulgulari Uzerine Etkisi

Omega-3 yag asidi, inflamasyon ve oksidatif stresi azaltarak,

karacigerden TG sentezini de baskilamaktadir (227). Ayni zamanda uzun
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zincirli ¢oklu doymamis omega-3 yag asidinin insulin direncini de azalttigi
belirtiimektedir (228). Visseral obezitenin artmasi, aglik hipeinsilinemisinin
artmasi ve HDL-kolesterol duzeyinin azalmasi gibi metabolik degisikliklere
zemin hazirlamaktadir. Bu metabolik aterojenik degisimler, abdominal
obeziteyle iligkilendiriimektedir (229). Obezite ile kendini gdsteren insulin
direnci, karacigerde, kaslarda ve adipoz dokuda olusmaktadir. Ozellikle de kas

dokusunda olusan insulin direnci en baskin olanidir (230).

Andrea ve arkadaslarinin (201) yaptigi bir calismada, PCOS’lu bireylere
gunluk diyetlerine 4 g omega-3 yag asidi eklenmis ve kontrol grubuna gore
karaciger yag bilesenleri, kan basinci ve TG dizeylerinde anlamli sekilde
azalma oldugu belirlenmigtir. PCOS’lu obez bireyler Uzerinde yapilan bir
calismada, CDYA'dan zengin diyet ile normal diyetin insulin direnci Uzerine
etkileri karsilastiriimis ve serum adiponektin, TNF-a ve HOMA-IR degerlerinde
onemli bir degisiklik olmadigi belirlenmistir (6). Kalgaonkar ve arkadaslarinin
(195) yapmis oldugu bir calismada, omega-3 ve omega-6 yag asidinden zengin
diyetlerin metabolik etkileri karsilastiriimig, serum aclik glikozu, aclik insualini,
adiponektin, leptin, HOMA-IR, total kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol,
triacilgliserol, IL6, TNF-a, CRP, testesteron ve SHBG dlzeylerinde istatistiksel

olarak anlamh sekilde bir degisiklik olmadigi saptanmistir.

Bu caligmada ise, metformin ve omega-3 yag asidinden zengin diyetin
serum aclk glikozu, FSH, LH, LDL-kolesterol uUzerinde anlamh bir etkisi
bulunmazken, serum total kolesterol, HDL-kolesterol, TG ve HOMA-IR

diuzeylerinde ki azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Tablo 4.8.3..).
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6. SONUG VE ONERILER

Bu calismada HS Kadin Saghgir ve Tup Bebek Merkezi'ne bagvuran,
yaslari 20-30 yil arasinda olan, dizenli fiziksel aktivite yapmayan, doktor
tarafindan yeni PCOS tanisi almis ve herhangi bir kronik hastaliyi olmayan,
beden kitle indeksi (BKI) 25.0-35.0 kg/m? arasinda olan 22 hastanin 8'ine
sadece ila¢g (metformin) tedavisi (1. Grup), 8ine ila¢c tedavisi ile beraber
zayiflama diyet tedavisi (2. Grup), 6’sina da ila¢ tedavisi ile beraber omega-3
yag asidi ilave edilmis zayiflama diyet tedavisi (3. Grup) sekiz hafta slreyle
uygulanmigtir. Calismanin baslangig, 4. ve 8. haftasinda hastalarin
antropometrik olcumleri ve vacut analizleri ile bazi kan biyokimyasal bulgulari
degerlendiriimis, hem gruplarin donemlerine gobre, hem de gruplararasi

farkhliklari incelenmis ve asagidaki sonugclar elde edilmistir:

1. Bireylerin yas ortalamasi 27.8+4.87 yil olarak belirlenmistir. Calismadaki
bireylerin  %54.5’i 25-30 vyaslari arasindadir. Hastalarin %63.6’s1 evli,
%22.7’sinin de ¢ocuk sahip oldugu belirlenmistir. Hastalarin egitim durumlarina
gore dagihmlarina bakildiginda, %4.5‘inin ilkokul, %13.6’sinin ortaokul,

%13.6’sinin lise, %68.2'inin de Universite mezunu oldugu belirlenmigtir.

2. Calismaya alinan bireylerin genel beslenme aliskanliklarina bakildiginda,
hastalarin yarisinin dizenli yeme aligkanliklarinin olmadigi, %45.5’inin en az bir
ana o6gunu atladigi belirlenmistir. Hastalarin %54.5'inin 3, %36.4’Gnln 2,
%9.1'inin de 1 ana ogun tukettikleri belirlenirken, %27.4’'GnUn sabah,
%13.6’sinin ddle, %4.5’inin ise aksam 6gununu atladigi saptanmistir. Yemekleri
yemekleri normal tuzlu tiketenlerin orani %91.0 olarak belirlenmigtir. Hastalarin

%36.4’Unde sofrada tuz ekleme aligkanliginin oldugu da saptanmistir.

