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ÖZET 

Polikistik over sendromu (PKOS) doğurganlık çağındaki kadınlarda görülen en yaygın endokrin 

bozukluklardan biridir. Bu çalıĢma yaĢları 19-40 yıl arasında değiĢen beden kütle indeksi (BKI) ve 

yaĢ yönünden eĢleĢtirilmesi yapılmıĢ, PKOS‘lu 30 kadın ve 30 kadından oluĢan kontrol grubunda 

metabolik sendrom riskini belirleme, beslenme durumunun etkisini değerlendirmek ve D vitamini 

yetersizliğinin PKOS ve metabolik sendrom parametreleri ile iliĢkisini belirlemek amaçlanmıĢtır. 

Katılımcıların genel özellikleri, beslenme alıĢkanlıkları ve aktivite düzeyleri anket formu ile 

sorgulanmıĢ ve üç günlük besin tüketim kayıtları alınmıĢtır. Ayrıca antropometrik ölçümleri, vücut 

bileĢimleri alınmıĢ, bazı biyokimyasal parametreler analiz edilmiĢ ve kan basınçları ölçülmüĢtür. 

ÇalıĢmanın sonunda PKOS ve kontrol grubu arasında vücut ağırlığı, bel ve kalça çevresi, BKI‘si 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmazken (p>0,05), PKOS‘lu bireylerin boy 

uzunluğu ve yağsız vücut kütlesi (kg) kontrol grubundaki bireylere göre anlamı derecede daha 

yüksek bulunmuĢtur (p<0,05).  PKOS‘lu bireylerin kontrol grubundaki bireylere göre sistolik kan 

basıncı (mmHg)  ve diastolik kan basıncı değerleri istatiksel açıdan anlamlı derecede daha yüksek 

bulunmuĢtur (p<0,05). PKOS‘lu bireylerin %93,4‗ünde, kontrol grubunun %90‘nda D vitamini 

optimum düzeyin altındadır. Tüm bireylerin serum D vitamin düzeyi ile bel çevresi (cm), kalça 

çevresi (cm), bel-kalça oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı ve negatif yönlü, HDL kolesterol 

(mg) düzeyi arasında anlamlı ve pozitif yönlü bir iliĢki bulunmuĢtur (p<0,05). PKOS‘lu bireyler de 

insülin direnci ve metabolik sendrom görülme oranı daha yüksek olmakla birlikte gruplar 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). PKOS‘lu ve insülin direnci 

olanlarda vücut ağırlığı ve BKĠ anlamlı derecede daha yüksek bulunmuĢtur (p<0,05). PKOS‘lu ve 

kontrol grubunun diyetleri ile aldıkları günlük enerji ve besin ögeleri miktarları arasında istatiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmamıĢtır (p>0,05).  PKOS‘lu bireylerde BKĠ ile günlük diyet ile 

alınan enerji, yağ, sodyum, klor, glikoz ve kolesterol miktarları arasında istatistiksel olarak anlamlı, 

pozitif bir iliĢki bulunmuĢtur (p<0,05). Sonuç olarak PKOS‘lu bireylerin obezite, metabolik 

sendrom, insülin direnci, hipertansiyon açısından yüksek risk altında olduğu görülürken hem PKOS 

hem de kontrol grubunda D vitamini yetersizliği saptanmıĢtır. PKOS‘lu olgularda serum D vitamini 

düzeyleri ile yağ ve kas dokusundaki artıĢ takip edilmeli, hafif ĢiĢman/obez olgularda vücut ağırlığı 

kaybına yönelik beslenme tedavisinin PKOS klinik bulgularını azaltma da hem de insülin direnci 

ve metabolik sendrom geliĢmesini önlemede etkili olabileceği unutulmamalıdır. PKOS da görülen 

D vitamini yetersizliği ve tedavisine yönelik daha geniĢ kapsamlı çalıĢmalara da ihtiyaç vardır.  
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ABSTRACT 

Polycystic ovary syndrome (PCOS) is the most common endocrine disorder for women in 

reproductive age group. In this study, it was aimed to determine the risk of metabolic syndrome, 

evaluate the effect of nutritional status, and determine the relationship between vitamin D 

insufficiency and metabolic syndrome parameters in 30 PCOS and 30 control female subjects with 

age and body mass index (BMI) matched ranging from 19 to 40 years.The general characteristics of 

the participants, eating habits and activity levels were questioned in surveys and three-day food 

consumption records were taken. Also, anthropometric measurements, body compositions were 

measured, some biochemical parameters were analyzed and blood pressures were measured. At the 

end of the study, there was no statistically significant difference in body weight, waist and hip 

circumference, BMI between PCOS and control group (p> 0,05), while the length of the PCOS 

patients and the lean body mass (kg) (P <0.05). Systolic blood pressure (mmHg) and diastolic 

blood pressure values of individuals with PCOS were found to be significantly higher i healthy 

subjects (p<0,05). Vitamin D is lower than optimum level in %93,4 of individuals with PCOS and 

%90 of healthy individuals. In all participants, the relationship of serum vitamin D levels to waist 

circumference (cm), hip circumference (cm), waist hip ratio is statistically significant and negative, 

and to HDL cholesterol levels (mg) is significant and positive (p<0,05). Although the incidence of 

insulin resistance and metabolic syndrome was higher in individuals with PCOS, the difference 

between the groups was not statistically significant (p>0,05). Body weight and BMI is significantly 

higher in the individuals with PCOS and insulin resistance (p>0,05).  There is no statistically 

significant difference between the amounts of daily energy and nutrients intake of the individuals 

with PCOS and the healthy ones (p>0,05). A statistically significant positive correlation was found 

between BMI and energy, fat, sodium, chlorine, glucose and cholesterol amounts of daily diets in 

individuals with PCOS (p>0,05). As a result, individuals with PCOS are found to be at high risk for 

obesity, metabolic syndrome, insulin resistance, hypertension, whereas vitamin D deficiency is 

found in both PCOS and healthy group. In cases with PCOS, serum vitamin D levels and increase 

in fat and muscle tissue should be followed and it should not be forgotten that nutritional therapy 

for body weight loss in overweight /obese cases may be an effective method to reduce the clinical 

signs of PCOS and prevent the development of insulin resistance and metabolic syndrome. There is 

also a need for more extensive studies of vitamin D deficiency and treatment in PCOS. 
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SĠMGELER VE KISALTMALAR 

Bu çalıĢmada kullanılmıĢ simgeler ve kısaltmalar, açıklamaları ile birlikte aĢağıda 

sunulmuĢtur. 

Simgeler  Açıklamalar 

X  Ortalama 

% Yüzde 

dk Dakika 

g gram 

IU  Ġnternasyönel ünite 

kg Kilogram 

kkal  Kilokalori 

L Litre 

mcg Mikrogram 

mg  Miligram 

mL Mililitre 

n Sayı 

SS Standart sapma 

r   Korelasyon sayısı 

p  Anlamlılık düzeyi 

z Z skor  

Kısaltmalar  Açıklamalar 

AES Androjen Fazlalığı Topluluğu 

ASRM 

AHA 

Amerikan Üreme Sağlığı Topluluğu 

Amerikan Kalp Derneği  

BGT BozulmuĢ glikoz toleransı 

BIA 

BeBis 

Biyoelektrik Ġmpedans Analizi 

Beslenme Bilgi Sistemi 
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Kısaltmalar   Açıklamalar 

BMH Bazal metabolizma hızı 

DM 

DSÖ 

Diyabetes mellitus 

Dünya sağlık örgütü 

E2 Estradiol 

ESHRE Avrupa Ġnsan Üreme ve Embriyoloji Topluluğu 

FSH Folikül stimüle edici hormon 

GLUT-4 Glikoz taĢıyıcı -4  

HDL Yüksek dansiteli lipoprotein 

HOMA-IR 

IDF 

Ġnsülin direnci için homeostaz model değerlendirmesi 

Uluslararası Diyabet Federasyonu 

IGF-1 Ġnsülin benzeri büyüme faktör-1 

IGFBP-1 Ġnsülin benzeri büyüme faktör bağlayıcı protein-1 

IRS-1 Ġnsülin reseptör substrat-1 

IRS-2 Ġnsülin reseptör substrat-2 

LDL DüĢük dansiteli lipoprotein 

LH Luteinize edici hormon 

METSAR 

NCEP-ATP-III 

NHLBI 

Türkiye metabolik sendrom araĢtırma grubu 

Ulusal Kolesterol Eğitim Programı EriĢkin Tedavi Paneli-III 

Ulusal Kalp, Akciğer ve Kan Enstitüsü 

NIH Ulusal Sağlık Enstitüleri 

OGTT Oral glikoz tolerans testi 

PKOS 

SHGB 

Polikistik over sendromu 

Seks hormunu bağlayıcı globulin 

TEKHARF Türk eriĢkinlerinde kalp hastalıkları ve risk faktörleri 

USG Ultrasonografi 

VLDL Çok düĢük dansiteli lipoprotein  
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1. GĠRĠġ 

Polikistik over sendromu (PKOS), doğurganlık çağındaki kadınlarda en yaygın görülen 

endokrin bozukluklardan biridir [1]. PKOS'lu olgular insülin direnci, aterojenik dislipidemi, 

santral obezite ve kardiyovasküler hastalık için yüksek risk taĢıyan birçok klinik özelliğe 

sahiptirler [2,3].  Bunlara ek olarak, PKOS tanısı alan hastaların üçte ikisinde metabolik sendrom 

görülmektedir. Özellikle de, obez olan PKOS'lu hastalarda, metabolik sendrom geliĢme riski 

daha da artmaktadır [4].  

Metabolik sendrom ise insülin direnci, bozulmuĢ glikoz toleransı (BGT), diabetes mellitus (DM), 

obezite, abdominal yağlanma, dislipidemi ve hipertansiyon gibi çeĢitli kardiyovasküler risk 

faktörlerinin kümelendiği metabolik bir bozukluktur [5]. Bazı ortak klinik özellikleri paylaĢan 

metabolik sendrom ve PKOS‘un görülme sıklığı artıĢ göstermekte ve önemli bir sağlık problemi 

olarak karĢımıza çıkmaktadır [6-9]. Yapılan bir çalıĢmada PKOS hasta grubunda metabolik 

sendrom sıklığının %46-47 olduğu raporlanmıĢtır [10].   

PKOS olgularında sık rastlanan bir diğer sağlık problemi de D vitamini yetersizliğidir. Yapılan 

bir çalıĢmada; PKOS hastalarının %67-85‘nde serum D vitamin düzeyinin 20 ng/mL altında 

olduğu gösterilmiĢtir [11]. D vitamini yetersizliğinin PKOS‘un nedeni mi yoksa sonucu mu 

olduğu pek çok araĢtırmaya konu olmuĢtur [12]. D vitamini reseptör iliĢkili genetik 

polimorfizimler; serum da luteinleĢtirici hormon (LH), seks hormunu bağlayıcı globulin (SHGB) 

, testesteron ve insülin düzeyleri ile iliĢkilendirilmektedir [13]. Hipovitaminozis D‘nin, insülin 

direncinin de etiyolojisinde yer alabileceği ve bu durumun, D vitaminin çeĢitli hücresel 

mekanizmalara etkisinden kaynaklanabileceği düĢünülmektedir [14]. PKOS‘ da; insülin 

direnci, inflamasyon, obezite, tip 2 DM ve kardiyovasküler hastalık riskini artırmakta ve tüm 

bu hastalıkların zemininde D vitamini eksikliğine iĢaret edilmektedir [15]. D vitamini 

yetersizliğinin obezite, metabolik sendrom ve kardiyovasküler risk faktörleri ile iliĢkili olduğu 

çalıĢmalarda gösterilmektedir [14,16]. PKOS, metabolik sendrom ve D vitamin yetersizliği 

benzer klinik tablolar ile iliĢkilendirilmekte, bu nedenle de bu üç durum arasında neden-sonuç 

iliĢkileri kurulmaktadır [17]. Bu çalıĢmanın amacı; PKOS olan ve olmayan bireylerde 

metabolik sendrom geliĢme riskini belirlemek, D vitamini yetersizliği ile PKOS ve metabolik 

sendrom parametreleri arasındaki iliĢkiyi değerlendirmek ve beslenme durumunun PKOS‘a 

etkisini saptamaktır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Polikistik Over Sendromunun Tanımı 

PKOS; santral sinir sistemi, hipofiz, overler, adrenal glandlar ve ekstra glanduler dokular 

arasındaki etkileĢimlerin bozulmasına bağlı olarak reprodüktif yaĢamın herhangi bir 

döneminde ortaya çıkabilen, DM, koroner kalp hastalığı ve kanser gibi ciddi sağlık 

sorunları ile de iliĢkilendirilen kronik seyirli ve yaĢam kalitesini olumsuz yönde etkileyen 

bir hastalıktır [18,19]. Tanı kriterleri ve prevalansı değiĢkenlik göstermesine rağmen; 

PKOS üreme çağındaki kadınlarda en sık rastlanan jinekolojik hastalıktır [20,21]. PKOS; 

kadınlarda infertilitenin önemli bir nedeni olmakla birlikte, hamilelik komplikasyonlarını 

artıran, uteus malignitesine neden olabilen ve gestasyonel diyabeti tetikleyen bir sorundur 

[22]. 

Ovulasyon kusurlarıyla beraber seyreden polikistik yumurtalıklar dıĢında bu sendromda 

genellikle biyokimyasal olarak hiperandrojenizm, yüksek LH düzeyleri, insülin direnci, 

dislipidemi de görülmektedir [23].  

Ġlk kez 1935 yılında Stein ve Leventhal tarafından, 7 hastadan oluĢan bir grupta polikistik 

overler ve amenore birlikteliği Ģeklinde rapor edilmiĢtir [24].  Aradan geçen 80 yılda 

PKOS alanında önemli geliĢmeler kaydedilmiĢ olmakla birlikte, günümüzde halen 

sendromun etyopatogenezi, tanı kriterleri ve prevalansı hakkında tartıĢmalar devam 

etmektedir [25]. Amerika‘da yapılan prevelans çalıĢmasında 5 milyondan fazla üreme 

çağındaki kadını etkilediği ve yaygın bir endokrin bozukluk olduğu sonucuna varılmıĢtır 

[26]. Günümüzde üreme çağındaki kadınların %5-10‘unun, infertil kadınların ise %15-

20‘sinin PKOS‘dan etkilendiği tahmin edilmektedir. Belirtiler daha çok yetiĢkinlik ve 

ergenlik dönemlerinde görülmektedir [21]. Türkiye‘de yapılan bir çalıĢmada PKOS 

görülme sıklığı %6,1 olarak tespit edilmiĢtir [27]. Bu sendrom yaygın olmasına rağmen, 

birçok kadında teĢhis edilmemiĢtir. Bunun önemli bir sebebi PKOS‘un evrensel olarak 

kabul edilmiĢ sabit bir tanımının bulunmamasıdır [21, 28]. 
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2.2. PKOS Tanı Kriterleri  

Hastalığın tanısı, hiperandrojenemiye bağlı tipik klinik bulguların varlığı ile birlikte 

hormonal bozuklukların ve ultrasonografide (USG) polikistik over görülmesiyle 

konulmaktadır. Hastalarda tüm bu bulguları birlikte görmek mümkün olmayabilir. Tanının 

kesin olarak konulabilmesi için androjen fazlalığı ve ovulatuar disfonksiyon nedenlerinin 

tamamının ekarte edilmesi gereklidir [29]. 

PKOS tanısının evrensel kriterlerini belirleme çabası ilk olarak 1990‘da National Institutes 

of Health (NIH) toplantısında açıklanmıĢtır (Çizelge 1) [30]. Daha sonra Hollanda‘da 2003 

yılında yapılan Avrupa Ġnsan Üreme ve Embriyoloji Topluluğu ve Amerikan Üreme 

Sağlığı Topluluğu (ESHRE/ASRM) sponsorluğundaki PKOS sempozyumunda PKOS 

tanısında kabul gören kriterler yeniden belirlenmiĢtir (Çizelge 1) [31]. En yeni geniĢ 

katılımlı konsensus 2006 yılında ―Androjen Fazlalığı Topluluğu PCOS Fenotipi‘‘ raporu 

ile açıklanmıĢtır (Çizelge1). Sendromun özellikleri ovulatuar ve menstruel disfonksiyon, 

hiperandrojenizmin klinik özellikleri ve polikistik over görüntüsü baĢlıkları altında 

özetlenmiĢtir [32]. 

Çizelge 2.1. PKOS tanı kriterleri 

1990 NIH Tanı Kriterleri  

1)Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm 

2)Over disfonksiyonu 

* Tanı için yukarıdaki kriterlerin aynı anda bulunması gereklidir 

2003 Roterdam (ESHRE/ASRM) Tanı Kriterleri 

1) Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm bulguları 

2) Oligo ve/veya anovulasyon 

3) Polikistik yumurtalıklar ve diğer etiyolojik nedenlerin ekarte edilmesi 

*Tanı için yukarıdaki kriterlerden en az ikisinin sağlanması gereklidir 

2006 Androgen Excess Society PCOS Phenotype Task Force Tanı Kriterleri 

Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizmle beraber aĢağıdakilerden en az birinin de 

bulunması gereklidir. 

1)Oligo-anovulasyon veya polikistik yumurtalık morfolojisi 

2)Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm bulguları 
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Polikistik over stroma dokusunun artması nedeniyle büyümüĢ overler ve inci kolye 

Ģeklinde periferik yerleĢimli 2-8 mm boyutlarında 10‘un üzerinde folikül görünümü olarak 

USG ile görülür [22,34]. Ancak polikistik over görünümünün olması tanı koymak için 

yeterli değildir. Bunun yanı sıra klinik (oligomenore/amenore, obezite, hiperandrojenizm, 

akne, hirsutizm, alopesi) ve biyokimyasal parametrelerin de bu durumu desteklemesi 

gerekmektedir. Normal populasyonda kadınların %8-25‘inde, oral kontraseptif kullanan 

kadınların yaklaĢık olarak %14‘ünde PKOS‘daki benzer görünüm saptanır. Bu görünümün 

saptandığı kadınların ancak %10‘nda PKOS tanısı konulabilir [22]. Bu nedenle tanısal 

olarak polikistik over görüntüsünün kullanılmasından Ģiddetle kaçınılması önerilmiĢtir 

[34]. 

NIH Konferansı (1990), PKOS‘u açıklanamayan kronik hiperandrojenik anovulasyon 

olarak tanımlamıĢtır [30]. Ekarte edilmesi gereken olgular; ağır insülin direnci, androjen 

salgılayan neoplaziler, idiyopatik hirsutizm, ovulatuar disfonksiyona yol açan 

hiperprolaktinemi, androjen fazlalığı ile seyreden adrenal hiperplazi ve tiroid bozuklukları 

gibi durumlardır [19,30]. Bu amaçla, hastaların mutlaka serum prolaktin, folikül uyarıcı 

hormon (FSH), luteinizan hormon (LH), östradiol ve tiroid uyarıcı hormon (TSH) 

düzeylerine bakılmalıdır. Nonklasik adrenal hiperplazi (21-hidroksilaz eksikliği) tanısının 

dıĢlanması amacıyla, bazal 17-hidroksi progesteron düzeyleri görülmelidir [35]. 

Bazı kaynaklarda; yılda 8‘den daha az menstrual periyod tanıda kullanılır. Aynı zamanda 

genç kadınlarda menarĢın ilk 2 yılında adet düzensizliği olabilir ve USG kriterleri de 

gençlerde yeterince yardımcı olmayabilir. Bu nedenle adölesan dönemde tanı koyarken 

USG den bağımsız olarak NIH kriterleri de kabul edilebilir. Üretkenlik döneminin bitimine 

doğru menstrual döngü daha düzenli olur ve sonrasında baĢlayan düzensizlik menopoz ile 

sonlanabilir, ilerleyen yaĢlarda da tanı koyarken adet düzensizliği menopoz ile 

karıĢtırılabilir [22]. 

Androjen artıĢının ölçümü ise etkili bir kanıttır. Testesteron ölçümleri duyarlı bir 

yöntemdir.  Ancak son yıllarda PKOS rehberinde; hormonların cut-off noktalarının kesin 

olmadığı ve ölçüm değerleri/laboratuarlara göre değiĢiklik gösterdiği bilinmektedir [22]. 

USG yönteminde özellikle ergenlik döneminde hatalı sonuçlar alınabilir. Roterdam 

kritlerine göre polikistik over görünümü; 12 den fazla foliküler yapı ve 10 mL hacimden 
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fazla yumurtalıklarda artıĢ olarak tanımlanmaktadır. ―Androjen Fazlalığı Toplululuğu 

PKOS fentoip raporu‘‘ tanı kriterlerine göre ise; 18-35 yaĢ arasında 25 ve daha fazla 

foliküller ve yumurtalık hacminde 10 mm fazla büyüme olarak tanımlanmıĢtır.  Bir diğer 

tanı yöntemi ise; LH/FSH oranı, insülin direnci, hirĢutizm, akne ve obezitedir. Etnik 

gruplara göre hirĢutizm ve akne görülme durumu değiĢmektedir [22].  

PKOS‘nun gonadotropin anormallikleri, insülin direnci, obezite gibi bilinen bazı özellikleri 

tanı kriterleri arasında yer almamıĢtır [19].  

2.3. PKOS‟ da Klinik ve Biyokimyasal Belirtiler 

PKOS‘da görülen belirti ve bulgular sıklık sırasına göre hirĢutizm, oligomenore, infertilite, 

USG‘de polikistik over görüntüsü, obezite, amenore, akne, disfonksiyonel uterin 

kanamadır. Hastaların % 22 sinde normal menstrüel döngü de görülebilmektedir [36]. 

2.3.1. Semptomların baĢlama yaĢı 

PKOS semptomları; perimenarĢ dönemde baĢlar, klinik ilerleyiĢi kiĢisel farklılık 

göstermektedir. Erken yaĢlarda; tanı için menstrual düzensizlik görülürken yaĢ ilerledikçe 

bu duruma hirĢutizm ve infertilite de eĢlik etmektedir. Orta ve ileri derecede PKOS olan 

kadınlarda bazen; ovaryan disfonksiyona neden olabilecek kadar yağ dokusunda artıĢ 

olması semptomların ortaya çıkmasına neden olmaktadır. Bu nedenle; obezite hastalığın 

daha erken teĢhis edilmesine engel oluĢturabilir [37].  

2.3.2. Klinik belirtiler 

Kronik anovulasyon ve klinik sonuçları 

Kronik anovulasyonun klinik görüntüsü, irregüler menstrüel siklus, oligomenore ya da 

amenore Ģeklindedir. PKOS olanların %30‘nda adet düzensizliği görülmeyebilir. 

Hastalarda %85-90 oranında oligoamenore rastlanırken, %30‘unda amenore görülmektedir 

[38].  

PKOS olgularında normal folikül geliĢimi ile ilgili faktörlerdeki genetik/sekonder bozulma 

olması nedeni ile; foliküller 4-8 mm çaplara ulaĢır ulaĢmaz durur. Baskın bir folikül 
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geliĢimi olmadığı için ovülasyon sağlanamaz. Bu nedenle PKOS olgularında görülen 

infertilitenin primer sebebi anovulasyondur. Nadiren, spontan gebelik ve ovulasyon 

meydana gelebilmektedir [38]. Anovulasyona neden olan LH hipersekresyonu ile infertilite 

arasındaki iliĢki sanıldığından daha komplekstir.  Ayrıca LH‘ın bilinmeyen bir mekanizma 

ile fertilizasyon ve erken gebelik kayıpları ile de iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir [39].  

Anovulasyon; hirsutizm, akne, alopesi, düzensiz menstrüel kanamalar, infertilite, 

endometrial hiperlazi ve kanser, meme kanseri, kalp-damar hastalıkları ve tip 2 DM gibi 

rahatsızlıklara neden olmaktadır.  Bu yüzden anovulasyon saptanan hastaların tedavisi 

fazla zaman kaybedilmeden planlanmalıdır [40].  

HirĢutizm ve akne 

PKOS tanısı alan kiĢilerin %80‘nden fazlasında androjen fazlalığı görülmektedir. 

Hiperadrojenizm kaynaklı en yaygın belirti ise; hirĢutizmdir. PKOS olgularının %70‘ini 

etkilemektedir. Mensturasyon düzenli olmasına rağmen %90‘nın üzerinde hirĢutizm 

Ģikayeti ile baĢvuranlarda USG ile polikistik over görülmektedir [38, 41].  

Akne ve hirĢutizm oluĢmasının nedeni; 5-alfa redüktaz enziminin dokular ve saç 

foliküllerindeki farklı ekspresyonu ile açıklanmaktadır. Bunun sonucunda saç 

foliküllerinde dihidrotestesteron düzeyi artmaktadır [38, 42]. HirĢutizm özellikle menarĢ 

döneminde görülür. Obezite ve vücut ağırlığı arttıkça ekstragrandular dokulardan östrojen 

salınımı da etkilendiğinden hirĢutizm bulguları da artmaktadır [43,44]. 

PKOS tanısı alan bireylerin ortalama olarak %70‘inde hirĢutizm saptanırken, akne görülme 

sıklığı, %19-37 arasında değiĢmektedir [42].   

2.3.3. Biyokimyasal bulgular 

PKOS olan kadınlarda serum androjen düzeyleri % 50-90 oranında artmıĢtır. Androjenler; 

overlerden, adrenal korteksten veya her ikisinden salgılanmaktadır. Serbest testosteron 

düzeyi hiperandrojenemi varlığını ortaya koymada en duyarlı testtir.  Diğer biyokimyasal 

belirteçler arasında artmıĢ serum LH düzeyi, normal serum estradiol (E2) düzeyi ve artmıĢ 

serum östron düzeyleri sayılmaktadır. Bütün bu belirteçler her hastada görülmeyebilir ve 

tanı koymak için gerekli değildir [45].  
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USG ile birlikte tanı koymada değerlendirilen biyokimyasal bulgular;  

1. Total testosteron >3 ng/mL (%50-150 artıĢ),  

2. Serbest testosteron indeksi >7,  

3. LH/FSH oranı >2 bulunması gerekmektedir. Çünkü USG‘de polikistik over 

görünümü androjen üreten adrenal tümörler, geç baĢlayan tip konjenital adrenal 

hiperplazi, Cushing's sendromu, hiperprolaktinemi, tiroid bozukluklar gibi nedenlerle 

de oluĢmaktadır.  

4. Açlık kan Ģekeri değerleri PKOS için iyi bir tarama testi olmadığı çalıĢmada 

gösterilmiĢtir. Açlık glikoz düzeyleri yerine 2 saatlik oral glikoz tolerans testi 

(OGTT) hem açlık glikoz düzeyini hem BGT ve DM tanılarını sağladığı icin tercih 

edilmesini öneren kaynak mevcuttur [46]. Beta hücre fonksiyonunda zaman içinde 

olabilecek değiĢikliklerden etkilenmediğinden PKOS için daha iyi bir tanı testi 

olarak görülmektedir. Amerikan Diyabet Derneği 75 gr OGTT 2 saat değeri 140-200 

mg/dL ise bozulmuĢ glikoz toleransı tanısı konulmasını önermektedir [47]. 