3. Bireylerin igtah durumlari degerlendirildiginde, Hastalar arasinda kendini
istahsiz ya da cok istahsiz olarak degerlendiren bulunmazken, %45.5’i istahl,
%31.8’i normal, %22.7’si ise ¢ok istahli olarak degerlendirmistir. Calismaya
katilan hastalarin %86.4’Unde gece yeme davranisi, %77.3'Unun de ev disl

beslenme aligkanligina sahip olduklari belirlenmisgtir.
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4. Calismaya katilan bireylerin enerji tiketimleri; 1. grubun 1868 kkal, 2. grubun
1808 kkal, 3.grubun ise 1912 kkal enerji tukettikleri belirlenmistir. Hastalarin
gruplara gore vacut agirlik (kg) basina tukettikleri enerji medyan degerleri ise
siraslyla, 25.0 kkal/kg, 22.1 kkal/kg, 25.0 kkal/kg olarak saptanmistir. Gruplarin
toplam enerji ve agirhk basina dusen enerji tuketim degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark gértlmemistir (p>0.05).

5. Bireylerin  baslangigta gunluk diyetle yag tuketim  durumlari
degerlendirildiginde, hastalarin baglangigta gunluk diyetleri ile tukettikleri toplam
yag miktari 1. grupta 87.2 g, 2. grupta 76.0 g, 3. grupta 90.8 g olarak
belirlenmis, 2. ve 3. gruplar arasi fark istatistiksel acidan dnemli bulunmustur
(p<0.05). Gunluk tuketilen toplam yagin enerjiden gelen oranlarina bakildiginda,
1. grupta %38.0, 2. grupta %36.5, 3. grupta da %43.5 oldugu belirlenmigtir.

Gruplar arasinda énemli farklilklar saptanmamistir (p>0.05).

6. Hastalarin gunlik tikettikleri doymus yag asidi (DYA) miktarinin, 1.grupta
32.3 g, 2. grupta 30.1 g, 3. grupta 34.9 g; tekli doymamis yag asidi (TDYA)
miktarlari 1. grupta 29.4 g, 2. grupta 23.8 g, 3. grubun 30.4 g; ¢coklu doymamig
yag asidi (CDYA) miktarlar 1. grupta 14.3 g, 2. grupta 13.0 g, 3. grupta 16.6 g

olarak belirlenmigtir.

7. Diyet yag asitlerinin toplam enerjiden gelen oranlarina bakildiginda,
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; CDYA’nin ise, 1 grupta %5.9, 2.
grupta %6.4, 3. grupta %7.8 oldugu saptanmistir. Hastalarin gunlik diyetleriyle
DYA, TDYA ve CDYA tuketimleri her U¢ grupta da benzer bulunmus, gruplar

arasi istatistiksel olarak anlamli bir fark goralememistir (p>0.05).

8. Calismaya katilan hastalarin diyetle aldiklari omega-3 ve omega-6 yag asidi
miktarlari degerlendirildiginde, Toplam omega-6 yag asidi tuketim miktarinin 1.
grupta 11.5 g, 2. grupta 8.0 g, 3. grupta 11.7 g; toplam omega-3 yag asidi
tiketim miktarinin 1.grupta 2.7 g, 2. grupta 2.6 g, 3. grupta 2.3 g oldugu
saptanmisgtir.

9. Gruplarin omega-6 ve omega-3 yag asidinin toplam enerjiden gelen oranlari

ise siraslyla; 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 belirlenmigtir. Hastalarin diyet omega-
6/omega-3 oranin, 1. grupta 4.1, 2 grupta 4.4, 3. grupta 5.8 oldugu
belirlenmistir. Gruplar arasinda omega-6 ve omega-3 yag asitleri tuketimi

acisindan 6nemli farkliliklar bulunmamigtir (p>0.05).

10. Hastalarin diyetle C vitaminini yetersiz tliketim oranlari sirasiyla 1. grupta
%25.0, 2. grupta %12.5, 3. grupta %50.0 olarak belirlenmistir. Diyetle Bi,
vitaminini 1. ve 2. grupta yetersiz tiketen bulunmazken, 3. grupta bu oran

%33.3 olarak belirlenmistir.

11. Calismaya katilan hastalarin baslangigta guinlik diyetleri ile mineral tiketim
miktarlarina bakildiginda, mineral tuketimi acisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0.05).

12. Zayiflama diyet tedavisi ve omega-3 yag asidi ilave edilmis zayiflama diyet
tedavisi uygulanan hastalarin 4. haftada tlkettikleri enerji ve makro besin
ogelerinin medyan degerlerine bakildiginda, uygulanan diyetin enerji degeri 2.
grupta 1427 Kkkal, 3. grupta da 1389 kkal olarak belirlenmistir. Diyet
karbonhidrat, protein ve yagdinin toplam enerjiden gelen oranlari
degerlendirildiginde, karbonhidratin 2. grupta %57.0, 3. grupta %58.0; proteinin
2. grupta %13.0, 3. grupta %13.5; yagin ise 2. grupta %29.5, 3. grupta da
%28.5'inin oraninda tuketildigi belirlenmigtir. Bu verilere gore, hastalarin
¢alismanin baslangicinda Onerilen zayiflama diyet tedavisine ve Oruntllere

uyduklari gozlenmistir.