PKOS‘lu hastaların yaklaĢık %70‘inde yüksek trigliserit düzeyleri, düĢük yoğunluklu 

lipoprotein (LDL) düzeylerinde artıĢ ve yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) 

düzeylerinde azalma, DM hastalarının lipit profiline benzemektedir. Hiperinsülinemi ve 

hiperandrojenemi adipositlerin katekolaminlerle indüklenmiĢ lipolizini arttırır ve 

dolaĢımda serbest yağ asitlerinin artıĢına neden olur. Karaciğerde artan serbest yağ asitleri 

çok düĢük yoğunluklu lipoprotein (VLDL) sekresyonunu sitümüle eder ve bu da 

hipertrigliseridemiye neden olur [48].  

PKOS hastalarında yapılan çalıĢmalarda aterosklerotik olayların artmasına anormal 

koagülasyonun da katkıda bulunabileceği görülmüĢtür [49,50]. PKOS‘lu kadınlarda 

fibrinolizin güçlü bir inhibitörü olan plazminojen aktivatör inhibitörü konsantrasyonu da 

artmıĢtır. Bu da tromboz eğilimini arttırır [49]. Yıldız ve arkadaĢları [50] tarafından 

diyabeti olmayan PKOS hastalarında yaĢ ve beden kütle indeksi (BKĠ) bakımından eĢit 

olan kontrol grubuna kıyasla global fibrinolitik aktivitenin düĢtüğü gözlemlenmiĢtir. 

PKOS; çok değiĢkenli yapılan çalıĢmalarda DM, dislipidemi, obezite ve hipertansiyon, 

endometriyum kanseri geliĢimi için bağımsız bir risk faktörü olarak bulunmuĢtur [48,51]. 
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Bu nedenle hastaların geniĢ çapta incelenip tedavi süreçlerinin belirlenmesi hayat 

standartlarının iyileĢtirilmesi açısından önemlidir [29]. 

2.4. PKOS Prevalansı  

PKOS tanı kriterlerindeki farklılıktan dolayı prevelans için yapılan çalıĢmalarda çeliĢkili 

sonuçlar elde edilmiĢtir [42,1,52-54]. PKOS; üreme çağındaki kadınlarda %6,5-8,3 

arasında görülmektedir. Roterdam kriterlerine göre değerlendirme yapıldığında PKOS 

prevalansı %15-18‘lere çıkmaktadır [42]. March ve arkadaĢları [1] 728 Avustralyalı 

bireyde NIH kriterlerine göre PKOS prevelansını %8,7, Rotterdam kriterlerine göre %17,8 

ve AES kriterlerine göre % 12 olarak belirlemiĢtir. Mehrabian ve arkadaĢları [52], 820 

Ġranlı kadında yaptığı çalıĢmada PKOS prevalansı NIH kriterlerine göre %7, Rotterdam 

kriterlerine göre %15,2 ve AES kriterlerine göre %7,92 olarak saptanmıĢtır. Oxford 

Üniversitesinde 18-25 yaĢ arası kiĢilerde yapılan bir çalıĢmada PKOS prevalansı %33 

olarak tespit edilmiĢtir [53]. Amenoreli vakaların %35‘inde, oligoamenoreli vakaların 

%85‘inde, hirsutizmli vakaların %95‘inde, konjenital adrenal hiperplazili vakaların 

%75‘inde polikistik over görünümü tespit edilmiĢtir. Güneydoğu Amerika da yapılan bir 

çalıĢmada PKOS prevalansı beyaz tenli kadınlarda %4-4.7, siyah tenli kadınlarda ise %3.4 

olarak bildirilmiĢtir. Tanı kriteri olarakta NIH kriterleri kullanılmıĢtır [54].  

Yıldız ve arkadaĢlarının [27], Ankara‘da 392 kadında yaptığı çalıĢmada; PKOS prevalansı 

NIH kriterlerine göre %6,1 Rotterdam kriterlerine göre %19,8 ve AES kriterlerine göre 

%15,3 olarak bulunmuĢtur.  

2.5. PKOS Etiyolojisi 

Etiyoloji kesin olarak bilinmemekle birlikte PKOS, genetik ve çevresel faktörlerin 

etkileĢimiyle ortaya çıkan sık görülen ve kompleks bir hastalık olarak 

değerlendirilmektedir [55]. Sendromun fizyopatolojisinde gonadotropin dinamiğinde 

değiĢiklikler, steroidogenez defektleri, insülin salınım ve etki bozuklukları beraberinde 

genetik faktörler ön plana çıkmaktadır [7]. PKOS patogenezinde gözlenen değiĢkenliklerin 

yaklaĢık %70‘i poligenetik sebeplere dayanmaktadır [55].  
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PKOS‘lu kadınların birinci dereceden kadın ve erkek akrabalarında hiperandrojenizme sık 

rastlanması ve PKOS belirtilerinin tek yumurta ikizleri arasında çift yumurta ikizlerine 

göre daha fazla görülmesi bozukluğun geliĢiminde genetik faktörlerin rolünü 

desteklemektedir [56].  

Androjen aktivitesi, insülin direnci ile iliĢkili genler, inflamatuvar sitokinleri kodlayan 

genler ve biyosentezde rol oynayan genler de dahil olmak üzere PKOS‘un patogenezinden 

sorumlu olabileceği düĢünülen bazı genlerin varlığı bilinmektedir [55]. Doğum öncesi 

androjene maruz kalma ve çevresel faktörler de, kadınların hiperandrojenizm ve PKOS‘a 

karĢı eğilimlerini etkileyebilir. Konjenital adrenal hiperplazi bunun en tipik örneğidir [57]. 

Tüp bebek uygulanan annelerden doğan kızlarda ergenlikte dehidroepiandrosteron sülfat 

(DHEA-S) ve LH düzeylerinin yüksek olmasının da PKOS geliĢimine katkıda 

bulunabileceği düĢünülmektedir [58]. 

Fazla ve düĢük doğum ağırlığı, kilolu bir anneden doğmak, konjenital vitilizasyon, erken 

pubarĢ (8 yaĢ öncesinde pubik kıllanma artıĢı), obezite, akantozis nigrikans (vücut 

kıvrımlarında koyu, kalın, kadifemsi cilt görünümü), akne, D vitamin yetersizliği, 

anovulasyon ve polikistik yumurtalıklar PKOS geliĢim riskini arttıran faktörler arasında 

kabul edilmektedir [55].  

GeçmiĢte; PKOS oluĢumu gonadotropin sekresyonundaki bozukluk ile açıklanmaktadır.  

Daha sonra yapılan çalıĢmalar; PKOS‘un temelde; steroidogenez defektler ile iliĢkili 

olduğunu desteklemiĢtir. Steroidogenik disfonksiyonun; metabolik hastalıklarla olan 

iliĢkisinden dolayı; PKOS ve insülin direnci arasında da bağlantı kurulmuĢtur [57,59, 60].  

Ġnsülin direnci ve beraberinde kompensatuar hiperinsülinemi hem zayıf hem de obez 

PKOS hastalarında sık görülen bir bulgudur. Sendromda insülin etki anormalliklerinin 

mekanizması net olarak bilinmemektedir. Ġlk kez 1980 yılında Burghen ve arkadaĢları 

tarafından obez PKOS‘lu hastalarda hiperandrojenizm ve hiperinsülineminin pozitif lineer 

korelasyonunun bulunmasının ardından birçok çalıĢmada zayıf ve obez PKOS hastalarında 

insülin direnci gösterilmiĢtir. Ancak her PKOS hastasında insülin direnci olmadığı gibi, 

insülin direnci ölçümü PKOS tanı kriterleri arasında da yer almamaktadır [7,60].  
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PKOS olan kiĢilerin %50-70‘de insülin direnci görülmektedir. Ancak PKOS‘un 

oluĢumunda mı yoksa sonucunda mı insülin direnci geliĢtiği tartıĢmalıdır (64). Non-obez 

PKOS' lu kadınların % 30'u, obez PKOS‘u kadınların ise % 75' inde hiperinsülinemi ve 

insülin direnci görülmektedir [29]. 

PKOS patofizyolojisinde çok tartıĢılan baĢka bir görüĢ; insülin salgılanmasındaki 

bozuklukların yumurtalık disfonksiyonu ve hiperandrojenizm üzerine etkisidir. Bu 

konudaki hipotezler hormonal dengesizliklerin insülin direnciyle birleĢerek androjen 

üretiminde artıĢa katkıda bulunduğu yönündedir [29]. PKOS‘da insülin direnci ve 

hiperinsülinemi görülmesi; overde androjen sentezini ve ayrıca serbest testesteron düzeyini 

arttırmaktadır. PKOS‘da insülin direncini inceleyen bazı çalıĢmalarda ise, insülinin 

reseptöre bağlanması normal iken, insülin-aracılı glukoz transportunun azalmıĢ olduğu 

(artmıĢ serin fosforilasyonuna bağlı postreseptör defekt) saptanmıĢtır [61, 62]. 

AzalmıĢ insülin duyarlılığının yanı sıra, PKOS‘lu obez kadınlarda rölatif olarak insülin 

sekresyon defekti de mevcuttur. Yani mevcut insülin direncini kompanse edebilecek 

insülin sekresyonu, pankreatik beta hücre disfonksiyonu nedeniyle olamamaktadır. Yapılan 

bazı çalıĢmalarda PKOS‘lu kadınların vücut ağırlığındaki azalma insülin direncini önemli 

derecede iyileĢtirmesine rağmen beta hücre disfonksiyonunu düzeltememektedir. Bu 

durum beta hücre disfonksiyonunun PKOS‘da primer anormallik olabileceğini 

göstermektedir [63,64, 65]. 

2.6. PKOS‟da Uzun Dönem Sağlık Riskleri 

PKOS‘ da en sık karĢılaĢılan sağlık riskleri; obezite, glikoz intoleransı, insülin direnci, 

metabolik sendrom, vitamin yetersizlikleri, dislipidemi, kardiyovasküler hastalıklar, üreme 

sorunları ve bunun dıĢındaki jinekolojik rahatsızlıklar, uyku apnesi ve psikolojik sorunlar 

olarak sınıflandırılmıĢtır [57]. PKOS olan kiĢiler ömür boyu tip 2 DM ve kanser riski 

altında olarak görülmektedir [66]. 

PKOS; kadınlarda kısırlığın önemli bir nedeni olmakla birlikte, hamilelik 

komplikasyonlarını artıran, uterus malignitesine neden olabilecek ve gestasyonal diyabeti 

tetikleyen bir sorundur. PKOS ayrıca kardiyometabolik sorunlar ve DM ile de 

iliĢkilendirilmiĢtir.  Genç yaĢta tip 2 DM ortaya çıkma riskini 4 kat artırmakta ve kalp 
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hastalıklarına da zemin hazırlamaktadır.  PKOS‘un %80 genetik temelli olduğu 

düĢünüldüğünde; bugün PKOS olan kadınların çocuklarının da ileride risk altında olduğu 

söylenebilmektedir. Puberte döneminde vücut ağırlığı artıĢı PKOS un tetiklediği sağlık 

sorunlarının ortaya çıkmasını hızlandıracağından altı çizilmesi gereken bir nokta olarak 

görülmektedir [22].  

2.6.1. Obezite  

Obezite tüm dünyada hızla artan, multifaktöriyel etiyolojiye sahip, çağımızın epidemisi 

sayılan bir halk sağlığı sorunudur. Kısa tanımlaması; vücuttaki yağ dokusunun normal 

sınırlarının üstüne çıkmasıdır. Ancak obezitenin nedenleri ve hastalık iliĢkileri çok daha 

karmaĢıktır.  Sedanter yaĢam, sigara ve alkol kullanımı, ayaküstü ve hızlı yenen yemek 

sonucu fazla enerji alımı, porsiyonun büyümesi, öğün atlama, bebeklik döneminde yanlıĢ 

beslenme, endokrin problemler, genetik yapı obeziteye zemin hazırlayan nedenler olarak 

sayılabilir [67]. 

PKOS obezite ile direkt iliĢkili görülmektedir. PKOS Obezitenin bir sonucu olarak 

görülebilirken PKOS‘un sonucu olarak da obezite görülmektedir [68]. Obezite, PKOS‘lu 

kadınlarda sıklıkla rastlanan insülin direnci ile de iliĢkili klinik sorundur. Yapılan farklı 

ülkelerdeki farklı çalıĢmalarda PKOS‘lu kadınların yaklaĢık %50‘sinin fazla kilolu veya 

obez olduğu belirlenmiĢtir [28,69]. Yapılan bir çalıĢmada da PKOS‘lu kadınların %35-

80‘nde BKĠ‘inin 25kg/m
2
‘nin üzerinde , %20-69‗unda ise BKĠ‘NĠN 30kg/m

2
‘nin üzerinde 

olduğu saptanmıĢtır [69]. PKOS tanısı alanlarda obezite görülme riski bu kadar yüksek 

iken, obez kadınlarda PKOS görülme sıklığı %25 olarak belirlenmiĢtir [70]. PKOS‘ta 

obezite tipik olarak bel/ kalça oranın arttığı android obezite Ģeklinde görülmektedir [68]. 

Bu nedenle PKOS‘u olan kiĢilerde intraabdominal yağlanma obeziteden bağımsız olarak 

görülmektedir [71]. Yapılan bir çalıĢmada 401 PKOS‘lu kadın ile NHANES-1 

çalıĢmasından 2586 sağlıklı kiĢi karĢılaĢtırılmıĢtır. PKOS‘u olan kiĢilerin %63‘ünde bel-

kalça oranı 0,8‘den fazla iken, sağlıklı kiĢilerde bu oran %35 olarak bulunmuĢtur.  PKOS‘u 

olan zayıf kiĢilerde bile abdominal yağlanmanın arttığı görülmektedir. Abdominal 

yağlanmadaki bu artıĢ adet düzensizliği ve infertilite gibi PKOS‗un klinik bulguları ile 

yakından iliĢkilidir [72]. 
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PKOS‘da artan abdominal yağ dokusu hiperandrojenemi, insülin direnci, glukoz 

intoleransı, metabolik sendrom ve dislipidemi ile açıklanmaktadır [65,73,74]. Obez veya 

fazla kilolu olmak PKOS tanısı alanlarda tip 2 DM ve kardiyovasküler hastalık riskini daha 

da artırmaktadır [75,76]. 

PKOS‘da obezitenin etkisi   

Obezite, normal ovulasyonu bozan üç değiĢiklik üzerinde etkili olup, zayıflama tedavisi ile 

bu değiĢikliklerin hepsi düzelebilmektedir: Bu değiĢiklerden birincisi bel çevresindeki 

yağlanma sonucu periferde androjenlerin östrojenlere aromatizasyonunda artıĢa neden 

olmaktadır. Bir diğeri obezite de serbest östradiol ve testosteron düzeylerinde artıĢa neden 

olan SHGB düzeyinde azalma görülmektedir. Obezite ve PKOS arasındaki iliĢkiyi 

açıklayan son mekanizma ise insülin direnci aracılığı ile olmaktadır. Stroma dokusunda 

androjen sentezini uyaran insülin düzeylerindeki artıĢ PKOS‘da obezitenin hem sonucu 

hem de nedeni olarak görülmektedir [77,78].  

Yüksek bel-kalça çevresi oranının daha fazla menstral anormallikler ve infertilite ile iliĢkili 

olduğu görülmektedir. Obezite üzerine yapılan bir çalıĢmada özellikle abdominal 

yağlanması olan kadınlarda; daha yüksek LH, androstenedion, östron, insülin, trigliserid, 

LDL, apolipoprotein B seviyeleri izlenmektedir, HDL ise düĢüktür [79]. Obezitede serbest 

androjen fraksiyonunun yüzdesi normale göre daha yüksektir, bu nedenle abdominal 

obezite, göreceli 'fonksiyonel hiperandrojenizm' olarak da tanımlanabilmekte; PKOS‘lu 

kadınlarda ise hiperandrojenizm görülen bulguları daha kötüye götürebilmektedir [80]. 

Literatürde obezitenin PKOS‘un klinik belirtilerine etkisini değerlendiren az sayıda 

çalıĢma mevcuttur [2,8,76]. Menstruel düzensizlik, PKOS‘un en önemli klinik 

belirtilerinde biridir. Baldani ve arkadaĢları yaptıkları çalıĢmada, obez PKOS‘lu kadınlarda 

oligo-amenore riskinin daha fazla olduğunu göstermiĢlerdir [81]. Yapılan farklı 

çalıĢmalarda da obez PKOS lu kadınlarda ideal vücut ağırlığındaki PKOS‘lu kadınlara 

göre regli olma sıklığı daha az bulunmuĢtur [75-80]. ġahin ve arkadaĢlarının [82] yaptığı 

bir çalıĢmada ise fazla kilolu ve obez PKOS‘lu kadınlar ile normal vücut ağırlığında ki 

PKOS‘lu kadınlar karĢılaĢtırıldığında hirsutizm, akne ve menstruel düzensizlik benzer 

oranda görülürken, serbest testosteron düzeyi obez grupta daha yüksek olarak saptanmıĢtır. 

Ayrıca, kardiyometabolik risk faktörlerinden olan dislipidemi ve insülin direncinin obez 
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grupta kötüleĢtiği gözlenmiĢtir.  Bu nedenle PKOS‘un tedavi hedeflerinden biri de, 

obezitenin önlenmesi olması sonucuna varılmıĢtır. 

Luteinize edici hormon hipersekresyonu ve obezite iliĢkisi 

LH hormonu yumurtalıkta bulunan teka hücrelerine etki ederek androjen denen bazı 

hormonlar üretmekte ve bunlar sonra yine östrojene dönüĢmektedir. LH hormonunun ana 

etkisi yumurtlamanın sağlanmasıdır. Fakat obezite ve PKOS olan kiĢilerde LH 

sekresyonununda etkili mekanizma hipotalamik düzeyde değil, hipofizdedir. Bu 

mekanizmaya insülin ve leptin de eĢlik etmektedir.  Yüksek LH düzeyinin luteinizasyonu 

azalttığı ve anovulasyona neden olduğu düĢünülmektedir.  Bu mekanizma özellikle BKĠ‘si 

30 kg/m
2
‘den yüksek olan PKOS lu kadınlarda anovulasyon ile iliĢkilendirilmektedir [83]. 

Hiperinsülinemi-PKOS-obezite iliĢkisi 

PKOS olan obez ve ideal vücut ağırlığındaki kiĢiler karĢılaĢtırıldığında, obezitenin 

görüldüğü grupta insülin direnci daha yüksek görülmektedir. Ġnsülinin artması ise; 

granulos hücrelerin maturasyonunun bozulmasına neden olmaktadır.  Bunun bir sonucu 

olarak teka hücrelerinde LH ile stimüle olan androjen sekresyonu etkilenmektedir [83]. 

Son yıllarda yapılan bir meta analiz çalıĢmasında;  hafif kilolu ve obez PKOS‘lularda ideal 

vücut ağırlığındaki PKOS‘lulara göre insülin benzeri büyüme faktör bağlayıcı protein-1 

(IGFBP-1) düzeyinin daha düĢük olduğu bulunmuĢtur.  Bu durum hiperinsülinemi ve 

hiperandrojenizm arasındaki iliĢkiyi açıklayan önemli bir mekanizma olarak 

görülmektedir.  Ġnsülin benzeri büyüme faktörleri ovaryumdaki androjen sentezinde de 

görevlidir. IGF-1 ovaryumda androjen sentezini LH‘ı stimüle ederek düzenlemektedir. Bu 

mekanizma negatif olarakta IGFBP-1 ile kontrol edilmektedir. Sonuç olarak 

hiperinsülinemi PKOS olan obez kadınlarda fertilitenin nedenlerinden birisidir [84]. 

2.6.2. Tip 2 diabetes mellitus, insülin direnci ve bozulmuĢ glikoz toleransı 

Ġnsülin direnci, bir hücrenin doku veya organizmanın normal bir tepki ortaya çıkarmak için 

gereken insülin miktarından daha büyük miktarda insüline ihtiyaç duyması olarak 

tanımlanmıĢtır [85]. 



15 
 

 

Ġlk olarak 1921‘de Achard ve Thiers hiperandrojenemi ve insülin metabolizması arasındaki 

iliĢkiyi ‗sakallı kadınların diyabeti‘ olarak tanımlamıĢlardır.  Daha sonra 1976‘de Kahn ve 

arkadaslarının insülin direnci olan genç kızlarda virilizasyon olduğunu belirlemesi 

hiperandrojenik kadınlarda insülin salınımının araĢtırılmasına yol açmıĢtır [86]. Ġnsülin 

direnci ve hiperandrojenizm arasındaki iliĢkiyi ise ilk olarak 1980‘de Burghen ve 

arkadaĢları, obez PKOS‘lularda dolaĢımdaki insülin seviyeleri ile testesteron arasında 

pozitif iliĢki olduğunu göstererek açıklamıĢlardır [87]. Önceleri hiperandrojenizmin insülin 

direncine yol açtığı düĢünülürken sonrasında ooferektomi, GnRH agonisti veya 

antiandrojen ajan kullanımının insülin duyarlılığında değiĢikliğe yol açmadığı görülmüĢtür 

[88]. 

PKOS‘lu kadınların %50-80‘inde insülin direnci mevcutken, obez veya fazla kilolu olan 

PKOS‘lularda ise bu durumun daha Ģiddetli seyrettiği bildirilmiĢtir. Obezite insülin direnci 

için bir risk faktörüdür. Obez PKOS‘luların %70‘i normal veya zayıf PKOS‘luların ise 

%30‘u hiperinsülinemik ve insülin direncine sahiptir. Obez PKOS‘lularda insülin 

direncinin Ģiddeti obezitenin derecesiyle korelasyon göstermektedir. Zayıf PKOS‘lularda 

ise intrensek ve hala tam olarak anlaĢılmamıĢ bir insülin direnci formu görülmüĢtür [89]. 

PKOS‘lu hastalarda DM geliĢme riski de insülin direnci metabolizması nedeni ile 

yüksektir.  PKOS hastalarında bozulmuĢ glikoz toleransı ve tip 2 DM prevalansı değiĢik 

çalıĢmalarda %35-40 arasında bulunmuĢtur. ÇalıĢmalarda ortak sonuç, PKOS‘lu 

kadınlarda tip 2 DM riskinin yaĢ, BKĠ, bel-kalça çevresinden etkilendiği yönündedir [90- 

92].   

PKOS olan grupta menopoz döneminde de tip 2 DM geliĢme riski yüksek görülmektedir.  

Bir çalıĢmada PKOS olan grupta tip 2 DM görülme prevalansı %10 olarak bulunmuĢtur 

[93]. BaĢka bir çalıĢmada ise 154 PKOS‘lu ve 469 kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında, obez 

olmayan PKOS hastalarının %31,2‘sinde hemoglobin A1C (HBA1c) değeri  %5,7‘den 

yüksek bulunmuĢtur. Bu sonuç obez kontrol grubunda da benzerdir [94].  

Üç yıl boyunca takip edilen 83 PKOS‘lu kadının %3,6‘sında DM geliĢtiği ve 3 yıl içinde 

%25 olasılıkla kan Ģekeri regülâsyonunun bozulduğu belirlenmiĢtir [95]. Ġnsülin direnci ile 

ilgili bu sorunlar sonucunda PKOS‘lu kadınların en az %10‘unda tip 2 DM geliĢirken, geri 

kalan hastaların %40‘nda ise ileri yıllarda tip 2 DM geliĢme riski yüksektir [96].  



16 

 

 

Birçok PKOS‘lu hastada obeziteden bağımsız olarak insülin direnci ve hiperinsülinemi 

bulunduğundan ve insülinin in vitro ovaryan üretimini doğrudan etkilediği bilindiğinden, 

PKOS patofizyolojisinde insülin direncinin önemli rol oynadığı düĢünülmektedir.  PKOS 

da insülin direnci görülmesinin altında yatan mekanizma net değildir. Ġnsülin direncinin 

hiperandrojenizme neden olduğu görülürken, tam tersi durum da söz konusudur. 

Hiperandrojenizm ile insülin reseptör mutasyonu arasında pozitif korelasyon görülmektedir 

[93]. Ġnsülinin LH ile birlikte yumurtalıktaki steroidogenezden sorumlu teka hücrelerini 

direkt olarak uyardığı, karaciğerde üretilen SHBG düzeylerini azalttığı ve testosteron 

seviyelerini ise arttırdığı bilinmektedir. Bu ko-gonadotropik etkiler PKOS‘da görülen 

hiperandrojenemiyi de açıklamaktadır [21].  

PKOS‘da insülin direncinin orijinini açıklamak için çesitli mekanizmalar öne sürülmüĢtür; 

1. Glikoz TaĢıyıcı-4 (GLUT4) düzeyinin düĢük olması, 2. Ġnsülin reseptörünün serin 

rezidülerinin aĢırı fosfarilasyonu (bu durumda sinyal iletimi azalır) 3.Hücresel adenozinin 

azalması. Sağlıklı kiĢilerde insülinin reseptöre bağlanması tirozin otofosforilasyonunu 

aktive eder, daha sonra intermedier proteinlerin fosforilasyonu aktive olur. Sonuçta glukoz 

taĢıyıcı proteinler harekete geçer ve glukoz hücre içine taĢınır. Ġnsülinin α subunitine 

bağlanmasıyla tirozin kinaz aktive olur. Ġnsülin reseptör substrat protein allelerinden 2 

tanesi (IRS-1 ve IRS-2) intraselüler protein fosforilasyonunu baĢlatır, daha sonra fosfatidil 

inositol 3 kinaz GLUT-4 aracılığıyla taĢınmasını artırır. PKOS da insülin direncinin 

moleküler mekanizması yeterince açık olmamakla birlikte, insülin reseptörlerinin ß 

subunitinde bağımsız serin fosforilasyonunun fazla olması (normalde tirozin 

fosforilasyonu) bazı PKOS‘lularda rapor edilmiĢ olup, insülin direncinde yeni bir 

mekanizma olarak düĢünülmektedir [96,97].  

PKOS‘lu hastaların en az %50‘sinde aĢırı serin fosforilasyonu ve normal sinyal iletiminde 

inhibisyon görülür. Serin fosforilasyonu hem overde hemde adrenalde sitokrom P450c17α 

aktivitesini artırarak androjen sentezini uyarması PKOS‘lu hastalarda insülin direnci ve 

hiperandrojenizmin mekanizmasını açıklamaktadır [98]. 

Yapılan bir çalıĢmada yaĢ ortalaması 21 yıl olan, 22 PKOS ve sağlıklı grup karĢılaĢtırılmıĢ, 

insülin duyarlılığı açısından her iki grup arasında fark bulunmazken insülinin metabolik 

klirens hızının PKOS olan grupta anlamlı derecede düĢük olduğu bulunmuĢtur. PKOS ile 

prediyabet arasında güçlü bir korelasyon görülmüĢtür [99]. PKOS‘da insülin direncinin 
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sağlıklı kiĢilerden farklı olarak yaĢ arttıkça azaldığı saptanmıĢtır [100]. Topçu ve 

arkadaĢlarının [101] çalıĢmasında da adolesanlarda, eriĢkin çağdaki PKOS‘lu kadınlara 

göre androjen hormonları ve insülin değerleri daha yüksek tespit edilmiĢtir. PKOS‘ da 

yaĢdan bağımsız olarak insülin direncinin ve metabolik sendromun görülme riskinin daha 

yüksek olduğu saptanmıĢtır. 

PKOS‘da glukoz homeostaz anormalliklerinin belirlenmesinde en iyi metod OGTT olarak 

değerlendirilmektedir. OGTT ile birlikte pratikte kullanılan ve tutarlı sonuç veren testler;  

açlık insülin düzeyi, açlık glukoz/insülin oranı, OGTT ve HOMA‘dır. Sonuç olarak PKOS 

tip 2 DM geliĢimi için bağımsız bir risk faktörü olarak kabul edilmekte ve tüm PKOS 

hastalarında DM yönünden tarama yapılması önerilmektedir [22,35,38].  

2.6.3. Dislipidemi- disfibrinojenemi- koroner arter hastalığı 

Hiperandrojenizm ve obezite nedeni ile PKOS‘ lu hastalarda disfibrinojenemi ve koroner 

arter hastalığı riski yaĢla birlikte artmaktadır [102]. PKOS olan kiĢilerde insülin direnci 

varlığı dislipidemi geliĢmesine neden olurken, insülin direnci olmasa da PKOS hastaları 

dislipidemi riski altındadır. Bu durum; aterosklerotik değiĢiklikler ile açıklanmaktadır 

[103]. Yapılan çalıĢmalar da PKOS olan kadınların erken yaĢta kardiyovasküler hastalıklar 

açısından risk altında olduğunu göstermektedir [104, 105].  

Diyabetik ve hipertansif olmayan PKOS hastalarında; aynı yaĢdaki sağlıklı kadınlara 

kıyasla trigliserit düzeyi 2 kat daha fazla, HDL düzeyi %60 daha düĢük olarak bulunmuĢtur 

[103]. Yapılan bir metaanaliz çalıĢmasında ise PKOS olan grupta trigliserit düzeyi 26 

mg/dL daha yüksek, HDL düzeyi anlamlı derecede düĢük ve LDL düzeyi anlamlı derece 

de yüksek bulunmuĢtur. Aynı metaanaliz çalıĢmasında BKĠ‘ne göre sınıflama yapıldığında 

obezite olsun ya da olmasın PKOS olan grupta sağlıklı gruba göre LDL kolesterol 

düzeyleri yüksek bulunmuĢtur [106].  Yapılan baĢka bir çalıĢmada PKOS da dislipidemi 

görülmesinin nedenini BKĠ‘den bağımsız olarak hormonal değiĢikliklere bağlanmaktadır 

[106]. Hiperandrojenizm, anovulasyon ve insülin direncinin; lipit metabolizmasının 

etkileyerek PKOS olan bireylerde anormal lipit profiline neden olduğu bilinmektedir [107]. 

Pirwany ve arkadaĢlarının [108] çalıĢmasında; PKOS olan kiĢilerde serbest androjen 

indeksi ve bel çevresi LDL partiküllerindeki artıĢ ve trigliseritteki artıĢ ile iliĢkili 

bulunmuĢtur.  
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PKOS olan kiĢilerde kalp hastalıkları riskinin yüksek olmasının nedenleri arasında farklı 

hormonal sistemler devreye girmektedir.  Zayıf ve PKOS olan kiĢilerde bile insülin 

direncinden bağımsız olarak yüksek testesteron düzeyinin; aterojenik lipit profiline neden 

olduğu saptanmıĢtır [107].  

2.6.4. Hipertansiyon 

PKOS ve hipertansiyon arasındaki iliĢkiyi açıklayan mekanizma netleĢmese de PKOS‘da 

hipertansiyonun nedenleri arasında obezite ve insülin direnci gösterilmektedir [109]. 

Hiperandrojenizmi dengelemek için; postmenopozal hormon replasmanı ile oral 

kontraseptif kullanımına PKOS olan kiĢilerde; hipertansiyon görülmektedir [110].  

Yapılan bazı çalıĢmalarda, insülin direncinin PKOS olan kiĢilerde hipertansiyon geliĢimini 

tetiklediği üzerinde durulmaktadır.  PKOS olan ve olmayan grup karĢılaĢtırıldığında kan 

basıncı açısından bir fark bulunmazken, baĢka bir çalıĢmada ise PKOS olan grupta kontrol 

grubuna göre anlamlı Ģekilde sistolik kan basıncı yüksek bulunmuĢtur.  Öte yandan; PKOS 

olan kiĢilerden BKĠ‘nin kan basıncı üzerine etkisi de net değildir [111].  

Joham ve arkadaĢlarının [109] çalıĢmasında; PKOS olan grupta hipertansiyon %5,8 olarak 

rapor edilmiĢtir. Bu çalıĢmada PKOS olan BKĠ yüksek kadınlarda hipertansiyon prevalansı 

%5,5 bulunurken, PKOS olmayan grupta %2 bulunmuĢtur. Holte ve arkadaĢlarının [112], 

BKĠ ortalaması 26,3 kg/m
2
 olan 17 kadında yürüttüğü çalıĢmada;  PKOS olan grupta 

sistolik kan basıncının yüksek olduğu bulunmuĢtur.  

2.6.5. Metabolik sendrom  

Metabolik sendrom, insülin direnciyle baĢlayan abdominal obezite, glikoz intoleransı veya 

DM, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastalığı gibi sistemik bozuklukların 

birbirine eklendiği bir endokrinopatidir. Metabolik sendrom ilk kez 1988‘de tanımlanmıĢtır 

ve insülin direnci sendromu, sendrom X, polimetabolik sendrom, ölümcül dörtlü ve 

uygarlık sendromu gibi farklı terimlerle de tanımlanmaktadır [5].  
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Metabolik sendrom prevalansı 

Metabolik sendrom prevalansı; yaĢ, cinsiyet, etnik yapıya göre oldukça farklılık 

göstermektedir. O nedenle metabolik sendrom sıklığını; bölgesel ve yaĢa göre 

sınıflandırma yaparak değerlendirmek gerektiği vurgulanmıĢtır [113]. 

Metabolik sendrom prevalansı eriĢkinlerde ortalama %22 olarak bildirilmektedir. 

Prevalans yaĢ ile birlikte artmakta, 20-29 yaĢ gurubunda % 6.7, 60-69 yaĢ gurubunda ise % 

43.5 oranında görülmektedir [4,5]. Türk eriĢkinlerinde kalp hastalıkları ve risk faktörleri 

(TEKHARF) çalıĢmasına göre, 2000 yılı itibariyle Türkiye genelinde 30 yaĢ ve üzerindeki 

9.2 milyon kiĢide metabolik sendrom mevcuttur ve kardiyovasküler hastalık geliĢen 

bireylerin % 53'ü aynı zamanda metabolik sendrom hastasıdır. Türkiye‘de metabolik 

sendrom görülme sıklığı, erkeklerde % 28, kadınlarda ise %40 gibi oldukça yüksek 

değerlerdedir [5]. Türkiye genelinde yapılan metabolik sendrom araĢtırması (METSAR)‘na  

göre, 20 yaĢ üstü nüfusun %35‘i metabolik sendrom sorunuyla karĢı karĢıya bulunmaktadır 

[114]. Kır-kent arasında önemli fark görülmezken, (kırsal bölgede %35.3, kentsel bölgede 

%34.8)  cinsiyetler arası fark kadınların aleyhine olmak üzere (%29‘a karĢı %41) 

belirgindir [115].  

Metabolik sendrom tanı kriterleri 

Metabolik sendrom terimi genel olarak kabul görmekle birlikte tanı kıstasları ile ilgili 

tartıĢmalar devam etmiĢtir [5]. Ulusal Kolesterol Eğitim Programı EriĢkin Tedavi Paneli-

III (NCEP ATP III) tarafından 2001 yılında hazırlanan kılavuz metabolik sendromu 

kardiyovasküler risk azaltımında LDL kolesterolden sonra ikincil tedavi hedefi olarak 

gösterirken sendrom için pratik bir tanımlama yapmıĢtır [116]. Tanıda glukoz intoleransını 

ve insülin direncini ön plana çıkaran DSÖ daha çok bilimsel araĢtırmalarda kabul 

görürken, NCEP ATP III uygulama kolaylığı nedeniyle klinikte daha çok kabul görmüĢtür.  

Ancak her iki tanımlama da farklı etnik gruplarda özellikle obezite için koydukları sınır 

değerlerden dolayı sorunlara neden olmuĢtur. Bu düĢünce ile 2005 yılında Uluslararası DM 

Federasyonu (IDF) toplumda DM ve kardiyovasküler riski yüksek bireyleri daha kolay 

saptayabilecek yeni bir metabolik sendrom tanımlaması önermiĢtir. Temelde NCEP ATP 

III‘e benzeyen IDF tanımlamasındaki en önemli yenilik abdominal obezitenin metabolik 

sendrom tanısında olmazsa olmaz bir kıstas (abdominal obezite ve ona eĢlik eden en az iki 
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kıstas) kabul edilmesidir. IDF; abdominal obezitenin diğer metabolik sendrom risk 

faktörleriyle olan korelasyonunun etnik gruplara göre farklılık göstereceğini vurgulayarak 

bel çevresi sınır değerini Avrupalı erkeklerde ≥94 cm, kadınlarda ≥80 cm, Asyalı erkelerde 

≥90 cm, kadınlarda ≥80 cm olarak belirtilmiĢtir. Açlık hiperglisemisinde ise sınır değer 

100 mg/dL‘ye çekilmiĢtir [5].  

En son geliĢtirilen tanı kriterlerinde en önemli faktör; bel çevresidir. Ġnsülin direnci ve 

metabolik sendrom için BKĠ‘den ziyade bel çevresi ölçümleri ( abdominal obezite) daha 

yüksek risk faktörü olarak görülmektedir [113]. 

Yapılan metaanaliz çalıĢmasında metabolik sendromun tip 2 DM geliĢme riskinin artıĢına 

neden olduğu ve kardiyovasküler hastalık riskini de artırdığı görülmektedir [113]. Pajunen 

ve arkadaĢlarının [117] yaptığı çalıĢmada; metabolik sendromu tanımlamada kullanılan 

DSÖ, ATP-3 ve IDF-2005 yöntemlerini kıyaslandığında hepsinin tip 2 DM ve 

kardiyovasküler riski tanımladığı ancak son yöntemin kardiyovasküler riski tanımlamada 

daha iyi olduğu bulunmuĢtur (Çizelge 2). 

Çizelge 2.2. Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri  

Tanı Kriterleri ATP-III IDF-2005 

Bel çevresi   

 Erkek ≥102 cm ≥94 cm 

 Kadın ≥88 cm ≥80 cm 

HDL   

 Erkek < 40 mg/dL <40 mg/dL 

 Kadın <50 mg/dL <50 mg/dL 

Açlık kan Ģekeri (mg/dL) ≥110 mg /dL (veya tip 2 DM) ≥100 mg /dL (veya tip 2 DM) 

Trigliserit (mg/dL) ≥150 mg/dL ≥150 mg/dL 

Kan basıncı (mm/Hg) ≥130/ 85 mm/Hg ≥130/ 85 mm/Hg 

 
5 kriterden 3‘nün buluması 

gereklidir 

bel çevresine ek olarak iki 

kriter daha gereklidir. 

Amerikan Kalp Derneği (AHA) ve Ulusal Kalp, Akciğer ve Kan Enstitüsüne (NHLBI)  

göre insülin direnci ve metabolik sendrom riski taĢıyan kiĢiler 1- Birinci derece 

yakınlarında 60 yaĢından önce tip 2 DM olanlar, 2- PKOS, 3- Yağlı karaciğer, 4- C-reaktif 

protein >3 mg/L, 5- Mikroalbuminüri, 6- BozulmuĢ glukoz toleransı, 7- Yüksek total 
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apolipoprotein B düzeyi Ģeklinde özetlemiĢtir [118]. Bu özelliklere sahip olan kiĢilerde bel 

çevresi erkeklerde 94 ve 101 cm, kadınlarda 80 ve 87 cm arasında ise abdominal obezite 

varlığı kabul edilmektedir [5].  

Metabolik Sendrom Patogenezi 

Metabolik sendromun oluĢmasında pek çok farklı faktör bir arada bulunmaktadır. Genetik, 

yaĢam tarzı (diyet, fiziksel aktivite vb), obezite ve insülin direnci metabolik sendrom 

oluĢumunda rol oynar [113].  Metabolik sendrom, insülin direnci zemininde geliĢen 

heterojen bir hastalık olarak kabul edilmiĢ ve kontrol edilebilir bir risk faktörü olarak 

görülmüĢtür [5,119]. Metabolik sendromun tüm bileĢenlerinin etiyopatogenezini 

açıklayabilecek tek bir genetik, infeksiyöz ya da çevresel faktör henüz tanımlanamamıĢtır. 

Ġnsülin direnci; farklı bileĢenleri bir araya getirerek metabolik sendrom oluĢumuna neden 

olmaktadır. Serbest yağ asitlerindeki artıĢ ve anormal adipokin düzeyi, insülin direncine ve 

metabolik sendrom patogenizine katkı da bulunmaktadır [113].  

Ġnsülinin etkisi 

Ġnsülin; pankreasın beta hücrelerinden kan Ģekerindeki artıĢa bağlı olarak salgılanmaktadır. 

Ġnsülin plazma glikoz konsantrasyonunu düĢürerek, aminoasit ve diğer glikoneojenik 

bileĢenlerden hepatik glikoz üretimini baskılar ve glikojenolizi, kas ve adipoz dokuda 

glikoz alımını etkiler. Bu dokularda insülin hücre yüzeyine gelerek GLUT-4 aracılığı ile 

glikoz alımını uyarır. GLUT-4 aktivitesi insülin duyarlılığı ile iliĢkilidir ve egzersiz ile 

artar. Ġnsülin peroksizom gamayı uyararak adipogenez ve adipoz doku farklılaĢmasını 

teĢvik eder. Proposaeratör aktive reseptör gama normal Ģartlarda GLUT-4 aktivitesini 

inhibe eder, Ģilomikronlar ile serbest yağ asitlerini hidrolize eden ve VLDL‘nin adipoz 

dokuda hücre içine alımına yardımcı olan lipoprotein lipazı aktive eder [120,121].  

Ġnsülin; hepatik VLDL sentezini ve sekresyonunu inhibe eder. Yağ asit sentezi insülin 

varlığında etkilenir.  Ġnsülin direncinde ise FOXO-1 transkripsiyonel aktivite 

glikoneogenezi aktivte eder, beta hücresinin çoğalmasına neden olur. Beta hücre çoğalması 

ve adipogenezi bastırmak hiperglisemiyi artırır. Ġnsülin tüm bu görevlerininden dolayı 

glikoz metabolizması üzerindeki etkilerinin yanı sıra lipit metabolizmasını da etkiler. 

Ġnsülin VLDL ve LDL‘deki değiĢiklikler ile iliĢkilidir. Ġnsülin metabolizmasındaki 
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bozukluk VLDL üretimini artırır. Bu durum; abdominal obeziteye neden olur.  Tip 2 DM 

olan kiĢilerde LDL kolesterol metabolizması da etkilenir [113,122].   

Ġnsülin iĢtah metabolizması ile de iliĢkilidir.  Ġnsülin;  nöropeptit-Y ( iĢtah azaltıcı 

nöropeptit) ekspresyonunu etkileyerek iĢtah merkezini düzenler, insülin gıda alımında 

azalmaya giden hipotalamusun çekirdeğindeki iĢtahı azaltan hormonların sentezini 

artırırken,  nöropeptit-Y sentezini azaltır.  ArtmıĢ insülin direncinde iĢtah regülasyonu da 

bozulduğundan insülin direnci vücut ağırlığı artıĢı ile iliĢkilidir [113]. Ġnsülin direnci aynı 

zamanda anormal yağ metabolizmasına da neden olur. Bu nedenle metabolik sendrom 

insülin direnci yolu ile kardiyovasküler riskin arttığı bir kompleks endokrin bozukluktur.  

Metabolik sendrom olan kiĢilerde insülin direncinin bir sonucu olarak; anormal adipokin 

profili görülmektedir.  Bu durum; metabolik sendromun Ģiddetini de artırmaktadır [123].  

Metabolik sendrom bileĢenleri 

Metabolik sendrom insülin direnci, abdominal obezite, aterojenik dislipidemi, 

hipertansiyon ve hiperglisemi gibi temel bileĢenler yanı sıra prokoagülan durum, subklinik 

inflamasyon, nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı ve PKOS gibi pek çok farklı klinik 

durum ile de iliĢkilidir. Metabolik sendromu oluĢturan klinik bileĢenler önlenebilir ve 

tedavi edilebilir risk faktörleridirler [124].  

Polikistik over sendromu ve metabolik sendrom iliĢkisi 

PKOS ile metabolik sendrom arasındaki iliĢkiyi açıklayan mekanizma da bir aracı insülin 

direncidir. PKOS da görülen abdominal yağ birikimi, insülin direnicinin bir sonucudur ve 

bu durum metabolik sendrom ile benzer sonuçlara neden olur. PKOS da obezite ve vücut 

kompoziyonundan bağımsız olarak insülin direnci de görülebilir [125,126]. PKOS tanısı 

alan ve sağlıklı ancak obez olan kadınlar karĢılaĢtırıldığında PKOS tanısı alan kadınların 

adipozitlerinin %25 daha büyük olduğu bulunmuĢtur.  Büyük adipozitler insülin direnci ile 

iliĢkili ve hipertrofik obezite görüldüğüne iĢarettir. Hipertrofik adipozite; insülin 

duyarlılığını etkiler, ayrıca adipogenezis metabolizmasını bozar ve bu durum dolaylı olarak 

androjen düzeylerinin de artmasına neden olur. Bu nedenle PKOS, metabolik sendrom, 

hiperandrojenizm ve insülin direnci kısır bir döngüdür  [127,128].  
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PKOS‗a bir neden ya da sonuç olarak gösterilen insülin direnci ve PKOS olan kiĢilerde 

inflamatuar sürecin artmıĢ olmasından dolayı; metabolik sendrom görülme riski yüksektir. 

Tam aksine; metabolik sendrom olan kiĢilerde de PKOS araĢtırılabilir.  PKOS‘lu ve 

metabolik sendromlu kadınlarda PKOS‘lu fakat metabolik sendromu olmayan kadınlara 

kıyasla daha yüksek serbest testosteron düzeyleri, daha düĢük SHBG düzeyleri 

belirlenmiĢtir [129].  

Metabolik sendrom ve PKOS görülme sıklığı son yıllarda artan önemli bir sağlık problemi 

olarak karĢımıza çıkmaktadır [6,7,8,9].  Yapılan bir çalıĢmada PKOS hasta grubunda 

metabolik sendrom sıklığı %46-47 olarak raporlanmıĢtır [10,130].  PKOS tanısı alan 

kiĢilerde metabolik sendromun prevalansının değerlendirildiği baĢka çalıĢmalarda 

populasyona ve fenotip farklılıklarına bağlı olarak %1,6-43 arasında değiĢkenlik 

göstermektedir [131-133]. 

PKOS‘lu obez kadınlarda aterojenik lipid profili izlenmektedir; en sık rastlanan 

anormallikler düĢük HDL, yüksek LDL ve  trigliserit düzeyleridir [134,135]. PKOS tanısı 

alanların %91‘nde ilk muayene esnasında metabolik sendrom parametrelerinden en az bir 

tanesi izlenmektedir. En sık izlenen parametre ise %68 ile HDL düĢüklüğüdür, %67 

obezite ve %45 hipertansiyon tespit edilmiĢtir.  PKOS‘da metabolik sendrom temel 

göstergesi yüksek serum serbest testosteron ve düĢük SHBG seviyeleridir [10].  

PKOS olan ve olmayan kiĢiler karĢılaĢtırıldığında leptin düzeylerinin benzer olduğu 

görülürken [136], adiponektin düzeyinin PKOS olan kiĢilerde düĢük olduğu ve resistin 

düzeyinin de arttığı görülmüĢtür [137]. Ayrıca PKOS da inflamatuar sitokinler de artmıĢtır. 

Tüm bu bulgular metabolik sendrom varlığında da görülmektedir. PKOS ve metabolik 

sendrom aynı metabolik komplikasyonlar ile seyretmektedir [138]. Adet görmeyen ve 

hiperandrojenizm bulgusu olmayan 31 kadın ile PKOS tanısı almıĢ kiĢilerde yapılan bir 

çalıĢmada; PKOS grubunda dislipidemi görülme sıklığının kontrol grubundan 2 kat fazla 

olduğu saptanmıĢtır, bu durum kalp hastalıkları riskini de artırmaktadır [139]. Bu nedenle 

PKOS olan kiĢilerde metabolik sendrom görülme riski sağlıklı popülasyona göre 4 kat 

daha fazladır. Ġlk tanı da metabolik sendrom görülmesede PKOS tanısı alan kiĢilerin 2-3 yıl 

sonra tekrardan metabolik sendrom açısından değerlendirilmesi önerilmektedir [140].  
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Metabolik sendrom tedavisi 

Metabolik sendromda klinik tabloyu düzeltmek için sağlıklı beslenmek, fiziksel aktiviteyi 

artırmak, alkol ve sigaradan uzak durmak temelde yapılması gereken sağlıklı yönde yaĢam 

tarzı değiĢikliğidir Kan basıncı, açlık kan Ģekeri, kan lipit profili, karaciğer ve böbrek 

fonksiyonları, vücut ağırlığı ve bel çevresi ölçümleri düzenli takip edilmelidir. Koroner 

arter hastalıkları riski açısından metabolik sendrom tanısı almıĢ kiĢilere, Framingham 

skalası uygulanarak risk değerlendirilebilir.  Ġlaç tedavisi; insülin direnci, hipertansiyon ve 

hiperkolesterolemi durumları değerlendirilerek gerekli görülen ilaç tedavisi protokollere 

uygun tercih edilebilir. Metabolik sendromun beslenme tedavisinde ise temel yaklaĢım 

bireysel olmakla beraber doymuĢ yağ oranını azaltılması, düĢük glisemik indeks ve düĢük 

glisemik yük içeren diyetin uygulanması ana yaklaĢımdır. Karbonhidrat-yağ-protein 

arasında bir denge oluĢturularak önerilen bu tür dengeli beslenme biçimi hem obezite hem 

de metabolik sendrom belirteçlerini kontrol altına alacaktır [113,141].  

2.6.6. D vitamin eksikliği 

D vitamini; yağda eriyen vitaminler arasında yer almaktadır. Aynı zamanda endojen olarak 

uygun biyolojik ortamda sentezlenebildikleri için hormon ve hormon öncüleri olan bir grup 

steroldür. En önemli etkisi kalsiyum, fosfor metabolizması ve kemik mineralizasyonu 

üzerinedir. Son yıllarda D vitamini eksikliği ve yetersizliğinin, yaygın kanserler, 

kardiyovasküler hastalıklar, metabolik sendrom, enfeksiyöz ve otoimmun hastalıkların da 

dahil olduğu bir çok kronik hastalıklarla iliĢki içinde olduğu bulunmuĢtur. Aynı zamanda 

D vitamini eksikliği osteoporoz, düĢme ve kırıklar için tanımlanmıĢ bir risk faktörüdür. D 

vitamini eksikliği artık küresel bir salgın olarak kabul edilmektedir. YirmibeĢ hidroksi 

vitamin D  düzeyi 20 ng/mL‘den düĢük ise D vitamini eksikliği, 21 ile 29 ng/mL arasında 

ise D vitamini yetersizliği, 30 ng/mL‘den yüksek ise yeterli düzey (tercih edilen aralık 40-

60 ng/mL) ve 150 ng/mL‘den yüksek ise D vitamini intoksikasyonu olarak kabul 

edilmektedir[142].  

Ġngiltere‘de 2010 yılında yapılan bir çalıĢmada; kıĢ ve bahar dönemlerinde eriĢkin 

popülasyonun %50‘sinden fazlasında D vitamini yetersizliği,  %16‘sında ise ciddi D 

vitamini eksikliği saptandığı bildirilmiĢtir [143]. Uçar ve arkadaĢlarının [144] 2015 yılında 

Ankara bölgesinde hastaneye baĢvuran 18 yaĢ üzeri kronik hastalığı olmayan 513 yetiĢkin 
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ile yaptıkları bir çalıĢmada %51,8 kiĢi de D vitamini eksikliği ve %20,7 kiĢide ise D 

vitamini yetersizliği tespit edilmiĢtir.  

D vitamin yetersizliği PKOS olgularında sıklıkla rastlanan vitamin yetersizliğidir, 

hastalığın nedeni mi yoksa sonucu mu olduğu ise pek çok araĢtırmaya konu olmuĢtur [12]. 

Yapılan bir çalıĢmada; PKOS hastalarının %67-85‘inde serum D vitamin düzeyinin 20 

ng/mL altında olduğu gösterilmiĢtir [11]. Ayrıca hipovitaminozis D‘nin; hücresel 

mekanizmalar ile pleitropik etkisinden dolayı insülin direncinin etiyolojisinde yer 

alabileceği düĢünülmektedir. [14]. D vitamini yetersizliğinin obezite, metabolik sendrom 

ve kardiyovasküler risk faktörleri ile iliĢkili olduğu da çalıĢmalarda gösterilmektedir.  

PKOS, metabolik sendrom ve D vitamin yetersizliği benzer klinik tablolar ile 

iliĢkilendirilmekte, bu nedenle de bu üç durum arasında neden-sonuç iliĢkileri 

kurulmaktadır [15,16].  

Son çalıĢmalar; D vitamini metabolizmasının PKOS‘nun metabolik sonuçları ile iliĢkili 

olduğunu göstermektedir [16]. D vitamini reseptör iliĢkili genetik polimorfizimler; serum 

da LH, SHGB, testesteron ve insülin düzeyleri ile iliĢkidilir. D vitamini eksikliği ve 

devamında kalsiyum metabolizmasındaki bozukluk mensturasyonda düzensizlik ile de 

iliĢkilendirilmiĢtir. D vitamini suplementasyonunun insülin direncini iyileĢtirici etkisi ile 

menstural düzensizliği ve infertiliteyi de olumlu etkileyeceğini gösteren çalıĢmalar vardır 

[12,13]. 