13. Sadece ila¢ tedavisi uygulanan 1. gruptaki hastalarin 4. haftadaki gunlik
enerji tuketim medyan degerine bakildiginda, 1912 kkal olarak belirlenmis;
enerjinin karbonhidrattan gelen orani %44, proteinden gelen orani %13, toplam
yagdan gelen orani da %43.5 olarak saptanmistir. Calismanin 4. haftasinda, 1.
grup hastalarin baglangica gore enerji ve yag tuketimlerini artirdiklari,

karbonhidrat tiketimlerini ise azalttiklari belirlenmigtir.

14. Calismanin 4.hafta sonunda, gruplararasi enerji ve besin dgeleri tiketimi
acisindan farkliliklarin olup olmadigina bakildiginda, 1. grup ile hem 2. hem de
3. grup arasinda gunlUk enerji, protein, toplam yag tuketim miktarlar ile
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karbonhidratin, proteinin ve yagin toplam enerjiden gelen orani agisindan

aralarinda istatistiksel olarak énemli farkliliklarin oldugu belirlenmistir (p<0.05).

15. llag tedavisi alan hastalarin baslangic, 4. hafta ve 8. haftadaki
antropometrik olgumleri degerlendirildiginde, hastalarin vicut agirlik medyan
degerleri baslangicta 75.6 kg, 4.haftada 76 kg, 8.haftada ise 77.2 kg oldugu
belirlenmistir. BKI ortalamalarinin baslangicta 26.9 kg/m?, 4.haftada 27.3 kg/m?,
8.haftada ise 27.4 kg/m? oldugu saptanmistir.

16. ilag tedavisi alan hastalarin bel gevresi dlglimlerinin baglangigta 94.5 cm, 4.
ve 8.haftada 95.5 cm; kalga ¢evresi dlgimlerinin, baslangigta 107.5 cm, 4.ve 8.
haftada 108 cm oldugu saptanmistir. Hastalarin bel/kalga oranlari ortalamasinin

ise baglangicta, 4.haftada ve 8.haftada 0.9 cm oldugu belirlenmistir.

17. llag tedavisi alan hastalarin viicut analiz sonuglar degerlendirildiginde,
baslangigta vicut yag oraninin %32.5, yagsiz doku oraninin %33.7, vucut yag
kUtlesinin 27.7 kg, yagsiz doku kutlesinin 28.9 kg, ve hastalarin 4.haftadaki
vicut yag oraninin %33.5, yagsiz doku oraninin %33.0, vucut yagd kutlesinin
26.6 kg, yagsiz doku kutlesinin de 25.4 kg, yagsiz viucut kutle indeksinin de 9.0
kg/m? oldugu belirlenirken, 8.haftadaki viicut yag oraninin %34.0, yagsiz doku
oraninin %32.6, vucut yag kitlesinin 26.9 kg, yagsiz doku kuitlesinin 25.3 kg,

yagsiz viicut kiitle indeksinin de 9.0 kg/m? oldugu saptanmustir.

18. ilag tedavisi alan hastalarin baglangictaki antropometrik olcimlerinde

doénemler arasi istatistiksel agidan énemli farklar bulunamamistir (p>0.05).

19. ilag ve zayiflama diyet tedavisi uygulanan hastalarin baslangic, 4. hafta ve
8. haftadaki antropometrik dlgimlerinin medyan degerleri incelendiginde, vicut
agirhginin baslangigta 83.9 kg, 4.haftada 81.2 kg, 8.haftada 80.1 kg; BKi'nin
baslangicta 29.7 kg/m? 4.haftada 28.6 kg/m? 8.haftada 27.4 kg/m? bel
gevresinin baslangigta 96.8 cm, 4.haftada 91.0 cm, 8.haftada 87.0 cm; kalga
gevresinin baslangigta 109.5 cm, 4.haftada 108.0 cm, 8.haftada 106.0 cm;

bel/kalga oraninin ise baglangigta,4. ve 8.haftada 0.9 cm oldugu belirlenmisgtir.

20. ilag ve zayiflama diyet tedavisi uygulanan hastalarin dénemler arasi
antropometrik Olgumleri istatistiksel agidan degerlendirildiginde, vacut agirligi,
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BKI, bel gevresi, vicut yag orani, yagsiz doku kutlesi ve FFMI degerlerinin
baslangica gore 4. ve 8. haftada; 4. haftaya gore de 8. haftada énemli dlizeyde
azaldigl saptanmistir. Kalga ¢evresinin baglangica gore 8. haftada, vicut yag
kUtlesinin de baglangica ve 4. haftaya gore 8. haftada azaldigi, bel/kalca
oraninin da baslangica goére 4. haftada énemli dizeyde degistigi belirlenmigstir
(p<0.05).