Yeterli D vitamini alımı ve serumda optimum D vitamini düzeyinin korunması sadece 

kemik, kalsiyum ve fosfor metabolizması için değil genel sağlık ve kronik hastalıklardan 

korunmak için de çok önemlidir. Global sağlık problemi olarak D vitamini eksikliği ve 

yetersizliğinin, geniĢ spektrumlu akut ve kronik hastalıklar için bir risk olduğu pek çok 

çalıĢmada gösterilmektedir [145]. 

D vitaminin PKOS patogenezindeki rolü 

PKOS; insülin direnci, inflamasyon, obezite, tip 2 DM ve kardiyovasküler hastalık riskini 

artırmakta ve tüm bu hastalıklar zemininde D vitamini eksikliğine iĢaret edilmektedir [17]. 

D vitaminin en önemli görevlerinden birisi beta hücre fonksiyonunun regülasyonudur.  D 

vitamini; insülin reseptör ekspresyonu ve glikoz taĢınmasında insülin cevabını 
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güçlendirmek gibi etkiler göstererek; insülin üzerinde pozitif etki yapmaktadır.   Ġnsülin 

gen transkripsiyonunun aktivasyonunda da D vitaminin rolü vardır.   Ġmmunomodulatör 

rolü olan D vitamini; inflamasyonu azaltmasından dolayı; insülin direnci ile iliĢkili 

olabileceği düĢünülmektedir [12]. Hem in vivo hem de invitro çalıĢmalarda D vitamini ve 

insülin direncinin iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir [146,147]. D vitamini yetersizliği glikoz 

klirensini ve insülin sekresyonunu etkilemektedir. Bu mekanizma net olmamakla birlikte D 

vitaminin direkt ve indirekt etkilerinden bahsedilmektedir. Ġntraselüler kalsiyum 

homeostazı insülin sekresyonunda önemli bir rol oynamaktadır.  D vitamini endokrin 

sistemde insülin cevabı salgılatıcı olarak görev almaktadır. Ġnsülin;  renal 1 alfa hidroksilaz 

aktivitesi ve glikoz transportunu kontrol ederek insülin cevabın genomik stimülatörü olarak 

görev alan 1-25 dihidroksi D vitaminin sentezinde görevli paratiroid hormon cevabı 

düzenler. D vitamin reseptör ve D vitamini bağlayıcı protein pankreas adacıklarında 

bulunmakta ve tip 2 DM patogenezinde D vitamininin rolü olduğu düĢünülmektedir. 

Kalsiyum ve D vitamini birlikte suplementasyonunun;  glikoz metabolizmasını optimize 

ederek tip 2 DM‘ da yararlı olabileceği düĢünülmektedir [146]. Mahmoudi ve arkadaĢları 

[17] ve Wher ve arkadaĢlarının [147] çalıĢmalarında D vitamininin insan genomunda 

%3‘lük yeri düzenlediği ve bu bölümlerin lipit ve glikoz metabolizması ile iliĢkili olduğu, 

bu nedenle de D vitaminin eksikliğinin özellikle insülin direnci, hipertansiyon, obezite ve 

menstral düzensizlik ile iliĢkili olduğu bulunmuĢtur. 

Yapılan çalıĢmalarda D vitamini reseptör Cdx2 mutasyonu; insülin ve testesteron hormon 

düzeylerindeki artıĢ ile iliĢkili bulunurken, PKOS ile direk bir iliĢki görülmemiĢtir. D 

vitamini reseptörünün PKOS patogenezindeki rolü ise; insülin direncini ve yumurtalık 

fonksiyonlarını östrojen biyosentezi ve aromataz gen ekspresyonunun regülasyonu yolu ile 

etkilemesi ile açıklanmaktadır [147, 148].  

PKOS‘da D vitamin iliĢkisini açıklayan bir diğer mekanizmada ise obezite üzerinde 

durulmaktadır. Wehr ve arkadaĢlarının çalıĢmasında [17], PKOS olan kiĢilerde serum 

25(OH) vitamin D konsatrasyonunun BKĠ ve vücut yağ oranı ile negatif korelasyon 

gösterdiği bulunmuĢtur. D vitamini eksikliğinin yoğunlukla obezite görülen PKOS‘lu 

kiĢilerde görülmesi D vitaminin PKOS ile iliĢkisini açıklamada ikinci bir hipotez varlığına 

iĢaret etmektedir.  D vitamini lipofilik özelliğinden dolayı adipoz dokuda hapsedilir.  

Yapılan bir çalıĢmada;  38 PKOS‘lu bireyde 25 nmol/L altı D vitamini yetersizliği kabul 

edilmiĢtir. PKOS olan bireylerin %5,3‘ünde D vitamini yetersizliği, %37‘sinde D vitamini 
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eksikliği saptanmıĢ ve D vitamini ile vücut yağı ve BKĠ arasında negatif yönde bir iliĢki 

görülmüĢtür. Obezite ve PKOS‘u olan kadınlarda D vitamini ve SHGB düzeyleri anlamlı 

derecede daha düĢük bulunmuĢtur [149].  

Obezite ve D vitamini arasındaki iliĢkiyi açıklayan bir mekanizma; D vitamini yağ dokusu 

içinde uzun süreli bir rezervuar olarak görev alabilmesi ve bu durumun emilimi 

azaltmasıdır.  Bir diğer önemli nokta ise obezitenin bir nedeni ve sonucu olarak egzersiz 

azlığı nedeniyle dıĢarıda geçirilen sürenin kısalması ile güneĢten D vitamini alım süresinin 

de azalmasıdır [149].  PKOS; obezite ve D vitamini iliĢkisi üzerine yapılan bir çalıĢmada 

15 adölesan PKOS‘ lu ve 15 sağlıklı kiĢi çalıĢmaya alınmıĢ ve D vitamini eksikliği kontrol 

grubunda BKĠ ile negatif korelasyonlu bulunmuĢtur. Bel/kalça oranı ise PKOS olan grupta 

D vitamini ile iliĢkili bulunmuĢtur. Bu durum PKOS‘da sıklıkla karĢılaĢılan android tipte 

obezitenin D vitamini eksikliği ile iliĢkisine iĢaret etmektedir [150].  

D vitamini eksikliği olan kiĢilerde infertilite ve menstural irregülasyon görülmesi üzerine 

yapılan bir çalıĢmada; D vitamininin yumurta dokusunda progesteron üretimini %13, 

östradiol üretimini %9 ve östron üretimini %21 stimüle ettiği görülmüĢtür [13]. D vitamini 

eksikliği; intraselüler kalsiyum ile iliĢkisinden dolayı PKOS da görülen ovulatuar 

disfonksiyon ile de iliĢkilendirilmektedir. Hayvanlarda yapılan çalıĢmalarda kalsiyumun; 

yumurtalıkta folikül geliĢimi ve oosit maturasyonu ile ilgili olduğunu göstermektedir.  

PKOS‘u olan 13 kiĢide yapılan bir çalıĢmada D vitamininin menstral irregülasyon ile 

iliĢkili olduğu bulunmuĢtur [151]. BaĢka bir çalıĢmada 260 PKOS‘lu kadın ve 221 sağlıklı 

kontrol grubu çalıĢmaya alınmıĢ, genotiplere göre sınıflandırmalar yapılmıĢtır. PKOS‘u 

olan kiĢilerde D vitamin reseptör geni varyasyonu görülmüĢtür [16].  

Randomize çift kör plasebo kontrollü yapılan bir çalıĢmada; 104 hafif kilolu ve obez D 

vitamini eksikliği olan PKOS‘lu kadınlar 4 gruba ayrılmıĢtır. Birinci gruba;  1000 mg/gün 

kalsiyum/ ve plasebo D vitamini verilmiĢtir. Ġkinci gruba; 50000 IU/hafta D vitamini ve 

plasebo kalsiyum, üçüncü gruba 1000 mg/gün kalsiyum+50.000 IU/hafta D vitamini ve 

dördüncü gruba plasebo kalsiyum ve D vitamini verilmiĢtir.  Kalsiyum ve D vitamini 

suplementasyonlarının PKOS‘u olan kadınlarda glikoz ve lipit metabolizmasına etkisi 

incelenmiĢtir. Kalsiyum ve D vitaminin birlikte verildiği grupta serum insülin düzeylerinin 

azaldığı görülmüĢtür.  Serum trigliserit ve VLDL düzeylerinde de azalma görülmüĢtür. 

Sonuç olarak kalsiyum ile birlikte D vitamini takviyesinin insülin direnci, serum trigliserit 
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ve VLDL düzeylerini olumlu etkileyeceği ancak diğer lipit profilleri üzerine etkisi 

olmadığı sonucuna varılmıĢtır [152].  

Wehr ve arkadaĢlarının [153] çalıĢmasında ise glikoz metabolizması ve adet düzensizliğini 

iyileĢtirmek için 24 hafta boyunca haftalık 20000 IU D vitamini takviyesi önerilmiĢtir. 

Selimoğlu ve arkadaĢlarının [154] çalıĢmasında ise tek doz 300000 IU D vitamininin 

insülin direncini iyileĢtireceği ve androjen düzeylerini dengeleyebileceği raporlanmıĢtır. 

Muscogiuri ve arkadaĢlarının [155] çalıĢmasında PKOS‘lu grupta D vitamini takviyesinin 

serum D vitamin düzeylerini artırdığı, insülin direnci açısından D vitamini takviyesi alan 

ve almayan gruplar arasında bir fark olmadığı ancak D vitaminin kan basıncı üzerine de 

koruyucu etkisi olabileceği sonucuna varılmıĢtır.  

D vitamini eksikliğinde glikoz metabolizmasını etkilediği bu nedenle insülin direnci 

tedavisinde D vitaminin etkisi olacağı bilinmektedir, ancak bu etki sadece yüksek dozlarda 

D vitamini takviyesi verildiğinde görülmektedir. D vitamininin patogenezdeki rolünü 

anlayabilmek için ideal vücut ağırlığındaki PKOS‘lu kiĢiler ile çalıĢılması gerekir. Sonuç 

olarak yapılan çalıĢmalarda PKOS‘da bir tedavi yöntemi olarak D vitamini takviyesini 

önerebilmek için daha çok çalıĢmaya ihtiyaç olduğu sonucuna varılmıĢtır [13, 156]. 

2.7. PKOS „da Tıbbi Beslenme Tedavisi 

PKOS‘un tıbbi beslenme tedavisinde, enerji kısıtlaması vücut ağırlık kaybı sağlayarak 

glisemik kontrolü iyileĢtirir, dislipidemi ve insülin direncini dengeler ve kan basıncını 

düĢürmede etkilidir. Akut enerji kısıtlaması endojen kolesterol sentezini azaltır, periferal 

dokularda insülin duyarlılığını artırır. Ġnsülin sekresyonunu ve hepatik glikoz üretimini 

kontrol altına alır. Obezite ile iliĢkili risk faktörlerini azaltmak için temel amaç ağırlığının 

%5-10‘u kadar vücut ağırlığı kaybını sağlamak uzun vadede ise %10-20 ağırlık kaybı ile 

kadınlarda bel çevresini 88 cm altına düĢürmektir. Yüksek kilolu kadınlarda; gerçekçi 

vücut ağırlık kaybı hedefleri belirlenmelidir [157]. Hafif kilolu PKOS‘lu kadınlarda 

yapılan bir çalıĢmada 6 ay içerisinde 6,3 kg ağırlık kaybı öngörülmektedir [158]. Clark ve 

arkadaĢlarının [159] çalıĢmasında ağırlık kaybı sonrası hamilelik komplikasyonlarının 

%75‘lerden %18‘lere gerilediği görülmüĢtür.  Ayrıca PKOS‘lu kiĢilerde görülen tip 2 DM 

ve metabolik sendromda ağırlık kaybı ve yaĢam tarzı değiĢiklikleri ile gerileme 

gösterecektir.  
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PKOS‘da metabolik parametrelerin kontrolünde, obezitenin önlenmesi önemli bir 

koruyucu hekimlik konusu olarak değerlendirilmektedir [156].  Zayıflama diyetleri; insülin 

direncini düĢürerek ideal vücut ağırlığına ulaĢmayı sağladığından PKOS‘da bir tedavi 

stratejisi olarak görülmektedir [157, 160]. Dört hafta boyunca enerjinin kısıtlandığı diyet 

uygulamalarının insülin ve testesteron düzeylerini düĢürdüğü, SHGB‘yi artırdığı 

görülmüĢtür [157]. Houger ve arkadaĢlarının [158] çalıĢmasında PKOS‘lu kadınlarda erken 

dönem yaĢam tarzı değiĢiklikleri ile ağırlık kaybının menstral fonksiyon ve ovulasyonda 

iyileĢme, foliküllerde büyüme sağladığı görülmüĢtür. 

PKOS‘da ise uygulanması gereken diyet kompozisyonunun hesaplanması konusunda 

çalıĢmalar sınırlıdır. Diyeti planlarken amaç; PKOS iliĢkili geliĢebilecek komplikasyon 

risklerini azaltmaya yönelik olmalıdır. Tip 2 DM ve kardiyovasküler risk faktörleri dikkate 

alınarak diyet kompozisyonu planlanması önerilmektedir [161]. Metabolik sendromun 

temel fizyopatolojik bozukluğu da insülin direncidir. Bu nedenle insülin direncine yönelik 

beslenme önlemleri diğer metabolik sendrom bileĢenleri ve PKOS için de faydalı olacaktır 

[141]. 

Hafif kilolu PKOS‘lularda yapılan bir çalıĢmada düĢük kalori yüksek proteinli (1000 

kkal/gün-1400 kkal/gün/ %30 protein, %40 karbonhidrat %30 yağ) diyet, %55 

karbonhidrat, %15 protein ve %20 yağ  içeren diyet ile karĢılaĢtırılmıĢtır. Yüksek proteinli 

diyetin; post prandiyal glikozda ve serbest androjende azalma sağlamada daha iyi olduğu 

ve vücut ağırlığı kaybı olurken, HDL kolesterolünde de azalmayı durduğu görülmüĢtür 

[160]. DüĢük karbonhidratlı diyetler ilk 6 ay içerisinde vücut ağırlığı kaybı ve insülin 

direncini iyileĢtirmede daha iyi gibi görünse de 12 aylık süre değerlendirildiğinde dengeli 

diyetler ile farklılık görülmemiĢtir. Yüksek kilolu PKOS‘u olan 15 kiĢide yapılan pilot bir 

çalıĢmada; yüksek yağ düĢük karbonhidratlı diyet 24 hafta boyunca uygulanmıĢ %14,3 

vücut ağırlık kaybı görülmüĢtür, insülin yanıtın iyileĢtiği lipit profilinde ise değiĢiklik 

olmadığı saptanmıĢtır. Günlük 20 gr karbonhidrattan daha az ketojenik diyet uygulanan 5 

PKOS‘lu ve hafif kilolu kiĢide serbest testesteron, açlık insülin ve vücut ağırlığında azalma 

görülmüĢtür. Ancak bu çalıĢma genelleme yapabilmek için yeterli değildir [162]. 

Obezite ve obezite iliĢkili rahatsızlıkların tedavisinde önerilen diyette enerjinin %30‘u 

yağlardan ve bunun en fazla %10‘u doymuĢ yağlardan gelmeli ve günlük kolesterol alımı 

300 mg/gün den az olmalıdır.  Karbonhidrattan gelen enerji %55, proteinden gelen enerji 
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%15 olarak hesaplanmaktadır [163]. Özellikle diyetteki doymuĢ yağ ve karbonhidrat oranı 

arttığında serum trigliserid düzeyleri artarken ve HDL kolesterol düzeyleri düĢmektedir. 

Bu nedenle ilk önlem diyetteki karbonhidrat miktarını ve doymuĢ yağ oranını azaltmak 

olmalıdır. NCEP ATP III‗e göre belirlenen günlük alınması gereken enerjinin %50-60'ı 

karbonhidratlardan sağlanmalıdır, trigliserit yüksekliği olanlarda ise karbonhidrat alımı 

%50'yi geçmemelidir [141]. 

PKOS‘da diyet stratejisi;  düĢük kalorili diyetleri (600-820 kkal)  4-6 hafta boyunca 

uygulamak vücut ağırlığının %5-10 nunu kaybetmeyi hedeflemek, 1-12 ay boyunca da 

enerjinin %15-20‘si proteinden, %20-30‘u yağdan ve %50-60‘ı karbonhidrattan gelecek 

Ģekilde düĢük glisemik indeksli diyetin planlanmasıdır. YaĢam tarzı modifikasyonu ile 

birlikte egzersizin de mutlaka uygulanması önerilmektedir [164]. 

Yüksek kilolu veya obez PKOS‘u olan kiĢilerde diyet stratejileri geliĢtirmek ve hangi 

karbonhidrat/protein/yağ oranının vücut ağırlığı kaybı ve metabolik değerlerin 

iyileĢmesinde daha etkili olduğunu belirlemek için daha çok çalıĢmaya ihtiyaç vardır. 

Bugün veriler; uzun süreli devam edilen, yaĢam Ģekli değiĢikliği yapılarak düĢük yağlı 

diyet ile birlikte düĢük glisemik indeksli bir beslenme programının, haftalık 150 dk 

egzersiz ile desteklendiğinde etkili olduğunu göstermektedir [162].   
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

3.1. ÇalıĢma Yeri ve Örneklem Seçimi 

Bu çalıĢma Ankara ili Ģehir merkezinde yaĢayan, özel bir Beslenme Eğitimi DanıĢmanlık 

Merkezi‘ne baĢvuran, yaĢları 19-40 yıl arasında değiĢen, doktor tarafından PKOS tanısı 

almıĢ ve PKOS dıĢında herhangi bir kronik hastalık tanısı olmayan 30 PKOS olgusu ve 

herhangi bir kronik hastalık tanısı olmayan 30 kadından oluĢan kontrol grubu üzerinde 

yürütülmüĢtür.  

Menapoz, gebelik, laktasyon döneminde, histerektomi öyküsü olan, doktor tarafından 

kronik hastalık ( hipertansiyon, diabetes mellitus, kardiyovasküler hastalık vb.) tanısı almıĢ 

olan, hiperprolaktinemi, cushing sendromu, konjenital adrenal hiperplazisi olan, geçmiĢ 6 

ay içinde ve halen D vitamini, kalsiyum suplementasyonu, vitamin-mineral 

suplementasyonu, antilipidemik, antihipertansif, glukokortikoidler gibi ilaçları kullanan 

bireyler çalıĢmaya dahil edilmemiĢtir. Ayrıca sağlıklı ve kontrol grubundaki 

katılımcılarının BKĠ ve yaĢa göre dağılımlarının homojen olmasına dikkat edilmiĢtir.  

ÇalıĢmanın etik kurul raporu 29.01.2015 tarih ve 25901600-79 sayı ile Gazi Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu‘ndan alınmıĢtır (EK 1).  

3.2. ÇalıĢmanın Genel Planı 

ÇalıĢmanın verileri anket formu (EK 2) aracılığıyla yüz yüze görüĢme yöntemi 

kullanılarak toplanmıĢtır. Anket formu ile bireylere ait tanımlayıcı bilgiler (yaĢ, meslek, 

eğitim düzeyi, medeni durum, sigara/alkol kullanımı, düzenli olarak fiziksel aktivite yapma 

durumları, öğün düzenleri, Ģeker ve tatlandırıcı tüketimleri, öğünlerdeki besin tercihleri ) 

sorgulanmıĢtır. Bireylerden alınan antropometrik ölçümler kaydedilmiĢ ve katılımcıların 

fiziksel aktivite düzeyleri Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi (IPAQ) kısa form ile 

sorgulanmıĢtır (EK3). Bireylerin beslenme alıĢkanlıkları sorgulanmıĢ ve konu ile ilintili 

biyokimyasal bulguları özel bir labaratuvarda analiz edilip değerlendirilmiĢtir.  
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ÇalıĢmaya katılan tüm bireylerin Gazi Üniversitesi giriĢimsel olmayan klinik araĢtırmalar 

için bilgilendirilmiĢ gönüllü olur formu (EK 4) ile çalıĢma hakkında bilgilendirilmiĢ ve 

gönüllü olduklarına dair beyanları alınmıĢtır. 

3.3. Antropometrik Ölçümler 

Tüm katılımcıların vücut ağırlığı (kg), boy uzunluğu (cm), vücut yağ kütlesi (kg) ve 

yüzdesi (%), vücut su miktarı (kg) ve yüzdesi (%), yağsız vücut kütlesi (kg) ve yüzdesi  

(%), dinlenme metabolizma hızı (DMH, kkal), bel çevresi (cm) ve kalça çevresi (cm) 

ölçümleri alınmıĢtır.  

3.3.1. Vücut ağırlığı (kg) ve boy uzunluğu (cm) 

Tüm bireylerin vücut ağırlığı çıplak ayakla, hafif giysileri içinde, 8 saatlik açlık sonrasında 

0,1 kg‘a duyarlı boy ölçerli dijital tartı ile ölçülmüĢtür. Bireylerin boy uzunlukları; ayaklar 

yan yana ve baĢ Frankfurt düzlemde (göz üçgeni ve kulak kepçesi üstü aynı hizada yere 

paralel) iken ölçülmüĢtür [165].  

3.3.2. Bioelektrik impedans analiz (BIA) yöntemi 

Ölçümler Body Stat 1500 cihazı ile alınmıĢtır. Cihazın çalıĢma prensibi yağsız doku kütlesi 

ile yağın elektrik akımı geçirgenlik farkına dayalıdır. Yöntemde verilen zayıf elektrik 

akımına karĢı impedans ölçülür. Ölçüm sonucu; vücut yağ kütlesi yüzde ve kilogram (kg) 

cinsinden, yağsız vücut kütlesi yüzde ve kg cinsinden, toplam vücut suyu yüzde ve kg 

cinsinden, dinlenme metabolizma hızı ve toplam enerji harcaması elde edilmiĢtir. 

Bireylerin; ölçümden 24-48 saat önce ağır fiziksel aktivite yapmamıĢ olmalarına, 24 saat 

önce alkol kullanmamıĢ olmalarına, en az 2 saat önce yemek yemiĢ olmalarına, test öncesi 

çok su içmemiĢ olmalarına, testten 4 saat önce çay/kahve içmemiĢ olmalarına, üzerlerinde 

metal eĢya bulunmamasına ve kalp pillerinin olmamasına dikkat edilmiĢtir. Ayrıca ölçüm 

sonuçlarını etkileyeceğinden katılımcıların menstrual dönemlerinde olmamalarına dikkat 

edilmiĢtir [165]. 
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3.3.3. Bel çevresi 

Bel çevresi birey ayakta, kollar yanda sarkıtılmıĢ, bacaklar bitiĢik durumda iken,  ksifoid 

çıkıntı ile umbilikus arasındaki mesafenin en dar olduğu yerinden horizontal planda, 

araĢtırmacı tarafından 0.6cm eninde, esnemeyen ancak bükülebilen fiberglas bir mezura ile 

cm cinsinden ölçülmüĢtür [165]. Bel çevresi ölçümleri DSÖ‘nün sınıflamasına göre kronik 

hastalık riski taĢıması bakımından < 80 cm ise normal, 80-88 cm arası ise riskli, ≥88 cm ise 

yüksek riskli olarak sınıflandırılmıĢtır [166]. 

3.3.4. Kalça çevresi 

Bireyler ayaktayken sol taraflarında durulmuĢ, esnemeyen bir mezürle en geniĢ noktadan 

araĢtırmacı tarafından 0.6 cm eninde, esnemeyen ancak bükülebilen fiberglas bir mezura 

ile cm cinsinden çevre ölçümü yapılmıĢtır [165]. 

3.3.5. Bel-kalça oranı 

Alınan bel kalça çevresi ölçümlerinden bel çevresinin kalça çevresine bölünmesi ile oran 

hesaplanmıĢtır. Bu değerler kadın bireyler için DSÖ‘ne göre >0,85 ise kronik hastalık 

bakımından riskli olarak kabul edilmiĢtir [165, 166]. 

3.3.6. Beden kütle indeksi 

Bireylerin BKĠ‘leri vücut ağırlığının boy uzunluğunun karesine (vücut ağırlığı (kg) / boy 

uzunluğu (m
2
) bölünerek hesaplanmıĢtır. DSÖ kriterlerine göre BKĠ; 16-18,5 kg/m

2
 arası 

zayıf, 18,5-24,9 kg/m
2
 arası normal, 25-29,9 kg/m

2
 arası hafif ĢiĢman, 30-34,9 kg/m

2
 arası 

1.derece obez, 35-39,9 kg/m
2
 arası 2.derece obez, 39,9 kg/m

2
 ve üstü morbid obez olacak 

Ģekilde sınıflandırılarak değerlendirilmiĢtir [166].  

3.4. Biyokimyasal Bulgular 

ÇalıĢmaya alınan bireylerin biyokimyasal analizleri tek bir özel laboratuarda yapılmıĢtır. 

Bireyler 8-12 saat açlık ile kan örneklerini vermiĢlerdir. Antikoagulan madde içermeyen 

tüplere aktarılan kan örnekleri 4000 devirde 5 dakika  santrifüj  edildikten  sonra  serumları  

ayrılmıĢ, ependorf  tüpler  içinde  çalıĢma  zamanına  kadar  -20 C‘da saklanmıĢtır. Serum 
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örneklerinde açlık kan Ģekeri, açlık insulin, total kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, serum 

1,25 dihidroksi vitamin D seviyelerine bakılmıĢtır. Açlık Ġnsülin düzeyi; ruthenyum bağlı 

elektrokemilüminesans immun ölçüm yöntemi, total kolesterol ve trigliserid düzeyi 

enzimatik kolorimetrik yöntem, HDL kolesterol düzeyi homojen kolorimetrik enzim testi, 

LDL kolesterol düzeyi formül, açlık kan Ģekeri enzimatik spektrofotometrik yöntem ve 

serum D vitamin düzeyi ELISA yöntemi ile ölçülmüĢtür. Biyokimyasal bulguları 

değerlendirmede kullanılan referans aralıkları Ek-5 ‗de verilmiĢtir. 

3.4.1. D vitamini  

25(OH) D vitamin düzeyi  20  ng/mL‘den  düĢük  ise  D  vitamini  eksikliği, 21 ile 29 

ng/mL arasında ise D vitamini yetersizliği, 30  ng/mL‘den yüksek ise yeterli düzey (tercih 

edilen aralık 40-60  ng/mL) ve 150 ng/mL‘den yüksek ise D vitamini intoksikasyonu  

olarak kabul edilmektedir [167, 168].  

3.4.2. Ġnsülin duyarlılığının değerlendirilmesi 

Serum açlık kan Ģekeri ve insülin değerleri kullanılarak insülin direnci ve beta hücre 

fonksiyonlarının değerlendirilmesinde kullanılan hesaplamalar yapılmıĢtır. HOMA-IR 

değerinin ≥ 2,5 olması insülin direnci olarak tanımlanmıĢtır [169]. 

3.5. Kan Basıncı 

Bireylerin kan basıncı görüĢme baĢında ve sonunda basınçlı manometre ile yöntemine 

uygun olarak alınmıĢ ve ortalaması kaydedilmiĢtir.  Hipertansiyonu tanımlamada genel 

olarak tüm hipertansiyon kılavuzlarında verilen sistolik 140 ve/veya diastolik 90 mmHg ve 

üzeri alınmıĢtır. Sistolik ve diastolik kan basıncı referans aralıkları Ek-6‘da verilmiĢtir 

[170, 171]. 

3.6. Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri   

International Diabetes Foundation (IDF)-2005‘e göre doktor tarafından bireylere metabolik 

sendrom tanısı konulmuĢtur. IDF kriterlerine göre bel çevresi 80 cm üzerinde olan 

katılımcılardan trigliserid düzeyi 150mg/dL‘nin üzerinde olması, HDL değerinin 

50mg/dL‘nin altında olması, sistolik kan basıncının 130mmHg, diastolik kan basının 
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85mmHg ‗nin üzerinde ya da eĢit olması, açlık kan Ģekerinin 100 mg/dL‘nin üzerinde 

olmasını içeren 4 faktörden 2‘sinin varlığı  metabolik sendrom tanısı için gereklidir [172]. 

3.7. PKOS Tanı Kriterleri 

ESHRE/ASRM Rotterdam 2003 kriterleri dikkate alınarak, klinik, biyokimyasal ve USG 

tetkikler sonucu doktor tarafından PKOS tanısını alan kiĢiler çalıĢmaya alınmıĢtır [31]. Bu 

kriterlere göre; oligo- ve/veya anovulasyon, klinik ve/veya hiperandrojenizm bulguları, 

USG‘de polikistik over görünümünü içeren 3 kriterden 2 sinin varlığı bakılmıĢtır.  USG ile 

PKOS' da 2-9 mm çaplı, 12 veya daha fazla folikül olması ve/veya artmıĢ over volumü (> 

10 mL) klasik polikistik over görüntüsü olarak tanımlanmıĢtır [26,31].  

3.8. Beslenme AlıĢkanlıkları 

Katılımcıların genel beslenme alıĢkanlıkları, besin tercihleri, öğün sayıları ve besin 

tüketimi konusundaki eğilimleri anket formu (EK-2) ile sorgulanmıĢtır. Katılımcıların 

diyetle alınan günlük enerji ve besin ögesi alım miktarlarının saptanması için haftalık besin 

tüketimindeki değiĢikliklerin göz önüne alınabilmesi amacı ile bir günü haftasonu, 2 günü 

hafta içi olacak Ģekilde besin tüketim kayıt formu (EK-7) ile tutulmuĢtur.  

Tüketilen besinlerin veya yemeklerin miktarlarının belirlenmesinde ‗Yemek ve Besin 

Fotoğraf Kataloğu‘ndan yararlanılmıĢtır [173]. Yemeklerin içerisine giren besinlerin 

miktarları bilinmediği durumlarda yemeklerin porsiyonlarına giren besin miktarları için ‗ 

Standart Yemek Tarifleri‘ kitabı kullanılmıĢtır [174].  

Günlük alınan enerji ve besin ögeleri değerlerini hesaplamak için Beslenme Bilgi 

Sistemleri (BeBis) programı kullanılmıĢtır [175].  

3.9. Verilerin Değerlendirilmesi 

Bireylerden elde edilen nitel verilerin sayı (S), yüzde (%), hesaplanmıĢ ve istatistiksel 

önemlilikler ki kare testi ile, nicel veriler ortalama ( X ) ve standart sapma (SS) değerleri 

verilerek, PKOS ve sağlıklı grup arasındaki farklılıklar parametrik verilerde t testi, 

parametrik olmayan veriler için Mann Whitney U testi, ikiden fazla gruplandırma yapılan 

verilerin anlamlılıkları ise Kruskal Wallis testi kullanılarak değerlendirilmiĢtir. Ġstatistiksel 
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önemlilik düzeyleri %99 ve/veya %95 güven aralığında verilmiĢtir. Tüm analizler SPSS 19 

paket programı kullanılarak yapılmıĢtır. DeğiĢkenler arasındaki iliĢkinin incelenmesinde 

pearson korelasyon katsayısı testi uygulanmıĢtır. Ġstatistiksel anlamlılık için p değeri 0,05 

olarak kabul edilmiĢtir [176].  
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4. BULGULAR 

ÇalıĢmaya yaĢları 19-40 yıl arasında olan 30 PKOS‘lu ve 30 sağlıklı kadın PKOS olan ve 

olmayan bireylerde metabolik sendrom ve D vitamini yetersizliğinin beslenme durumu ve 

antropometrik ölçümler ile iliĢkisini incelemek amacıyla alınmıĢtır. 

4.1. Bireylere Ait Genel Özellikler 

PKOS ve kontrol grubunun yaĢa göre dağılımları Çizelge 4.1.‘de verilmiĢtir. Kadınların 

genel yaĢ ortalamaları 31±6,19 yıldır. ÇalıĢmaya katılan PKOS‘lu grubun yaĢ ortalaması 

31,1±6,42 yıl iken, kontrol grubunun 30,9±6,06 yıldır ve her iki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunmamaktadır (p>0,05). Kadınlar yaĢ dağılımlarına göre 

incelendiğinde her iki grup arasında yaĢ dağılımlarına göre de istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark bulunmadığı görülmüĢtür (p>0,05).  

Çizelge 4.1. PKOS ve kontrol grubunun yaĢ sınıflandırmasına göre dağılımları ve yaĢ 

ortalamaları  

YaĢ  

Sınıflandırması 

(yıl) 

PKOS 

(n:30) 

KONTROL 

(n:30) 

TOPLAM 

(n:60) 

 

      

S % S %  S % 
       

2
 
 

p 

19-24 8 26,7 5 16,7 13 21,7 

 

2,010 

 

25-29 4 13,3 7 23,3 11 18,3  

30-34 5 16,7 7 23,3 12 20,0 0,570
a
 

35-40 13 43,3 11 36,7 24 40,0  

Toplam 30 100,0 30 100,0 30 100,0   

YaĢ (yıl) ( X  ± SS) 31,1± 6,42 30,9±6,06 31,0±6,19 0,083
b
 (0,934) 

b
 t testi  

Bireylerin eğitim durumu, medeni durum ve meslek bilgileri Çizelge 4.2.‘de verilmiĢtir. 

PKOS‘lu bireylerin toplam eğitim gördüğü süre 15,5±2,23 yıl, kontrol grubunun 15,6±2,51 

yıldır. PKOS‘lu bireylerin %53,3‘ü, kontrol grubunun %56,7 si bekardır. PKOS‘lu 

bireylerin %20,0‘si çalıĢmıyorken, %23,3‘ü memur, %6,7‘si iĢçi, %13,3‘ü serbest meslek, 

%3,4‘ü ev hanımı, %20,0‘si öğrenci ve %13,3‘ü diğer meslek gruplarında, kontrol 

grubunda ise bu oranlar sırası ile; %10,0, %33,3, %23,4, %16,7, %3,3, %10,0 ve %3,3‘dür. 
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Her iki grup arasında eğitim durumu, eğitim süresi, medeni durum ve meslek durumu 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamaktadır (p>0,05). 

Çizelge 4.2. PKOS ve kontrol grubunun genel özelliklerine göre dağılımları  

Tanımlayıcı Bilgiler 

PKOS 

(n:30) 

KONTROL 

(n:30) 

TOPLAM 

(n:60) 

 

      

        
 

 

 

 

S % S % S % 


2
 

 

P 

Eğitim Durumu       

2,767 
 

 

Ortaokul 1 3,3 1 3,3 2 3,3  

Lise ve Dengi 4 13,3 2 6,7 6 10,0 0, 319
a
 

Yüksekokul 2 6,7 6 20,0 8 13,3  

Fakülte 21 70,0 19 63,3 40 66,7  

Yüksek lisans 2 6,7 2 6,7 4 6,7  

Toplam Eğitim Süresi 

(yıl) ( X  ±SS) 
15, ±2,23 15,6±2,51    15,5±2,35   0,005

b 
(0,392 ) 

Medeni Durumu          

Evli 14 46,7 11 36,7 25 41,7 2,390 
 

0,313 
a
 

Bekar 16 53,3 19 63,3 35 58,3  

Meslek        

 

 

7,218 

 

ÇalıĢmıyor 6 20,0 3 10,0 9 15,0  

Memur 7 23,3 10 33,3 17 28,3  

ĠĢçi 2 6,7 7 23,4 9 15,0  

Serbest Meslek 8 26,6 6 20,0 14 23,4 0,177
 a
 

Ev Hanımı 1 3,4 1 3,3 2 3,3  

Öğrenci 6 20,0 3 10,0 9 15,0  

Toplam 30 100,0 30 100,0 60 100,0   
b
 t testi   

Çizelge 4.3.‘de PKOS ve kontrol grubundaki bireylerin sigara ve alkol tüketim 

alıĢkanlıkları verilmiĢtir. PKOS tanısı almıĢ bireylerin %70,0‘i, kontrol grubunun %76,7‘si 

sigara kullanmamaktadır. PKOS tanısı alan ve kontrol grubunun %53,3‘ü alkol 

tüketmektedir. PKOS grubunda ayda 1 kez alkol tüketen 9 birey (%56,3), kontrol grubunda 

7 birey (%46,7) bulunmaktadır. Bira tüketen bireylerin %58,8‘i, Ģarap tüketen bireylerin 

%55,0‘ı, rakı tüketen bireylerin %83,3‘ü PKOS‘lu bireylerdir. Her iki grup arasında alkol 

ve sigara tüketimleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıĢtır (p>0,05).  
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Çizelge 4.3. PKOS ve kontrol grubunun sigara ve alkol tüketim durumlarına göre dağılımı 

 PKOS 

 (n:30) 

KONTROL 

(n:30) 

TOPLAM  

(n:60) 


2
 
 

p 

 S % S % S %   

Sigara kullanma durumu       
  

Kullanır 7 23,3 7 23,3 14 23,3 2,091 0,809 

Sigara kullanma adet/gün  

( X ±SS) 
15,6 ±6,01 8,2±6,01 11,5±6,92 

2,033   

(0,073
b
) 

Sigara kullanma süresi 

 (yıl) ( X ±SS) 
3,7±1,52 4,7±4,62 4,2±3,1 

-0,356  

(0,740
b
) 

Kullanmaz 21 70,0 23 76,7 44 73,4   

Bıraktı 2   6,7 - - 2 3,3   

Alkol kullanma durumu          

Evet 16 53,3 16 53,3 32 53,3 0,126 0,315 

Hayır 14 46,7 14 46,7 28 46,7   

Alkol tüketim sıklığı         

Hergün 1   6,3 - - 1 3,2 4,250 0,373 

Haftada 1-2 kez 3 18,8 3 20,0 6 19,4   

Haftada 3-5 kez 1 6,3 - - 1 3,2   

15 günde 1 kez  2 12,4 6 33,3 8 22,6   

Ayda 1 kez 9 56,2 7 46,7 16 51,6   

Alkol Türü         

Bira 10 58,8 7 41,2 17 100,0   

ġarap 11 55,0 9 45,0 20 100,0   

Rakı 5 83,3 1 16,7 6 100,0   

Votka - - 1 100,0 1 100,0   

Toplam 30 100,0 30 100,0 60 100,0   

b
 t testi,  

•Anket formunda birden fazla seçenek iĢaretlenmiĢtir. 

PKOS tanısı alan bireylerin tanı alma süreleri ve 1. derece akrabalarında PKOS olma 

durumu Çizelge 4.4 ve Çizelge 4.5‘de verilmiĢtir. PKOS grubunda minimum 8,0 ay önce 

maksimum 228,0 ay önce PKOS tanısı alan birey vardır, bu grupta ortalama PKOS tanısı 

alma süresi 87,6±56,73 aydır. PKOS tanısı alanların %30‘nun 1. derece akrabalarında da 

PKOS varlığı görülmüĢtür.   
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Çizelge 4.4. Bireylerin PKOS tanısı aldığı sürenin ortalama ve standart sapma değeri (ay) 

 PKOS (n:30) 

 X ±  SS Alt Üst 

PKOS tanısı olma süresi (ay) 87,6±56,73 8,0 228,0 

Çizelge 4.5. PKOS tanısı alan bireylerin 1. derece yakınlarında PKOS tanısı olma durumu  

1.Derece akrabada  

PKOS tanısı  

PKOS (n:30) 

S % 

Var 9 30,0 

Yok 21 70,0 

Toplam 30 100,0 

Çizelge 4.6‘ da PKOS ve kontrol grubunun genel beslenme alıĢkanlıklarına göre dağılımı 

verilmiĢtir. PKOS‘lu bireylerin  %83,3‘ü, kontrol grubunun %66,7‘si içeceklerinde Ģeker 

kullanmamaktadır. Her iki grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır 

(p>0,05).  PKOS tanısı alan ve Ģeker kullanan bireylerin ortalama bir günde tükettikleri 

Ģeker miktarı 7,6±5,76 g/gün iken, kontrol grubunun 23,9±20,29 g/gün‘dür.  Her iki grup 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p< 0,05).  PKOS ve kontrol 

grubunda yapay tatlandırıcı kullanımı incelendiğinde istatiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmamıĢtır (p>0,05). 

PKOS ve kontrol grubunun öğün alıĢkanlıkları incelendiğinde PKOS grubundaki bireylerin 

%23,3‘ü, kontrol grubunun %26,7‘si öğününü yemek için acıkmayı beklememektedir.  

Her iki grup arasındaki fark istatiksel olarak anlamlı görülmemiĢtir (p>0,05). PKOS‘lu 

bireylerin %36,7‘si öğün atlamakta, öğün atlayan bireylerin ise %54,5‘u öğlen yemeğini 

atlamaktadır. Kontrol grubunun ise %46,7 si öğün atlamakta, öğün atlayan bireylerin ise 

%31,2‘si öğlen yemeğini atlamaktadır. Her iki grup arasında öğün atlama durumu ve 

atlanılan öğün açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıĢtır (p>0,05). 
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Çizelge 4.6. PKOS‘lu ve kontrol grubunun genel beslenme alıĢkanlıklarına göre 

dağılımları 

Genel  

Beslenme  

AlıĢkanlıkları  

PKOS 

(n:30) 

KONTROL 

(n:30) 

TOPLAM 

(n:60) 


2
 

 

p 

S % S % S %   

Ġçeceklerinde Ģeker kullanma 

durumu 
      

 

2,222 

 

Kullanır 5 16,7 10 33,3 15 25,0 0,136 

Kullanmaz 25 83,3 20 66,7 45 75,0  

Bir günde toplam kullanılan 

Ģeker miktarı (g) ( X ± SS) 
7,6 ±5,76 23,9±20,29 18,4±18,36 

-1,727 

(0,003
b
*) 

Yapay tatlandırıcı kullanma 

durumu 
       

 

0,218 
 

 

Kullanır 3 10,0 2 6,7 5 8,3 0,640 

Kullanmaz 27 90,0 28 93,3 55 91,7  

1 günde toplam kullanılan 

tatlandırıcı miktarı (adet)  

( X ± SS) 

1,1±0,32 1,1±0,32
 

1,2±1,93 -0,249 (0,358
b
) 

Yemek yemek için acıkmayı 

bekleme  
       

 

Bekler 23 76,7 22 73,3 45 75,0 0,089 0,766 

Beklemez 7 23,3 8 26,7 15 25,0   

Öğün atlama durumu         

Atlar 11 36,7 16 46,7 27 45,0 1,684 0,194 

Atlamaz 19 63,3 14 53,3 33 55,0   

Toplam 30 100 30 100 30 100   

b
 t testi, *p<0,05 
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Çizelge 4.6. (devam) PKOS‘lu ve kontrol grubunun genel beslenme alıĢkanlıklarını 

dağılımı  

Genel Beslenme 

AlıĢkanlıkları  

PKOS 

(n:30) 

KONTROL 

(n:30) 

TOPLAM 

(n:60) 

 

P 

S % S % S %  

Genellikle atlanılan öğün         

Kahvaltı 4 36,4 3 18,8 7 25,9  

KuĢluk 1 9,1 4 25,0 5 18,6  

Öğle 6 54,5 5 31,2 11 40,7  

Ġkindi - - 2 12,5 2 7,4  

Gece - - 2 12,5 2 7,4  

Toplam 11 100,0 16 100,0 27 100,0  
b
 t testi, *p<0,05 

4.2. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumu 

Çizelge 4.7, 4.8. ve 4.9 da PKOS ve kontrol grubunun fiziksel aktivite durumlarına iliĢkin 

bilgilere yer verilmiĢtir. Çizelge 4,7‘de IPAQ kısa form aracılığı ile elde edilen verilere 

dayanarak yapılan fiziksel aktivite sınıflandırmasına göre PKOS tanısı alan bireylerin 

%76,7‘si inaktif, %23,3 minimal aktif, kontrol grubunun %73,3‘ü inaktif, %27,7‘si 

minimal aktiftir. Her iki grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır 

(p>0,05).  PKOS ve kontrol grubunda çok aktif birey bulunmamaktadır.  PKOS‘u ve 

kontrol grubunda Ģiddetli fiziksel aktivite yapan kiĢi yoktur. PKOS‘lu bireyler haftada 

2,3±1,15 gün, ortalama 55,0±8,66 dk, kontrol grubundaki bireyler haftada 1,3±0,50 gün, 

ortalama 82,5±28,72 dk orta Ģiddetli fiziksel aktivite yapmaktadır. Her iki grup arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). 

PKOS‘lu bireyler haftada 3,4±1,79 gün, 53,2±9,69 dk yürüyüĢ yapmakta ve günde 

652,2±194,65 dk oturarak zaman geçirmektedir. Kontrol grubundaki bireyler haftada 

3,4±2,26 gün, 48,5±13,90 dk yürüyüĢ yapmakta ve günde 625,8±174,04 dk oturarak zaman 

geçirmektedir. Her iki grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır 

(p>0,05).  
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Çizelge 4.7. IPAQ kısa form sonuçlarına göre PKOS ve kontrol grubunun aktivite 

düzeylerine göre dağılımları 

 

 

MET 

sınıflandırması 

 

 

PKOS 

(n:30) 

 

 

KONTROL 

(n:30) 

         

 

TOPLAM 

(n:60) 

 

 

 


2
 

 

 

 

P 

 S % S % S %   

Ġnaktif  23 76,7 22 73,3 45 75,0 2,136 0,766 

Minimal aktif 7 23,3 8 27,7 15 25,0   

Toplam  30 100,0 30 100,0 60 100,0   

Çizelge 4.8. Bireylerin fiziksel aktivite yapma durumlarına göre dağılımları 

Fiziksel Aktivite  

Durumu 

PKOS  

(n:30) 

KONTROL 

(n:30) 

TOPLAM  

(n:60) 


2
 

 

P 

S % S % S %   

ġiddetli Fiziksel Aktivite          

Yapmaz 30 100,0 30 100,0 60 100,0   

Orta ġiddetli Fiziksel 

Aktivite         
 

Yapar 27 90,0 26 86,7 53 88,3 0,162 0,688 

Yapmaz 3 10,0 4 13,3 7 11,7   

YürüyüĢ          

Yapar 16 53,3 17 56,7 33 55,0 0,067 0,795 

Yapmaz 14 46,7 13 43,3 27 45,0   

Toplam 30 100,0 30 100,0 60 100,0   
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Çizelge 4.9. Bireylerin fiziksel aktivite için harcadıkları gün ve süreye iliĢkin bilgilerin 

aritmetik ortalama ve standart sapma değerleri 

Fiziksel  

Aktivite 

PKOS 

(n:30) 

KONTROL 

(n:30) 

TOPLAM 

(n:60) 

t p 

 X ±SS X ±SS X ±SS   

Orta Ģiddetli fiziksel 

aktivite  

     

Aktivite yapılan gün sayısı 

(gün/hafta) 

2,3±1,15 1,3±0,50 1,7±0,91 1,716 0,147
 

Aktivite için harcanan 

süre (dk) 

55,0±8,66 82,5±28,72 70,7±25,56 -1,571 0,177
 

YürüyüĢ yapılan gün 

sayısı (gün/hafta) 

3,4±1,79 3,4±2,26 3,4±1,98 0,056 0,956 

YürüyüĢ için harcanan 

süre  (dk) 

53,2±9,69 48,5±13,90 51,1±11,96 1,115 0,276  

Oturularak geçen süre 

(dk) 

652,2±194,65 625,8±174,04 638,5±182,97 0,526 0,601 

4.3. Bireylerin Antropometrik Ölçümleri ve Biyoelektrik Empedans Analiz Sonuçları 

PKOS tanısı alan ve kontrol grubunun antropometrik ölçümleri ve biyoelektirik impedans 

analiz sonuçlarının değerlendirilmesi Çizelge 4.10‗da verilmiĢtir. PKOS tanısı alan 

bireylerin vücut ağırlığı ortalaması 81,0±14,11 kg, boy uzunluğu ortalaması 164,6±5,52 

cm, BKI ortalaması; 29,9±5,08 kg/m
2
, bel çevresi ortalaması 94,5±11,72 cm, kalça çevresi 

ortalaması 110,3±9,73 cm, bel-kalça ortalaması 0,9±0,06, total vücut yağı ortalaması 

32,9±11,71 kg, total vücut yağı yüzdesi ortalaması %39,9±6,84, yağsız vücut kütlesi 

ortalaması 47,8±4,23 kg, total vücut suyu yüzdesi ortalaması %41,8±4,50, dinlenme 

metabolik hızı ortalaması 1568,1±107,75 kkal ve toplam enerji harcaması ortalaması 

2190,7±161,28 kkal olarak bulunmuĢtur, sağlıklı bireylerde bu veriler sırası ile 75,3± 13,35 

kg, 160,8± 7,15 cm, 29,2±5,60 kg/m
2
, 91,3±13,06 cm, 108,1±9,79 cm,  0,8±0,07, 

30,3±10,04 kg, %39,2±7,13, 45,2±5,07 kg, %41,9±4,41, 1492,3±131,43 kkal, 

2090,1±184,57 kkal‘dir. 

PKOS tanısı alan bireylerin boy uzunluğu, sağlıklı bireylere göre anlamı derecede daha 

yüksek bulunmuĢtur.  (p<0,05). PKOS tanısı alan grupta yağsız vücut kütlesi (kg), DMH 

ve TEH değerleri kontrol grubundan anlamlı derecede daha yüksek olduğu bulunmuĢtur 

(p<0,05).  
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PKOS‘lu grupta ve kontrol grubunda vücut ağırlığı, bel çevresi, kalça çevresi, bel-kalça 

oranı, total vücut yağı (kg) ve total vücut yağı yüzdesi, yağsız vücut kütlesi yüzdesi, total 

vücut suyu (kg) ve total vücut suyu yüzdesi değerleri arasındaki fark istatiksel olarak 

anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05).  
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Çizelge 4.10. PKOS‘lu ve kontrol grubunun antropometrik ölçümleri ve biyoelektirik impedans analiz sonuçlarının aritmetik ortalama ve standart 

sapma değerleri 

Vücut  

BileĢimi ve Harcanan 

Enerji 

PKOS 

(n:30) 

KONTROL 

(n: 30) 
 

 X ±SS Alt Üst X ±SS Alt Üst z p 

Vücut ağırlığı (kg) 81,0±14,11 59,8 125,2 75,3±13,35 48,0 98,0 -1,235 0,217 

Boy uzunluğu (cm 164,6±5,52 150,0 175,0 160,8±7,15 150,0 180,0 -2,822 0,005* 

BKI ( kg/m
2
) 29,9±5,08 21,7 44,9 29,2±5,60 17,0 40,8 1,048 0,621 

Bel çevresi (cm) 94,5±11,72 75,0 127,0 91,3±13,06 60,0 118,0 -0,599 0,549 

Kalça çevresi (cm) 110,3±9,73 98,0 132,0 108,1±9,79 87,0 128,0 -0,54 0,589 

Bel-Kalça oranı 0,9±0,06 0,7 1,0 0,8±0,07 0,7 1,0 -0,481 0,63 

Total vücut yağı (kg) 32,9±11,71 13,8 72,5 30,3±10,04 10,7 52,4 -0,673 0,501 

Total vücut yağı  (%) 39,9±6,84 23,1 57,9 39,2±7,13 21,0 53,5 -0,266 0,790 

Yağsız vücut kütlesi (kg)  47,8±4,23 40,0 57,2 45,2±5,07 34,8 54,9 -2,277 0,023* 

Yağsız vücut kütlesi (%) 60,1±6,84 42,1 76,9 60,8±7,04 47,6 79,0 -0,274 0,784 

Total vücut suyu (kg) 34,0±4,79 28,0 53,5 32,0±4,25 20,9 40,3 -1,678 0,093 

Total vücut suyu  (%) 41,8±4,50 30,2 53,0 41,9±4,41 29,6 48,7 -0,229 0,819 

DMH (kkal) 1568,1±107,75 1389,0 1803,0 1492,3±131,43 1158,0 1747,0 -2,329 0,020* 

TEH (kkal) 2190,7±161,28 1800,0 2524,0 2090,1±184,57 1621,0 2446,0 -2,307 0,021* 

* p<0,05 
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Çizelge 4.11. ve 4.12‘ de bireylerin antropometrik ölçümlerine göre sınıflandırılmalarına 

yer verilmiĢtir.  

PKOS‘lu bireylerde BKĠ sınıflandırmasına göre zayıf birey bulunmazken, kontrol 

grubunda 1 (%3,3) kiĢi bulunmaktadır. BKĠ sınıflandırmasına göre; PKOS‘lu bireylerin 

%6,6 normal, %56,7‘si hafif kilolu, %23,3‘ü 1. derece obez, %6,7‘si 2.derece obez, 

%6,7‘si 3.derece obezdir, kontrol grubunun %20‘si normal, %33,3‘ü hafif kilolu, %26,7‘si  

1. derece obez, %13,3‘ü 2.derece obez, %3,3‘ü 3.derece obezdir. Her iki grup arasında 

BKI sınıflandırmasına göre istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıĢtır (p>0,05). 

Bel çevresi sınıflandırmasına göre PKOS‘lu bireylerin %3,3‘ü normal, %16,7‘si risk ve 

%80,0‘i yüksek risk (abdominal obezite) sınıfında yer almakta, kontrol grubunun %13,3‘ü 

normal, %16,7‘si risk ve %70,0‘i yüksek risk (abdominal obezite) sınıfında yer almaktadır. 

PKOS tanısı alan bireylerin %56,7‘si kontrol grubunun %53,3‘ü bel-kalça oranına göre 

risk sınıfındadır. Bel çevresi sınıflandırması ve bel-kalça oranı sınıflandırmasına göre 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıĢtır (p>0,05). 