21. llag va omega-3 yad asidi ilave ediimis zayiflama diyeti uygulanan
hastalarin donemler arasi antropometrik OlcUimleri istatistiksel agidan
degerlendirildiginde, baslangica gére 4. haftada viicut agirhdi, BKi, bel cevresi,
vicut yag orani, vucut yag kitlesi, yagsiz doku kutlesi ve FFMI'in 6nemli
duzeyde azaldigi saptanirken, baslangica gore 8. haftada ise bu dlgumlere ek
olarak kalca cevresinin, bel/kalga oraninin ve yagsiz doku oraninin da degistigi
belirlenmistir. 4. haftaya gére ise 8. haftada, viicut agirhgi, BKi, bel cevresi,
kalga cevresi, vucut yag orani, vucut yag kutlesi onemli duzeyde degismistir
(p<0.05).

22. llag tedavisi uygulanan hastalarin baglangig, 4.hafta ve 8.haftadaki bazi kan
biyokimyasal bulgulari degerlendirmesinde donemler arasinda istatistiksel

olarak énemli farklihklar bulunamamistir (p>0.05).

23. Cahigsmaya katilan, ila¢g ve zayiflama diyet tedavisi uygulanan hastalarin
baglangig¢, 4.hafta ve 8.haftadaki bazi biyokimyasal bulgularina bakildiginda,
baslangig, 4. ve 8. haftadaki serum aclik glikoz medyan degerleri sirasiyla; 89.5
mg/dl, 83.5 mg/dl ve 81.0 mg/dl oldugu belirlenmistir. Serum aclik glikoz
dizeyleri referans degerler arasinda olmasina ragmen baslangica gore 4.

haftadaki azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

24. llac ve zayiflama diyeti uygulanan hastalarin serum total kolesterol
dizeylerinin referans degerler arasinda oldugu saptanmistir. Ancak 4. haftaya
gore 8. haftada anlamh dizeyde azaldigi belirlenmistir (p<0.05). Serum LDL-
kolesterol ve ftrigliserit duzeylerinin referans degerler arasinda oldugu
belirlenmistir. Serum LDL-kolesterol ve serum trigliserit dizeylerindeki dénemler

arasi degisimler istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p>0.05).
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25. llag ve zayiflama diyet tedavisi uygulanan hastalarin serum insiilin dizeyleri
degerlendirildiginde, baslangi¢, 4. ve 8.hafta medyan degerlerinin (sirasiyla;
13.1 plU/ml, 10.5 plU/ml ve 9.4 plU/ml) referans degerler arasinda oldugu
belirlenmis ancak, baslangictaki degerin 8. haftada anlaml dluzeyde azaldigi
saptanmistir (p<0.05). Baslangig¢, 4. hafta ve 8. haftada serum FSH ve LH
degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamh bulunmamistir (p>0.05).
Hastalarin HOMA-IR degerlerinin baslangica ve 4. haftaya gore, 8. haftada

anlamli duzeyde azaldigi saptanmistir (p<0.05).

26. Calismaya katilan ilag ve omega-3 ilave edilmis zayiflama diyet tedavisi
uygulanan hastalarin baslangi¢, 4.hafta ve 8.haftadaki bazi kan biyokimyasal
bulgulari degerlendirildiginde, serum agclik glikoz duzeyleri degerlendiginde,

donemler arasindaki degisim istatistiksel olarak 6nemli bulunmamigtir (p>0.05).

27. llac ve omega-3 ilave edilmis zayiflama diyet tedavisi uygulanan hastalarin
serum lipid dizeylerine bakildiginda, baslangi¢ ile 8.hafta arasindaki degisimin
istatistiksel olarak dnemli oldugu belirlenmistir (p<0.05). Serum LDL-kolesterol
duzeylerinin baslangica (116.1 mg/dl) goére 4. (97.6 mg/dl) ve 8. haftada
(91.1mg/dl) azaldigi, ancak bu azalmanin istatistiksel olarak énemli olmadigi
belirlenmistir (p>0.05). Calismaya katilan bireylerin serum HDL-kolesterol
duzeylerinin de baslangica gore hem 4. hem de 8.haftada istatistiksel agidan
onemli dizeyde (p<0.05) azaldigr belirlenmistir. Serum TG duzeyleri
degerlendirildiginde ise, donemler arasi 6nemli farkhliklar bulunmamistir
(p>0.05).

28. ilag ve omega-3 ilave edilmis zayiflama diyet tedavisi uygulanan hastalarin
serum aglik insdlin dizeylerinin baslangicta 12.4 ulU/ml, 4.haftada 11.0 plU/ml,
8.haftada ise 7.9 ulU/ml olarak belirlenmistir. Serum aclik instlin degerlerinin
baslangic ve 4. haftaya gore 8. haftadaki azalmasi istatistiksel agidan dnemli
bulunmustur (p<0.05). Bu hastalarda insulin direncini belirlemede kullanilan
HOMA-IR duzeyleri degerlendirildiginde, baslangi¢, 4.ve 8.haftadaki HOMA-IR
medyan degerleri sirasiyla, 2.7, 2.1 ve 1.6 olarak bulunmustur. TUm donemler
arasindaki azalmalar istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05).
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29. ilac ve omega-3 ilave edilmis zayiflama diyet tedavisi uygulanan hastalarin
serum FSH dizeyleri incelendiginde, hastalarin serum FSH ve LH dlzeyleri
acisindan donemler arasinda istatistiksel olarak o6nemli farkhliklar

bulunamamistir (p>0.05).