Çizelge 4.11. PKOS ve kontrol grubunun BKI sınıflandırmasına göre dağılımı  

 

BKI sınıflandırması 

PKOS 

(n: 30) 

KONTROL 

(n:30) 

TOPLAM 

(n:60) 
 

S % S % S % 


2
 

 
P 

Zayıf ( ≤18,5 kg/m
2
) - - 1 3,3 1 1,7 5,881 0,317 

Normal (18,5-24,99 kg/m
2
)  2 6,6 6 20,0 8 13,3   

Hafif Kilolu 

 (25-29,99 kg/m
2
) 

17 56,7 10 33,4 27 45,0   

1. Derece Obezite 

(30-34,99 kg/m
2
) 

7 23,3 8 26,7 15 25,0   

2. Derece Obezite  

(35-39,99 kg/m
2
) 

2 6,7 4 13,3 6 10,0   

3. Derece Obezite  

( ≥ 40 kg/m
2
) 

2 6,7 1 3,3 3 5,0   

Toplam 30 100,0 30 100,0 30 100,0   
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Çizelge 4.12. PKOS ve kontrol grubunun bel çevresi ve bel-kalça oranı sınıflandırmasına 

göre dağılımı 

Antropometrik 

ölçümler 

PKOS  

(n:30) 

KONTROL 

(n:30) 

TOPLAM 

(n:60) 

 

S % S % S %  p 

Bel çevresi 

sınıflandırması 

        

Normal (<80cm) 1 3,3 4 13,3 5 8,3 3,393 0,550 

Risk (80-88cm) 5 16,7 5 16,7 10 16,7   

Yüksek risk ( ≥88 cm) 24 80,0 21 70,0 45 75,0   

Bel-kalça oranı 

sınıflandırılması 

        

Normal ( ≤ 0,85) 13 43,3 14 46,7 27 45,0 0,067 0,795
 

Risk  ( >0,85) 17 56,7 16 53,3 33 55,0   

Toplam 30 100,0 30 100,0 60 100,0   

Çizelge 4.13 ‗de bireylerin son 6 ay içerisinde vücut ağırlığındaki değiĢim gösterilmiĢtir. 

PKOS‘lu bireylerin %83,3‘de vücut ağırlığında ortalama 5,7±2,52 kg artıĢ, %4,2‘sinde 

vücut ağırlığında azalma, kontrol grubunun %66,7‘sinde vücut ağırlığında ortalama 

5,2±3,83 kg artıĢ ve %3,3‘de vücut ağırlığında azalma olmuĢtur.   Son 6 ayda vücut 

ağırlığındaki değiĢim ve artıĢ değerleri bakımından PKOS ve kontrol grubunda istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Çizelge 4.13. Bireylerin son 6 aydaki vücut ağırlığındaki değiĢikliklere iliĢkin bilgiler 

Son 6 ay içerisinde  

vücut ağırlığındaki değiĢim  

PKOS 

(n:30) 

KONTROL 

(n:30) 

TOPLAM 

(n:60) 
 

S % S % S % 
2
 p 

DeğiĢim Yok 6 20,0 5 16,7 11 18,3 2,183 0,336
 

Vücut ağırlığı artmıĢ 20 83,3 20 66,7 40 66,7   

Vücut ağırlığı azalmıĢ 1 4,2 1 3,3 2 3,3   

Bilmiyor 3 12,5 4 13,3 7 11,7   

Toplam 30 100,0 30 100,0 60 100,0   

Vücut ağırlığındaki artıĢ  

(kg) ( X ±SS) 
5,7±2,52 kg 5,2±3,83 kg 5,5±3,21 kg -1,419 0,156 

b
 

Vücut ağırlığındaki azalma 

(kg) ( X ±SS) 
4,0±0,00 kg 2,0±0,00 kg 3,0±1,41 kg -1,000 0,317

b
 

b
 t testi 
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4.4. Bireylerin Biyokimyasal Analizleri ve Kan Basıncı Ölçümlerinin 

Değerlendirilmesi 

Çizelge 4.14‘ de PKOS‘lu ve kontrol grubunun biyokimyasal analiz ve kan basıncı ölçüm 

sonuçlarının ortalama ve standart sapma değerlerine yer verilmiĢtir.  

Total kolesterol (mg/dL) , HDL (mg/dL), LDL (mg/dL), trigliserit (mg/dL), açlık kan 

Ģekeri (mg/dL), açlık insülin(micruu/mL) insülin direnci (HOMA-IR) ve serum D vitamin 

(ng/mL) düzeyleri ve kan basıncı ölçüm ortalama değerleri (sistolik kan basıncı, diastolik 

kan basıncı) PKOS grubunda sırası ile; 199,5±42,11 mg/dL, 55,7±13,54 mg/dL 

124,1±33,78 mg/dL, 97,5±52,72 mg/dL, 90,8±8,33 mg/dL, 14,9± 15,96 micruu/mll, 

2,8±2,02, 15,7±10,05 ng/mL, 127,8±10,97 mmHg, 82,3±7,16 mmHg ve kontrol grubunda 

sırası ile; 196,9±35,80 mg/dL, 59,1±16,77 mg/dL, 119,6±31,47 mg/dL, 84,7±31,14 mg/dL, 

91,4±5,26 mg/dL, 9,7±4,17 micruu/mll, 2,3±1,13, 17,6±11,88 ng/mL, 120,0±13,58 mmHg 

ve 76,7±11,01 mmHg olarak bulunmuĢtur. Tüm bu biyokimyasal bulgular için her iki grup 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark saptanmamıĢtır ( p>0,05). 

Sistolik ve diastolik kan basıncı (mmHg) değerleri bakımından PKOS‘lu ve kontrol grubu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmıĢtır (p<0,05). Kontrol grubunun 

PKOS‘lu bireylere göre sistolik kan basıncı (mmHg) ve diastolik kan basıncı değerleri 

istatiksel açıdan anlamlı derecede daha düĢüktür (p<0,05).  
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Çizelge 4.14. PKOS‘lu ve kontrol grubunun biyokimyasal analizleri ve kan basıncı ölçümlerinin aritmetrik ortalaması ve standart sapma 

değerleri 

Biyokimyasal Analizler   

PKOS 

(n:30) 

KONTROL 

(n:30) 

TOPLAM 

(n: 60)  

X ±SS Alt Üst X ±SS Alt Üst X ±SS Alt Üst z p 

Total Kolestrol (mg/dL) 199,5±42,11 117,0 264,0 196,9±35,80 136,0 277,0 198,2±38,77 117,0 277,0 -0,214 0,830 

HDL Kolestrol (mg/dL) 55,7±13,54 38,0 95,0 59,1±16,77 34,0 97,0 57,4±15,21 34,0 97,0 -0,695 0,487 

LDL Kolestrol (mg/dL) 124,1±33,78 55,0 189,0 119,6±31,47 69,0 178,0 121,8±32,45 55,0 189,0 -0,51 0,610 

Trigliserit (mg/dL) 97,5±52,72 42,0 295,0 84,7±31,14 41,0 186,0 91,1±43,41 41,0 295,0 -0,702 0,482 

Açlık Kan ġekeri (mg/dL) 90,8±8,33 78,0 115,0 91,4±5,26 83,0 103,0 91,1±6,91 78,0 115,0 -0,533 0,594 

Açlık Ġnsülin (micruu/mL) 14,9±15,96 3,3 86,7 9,7±4,17 5,0 23,3 12,3±11,86 3,3 86,7 -1,619 0,105 

Homa IR  2,8±2,02 0,7 11,0 2,3±1,13 1,1 5,8 2,5±1,65 0,7 11,0 -1,02 0,308 

Serum 25(OH) D Vitamini 

(ng/mL) 
15,7±10,05 5,8 53,2 17,6±11,88 4,3 59,6 16,7 ±10,95 4,3 59,6 -0,665 0,506 

Sistolik Kan Basıncı (mmHg) 127,8±9,97 105,0 145,0 120,0±13,58 95,0 150,0 123,9±12,46 95,0 150,0 -2,528 0,011* 

Diastolik Kan Basıncı (mmHg) 82,3±7,16 65,0 95,0 76,7±11,01 55,0 95,0 79,5±9,64 55,0 95,0 -2,063 0,039* 

*p<0,05
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Çizelge 4.15‘de PKOS ve kontrol grubundaki bireylerin biyokimyasal analizlerine göre 

sınıflandırılmasına yer verilmiĢtir. Total kolesterol, HDL, LDL, trigliserit, açlık kan Ģekeri, 

açlık insülin, serum D vitamini sınıflandırmalarına göre PKOS ve kontrol grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıĢtır (p>0,05).   

Çizelge 4.15. PKOS ve kontrol grubunda biyokimyasal analizlerinin referans aralıklara 

göre dağılımı 

Biyokimyasal 

Bulgular 

PKOS 

(n:30) 

KONTROL 

(n:30) 

TOPLAM 

(n:60) 

  

S % S % S % 
2
 p 

Total Kolesterol (mg)         

Ġdeal (<200 mg) 16 53,3 17 56,7 33 55,0 1,964 0,375 

Sınırda yüksek  

(200-239 mg) 

6 30,0 9 30,0 15 25,0   

Yüksek  (≥ 240 mg) 8 16,7 4 13,3 12 20,0   

HDL (mg)         

DüĢük (<50 mg) 15 50,0 9 30,0 24 40,0 2,825 0,244
 

Ġdeal (50-60 mg ) 5 16,7 9 30,0 14 23,3   

Yüksek ( ≥60 mg) 10 33,3 12 40,0 22 36,7   

LDL (mg)         

Ġdeal  (< 130mg) 18 60,0 20 66,7 38 63,4 1,014 0,602
 

Sınırda yüksek  

(130-159 mg) 

5 16,7 6 20,0 11 18,3   

Yüksek  (≥160 mg) 7 23,3 4 13,3 11 18,3   

Trigliserit (mg)         

Ġdeal  (< 150mg) 26 86,7 29 96,7 55 91,7 2,164 0,339
 

Sınırda yüksek  

(150-199 mg) 

3 10,0 1 3,3 4 6,7   

Yüksek  (≥200 mg) 1 3,3 - - 1 1,7   

Toplam 30 100,0 30 100,0 60 100,0   
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Çizelge 4.15. (devam) PKOS ve kontrol grubunda biyokimyasal analizlerinin referans 

aralıklara göre dağılımı  

Biyokimyasal Bulgular PKOS 

(n:30) 

KONTROL 

(n:30) 

TOPLAM 

(n:60) 


2
 

 

p 

 S % S % S %   

Açlık kan Ģekeri (mg/dL)         

DüĢük (< 70 mg/dL) - - - - - - 
 

 

Ġdeal (70-99 mg/dL) 27 90,0 28 93,3 55 91,7 0,218 0,640 

BozulmuĢ glikoz toleransı 

(100-125 mg/dL) 

3 10,0 2 6,7 5 8,3   

DM  (≥126 mg/dL)  - - - - - -   

Açlık insülin (μIU/mL)         

DüĢük (<2,6 μIU/mL) - - - - - - 
 

 

Ġdeal (2,6-25 μIU/mL) 27 90,0 30 100,0 57 95,0 3,158 0,076 

Yüksek (<25 μIU/mL) 3 10,0 - - 3 5,0   

Serum 25 (OH) D vitamini 

(ng/mL) 

        

D vitamini eksikliği 

 (< 20 ng/mL) 

23 76,7 21 70,0 44 73,3 0,382 0,826 

D vitamin yetersizliği  

(21 -29 ng/mL) 

5 16,7 6 20,0 11 18,3   

Yeterli düzey  

(40-60 ng/mL) 

2 6,6 3 10,0 5 8,4   

Toksikasyon (>150 ng/mL) - - - - - -   

Toplam  30 100,0 30 100,0 60 100,0   

Çizelge 4.16‘da bireylerin kan basıncı değerlerine göre dağılımı verilmiĢtir. PKOS tanısı 

alan bireylerin sistolik kan basıncı değerlerine göre %40,0‘ı normal, %36,7‘si 

prehipertansion ve %23,3‘ü hipertansiyon sınıfında, kontrol grubunun ise; %70,0‘i normal, 

%13,3‘ü prehipertansiyon, %16,7‘si hipertansiyon sınıfında yer almaktadır. Diastolik kan 

basıncına göre PKOS ve kontrol grubu arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmazken (p>0,05), sistolik kan basıncı PKOS‘lu bireyler de istatistiksel olarak anlamlı 

derecede daha yüksek bulunmuĢtur (p<0,05).  
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Çizelge 4.16. PKOS ve kontrol grubunda sistolik ve diastolik kan basıncı değerlerinin 

referans aralıklara göre dağılımı 

Kan basıncı PKOS 

(n:30) 

KONTROL 

(n:30) 

TOPLAM 

(n:60) 

  

S % S % S % 
2
 p 

Sistolik kan basıncı (mmHg)         

Normal (<120 mmHg) 12 40,0 21 70,0 33 55,0 6,055 0,048* 

Prehipertansiyon  

(120-139 mmHg) 

11 36,7 4 13,3 15 25,0   

Evre1 hipertansiyon  

(140-159 mmHg) 

7 23,3 5 16,7 12 20,0   

Diastolik kan basıncı (mmHg)         

Normal (<80 mmHg) 17 56,7 22 73,4 39 65,0 2,085 0,352 

Prehipertansiyon  

(80-89 mmHg) 

5 16,7 4 13,3 9 15,0   

Evre1 hipertansiyon  

(90-99 mmHg) 

8 26,6 4 13,3 12 20,0   

*p<0,05 

PKOS ve kontrol grubunda insülin direnci varlığı Çizelge 4.17‘de verilmiĢtir. PKOS‘lu 

bireylerin %46,7‘de ve kontrol grubunun %33,3 ‗de insülin direnci saptanmıĢtır. PKOS 

grubunda insülin direnci görülme oranı daha yüksek olmak ile birlikte gruplar arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). 

Çizelge 4.17. PKOS‘lu ve kontrol grubundaki bireylerin insülin direncine göre dağılımları 

 
PKOS 

(n:30) 

KONTROL 

(n:30) 

TOPLAM 

(n:60) 
  

Ġnsülin direnci  S % S % S % 
2
 p 

Var (Homa-IR ≥2,5) 14 46,7 10 33,3 24 40,0 0,625 0,429
 

Yok  (Homa-IR < 2,5) 16 53,3 20 66,7 36 60,0   

Toplam 30 100,0 30 100,0 30 100,0   

4.5. Bireylerde Metabolik Sendrom Görülme Durumu 

PKOS‘lu ve sağlıklı bireylerdeki metabolik sendrom varlığı Çizelge 4.18 ‗de verilmiĢtir.  

Bireylerin toplam %20‘sinde; PKOS‘lu bireylerin %23,3 ve kontrol grubunun %16,7‘si 
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metabolik sendrom vardır.  Metabolik sendrom görülme durumuna iliĢkin PKOS ve 

kontrol grubu arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05).  

Çizelge 4.18. PKOS‘lu ve kontrol grubundaki bireylerin metabolik sendrom tanısı alma 

durumuna göre dağılımı 

4.6. Bireylerin Serum D vitamini Düzeyleri ile Antropometrik Ölçüm ve 

Biyokimyasal Bulguları Arasındaki ĠliĢki 

D vitamin sınıflandırmasına göre antropometrik ölçüm ve biyokimyasal bulgularının 

ortalama ve standart sapma değerleri PKOS‗lu bireyler için Çizelge 4.19 ve 4,20‘de ve 

sağlıklı bireyler için Çizelge 4.21 ve 4.22 ‗de verilmiĢtir. PKOS tanısı alan bireylerin vücut 

ağırlığı (kg), BKI (kg/m
2
) ve bel çevresi (cm) değerleri, sağlıklı bireylerde boy uzunluğu 

(cm) ve dinlenme metabolik hızı (kkal) hariç ölçüm sonuçları D vitamini eksikliği olan 

kiĢilerde, D vitamini yeterisizliği ve optimum düzeyde olan kiĢilere göre daha yüksektir. D 

vitamini optimum düzeye yaklaĢtıkça bu değerlerde azalmaktadır. D vitamin yetersizliği 

olan bireylerde eksikliği olan veya optimum düzeyde olan bireylere göre PKOS‘lu grupta 

biyokimyasal bulgulardan açlık insülin değeri, kontrol grubunda total kolesterol, LDL 

kolesterol ve açlık kan Ģekeri değeri daha yüksek bulunmuĢtur. Ancak çalıĢmaya bireylerde 

serum D vitamin düzeylerine bakıldığında D vitamini intoksikasyonu olan birey 

bulunmadığı görülmüĢ ve D vitamini optimum düzeyde olan birey sayısı da yetersiz 

olduğu için bu tablolarda istatistik uygulanamamıĢtır. 

 

Metabolik Sendrom  

 

PKOS 

(n:30) 

KONTROL 

(n:30) 

TOPLAM 

(n:60) 

  

S % S % S % 
2
 P 

Var 7 23,3 5 16,7 12 20,0 0,104 0,747
 

Yok  23 76,7 25 83,3 48 80,0   

Toplam  30 100,0 30 100,0 60 100,0   
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Çizelge 4.19. PKOS‘lu bireylerin D vitamini sınıflandırmasına göre antropometrik ölçümlerinin aritmetik ortalama ve standart sapma değerleri  

Antropometrik 

Ölçümler 

D vitamini sınıflandırması (n:30) 

Eksiklik (n:23) Yetersizlik (n:5) Optimum (n:2) 

X  SS X  SS X  SS 

Vücut ağırlığı (kg) 81,7 13,74 80,5 16,56 74,3 20,44 

Boy uzunluğu (cm) 164,4 6,11 164,4 3,65 166,5 0,71 

BKI (kg/m
2
) 30,2 5,00 29,7 5,61 26,8 7,14 

Bel çevresi (cm) 96,0 10,53 92,4 16,43 83,0 11,31 

Kalça çevresi (cm) 110,8 8,89 112,6 13,39 99,0 1,41 

Bel-kalça oranı 0,9 0,06 0,8 0,06 0,9 0,09 

Total vücut yağı (kg) 33,3 11,56 33,4 12,54 26,3 17,61 

Total vücut yağı (%) 40,4 6,20 40,5 7,19 33,4 14,50 

Yağsız vücut kütlesi (kg) 48,0 4,25 47,1 5,27 48,0 2,83 

Yağsız vücut kütlesi (%) 59,6 6,20 59,5 7,19 66,7 14,50 

Total vücut suyu (kg) 33,4 3,08 37,3 9,84 33,4 2,19 

Total vücut suyu (%) 41,4 4,18 42,0 4,10 46,2 9,69 

BMH (kkal) 1574,1 104,65 1535,4 145,37 1581,5 68,59 

TEH (kkal) 2195,6 163,28 2159,2 194,94 2214,0 96,17 

Gruplarda yeterleri sayıda veri bulunmadığı için analiz yapılamamaktadır.  
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Çizelge 4.20. PKOS‘lu bireylerin D vitamini sınıflandırmasına göre biyokimyasal bulgularının aritmetik ortalama ve standart sapma değerleri 

Gruplarda yeterleri sayıda veri bulunmadığı için analiz yapılamamaktadır. 

 

 

 

 

Biyokimyasal Bulgular ve Kan Basıncı 

D vitamini sınıflandırması (n:30) 

 

Eksiklik (n:23) Yetersizlik (n:5) Optimum (n:2) 

 X  SS X  SS X  SS 

Total kolestrol (mg/dl) 198,4 43,44 215,4 41,39 172,5 17,68 

HDL kolestrol (mg/dl) 56,1 14,44 56,8 9,91 48,5 14,85 

LDL kolestrol (mg/dl) 122,3 34,57 138,4 34,15 109,0 24,04 

Trigliserit (mg/dl) 98,2 56,01 102,4 46,28 77,0 45,25 

Açlık kan Ģekeri (mg/dl) 89,9 8,89 95,0 5,39 91,0 7,07 

Açlık insülin (micruu/ml) 16,1 17,97 12,2 4,00 7,4 5,87 

Homa-IR  2,8 2,23 2,9 1,06 1,7 1,45 

Serum 25(OH) D vitamini (ng/ml) 11,4 3,71 23,7 2,12 43,5 13,71 

Sistolik kan basıncı (mmhg) 128,3 9,25 129,0 14,75 120,0 0,00 

Diastolik kan basıncı (mmhg) 82,2 5,80 85,0 12,75 77,5 3,54 
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Çizelge 4.21. Kontrol grubunun D vitamini sınıflandırmasına göre antropometrik ölçümlerinin aritmetik ortalama ve standart sapma değerleri 

Antropometrik 

Ölçümler  

D vitamini sınıflandırması (n:30) 

 

Eksiklik (n:21) Yetersizlik (n:6) Optimum (n:3) 

 X  SS X  SS X  SS 

Vücut ağırlığı (kg) 77,3 13,26 71,9 15,00 68,5 10,78 

Boy uzunluğu (cm) 160,9 7,08 158,8 2,86 164,7 13,61 

BKI (kg/m
2
) 30,0 5,86 28,3 5,37 25,2 2,22 

Bel çevresi (cm) 93,7 12,59 85,5 15,51 85,7 8,74 

Kalça çevresi (cm) 109,9 9,96 104,7 10,09 102,7 5,51 

Bel-kalça oranı 0,9 0,07 0,8 0,09 0,8 0,04 

Total vücut yağı (kg) 31,8 10,11 27,6 11,08 25,1 6,92 

Total vücut yağı (%) 40,2 6,80 37,3 8,83 36,6 7,00 

Yağsız vücut kütlesi (kg) 45,8 5,07 44,0 4,34 43,5 7,57 

Yağsız vücut kütlesi (%) 59,9 6,67 62,7 8,83 63,4 7,00 

Total vücut suyu (kg) 32,7 3,92 30,3 5,33 30,1 4,22 

Total vücut suyu (%) 41,4 4,74 42,5 3,00 44,2 4,70 

BMH (kkal) 1507,1 114,42 1446,0 169,83 1480,7 196,15 

TEH (kkal) 2109,9 160,02 2029,0 241,47 2074,0 276,46 

Gruplarda yeterleri sayıda veri bulunmadığı için analiz yapılamamaktadır. 
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Çizelge 4.22. Kontrol grubunun D vitamini sınıflandırmasına göre biyokimyasal bulgularının aritmetik ortalama ve standart sapma değerleri 

Gruplarda yeterleri sayıda veri bulunmadığı için analiz yapılamamaktadır. 

Biyokimyasal Bulgular ve Kan  

Basıncı 

D vitamini sınıflandırması (n:30) 

 

Eksiklik (n:21) Yetersizlik (n:6) Optimum (n:3) 

 X  SS X  SS X  SS 

Total kolestrol (mg/dl) 204,6 35,99 167,2 27,74 202,7 19,50 

HDL kolestrol (mg/dl) 57,9 15,87 59,2 22,11 67,7 14,57 

LDL kolestrol (mg/dl) 127,0 30,78 94,7 22,64 117,3 34,06 

Trigliserit (mg/dl) 85,0 34,05 81,2 26,63 89,7 24,83 

Açlık kan Ģekeri (mg/dl) 92,3 4,83 89,5 5,99 89,7 7,37 

Açlık insülin (micruu/ml) 9,9 4,41 10,0 3,80 7,4 3,58 

Homa-IR  2,3 1,00 2,6 1,67 1,7 0,95 

Serum 25(OH) D vitamini (ng/ml) 11,7 4,21 23,9 2,74 45,7 13,40 

Sistolik kan basıncı (mmhg) 120,0 14,05 118,3 16,02 123,3 5,77 

Diastolik kan basıncı (mmhg) 77,1 11,35 72,5 12,14 81,7 2,89 
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PKOS‘lu ve kontrol grubundaki bireylerin serum D vitamini düzeyleri ile antropometrik 

ölçüm, kan basıncı ve biyokimyasal analizlerinin korelasyon testi Çizelge 4.23‗de 

verilmiĢtir. Bireylerin serum D vitamin düzeyi ile bel çevresi (cm), kalça çevresi (cm), bel-

kalça oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı ve negatif yönlü bir iliĢki bulunurken 

(p<0,05), HDL kolesterol (mg) düzeyi arasında anlamlı pozitif bir iliĢki bulunmuĢtur 

(p<0,05).  Diğer incelenen antropometrik ölçümler, kan basıncı ve biyokimyasal analizler 

ile serum D vitamin düzeyi arasında istatiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmamıĢtır (p 

>0,05).  

Çizelge 4.23. Bireylerin serum D vitamin düzeyleri ile antropometrik ölçümler, 

biyokimyasal analizleri ve kan basıncı arasındaki korelasyon (r) 

Biyokimyasal Analizler/  

Antropometrik Ölçümler/ 

 Kan Basıncı  

TOPLAM (n:60) 

Serum 25(OH) D Vitamini  (ng/mL) 

 r P
c 

Vücut ağırlığı  (kg) -0,216 0,098 

Boy uzunluğu (cm) 0,069 0,602 

Bel çevresi  (cm) -0,334 0,009* 

Kalça çevresi  (cm) -0,266 0,040* 

Bel kalça oranı -0,287 0,026* 

Total kolestrol  (mg/dL) -0,149 0,257 

HDL kolestrol  (mg/dL) 0,261 0,044* 

LDL kolestrol   (mg/dL) -0,238 0,067 

Trigliserit  (mg/dL) -0,047 0,722 

Açlık kan Ģekeri  (mg/dL) 0,007 0,957 

Açlık insülin  (micruu/mL) -0,042 0,752 

Homa-IR -0,060 0,651 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 0,014 0,916 

Diastolik kan basıncı (mmHg) 0,025 0,849 

*p<0,05, 
c
 Pearson Korelasyon Testi  

Serum D vitamin düzeyi, antropometrik ölçümler, biyokimyasal analizler ve kan basıncı 

arasındaki iliĢki Çizelge 4.24‘ de PKOS ve kontrol grubunda ayrı ayrı verilmiĢtir. PKOS 

ve kontrol grubunda serum D vitamini düzeyi ile antropometrik ölçümler, kan basıncı ve 

biyokimyasal analizler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢtır 

(p>0,05). 
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Çizelge 4.24. PKOS‘lu grupta serum D vitamini düzeyleri ile antropometrik ölçümler, kan 

basıncı ve biyokimyasal analizler arasındaki korelasyon 

Biyokimyasal Analizler/ 

Antropometrik Ölçümler 

/Kan Basıncı 

Serum 25(OH) D Vitamini  (ng/mL) 

PKOS (n:30) KONTROL (n:30) 

 r P
c 

r P
c 

Vücut ağırlığı  (kg) -0,216 0,188 -0,182 0,336 

Boy uzunluğu (cm) -0,031 0,870 0,191 0,312 

Bel çevresi  (cm) -0,356 0,054 -0,299 0,109 

Kalça çevresi  (cm) -0,259 0,168 -0,265 0,157 

Bel/kalça oranı -0,276 0,140 -0,280 0,134 

Total kolestrol  (mg/dl) -0,051 0,789 -0,214 0,257 

HDL kolestrol  (mg/dl) 0,338 0,068 0,182 0,336 

LDL kolestrol   (mg/dl) -0,120 0,529 -0,342 0,065 

Trigliserit  (mg/dl) -0,181 0,339 0,099 0,602 

Açlık kan Ģekeri  (mg/dl) 0,193 0,308 -0,245 0,191 

Açlık insülin  (micruu/ml) -0,085 0,656 0,030 0,875 

Homa-IR -0,111 0,561 -0,023 0,903 

Sistolik kan basıncı (mmhg) -0,147 0,438 0,196 0,299 

Diastolik kan basıncı (mmhg) -0,044 0,818 0,146 0,441 

*p<0,05, 
c 
Pearson Korelasyon Testi 

4.7. Bireylerin Serum D vitamin Düzeyleri ile Ġnsülin Direnci ve Metabolik Sendrom 

Arasındaki ĠliĢki 

Çizelge 4.25‗de bireylerde serum D vitamin düzeyi ile PKOS, metabolik sendrom ve 

insülin direnci arasındaki iliĢki gösterilmiĢtir. D vitamini eksikliği olan PKOS‘lu bireylerin 

%39,1‘nde insülin direnci ve %21,7‘sinde metabolik sendrom, kontrol grubunun %33,3‘de 

insülin direnci ve %19‘unda metabolik sendrom saptanmıĢtır.  PKOS ve kontrol grubunda 

serum D vitamini düzeyleri ile metabolik sendrom ve insülin direnci arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki bulunmamaktadır (p>0,05). Ancak her iki grupta da D vitamini 

eksikliği olan bireylerde D vitamini optimum ya da yetersiz olan bireylere göre insülin 

direnci ve metabolik sendrom görülme sıklığı daha yüksektir.   
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Çizelge 4.25. PKOS ve kontrol grubunun serum D vitamini düzeylerinin, insülin direnci ve metabolik sendrom olma durumlarına göre dağılımı  

# Gözelerdeki beklenen değerin %20 si 5 den küçük olduğu için Monte Carlo Simülasyonu yardımı ile ki kare analizi yapılmıĢtır. 

 

 Serum 25 (OH)  D Vitamini (ng/mL) 

 PKOS KONTROL  

 Eksiklik 

(n:23) 

Yetersizlik 

(n:5) 

Optimum 

(n:2) 

Eksiklik 

(n:21) 

Yetersizlik 

(n:6) 

Optimum 

(n:3) 

 p 

 S % S % S % S % S % S %   

Ġnsülin Direnci         

Var 9 39,1 4 80,0 1 50,0 7 33,3 2 33,3 1 33,3  0,251 

Yok 14 60,9 1 20,0 1 50,0 14 66,7 4 66,7 2 66,7 # 1,000 

Toplam 23 100,0 5 100,0 2 100,0 21 100,0 6 100,0 3 100,0  0,545 

Metabolik Sendrom         

Var 5 21,7 2 40,0 - - 4 19,0 1 16,7 - - # 0,492 

Yok 18 78,3 3 60,0 2 100,0 17 81,0 5 83,3 3 100,0 # 0,710 

Toplam 23 100,0 5 100,0 2 100,0 21 100,0 6 100,0 3 100,0 # 0,445 
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4.8. Bireylerin Ġnsülin Direnci ile Antropometrik Ölçümler, Biyokimyasal Analizler 

ve Kan Basıncı Arasındaki ĠliĢki 

Çizelge 4.26‘da PKOS‘lu grupta insülin direnci varlığı ile biyokimyasal analiz ve kan 

basıncı değerlerinin arasındaki iliĢki analiz edilmiĢtir. PKOS‘lu ve insülin direnci olan 

bireylerin LDL kolesterol, trigliserit, açlık kan Ģekeri ve sistolik kan basıncı değeri insülin 

direnci olmayan bireylere göre daha yüksek saptanırken, gruplar arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). PKOS‘lu bireylerden insülin direnci 

olmayanların diastolik kan basıncı değerleri, insülin direnci olanlara göre anlamlı derecede 

daha düĢüktür (p<0,05). 

Çizelge 4.26. PKOS‘lu grupta insülin direnci varlığına göre biyokimyasal analizlerinin ve 

kan basınçlarının aritmetik ortalama ve standart sapma değerleri  

Biyokimasal Analizler ve 

Kan Basıncı 

Ġnsülin direnci 

VAR 

(n:14) 

Ġnsülin direnci 

YOK 

(n:16) 

 

 X  SS X  SS t p 

Total kolestrol (mg/dl) 198,6 45,80 200,3 40,12 -0,021 0,983 

HDL kolestrol(mg/dl) 50,8 9,69 60,0 15,19 -1,747 0,081 

LDL kolestrol (mg/dl) 126,8 38,04 121,7 30,63 -0,416 0,677 

Trigliserit (mg/dl) 106,9 41,61 89,3 61,00 -1,518 0,129 

Açlık kan Ģekeri (mg/dl) 93,9 9,62 88,1 6,07 -1,833 0,067 

Serum 25(OH) D vitamini (ng/ml) 17,6 12,80 14,1 6,87 -0,208 0,835 

Sistolik kan basıncı (mmhg) 131,4 9,08 124,7 9,91 -1,749 0,080 

Diastolik kan basıncı (mmhg) 86,8 5,75 78,4 5,98 -3,136 0,008* 

*p<0,05, 
b
 t testi  

Kontrol grubunda insülin direnci varlığı ile biyokimyasal analiz ve kan basıncı değerlerinin 

arasındaki iliĢki Çizelge 4.27‘de gösterilmiĢtir. Kontrol grubunda insülin direnci 

olmayanların sistolik ve diastolik kan basıncı değerleri, insülin direnci olanlara göre 

anlamlı derecede düĢük bulunmuĢtur (p<0,05).  

Kontrol grubunda insülin direnci olmayanların açlık kan Ģekeri değeri, insülin direnci 

olanlara göre anlamlı derecede daha düĢük bulunmuĢtur (p<0,05).  
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Çizelge 4.27. Kontrol grubunda insülin direnci varlığına göre biyokimyasal analizlerinin ve 

kan basınçlarının aritmetik ortalama ve standart sapma değerleri 

Biyokimyasal Analizler  

ve Kan Basıncı 

Ġnsülin Direnci 

VAR 

(n:10) 

Ġnsülin Direnci 

YOK 

(n:20) 

 

X  SS X  SS t p 

Total kolestrol (mg/dl) 199,4 27,88 195,7 39,79 -0,396 0,692 

HDL kolestrol (mg/dl) 51,1 13,95 63,1 16,93 -1,942 0,052 

LDL kolestrol  (mg/dl) 127,5 24,82 115,6 34,21 -1,078 0,281 

Trigliserit (mg/dl) 99,1 37,39 77,5 25,58 -1,629 0,103 

Açlık kan Ģekeri (mg/dl) 94,8 5,49 89,8 4,34 -2,427 0,015* 

Serum 25(OH) D vitamini (ng/ml) 19,0 10,24 16,8 12,82 -1,012 0,312 

Sistolik kan basıncı (mmhg) 130,0 11,55 115,0 11,81 -2,889 0,004* 

Diastolik kan basıncı (mmhg) 82,5 9,20 73,8 10,87 -2,478 0,013* 

*p<0,05,  
b
 t testi 

PKOS‘lu ve kontrol grubunun antropometrik ve BĠA ölçümleri ile insülin direnci olma 

durumları arasındaki iliĢki Çizelge 4.28‘de gösterilmiĢtir. PKOS ve insülin direnci olan 

bireylerin vücut ağırlığı 87,0±16,82kg, BKI ortalaması 32,6±5,95 kg/m
2 

bulunurken, 

insülin direnci olmayan PKOS‘lu bireylerin sırası ile bu değerleri 75,8±8,8 kg ve 

27,6±2,57 kg/m
2 

bulunmuĢtur.  PKOS‘lu bireylerde insülin direnci olanlarda vücut ağırlığı 

ve BKĠ anlamlı derecede daha yüksek bulunmuĢtur (p<0,05). Diğer antropometrik 

ölçümler ile insülin direnci arasında her iki grupta da istatistiksel olarak anlamlı bir 

değiĢiklik saptanmamıĢtır (p>0,05).  BĠA analiz sonuçları karĢılaĢtırıldığında ise; insülin 

direnci olan PKOS‘lu bireylerde total vücut yağı (kg), total vücut yağı %, yağsız vücut 

kütlesi %, kontrol grubunda yağsız vücut kütlesi (kg) istatistiksel olarak anlamlı derecede 

daha yüksek bulunmuĢtur (p<0,05). 
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Çizelge 4.28. PKOS ve kontrol grubunda insülin direnci varlığına göre antropometrik 

ölçümlerin aritmetik ortalama ve standart sapma değerleri  

Antropometrik  

Ölçümler   

Ġnsülin direnci 

VAR 

Ġnsülin direnci 

YOK 

 

X  SS X  SS t p
b
 

PKOS  
 

  
  

Vücut ağırlığı (kg) 87,0 16,82 75,8 8,80 -1,996 0,046* 

Boy uzunluğu(cm) 163,6 4,94 165,5 5,99 -0,793 0,428 

BKI (kg/m
2
) 32,6 5,96 27,6 2,57 -2,433 0,019* 

Bel çevresi (cm) 98,1 14,91 91,4 7,08 -0,917 0,359 

Kalça çevresi (cm) 113,1 11,91 107,9 6,80 -1,103 0,270 

Bel- kalça oranı 0,9 0,85 0,9 0,06 -0,876 0,381 

Total vücut yağı (kg) 38,5 13,86 27,9 6,55 2,727 0,011* 

Total vücut yağı (%) 43,06 7,10 37,2 5,44 2,560 0,016* 

Yağsız vücut kütlesi (kg) 48,5 4,07 47,3 4,42 0,758 0,455 

Yağsız vücut kütlesi (%) 56,9 7,05 62,8 5,45 2,607 0,014* 

KONTROL       

Vücut ağırlığı (kg) 79,7 12,17 73,2 13,67 -1,144 0,253 

Boy uzunluğu(cm) 164,5 9,45 159,0 5,01 -1,389 0,165 

BKI (kg/m
2
) 29,6 5,65 29,0 5,71 -0,044 0,965 

Bel çevresi (cm) 95,8 11,09 89,0 13,63 -1,454 0,146 

Kalça çevresi (cm) 112,2 7,52 106,1 10,31 -1,828 0,068 

Bel- kalça oranı 0,8 0,06 0,8 0,08 -0,419 0,675 

Total vücut yağı (kg) 31,9 9,37 29,41 10,50 0,645 0,524 

Total vücut yağı (%) 39,5 6,23 39,1 7,69 0,157 0,877 

Yağsız vücut kütlesi (kg) 48,1 4,32 43,7 4,85 2,438 0,021* 

Yağsız vücut kütlesi (%) 60,6 6,11 70,0 7,61 -0,142 0,888 

*p<0,05,  
b 

t testi 

4.9. Bireylerin Günlük Enerji ve Besin Ögesi Alımları 

Çizelge 4.29‘da bireylerin besin tüketim kayıtlarına göre bir günde aldıkları ortalama enerji 

ve besin ögeleri miktarlarının PKOS ve kontrol grubunda karĢılaĢtırılmasına yer 

verilmiĢtir. PKOS‘u olan bireyler ortalama 1978,6±372,37 kkal/gün enerji, 70,4±13,21 

g/gün protein, 222,7±55,39 g/gün karbonhidrat, 84,6±19,40 g/gün yağ, 22,4±5,35 g/gün 

posa almaktadır. Enerjinin %14,8±2,57 proteinden, %46,0±6,48 kartbonhidrattan, 
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%37,9±4,56 yağdan gelmektedir. Sırası ile ağırlık baĢına aldıkları enerji ve protein 

miktarları 24,7±4,17 kkal/kg ve 0,9±0,16 g/kg‘dır. Kontrol grubundaki bireylerin besin 

tüketim kayıtlarına göre ortalama; 1888,7±408,50 kkal/gün enerji, 71,4±15,44 g/gün 

protein,  206,3±57,49 g/gün karbonhidrat, 83,8±17,60 g/gün yağ,  22,3±6,65 g/gün posa 

almaktadır. Enerjinin %15,6±2,30‘u proteinden %44,6±5,24‘ü karbonhidrattan 

%39,8±4,36‘sı yağdan gelmektedir. Sırası ile ağırlık baĢına aldıkları enerji, ve protein 

miktarları 23,5±5,18 kkal/kg ve 1,0±0,23 g/kg‘dır.  Diyet ile alınan günlük enerji ve besin 

ögeleri miktarları açısından her iki grup arasından istatiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

saptanmamıĢtır (p>0,05).   
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Çizelge 4.29. PKOS ve kontrol grubunun besin tüketim kayıtlarına göre ortalama bir günde aldıkları enerji ve besin ögeleri miktarınının aritmetik 

ortalama ve standart sapma değerleri 

Besin Ögeleri PKOS (n:30) KONTROL (n:30) TOPLAM (n:60)   

 X  SS Alt Üst X  SS Alt Üst X  SS Alt Üst t p 

Enerji (kkal) 1978,6 372,37 1422,9 3092,5 1888,7 408,50 6385,2 1362,2 1933,7 390,21 1191,7 3092,5 0,891 0,301 

Enerji 

(kkal/kg) 
24,7 4,19 18,7 41,3 23,5 5,18 13,7 35,3 25,1 4,71 13,7 41,3 0,658 

 

0,124 

 

Protein (g) 70,4 13,21 44,2 112,8 71,4 15,44 103,2 71,3 70,9 14,30 41,6 112,8 -0,267 0,383 

Protein % 14,8 2,57 11,0 22,0 15,6 2,30 21,0 15,6 15,2 2,52 11,0 22,0 0,369 0,913 

Protein (g/kg) 0,9 0,16 0,6 1,2 1,0 0,23 0,5 1,5 0,9 0,20 0,5 1,5 -0,222 0,220 

Bitkisel 

protein 
27,9 6,42 14,0 50,7 27,1 7,89 12,9 46,4 27,5 7,14 12,9 50,7 0,417 0,202 

Karbonhidrat 

(g) 
222,7 55,39 110,1 390,7 206,3 57,49 378,8 206,3 214,5 56,6 110,1 390,7 1,125 0,152 

Karbonhidrat 

(%) 
46,0 6,48 28,0 55,0 44,6 5,24 55,0 44,6 45,3 5,98 28,0 55,0 0,898 0,315 

Yağ (g) 84,6 19,40 55,8 122,8 83,8 17,60 121,3 83,8 84,2 18,39 55,1 122,8 0,180 0,982 

Yağ % 37,9 4,56 31,0 46,0 39,8 4,36 48,0 39,8 38,9 4,48 31,0 48,0 -1,650 0,451 

Kolesterol 

(mg) 
282,9 108,63 84,8 587,9 279,7 97,77 65,4 472,3 281,3 102,48 65,4 587,9 0,120 0,802 
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Çizelge 4.29. (devam) PKOS ve kontrol grubunun besin tüketim kayıtlarına göre ortalama bir günde aldıkları enerji ve besin ögeleri miktarınının 

aritmetik ortalama ve standart sapma değerleri 

Besin 

Ögeleri 

PKOS (n:30) KONTROL (n:30) TOPLAM (n:60)   

X  SS Alt Üst X  SS Alt Üst X  SS Alt Üst t p 

Omega 3 (g) 2,09 0,84 0,9 4,0 1,8 0,68 3,4 1,8 2,0 0,77 4,0 1,9 1,381 0,193 

Omega 6 (g) 15,04 7,00 5,7 32,4 15,9 5,74 27,3 15,9 15,5 6,36 32,4 15,5 -0,539 0,280 

Posa (g) 22,1 5,35 11,3 34,6 22,3 6,55 37,0 22,3 22,2 5,93 37,0 22,2 -0,111 0,941 

Çözünen 

posa(g) 

6,9 1,91 3,51 10,8 6,7 2,01 10,4 6,7 6,8 2,06 10,8 6,8 0,335 0,853 

Çözünmeyen 

posa (g) 

14,3 3,44 6,3 24,5 14,0 3,76 21,5 14,0 14,1 3,65 24,5 14,1 0,315 0,767 

Vit. A (µg) 1058,6 372,52 615,2 2176,8 1362,2 1094,94 6385,2 1362,2 1210,4 825,22 6385,2 1210,4 -1,438 0,375 

Retinol (µg) 411,4 141,95 187,2 781,9 550,5 973,76 5660,3 550,5 481,0 693,51 5660,3 480,9 -0,774 0,429 

Karoten (mg) 2,2 1,14 0,6 5,7 2,4 1,38 7,4 2,4 2,3 1,34 16,88 1,69 0,020 0,636 

Vit. D (µg) 2,1 3,99 0,0 16,9 1,3 1,87 10,8 1,3 1,7 3,11 34,38 17,61 0,942 0,819 
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Çizelge 4.29. (devam) PKOS ve kontrol grubunun besin tüketim kayıtlarına göre ortalama bir günde aldıkları enerji ve besin ögeleri miktarınının 

aritmetik ortalama ve standart sapma değerleri  

Besin 

Ögeleri 
PKOS (n:30) KONTROL (n:30) TOPLAM (n:60)  

 

 X  SS Alt Üst X  SS Alt Üst X  SS Alt Üst t p 

Vit.E (mg) 17,2 7,09 6,6 34,4 18,0 6,98 32,4 18,0 17,6 7,01 556,7 320,6 -0,464 0,525 

Vit. K (µg) 301,5 87,48 173,9 556,7 339,7 114,46 537,3 339,7 320,6 102,79 1,6 0,9 -1,451 0,165 

Vit. B1 (mg) 0,9 0,18 0,6 1,2 1,0 0,23 1,6 1,0 1,0 0,19 2,3 1,4 -0,833 0,605 

Vit. B2 (mg) 1,4 0,32 0,9 2,2 1,4 0,36 2,3 1,4 1,4 0,32 45,3 25,0 -0,364 0,807 

Niasin (mg) 25,5 6,02 15,5 45,3 24,6 6,46 38,0 24,6 25,0 6,21 4,0 1,9 0,592 0,626 

Pantotenik  

asit (mg) 
4,8 1,00 3,6 8,0 4,8 1,07 7,3 4,8 4,8 1,04 8,0 4,8 0,187 0,994 

Vit. B6 (mg) 1,6 0,31 1,1 2,5 1,6 0,36 2,3 1,6 1,6 0,35 2,5 1,6 -0,926 0,154 

Biotin (µg) 37,3 10,71 19,5 70,9 37,1 10,35 57,4 37,1 37,2 10,41 70,8 37,2 0,083 0,756 

Folik as. (µg) 139,3 31,18 74,9 203,9 149,6 38,60 218,4 149,6 144,5 35,29 218,3 144,5 -1,132 0,261 

Vit. B12 (µg) 4,4 1,50 2,0 8,5 4,8 3,60 22,5 4,8 4,6 2,61 22,5 4,6 -0,592 0,564 

Vit. C (mg) 111,4 45,33 30,7 213,4 131,0 58,35 314,6 131,0 121,2 52,87 314,6 121,2 -1,449 0,268 

Sodyum 

(mg) 
1953,5 605,63 1244,3 3839,3 1973,4 866,24 4606,1 1973,4 1963,5 741,12 4606,1 1963,5 -0,103 0,626 

Potasyum 

(mg) 
2606,9 517,59 1673,5 3634,7 2668,4 652,71 4030,5 2668,4 2637,6 584,87 4030,5 2637,6 -0,405 0,988 

Kalsiyum 

(mg) 
706,2 191,63 431,4 1023,3 703,6 255,67 1564,2 703,6 704,9 223,95 1564,2 704,9 0,045 0,779 
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Çizelge 4.29. (devam) PKOS ve kontrol grubunun besin tüketim kayıtlarına göre ortalama bir günde aldıkları enerji ve besin ögeleri miktarınının 

aritmetik ortalama ve standart sapma değerleri 

Besin Ögeleri 
PKOS (n:30) KONTROL (n:30) TOPLAM (n:60)   

X  SS Alt Üst X  SS Alt Üst X  SS Alt Üst t p 

Fosfor (mg) 1192,4 223,24 727,8 1815,7 1196,7 266,41 1937,6 1196,7 1194,5 243,72 1937,6 1194,6 -0,068 0,953 

Kükürt (mg) 750,5 141,50 462,2 1096,1 722,6 167,77 1110,9 722,6 736,6 154,49 1110,9 736,6 0,697 0,615 

Klor (mg) 3095,8 936,75 2035,1 5933,8 3076,6 1312,12 7340,1 3076,6 3086,2 1130,39 7340,1 3086,2 0,065 0,595 

Demir (mg) 11,3 2,12 7,0 17,2 11,6 2,48 18,4 11,6 11,5 2,29 18,4 11,5 -0,403 0,773 

Çinko (mg) 9,6 1,89 6,0 14,4 9,9 2,37 16,5 9,9 9,7 2,09 16,5 9,7 -0,574 0,813 

Bakır (mg) 1,2 0,33 1,1 2,6 1,6 0,35 2,4 1,6 1,6 0,34 2,6 1,6 0,118 0,994 

Mangan (mg) 3,9 1,48 1,8 7,4 3,7 1,37 7,4 3,7 3,8 1,46 7,4 3,8 0,611 0,478 

Flor (µg) 486,6 184,73 264,3 1103,4 473,2 171,85 950,0 473,2 479,9 177,01 1103,4 479,9 0,291 0,929 

Ġyot (µg) 70,0 30,17 25,3 142,2 68,6 24,96 157,0 68,6 69,3 27,52 157,0 69,3 0,188 0,882 

Selenyum 

(µg) 
0,2 0,39 1,0 0,2 0,2 0,41 1,9 0,2 0,2 0,41 1,90 0,19 0,211 0,743 

*p<0,05  
b 

t testi
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Çizelge 4.30 ‗da PKOS‘lu bireylerde insülin direnci olma durumuna göre bir günde 

aldıkları enerji ve besin ögelerinin ortalama ve standart sapma değerlerine yer verilmiĢtir.  

PKOS ve insülin direnci olan bireylerin sırası ile günlük beslenmelerinde aldıkları 

ortalama enerji (kkal), protein(g), protein %, protein (g/kg), karbonhidrat (g),  karbonhidrat 

%, yağ (g), yağ %, kolesterol (mg), ve sodyum (mg) miktarları; 2072,8±411,44 kkal,  

73,6±15,02 g, %14,7±2,27, 0,9±0,15 g/kg, 236,6±56,93 g, % 46,7±4,16, 88,6±18,46 g, 

%37,9±4,18, 295±106,16 mg ve 2212±691,66 mg‘ dir.  Ġnsülin direnci olmayan PKOS‘lu 

bireylerde bu değerler sırası ile 1896,2±325,34 kkal,  67,6±11,14 g,  %14,9±2,87, 0,9±0,18 

g/kg, 210,5±52,77 g, %45,3±8,07, 81,2±20,14 g %37,9±5,02, 271,8±112,98 mg, 

1726,8±420,71 ‗dir. PKOS ve insülin direnci olan bireylerde günlük diyet ile alınan 

sodyum ve klor miktarı, insülin direnci olmayan PKOS‘lu bireylere göre istatistiksel olarak 

anlamlı derecede daha yüksektir (p<0,05).  PKOS tanısı alan kiĢilerde enerji ve diğer besin 

ögeleri ile insülin direnci olma durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

görülmemiĢtir (p>0,05).   
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Çizelge 4.30. PKOS‘lu bireylerin insülin direnci tanısı alma durumuna göre bir günde aldıkları besin ögelerinin aritmetik ortalama ve standart    

sapma değerleri  

Besin Ögeleri 
Ġnsülin Direnci Var (n:14) Ġnsülin Direnci Yok (n:16)   

X  SS Alt Üst X  SS Alt Üst t p 

Enerji (kkal) 2072,8 411,44 1619,2 3092,5 1896,2 325,34 1422,9 2674,3 -1,372 0,179 

Enerji (kkal/kg) 24,1 3,28 20,8 26,8 25,2 4,90 20,5 29,9 -1,332 0,695 

Protein (g) 73,6 15,02 60,0 112,8 67,6 11,14 44,2 89,0 1,255 0,400 

Protein (%) 14,7 2,27 12,0 21,0 14,9 2,87 11,0 22,0 -0,168 0,361 

Protein (g/kg) 0,9 0,15 0,7 0,9 0,9 0,18 0,7 0,9 -1,258 0,166 

Karbonhidrat (g) 236,6 56,93 179,4 390,7 210,5 52,77 110,1 308,7 1,300 0,423 

Karbonhidrat (%) 46,7 4,16 41,0 55,0 45,3 8,07 28,0 55,0 0,611 0,054 

Yağ (g) 88,6 18,46 60,1 121,6 81,2 20,14 55,8 122,8 1,043 0,294 

Yağ (%) 37,9 4,18 31,0 46,0 37,9 5,02 31,0 46,0 -0,005 0,183 

Kolesterol (mg) 295,6 106,16 103,8 530,4 271,8 112,98 84,8 587,9 0,592 0,448 

Omega 3 (g) 2,2 1,01 0,9 4,0 2,0 0,67 0,9 3,3 0,548 0,918 

Omega 6 (g) 15,8 8,23 5,7 32,4 14,4 5,93 5,7 28,2 0,517 0,697 
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Çizelge 4.30. (devam) PKOS‘lu bireylerin insülin direnci tanısı alma durumuna göre bir günde aldıkları enerji ve besin ögelerinin aritmetik 

ortalama ve standart sapma değerleri 

Besin Ögesi 
Ġnsülin Direnci Var (n:14) Ġnsülin Direnci Yok (n:16)   

X  SS Alt Üst X  SS Alt Üst t p 

Posa (g) 23,1 5,67 11,3 30,4 21,3 5,08 11,9 34,6 0,939 0,313 

Suda çözünen posa (g) 6,9 2,16 4,4 10,8 6,8 1,81 3,5 10,0 0,129 0,918 

Suda çözünmeyen posa 

(g) 
14,6 3,46 6,3 20,0 13,9 3,51 8,1 24,5 0,517 0,294 

Vit. A (µg) 1062,7 449,44 615,2 2176,8 1054,9 305,30 681,0 1632,2 0,056 0,667 

Vit. D (µg) 1,0 0,75 0,0 2,9 3,0 5,31 0,3 16,9 -1,394 0,498 

Vit. E  (mg) 15,0 8,16 8,5 34,4 15,3 6,29 6,6 28,5 0,107 0,854 

Vit. K (µg) 318,0 102,18 173,9 556,7 287,1 72,62 193,7 412,2 0,963 0,423 

Vit. B1 (mg) 0,9 0,19 0,7 1,2 0,9 0,17 0,6 1,2 0,755 0,525 

Vit. B2 (mg) 1,4 0,29 0,9 2,0 1,4 0,35 0,9 2,2 0,339 0,525 

Niasin (mg) 14,2 6,84 18,2 45,3 14,0 5,30 15,5 39,1 0,780 0,790 

Pantotenik asit  (mg) 4,8 0,91 3,6 6,7 4,8 1,10 3,6 8,0 0,016 0,822 

Vit. B6 (mg) 1,6 0,33 1,2 2,5 1,5 0,30 1,1 2,2 0,383 0,697 

Biotin (µg) 37,1 9,41 24,1 59,7 37,5 12,03 19,5 70,9 -0,093 0,918 

Folik asit (µg) 139,6 31,29 83,7 200,3 139,1 32,11 74,9 203,9 0,047 0,951 
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Çizelge 4.30. (devam) PKOS‘lu bireylerin insülin direnci tanısı alma durumuna göre bir günde aldıkları enerji ve besin ögelerinin aritmetik 

ortalama ve standart sapma değerleri 

Besin Ögeleri Ġnsülin Direnci Var (n:14) Ġnsülin Direnci Yok (n:16)   

 X  SS Alt Üst X  SS Alt Üst t p 

Vit. B12 (µg) 4,3 1,52 2,0 7,7 4,4 1,54 8,5 4,4 -0,170 1,000 

Vit C (mg) 109,8 45,16 36,5 213,4 112,9 46,90 200,3 112,9 -0,180 0,918 

Sodyum (mg) 2212,6 691,66 1244,3 3839,3 1726,8 420,71 2560,1 1726,8 2,358 0,031* 

Potasyum (mg) 2647,1 514,06 1678,0 3422,8 2571,5 534,85 3634,7 2571,5 0,393 0,608 

Kalsiyum (mg) 719,0 191,99 431,4 1023,3 695,1 196,89 1012,9 695,1 0,335 0,697 

Fosfor (mg) 1226,4 240,03 980,4 1815,7 1162,7 210,72 1479,2 1162,7 0,774 0,822 

Kükürt (mg) 780,8 163,38 548,1 1096,1 724,0 118,19 902,5 724,0 1,100 0,448 

Klor (mg) 3453,4 1043,71 2146,8 5933,8 2782,9 727,05 4361,0 2782,9 2,063 0,034* 

Demir (mg) 11,9 2,16 8,7 17,2 10,8 2,02 14,4 10,8 1,445 0,275 

Çinko (mg) 10,2 1,95 7,4 14,4 9,1 1,74 11,8 9,1 1,619 0,142 

Bakır (mg) 1,7 0,32 1,3 2,5 1,6 0,34 2,6 1,6 0,966 0,224 

Flor (µg) 498,7 208,74 305,6 1103,4 475,9 167,21 936,2 475,9 0,332 0,667 

Ġyot (µg) 73,6 29,46 39,3 142,2 66,8 31,36 139,5 66,8 0,614 0,448 

*p<0,05
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Çizelge 4.31 ‗de kontrol grubundaki bireylerin insülin direnci olma durumuna göre bir 

günde aldıkları enerji ve besin ögelerinin ortalama ve standart sapma değerlerine yer 

verilmiĢtir.  