30. Calismanin baslangicindakii viicut agirlik ve BKIi degerleri acisindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark belirlenmemistir (p>0.05).

31. Basglangigta bel ve kalca cevresi Olgumleri agidan gruplararasinda
istatistiksel olarak onemli bir farklihk bulunmazken (p>0.05), bel/kalga oraninin
1. ve 2. grup, 2. grup ile 3. grup arasinda énemli farklilik gésterdigi belirlenmigstir
(p<0.05).

32. Gruplarin baslangigtaki vicut analiz élgimleri degerlendirildiginde, gruplar

arasinda vlcut analizleri agisindan dnemli farkliliklar bulunamamigtir (p>0.05).

33. Gruplarin 4.haftadaki antropometrik Olgimleri dederlendirildiginde, vicut
agirhgl ve BKi degerleri acisindan gruplar arasi istatistiksel agidan dnemli

farklihklar gorualmemistir (p>0.05).

34. Gruplarin 4.haftadaki bel gevresi ve kalga gevresi Olgimlerinin 4.haftadaki
medyan degerleri benzer bulunurken (p>0.05), bel/kalga oranlari agisindan 1.
grup ile 3. grup arasindaki farkhliklar istatistiksel olarak énemli bulunmustur
(p<0.05).

35. Gruplarin 4.haftadaki vucut analiz 6lgimleri degerlendirildiginde, ¢ grubun
vlucut yag orani, yagsiz doku orani, vucut yag kutlesi, yagsiz doku kutlesi ve
FFMI degerleri agisindan, istatistiksel olarak énemli farkhliklar bulunamamistir
(p>0.05).

36. Calismaya katilan hastalarin  8.haftadaki antropometrik  dlgumleri
degerlendirilmis, gruplarin vicut agirhgi ve BKi ortalamalari acisindan
istatistiksel olarak anlaml bir fark gértilememistir (p>0.05).

37. Hastalarin bel ve kalca cevresi olcumlerinin 8. haftadaki ortalamalari benzer

bulunmus, bu degerler arasinda istatistiksel olarak énemli bir fark gérulmezken
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(p>0.05), bel/kalga oraninin 2. ile 3. grup arasinda énemli bir farkhlik gosterdigi

belirlenmistir (p<0.05).

38. Gruplarin 8.haftadaki vucut analiz Olgumleri degerlendirildiginde, yagsiz
doku kutlesi, yagsiz doku orani ile FFMI degerleri agisindan gruplar arasi

onemli farkhliklar bulunamamistir (p>0.05).

39. Gruplarin baglangigtaki bazi kan biyokimyasal bulgulari incelendiginde,

gruplar arasinda istatistiksel olarak dnemli bir farkhlik saptanmamigtir (p>0.05).

40. Gruplarin baglangigta serum lipid duzeyleri incelendiginde, total kolesterol
LDL-kolesterol, HDL-kolesterol ve TG dizeyleri agisindan gruplararasi

istatistiksel olarak énemli bir farkhlik goéralmemistir (p>0.05).

41. Caligmaya alinan hasta gruplarinin baslangictaki serum hormon duzeyleri
degerlendirildiginde, serum agclik insulini, FSH ve LH duzeylerinde gruplar

arasinda istatistiksel olarak énemli farkhliklar bulunamamistir (p>0.05).

42. Hastalarin baslangictaki HOMA-IR degerleri incelendiginde, gruplar

arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir farklilik belirlenmemistir (p>0.05).

43. Calismaya katilan hastalarin gruplara gore 4. haftadaki bazi kan
biyokimyasal bulgulari incelendiginde, serum aglik glikoz duzeyinde gruplar

arasinda istatistiksel olarak énemli bir farkhlik géralmemistir (p>0.05).

44. Hastalarin 4. haftadaki serum total kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-
kolesterol ve TG duzeyleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak dnemli

bir fark goéralmemistir (p>0.05).

45. Gruplarin 4. haftadaki serum aclhk insulin, FSH ve LH duzeyleri
degerlendirildiginde ise, gruplararasi 4. haftadaki hormon duzeyleri agisindan

anlamli bir fark bulunamamistir (p>0.05).

46. Dordlncu haftada gruplarin HOMA-IR degerlerinin 1.grupta 2.9, 2.grupta
2.6, 3.grupta 2.1 oldugu belirlenmistir (p>0.05).
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47. Gruplarin 8. haftadaki bazi kan biyokimyasal bulgulari degerlendirildiginde,
Serum aglik glikoz duzeylerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak énemli bir

farklihk gorulmemistir (p>0.05).

48. Gruplarin 8. haftada serum lipid duzeyleri degerlendirildiginde, serum total
kolesterol duzeyleri, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol ve TG dlzeyleri incelenmis,

gruplar arasinda istatistiksel olarak dnemli bir fark saptanmamistir (p>0.05).

49. Gruplarin 8. haftadaki serum aclik insulin dizeyleri degerlendirilmis, 1. ve 3.

gruplar arasindaki fark 6nemli bulunmustur (p<0.05).

50. 8. Haftada gruplar arasinda serum FSH ve LH dizeyleri agisindan

istatistiksel olarak énemli bir fark bulunamamistir (p>0.05).

51. Gruplarin 8. haftada HOMA-IR degerleri incelendiginde, HOMA-IR
degerlerinin istatistiksel olarak 1. ve 3. gruplar arasinda farklh oldugu

saptanmistir (p<0.05).

52. Gruplarin calisma baslangicina gére 8. hafta sonundaki bazi biyokimyasal
bulgulari arasindaki farkliliklar degerlendirildiginde; sekiz hafta sonunda,
sadece ilag tedavisi uygulanan 1. gruptaki hastalarin kan biyokimyasal

bulgularinda istatistiksel agidan énemli bir farkhlik bulunmamistir (p>0.05).

53. Hem 2. gruptaki hastalarin hem de 3. gruptaki hastalarin baglangica gore 8.
hafta sonunda serum aclik insulin duzeyleri ile HOMA-IR degerlerinin azaldigi

ve bu farkin istatistiksel agidan énemli oldugu belirlenmistir (p<0.05).

54. Calisma sonunda, baslangica goére 3. gruptaki hastalarin serum total
kolesterol ve HDL-kolesterol dizeylerindeki azalma da istatistiksel agidan

onemli bulunmustur (p<0.05)

55. Zayiflama diyet tedavisi uygulanan 2. ve 3. gruptaki hastalar igin,
calismanin baslangicinda konulan %5’lik agirlik kaybi hedefine ulasma durumu
degerlendirildiginde, 2. grupta %4.5, 3. grupta %?7.1 oraninda agirlik kaybi
saptanirken, 1. grupta %2.1 agirlik artisi belirlenmigtir.
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ONERILER

Polikistik over sendromu (PCOS), duinyada sikligi giderek artan, dreme
cagindaki kadinlar etkileyen, endokrin ve metabolik bir hastaliktir. PCOS, uzun
donemde diyabet, metabolik sendrom ve kanser gibi onemli saglik sorunlarina
zemin hazirlamaktadir. Bu nedenle, PCOS tedavisi multidisipliner yaklagimi

gerektirmektedir.

PCOS tedavisinde en sik kullanilan tedavi yontemi, instlin duyarhligini
artiran ve agirhk kaybini saglayan ilag tedavileridir. Bu tedavilerde amag,
PCOS’a eglik eden obezite, insulin direnci ve dislipidemi gibi komplikasyonlarin
duzeltiimesini saglamaktir. Ancak kullanilan bu tar ilaglarin, besin ogeleri ile
etkilesime girmesi ve biyoyararliliklarini azaltmasi, uzun sureli kullanimlarinda

saglik problemlerine neden olabilmektedir.

Bu nedenle, birgok hastaligin tedavisinde etkin oldugu bilimsel verilerle
ortaya konulan yasam tarzi degisikliginin, bu hastalarda da 6nemli oldugu
bilinmektedir. Toplam ve doymus yagi azaltilmig, orta dizeyde protein ve
karbonhidrat (disik glisemik indeks ve yuk) ile ylksek dlizeyde posa iceren ve
agirhk kaybini hedefleyen diyet planlamasi ile fiziksel aktiviteyi igeren
programlarin, hem yan etkilerinin olmamasi, hem dusik maliyet igermesi hem
de hastalarin tum yasamlarinda sagdliklarini korumaya yonelik davranig

kazandirmasi agisindan onemli oldugu dusunulmektedir.

Ayrica, PCOS’un inflamasyona neden olmasi ve diger tum inflamatuar
hastaliklarda antiinflamatuar etkisi nedeniyle kullanilan omega-3 yag asidinin de
bu tedavi programinda kullaniimasi ek yarar saglamaktadir. Oncelikle hastalarin
diyetlerinde omega-3 yag asidinden zengin besinlere yer verilmeli, eger hastalar
tarafindan yeterli tiketim yapilamiyorsa, Amerikan Kalp Birligi’'nin onerisi olan

1g/gun balik yagi ilavesi yapilmalidir.

Sonug olarak, polikistik over sendromun tedavisinde tek basina ilag
tedavisi kesinlikle yeterli olmamakta ve tibbi beslenme tedavisi buyuk rol
oynamaktadir. Bu nedenle, dogru ve etkin bir diyet planlamasi ile beraber

hastalara beslenme egitimi verilmeli ve takipleri yapiimalidir.
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EK 2
GONULLU DENEK BILGILENDIRME VE ONAY FORMU

Zayiflama Diyeti ve Omega-3 Yag Asidinin Polikistik Over
Arastirmanin konusu  : Sendromlu Bireylerde Vicut Agirhdr ve Bazi Biyokimyasal
Bulgular Uzerine Etkisi

Bu calismanin amaci, zayiflama diyetlerinin ve omega-3 yag
Arastirmanin amaci . asidinden zengin diyetlerin PCOS’lu hastalarda vicut agirhigi
ve insulin direnci Uzerine etkisini belirlemek

Arastirmaya katilma siresi  : 2 ay

Arastirmaya katilacak yaklasik gonilli sayist @ 30

Bu calismanin baslangicinda sizlerin demografik 6zelliklerini belirlemeye yodnelik bir
anket formu uygulanacak, ve sizlerin beslenme durumlarinizi saptamaya yodnelik Ug¢
gunlik 24 saatlik besin tiketim kayidiniz alinacaktir. Ayni zamanda antropometrik
Olgumleriniz (boy uzunlugu, vicut agirhdi, bel gevresi, kalca gevresi, bel/kalga orani,
BKi, viicut yag kitlesi, viicut yag orani ve yagdsiz viicut kitlesi) baskiile benzeyen
bioelektrik impedans (BIA) aleti ile arastirmaci tarafindan yapilacaktir. Bu galismada
sizden 3 kez 20 ml kan alinacaktir (Calismanin baslangicinda, 4. haftanin sonunda, 8.
haftanin sonunda). islem agrisizdir ve size herhangi bir zarari dokunmayacaktir.
Kaninizda aclik kan sekeri, aclik insulin, follikil sitimile edici hormon (FSH),
luteinlegtirici hormone (LH), trigliserit (TG), dlsuk densiteli lipoprotein (LDL), ylksek
densiteli lipoprotein (HDL) ve total kolesterol dizeyleri analiz edilecek ve forma
kaydedilecektir. S6z edilen tim bu 6lglimlerde sizden Uicret talep edilmeyecektir.

Yukanidaki, arastirmadan once goniilliiye verilmesi gereken bilgileri iceren metni
okudum. Bana, yukarida konusu belirtilen arastirmayla ilgili yazili ve so6zlii agiklama
yapildi. Arastirmaya goniilli olarak katildigimi ve katilmama hakkimin oldugunu,
arastirma basladiktan sonra devam etmeyi istememe hakkina sahip oldugum gibi, kendi
istegime bakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastirma disi birakilabilecegimi biliyorum.
Bu kosullarda s6z konusu arastirmaya, hicbir baski ve zorlama olmaksizin, kendi rizam
ile katilmayi kabul ediyorum.

GONULLU

Adi Soyadi: Telefon (0 )
Adresi: Faks (0 )
Bilgi verebilecek kisi: Imza

VELI ,VASI VEYA VEKIL

Adi Soyadi: Telefon (0 )
Adresi: Faks (0 )
Yakinligi: Imza

ARASTIRMACI

Adi Soyadi: Telefon (0 )
Adresi: Faks (0 )
GEREKTIGINDE GONULLU VEYA YAKINININ BILGI IGIN BASVURABILECEGI KiSi
Adi Soyadi: Telefon (0 )
Adresi: Faks (0 )
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EK 3

Omega-3 Yag Asidinin Polikistik Over Sendromlu Kadinlarin Vicut
Agirliklan ve Bazi Biyokimyasal Bulgulari Uzerine Etkisinin Saptama

Caligmasi Anket Formu

Anket no: ......

Gorusulen Kiginin Adi ve Soyadl @.......coovvvvvvviiiiiiiiin e
Telefon numarasi: PP PP PP P P
1. Yas (yil) PP PP PP P P
2. Egitim durumunuz nedir?

a)Okur-yazar degil b)ilk okul c)Orta okul  d)Lise e)Universite

3. Gelir durumunuz nedir?

a)Gelirim giderimden az b)Gelirim giderimle ayni  ¢)Gelirim giderimden
fazla

4. Mesleginiz nedir?

a)Ev hanimi b)Memur  c¢)isci d)Ogrenci  c¢)Serbest
meslek

5. Ailenizde Polikistik over sendromu olan var mi?

a)Evet b)Hayir

6. Evetise;
a)Anne b)Hala c)Teyze d)Anneanne e)Babanne
f)Diger........

7. llk menarg (adet gérme) yasiniz nedir ? ..........
8. Medeni durumunuz nedir?
a)Evli b)Bekar c)Dul
9. Cocugunuz var mi?
a)Evet b)Hayir
10. Evetise; ka¢ gocugunuz var? ..........
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11. PKOS’un hangi belirtilerini tagiyorsunuz? (Birden fazla segenek
isaretlenebilir)

a)Adet duzensizligi (Oligoamenore) b)Adet gorememe
(Amenore)
c)Hirsutizm d)Hiperandrojenizme)Diger................

12. Polikistik over sendromu yasam kalitenizi etkiliyor mu?
a)Evet b)Hayir
13. Duzenli olarak kullandiginiz herhangi bir ilag var mi?
a)Evet b)Hayir
14. Evetise belirtiniz;...........ccooooi
15. Bu guine kadar sahip oldugunuz en yuksek agirlk nedir ?......... kg
16. Daha 6nce hig diyet yaptiniz mi?
a)Evet b)Hayir
17. Evet ise; kag kilo kaybettiniz?  ......... kg
18. Evet ise; ne kadar slre uyguladiniz? ............
19. Dlzenli yeme aliskanhginiz var mi?
a)Evet b)Hayir
20. Ogiin atliyor musunuz?
a)Evet b)Hayir
21. Evetise belirtiniz;........cccooveeeiiii.
22. Ana 6gun tiketiyor musunuz?
a)Evet b)Hayir
23. Evet ise belirtiniz;
a)Bir b)iki c)Ug
24. Ara 6gun tuketiyor musunuz?
a)Evet b)Hayir
25. Evet ise belirtiniz;

a)Bir b)iki c)Uc
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26. istah durumunuzu nasil degerlendiriyorsunuz?
a)Cok istahliyim b)istahliyim c)Normal  d)istahsizim e)Cok istahsizim
27. Aksam yemeginden sonra yatana kadar yiyecek igcecek alir misiniz?
a)Evet b)Hayir
28. Evetise ne tUrinU agiklayniz;..........c.oooiiiiiiiiiiieees
29. Gece uykudan uyanip yiyecek igecek alir misiniz?
a)Evet b)Hayir
30. Evetise ne turanu agiklayiniz;...........cooooeiiii i
31. Disarida yemek yeme aligkanliginiz var mi?
a)Evet b)Hayir
32. Evetise ne turinU agiklayiniz;...........coooiiiiiii i ,
33. Sigara tuketiyor musunuz?
a)Evet b)Hayir c)ictim biraktim
34. Evetise, gunde kag adet belirtiniz....................coo
35. Alkol kullaniyor musunuz?
a)Evet b)Hayir
36. Evet ise gunde kag¢ ne kadar belirtiniz...................oooei.
37. Sofra tuzu kullaniyor musunuz?
a)Evet b)Hayir
38. Yemeklerinizin tuzunu nasil tuketiyorsunuz?
a)Tuzsuz b)Aztuzlu c)Normal tuzlu d)Tuzlu
39. Fiziksel aktivite yapiyor musunuz?

a)Evet b)Hayir
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EK 4

24 SAATLIK BESIN TUKETiIM KAYDI 1. GUN

Besinler ve _ )
Besinler | Hazirlanirken Miktar Net Miktar
. & Igine konulan | Agirlik | Artik | Miktar | . Agirhk
Ogiinler | Yemekler | Malzemeler |Ol¢ii | (gr) (%) (%) | Icecekler | Olgii (ar)
Sabah
Kusluk
Ogle
ikindi
Aksam
Gece
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24 SAATLIK BESIN TUKETiIM KAYDI 2. GUN

Besinler ve _ )
Besinler | Hazirlanirken Miktar Net Miktar
. & Igine konulan | Agirlik | Artik | Miktar | . Agirhk
Ogiinler | Yemekler | Malzemeler |Ol¢ii | (gr) (%) (%) | Icecekler | Olgii (gr)
Sabah
Kusluk
Ogle
ikindi
Aksam
Gece
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24 SAATLIK BESIN TUKETiIM KAYDI 3. GUN

Besinler ve _ )
Besinler | Hazirlanirken Miktar Net Miktar
. & Igine konulan | Agirlik | Artik | Miktar | . Agirhk
Ogiinler | Yemekler | Malzemeler |Ol¢ii | (gr) (%) (%) | Icecekler | Olgii (gr)
Sabah
Kusluk
Ogle
ikindi
Aksam
Gece

157




EK 5

GONULLU DENEK VERI KAYIT FORMU

Tarih: ..../...../[.....

ANTROPOMETRIK OLGUMLER

Baslangi¢

4. Hafta Sonrasi 8. Hafta Sonrasi

Vucut Agirhgikg

Boy uzunlugu,cm

BKi, kg/m?

Bel ¢evresi,cm

Kalga gevresi,cm

Bel/kalga orani

Yagsiz vucut kutlesi, kg

Yagsiz vucut kitlesi, %

Vicut yag katlesi, kg

Vucut yag kutlesi, %

BiYOKIMYASAL ANALIZLER

Baslangic

4. Hafta Sonrasi

8. Hafta Sonrasi

Aclik glikoz, mg/dl

Total kolesterol, mg/dl

LDL-kolesterol, mg/dI

HDL-kolesterol, mg/dI

Trigliserit, mg/dl

Aclik insilini, plU/ml

FSH mlU/ml

LH mIU/ml

HOMA-IR
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EK 6
ANALIZi YAGILAN KAN BiYOKIMYASAL PARAMETRELERIN REFERANS

ARALIK DEGERLERI

Kan Biyokimyasal Parametreleri Referans Aralik Degerleri
Aclik Kan Sekeri 70-105 mg/dl
Trigliserid 50-165 mg/dI
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 miU/ml
Aclik inslini 3-24 ulU/ml
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