Kontrol grubunda insülin direnci olan bireylerin sırası ile günlük beslenmelerinde aldıkları 

ortalama enerji (kkal), protein(g), protein (%), protein (g/kg),  karbonhidrat (g), 

karbonhidrat (%), yağ (g), yağ (%), kolesterol (mg) ve posa(mg) miktarları; 

2018±477,42kkal, 75,4±17,59 g, %15,4±2,17,  0,9±0,18 g/kg, 222,8±67,97 g, %44,9± 

4,09, 89,3±18,43 g, %39,9±4,04, 268,8±75,53mg ve 26,3±8,09 mg‗dır. Ġnsülin direnci 

olmayan bireylerde bu değerler sırası ile; 1823±365,33kkal, 69,3±14,31g, %15,8±2,40, 

1,0±0,25g/kg, 198,1±51,40g, %44,4±5,83, 81,0±16,96g, %39,8±4,61, 285,1±108,61 mg ve 

20,3±4,67 g ‘dır. Kontrol grubunda, insülin direnci olanlarda günlük diyet ile alınan posa, 

B1 vitamini, pantotenik asit, potasyum ve çinko miktarı insülin direnci olmayan bireylere 

göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksektir (p<0,05). Kontrol grubundaki 

bireylerin. enerji ve diğer besin ögeleri ile insülin direnci olma durumu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemiĢtir (p<0,05).   
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Çizelge 4.31. Kontrol grubunun insülin direnci tanısı alma durumuna göre bir günde aldıkları enerji ve besin ögelerinin aritmetik ortalama ve 

standart sapma değerleri  

Besin Ögeleri 
Ġnsülin Direnci Var (n:10) Ġnsülin Direnci Yok  (n:20)   

X  SS Alt Üst X  SS Alt Üst t p 

Enerji (kkal) 2018,4 477,42 1469,7 3051,9 1823,9 365,33 1191,7 2637,9 -0,836 0,422 

Enerji (kkal/kg) 23,7  5,34 13,7 28,3 26,4 5,01 16,6 35,3 0,028 0,949 

Protein (g) 75,4 17,59 41,6 103,2 69,3 14,31 41,6 93,7 -0,792 0,448 

Protein (%) 15,4 2,17 12,0 18,0 15,8 2,40 12,0 21,0 -1,258 0,963 

Protein (g/kg) 0,9 0,18 0,7 0,9 1,0 0,25 0,8 1,1 1,225 0,338 

Karbonhidrat (g) 222,8 67,97 38,0 51,0 198,1 51,40 113,9 328,9 1,114 0,475 

Karbonhidrat (%) 44,9 4,09 154,5 378,8 44,4 5,83 31,0 55,0 0,242 0,480 

Yağ (g) 89,3 18,43 65,8 121,3 81,0 16,96 55,1 114,7 1,239 0,307 

Yağ (%) 39,9 4,04 34,0 45,0 39,8 4,61 32,0 48,0 0,058 0,829 

Kolesterol (mg) 268,8 75,53 134,7 352,6 285,1 108,61 65,4 472,3 -0,426 0,713 

Omega 3 (g) 2,0 0,84 0,8 3,4 1,7 0,57 1,0 3,4 1,244 0,183 

Omega 6 (g) 16,8 4,99 10,2 27,3 15,5 6,15 4,6 26,7 0,603 0,746 

Posa (g) 26,3 8,09 13,4 37,0 20,3 4,67 14,0 32,4 2,584 0,049* 

*p<0,05 
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Çizelge 4.31. (devam) Kontrol grubunun insülin direnci tanısı alma durumuna göre bir günde aldıkları enerji ve besin ögelerinin aritmetik 

ortalama ve standart sapma değerleri 

Besin Ögeleri 
Ġnsülin Direnci Var (n:10) Ġnsülin Direnci Yok  (n:20)   

X  SS Alt Üst X  SS Alt Üst t p
 

Suda çözünen posa (g) 7,6 2,49 3,2 10,4 6,3 1,59 3,5 9,0 1,719 0,143 

Suda çözünmeyen posa (g) 16,0 4,20 8,9 21,5 12,9 3,14 8,2 19,0 2,256 0,067 

Vit. A (µg) 1384,9 763,45 466,1 2764,8 1350,9 1246,36 498,5 6385,2 0,079 0,588 

Vit. D (µg) 1,0 0,69 0,3 2,6 1,5 2,24 0,2 10,8 -0,652 0,713 

Vit. E  (mg) 17,5 7,13 10,7 32,4 16,0 6,97 5,6 30,1 0,794 0,559 

Vit. K (µg) 368,7 141,64 144,6 514,3 325,2 99,15 136,7 537,3 0,981 0,328 

Vit. B1 (mg) 1,1 0,28 0,5 1,6 0,9 0,18 0,7 1,4 2,429 0,017* 

Vit. B2 (mg) 1,6 0,37 1,2 2,3 1,4 0,33 1,0 2,1 2,041 0,074 

Niasin (mg) 14,2 7,65 11,7 38,0 14,3 5,99 15,8 36,8 0,283 1,000 

Pantotenik asit (mg) 5,3 1,21 3,2 7,3 4,5 0,90 3,0 6,2 2,173 0,044* 

Vit. B6 (mg) 1,8 0,44 0,9 2,3 1,6 0,31 0,8 2,1 1,302 0,120 

Biotin (µg) 40,3 11,77 21,3 57,4 35,5 9,47 18,2 55,4 1,220 0,143 

Folik as. (µg) 163,6 47,43 61,8 211,1 142,5 32,45 98,3 218,4 1,436 0,109 

Vit. B12 (µg) 4,6 1,28 2,8 7,1 4,9 4,36 2,0 22,5 -0,193 0,131 

Vit C (mg) 145,9 55,32 51,2 249,0 123,6 59,77 57,4 314,6 0,987 0,267 

*p<0,05 
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Çizelge 4.31. (devam) Kontrol grubunun insülin direnci tanısı alma durumuna göre bir günde aldıkları enerji ve besin ögelerinin aritmetik 

ortalama ve standart sapma değerleri 

Besin Ögeleri Ġnsülin Direnci Var (n:10) Ġnsülin Direnci Yok  (n:20)   

 X  SS Alt Üst X  SS Alt Üst t p 

Sodyum (mg) 2137,3 1060,24 947,7 4606,1 1891,5 769,18 1071,3 3682,0 0,727 0,559 

Potasyum (mg) 3129,3 729,63 1832,4 4030,5 2437,9 479,99 1492,8 3595,2 3,119 0,011* 

Kalsiyum (mg) 855,3 333,00 469,1 1564,2 627,7 170,50 392,1 1070,1 2,497 0,074 

Fosfor (mg) 1327,0 345,09 808,2 1937,6 1131,6 196,28 785,8 1579,2 1,988 0,143 

Kükürt (mg) 768,9 221,04 382,9 1110,9 699,4 134,61 443,7 890,5 1,072 0,588 

Klor (mg) 3405,9 1677,04 1718,1 7340,1 2911,9 1099,97 1664,1 5644,2 0,971 0,448 

Demir (mg) 12,6 3,15 6,7 18,4 11,1 1,97 8,0 15,0 1,630 0,120 

Çinko (mg) 11,1 2,70 6,6 16,5 9,3 1,97 5,5 13,9 2,151 0,049* 

Bakır (mg) 1,8 0,38 1,0 2,3 1,5 0,31 1,0 2,4 1,784 0,100 

Flor (µg) 523,6 229,33 223,2 950,0 447,9 134,74 224,6 757,6 1,144 0,328 

Ġyot (µg) 76,2 36,68 28,2 157,0 64,8 16,37 38,3 93,2 1,188 0,559 

*p<0,05
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Çizelge 4.32 ‗de PKOS tanısı alan bireylerde metabolik sendrom olma durumuna göre bir 

günde aldıkları enerji ve besin ögelerinin ortalama ve standart sapma değerlerine yer 

verilmiĢtir.  

PKOS!lu grupta metabolik sendromu olan bireylerde günlük diyet ile alınan B2 vitamin, 

pantotenik asit, potasyum ve kalsiyum miktarı metabolik sendromu olmayan bireylere göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksektir, diyet ile alınan yağ %‘si istatistiksel 

olarak anlamlı derecede daha düĢüktür (p<0,05). PKOS‘lu grupta enerji ve diğer besin 

ögeleri ile metabolik sendromu olma durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

görülmemiĢtir (p<0,05). 
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Çizelge 4.32. PKOS‘lu bireylerin diyetleri ile aldıkları enerji ve besin ögelerinin metabolik sendrom olma durumuna aritmetik ortalama ve  

standart sapma değerleri 

Besin Ögeleri 
Metabolik Sendrom Var (n: 7) Metabolik Sendrom Yok (n: 23)   

X  SS Alt Üst X  SS Alt Üst t p 

Enerji (kkal) 2195,6 541,01 1619,2 3092,5 1912,6 288,81 1422,9 2674,3 1,831 0,190 

Enerji (kkal/kg) 24,3 2,34 16,8 28,8 24,8 4,64 18,9 28,9 1,228 0,300 

Protein (g) 78,9 19,7 60,0 112,8 67,8 9,7 44,2 89,0 2,063 0,335 

Protein (%) 15,0 3,06 12,0 21,0 14,7 2,47 11,0 22,0 0,232 0,478 

Protein (g/kg) 0,9 0,15 0,7 0,9 0,9 0,17 0,7 0,9 -1,258 0,293 

Karbonhidrat  (g) 261,0 72,97 183,6 390,7 211,0 44,52 110,1 308,7 2,231 0,131 

Karbonhidrat (%) 48,7 3,95 43,0 55,0 45,1 6,92 28,0 55,0 1,313 0,193 

Yağ (g) 87,4 22,31 60,3 121,6 83,8 18,90 55,8 122,8 0,431 0,666 

Yağ (%) 35,3 2,75 31,0 39,0 38,7 4,74 31,0 46,0 -1,822 0,027* 

Kolesterol (mg) 303,6 113,03 177,4 530,4 276,5 109,05 84,8 587,9 0,571 0,666 

Omega 3 (g) 2,5 1,13 1,1 4,0 2,0 0,70 0,9 3,3 1,611 0,311 

Omega 6 (g) 15,5 9,30 5,7 29,9 14,9 6,40 5,7 32,4 0,180 0,848 

Posa (g) 23,3 5,29 14,8 29,9 21,8 5,44 11,3 34,6 0,632 0,532 

*p<0,05 
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Çizelge 4.32. (devam) PKOS‘lu bireylerin diyetleri ile aldıkları enerji ve besin ögelerinin metabolik sendrom olma durumuna aritmetik ortalama 

ve standart sapma değerleri 

Besin Ögeleri 
Metabolik Sendrom Var (n: 7) Metabolik Sendrom Yok (n: 23)   

X  SS Alt Üst X  SS Alt Üst t p 

Suda çözünen posa (g) 7,3 2,22 4,4 10,0 6,7 1,88 3,5 10,8 0,709 0,532 

Suda çözünmeyen posa(g) 15,0 3,50 9,9 20,0 14,0 3,46 6,3 24,5 0,691 0,774 

Vit. A (µg) 1230,6 541,78 615,2 2176,8 1006,2 301,00 671,7 1777,2 1,419 0,413 

Vit. D (µg) 1,1 0,92 0,2 2,9 2,4 4,51 0,0 16,9 -0,699 1,000 

Vit. E  (mg) 14,6 8,65 8,5 29,6 15,3 6,78 6,6 34,4 0,108 0,631 

Vit. K (µg) 322,3 85,52 238,7 472,7 295,2 88,96 173,9 556,7 0,711 0,471 

Vit. B1 (mg) 1,0 0,20 0,7 1,2 0,9 0,17 0,6 1,2 0,623 0,144 

Vit. B2 (mg) 1,6 0,25 1,2 2,0 1,3 0,31 0,9 2,2 0,403 0,019* 

Niasin (mg) 15,5 7,88 22,9 45,3 13,6 4,89 15,5 39,1 2,197 0,413 

Pantotenik asit.  (mg) 5,4 0,88 4,3 6,7 4,6 0,98 3,6 8,0 1,803 0,037* 

Vit. B6 (mg) 1,7 0,37 1,4 2,5 1,5 0,28 1,1 2,2 1,653 0,107 

Biotin (µg) 42,6 8,87 35,3 59,7 35,7 10,88 19,5 70,9 1,508 0,077 

Folik asit (µg) 155,5 29,85 110,6 200,3 134,4 30,49 74,9 203,9 1,611 0,144 

Vit. B12 (µg) 4,6 1,22 3,0 6,1 4,3 1,60 2,0 8,5 0,445 0,441 

Vit C (mg) 115,1 32,84 73,6 170,1 110,3 49,08 30,7 213,4 0,237 0,701 

*p<0,05 
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Çizelge 4.32. (devam) PKOS‘lu bireylerin diyetleri ile aldıkları enerji ve besin ögelerinin metabolik sendrom olma durumuna aritmetik ortalama 

ve standart sapma değerleri 

Besin Ögeleri 
Metabolik Sendrom Var (n: 7)    Metabolik Sendrom Yok (n: 23)   

X  SS Alt Üst X  SS Alt Üst t p 

Sodyum (mg) 2074,4 667,75 1244,3 2959,9 1916,7 596,50 1277,3 3839,3 0,597 0,564 

Potasyum (mg) 2970,5 459,51 2111,5 3422,8 2496,1 490,57 1673,5 3634,7 2,270 0,022* 

Kalsiyum (mg) 836,0 204,10 462,4 1023,3 666,7 173,37 431,4 969,7 2,173 0,048* 

Fosfor (mg) 1352,5 267,98 980,4 1815,7 1143,7 188,33 727,8 1479,2 2,326 0,086 

Kükürt (mg) 862,7 178,94 641,5 1096,1 716,4 111,52 462,2 902,5 2,628 0,086 

Klor (mg) 3310,7 951,71 2146,8 4789,7 3030,4 943,67 2035,1 5933,8 0,687 0,441 

Demir (mg) 12,2 2,88 8,7 17,2 11,1 1,84 7,0 14,4 1,258 0,413 

Çinko (mg) 10,1 2,47 7,4 14,4 9,4 1,72 6,0 11,8 0,754 0,701 

Bakır (mg) 1,8 0,42 1,3 2,5 1,6 0,30 1,1 2,6 1,281 0,311 

Flor (µg) 525,9 148,52 331,0 756,2 474,6 195,78 264,3 1103,4 0,636 0,158 

Ġyot (µg) 78,8 30,15 57,3 142,2 67,3 30,32 25,3 139,5 0,880 0,386 

*p<0,05
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Çizelge 4.33 ‗de kontrol grubundaki bireylerin metabolik sendrom olma durumuna göre bir 

günde aldıkları enerji ve besin ögelerinin ortalama ve standart sapma değerlerine yer 

verilmiĢtir.  Kontrol grubunda metabolik sendromu olanlarda günlük diyet ile alınan posa, 

B1 vitamini, K vitamini,  pantotenik asit, B6 vitamini, folik asit, potasyum, magnezyum, 

demir, bakır, flor suda çözünen posa ve suda çözünmeyen posa miktarı,  metabolik 

sendromu olmayan bireylere göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksektir 

(p<0,05).   

Kontrol grubundaki bireylerin enerji ve diğer besin ögeleri ile metabolik sendrom olma 

durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemiĢtir (p<0,05).   
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Çizelge 4.33. Kontrol grubundaki bireylerin diyetleri ile aldıkları günlük enerji ve besin ögelerinin metabolik sendrom olma durumuna aritmetik 

ortalama ve standart sapma değerleri  

Besin Ögeleri 
Metabolik Sendrom Var (n: 5) Metabolik Sendrom Yok (n: 25)   

X  SS Alt Üst X  SS Alt Üst t p 

Enerji (kkal) 2148,9 567,79 1737,6 3051,9 1836,7 361,91 1191,7 2637,9 1,602 0,229 

Enerji (kkal/kg) 24,3 2,34 20,2 26,9 24,8 4,64 19,5 29,8 -0,258 0,949 

Protein (g) 78,5 14,35 66,0 103,2 69,9 15,5 41,6 102,1 1,135 0,355 

Protein (%) 15,2 1,92 13,0 18,0 15,7 2,39 12,0 21,0 -0,456 0,963 

Protein (g/kg) 0,9 0,15 0,8 1,0 0,9 0,17 0,7 1,0 -1,297 0,338 

Karbonhidrat  (g) 242,9 81,21 177,8 378,8 199,0 50,60 113,9 328,9 1,599 0,300 

Karbonhidrat (%) 48,7 4,15 40,0 51,0 45,1 5,48 31,0 55,0 0,569 0,480 

Yağ (g) 93,9 23,40 66,7 121,3 81,7 16,04 55,1 114,7 1,438 0,355 

Yağ (%) 39,0 4,53 34,0 44,0 40,0 4,40 32,0 48,0 -0,462 0,829 

Kolesterol (mg) 285,7 77,41 186,3 350,6 278,5 102,68 65,4 472,3 0,149 0,829 

Omega 3 (g) 2,3 0,94 1,1 3,4 1,7 0,59 0,8 3,4 1,934 0,122 

Omega 6 (g) 20,3 4,64 15,6 27,3 15,1 5,61 4,6 26,7 1,962 0,065 

Posa (g) 29,8 5,19 23,2 36,2 20,8 5,77 13,4 37,0 3,217 0,006* 

*p<0,05 
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Çizelge 4.33. (devam) Kontrol grubundaki bireylerin diyetleri ile aldıkları günlük enerji ve besin ögelerinin metabolik sendrom olma durumuna 

aritmetik ortalama ve standart sapma değerleri 

Besin Ögeleri 
Metabolik Sendrom Var (n: 5) Metabolik Sendrom Yok (n: 25)   

X  SS Alt Üst X  SS Alt Üst t p 

Suda çözünen posa (g) 9,0 1,89 5,9 10,4 6,3 1,71 3,2 9,0 3,170 0,013* 

Suda çözünmeyen posa (g) 18,4 3,05 13,5 21,5 13,1 3,27 8,2 19,0 3,339 0,005* 

Vit. A (µg) 1820,9 819,55 839,8 2764,8 1270,5 1133,20 466,1 6385,2 1,027 0,074 

Vit. D (µg) 1,3 0,80 0,4 2,6 1,3 2,03 0,2 10,8 -0,072 0,385 

Vit. E  (mg) 21,3 7,12 16,0 32,4 15,5 6,51 5,6 30,1 2,089 0,074 

Vit. K (µg) 431,9 94,08 283,0 514,3 321,3 110,60 136,7 537,3 2,083 0,037* 

Vit. B1 (mg) 1,2 0,21 1,0 1,6 0,9 0,20 0,5 1,4 3,176 0,005* 

Vit. B2 (mg) 1,7 0,30 1,2 2,0 1,4 0,36 1,0 2,3 1,578 0,152 

Niasin (mg) 14,9 7,28 19,7 38,0 14,1 6,42 11,7 36,8 0,516 0,787 

Pantotenik asit. (mg) 5,6 0,85 4,3 6,6 4,6 1,05 3,0 7,3 1,933 0,042* 

Vit. B6 (mg) 2,1 0,19 1,8 2,3 1,5 0,33 0,8 2,1 3,320 0,002* 

Biotin (µg) 42,7 7,21 30,6 47,6 36,0 10,62 18,2 57,4 1,350 0,085 

Folik asit (µg) 183,3 25,64 141,2 211,1 142,8 37,52 61,8 218,4 2,288 0,022* 

Vit. B12 (µg) 4,6 1,37 3,8 7,1 4,8 3,92 2,0 22,5 -0,094 0,275 

Vit C (mg) 151,6 40,72 82,7 188,4 126,9 61,09 51,2 314,6 0,860 0,251 

*p<0,05 
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Çizelge 4.33. (devam) Kontrol grubundaki bireylerin diyetleri ile aldıkları günlük enerji ve besin ögelerinin metabolik sendrom olma durumuna 

aritmetik ortalama ve standart sapma değerleri 

Besin Ögeleri 
Metabolik Sendrom Var (n: 5) Metabolik Sendrom Yok (n: 25)   

X  SS Alt Üst X  SS Alt Üst t p 

Sodyum (mg) 2351,8 1425,15 947,7 4606,1 1897,7 729,65 1071,3 3682,0 1,073 0,627 

Potasyum (mg) 3546,6 406,02 2974,2 4030,5 2492,7 542,69 1492,8 3611,0 4,095 0,001* 

Kalsiyum (mg) 859,7 254,39 469,1 1073,6 672,4 249,20 392,1 1564,2 1,530 0,122 

Fosfor (mg) 1393,7 241,07 587,4 1732,0 1157,3 257,63 785,8 1937,6 1,890 0,057 

Kükürt (mg) 807,1 192,57 1718,1 1105,7 705,7 161,38 382,9 1110,9 1,245 0,416 

Klor (mg) 3780,7 2226,78 12,1 7340,1 2935,8 1063,00 1664,1 5644,2 1,332 0,589 

Demir (mg) 13,7 2,66 10,1 18,4 11,2 2,28 6,7 15,2 2,193 0,049* 

Çinko (mg) 11,7 2,72 1,7 16,5 9,5 2,18 5,5 14,2 1,950 0,108 

Bakır (mg) 1,9 0,26 430,7 2,3 1,6 0,34 1,0 2,4 2,026 0,049* 

Flor (µg) 637,5 259,44 28,2 950,0 440,3 133,11 223,2 757,6 2,556 0,049* 

Ġyot (µg) 83,5 48,92 947,7 157,0 65,6 17,29 38,3 99,2 1,488 0,552 

*p<0,05
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Çizelge 4.34‘de bireylerin günlük diyetler ile aldıkları enerji ve besin ögeleri ile BKĠ 

arasındaki iliĢkiye yer verilmiĢtir.  PKOS‘lu bireylerde BKĠ ile günlük diyet ile alınan 

enerji, yağ, sodyum, klor, glikoz ve kolesterol miktarları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı, pozitif bir iliĢki bulunumuĢtur (p<0,05).  Kontrol grubunda BKĠ ile günlük diyet 

ile alınan protein, yağ, karbonhidrat, D vitamini, B6 vitamini, demir ve bakır miktarları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif bir iliĢki bulunmuĢtur (p<0,05).  PKOS ve 

kontrol grubunda diğer besin ögeleri ile BKĠ arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır (p>0,05). 

Çizelge 4.34. PKOS ve kontrol grubundaki bireylerin günlük diyet ile alınan enerji ve 

besin ögeleri miktarı ile BKĠ arasındaki korelasyon (r) 

Besin Ögeleri 
PKOS (n:30) 

BKĠ 

KONTROL (n:30) 

BKĠ 

  r p  r p  

Enerji (kkal) 0,436 0,016* 0,497 0,005 

Protein (g) 0,117 0,538 0,398 0,029* 

Yağ (g) 0,538 0,002* 0,361 0,049* 

Karbonhidrat (g) 0,160 0,398 0,373 0,042* 

Mineral (g) 0,190 0,314 0,336 0,070 

Vit. A (µg) -0,208 0,270 0,121 0,524 

Vit. D (µg) 0,205 0,277 0,489 0,006* 

Vit. E (mg) 0,113 0,552 0,162 0,392 

Vit. K (µg) 0,178 0,347 0,285 0,127 

Vit. B1 (mg) 0,045 0,814 0,333 0,072 

Vit. B2 (mg) 0,087 0,649 0,244 0,194 

Vit. B6 (mg) -0,070 0,715 0,589 0,001* 

Vit. B12 (µg) -0,142 0,456 0,124 0,512 

Vit C (mg) -0,290 0,878 0,055 0,772 

p<0,05 spearman korelasyon testi  
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Çizelge 4.34. (devam) PKOS ve kontrol grubundaki bireylerin günlük diyet ile alınan 

enerji ve besin ögeleri miktarı ile BKĠ arasındaki korelasyon (r) 

Besin  

Ögeleri 

  

PKOS   (n:30) 

BKĠ (kg/m
2
) 

KONTROL (n:30) 

BKĠ (kg/m
2
) 

r p  r p  

Sodyum (mg) 0,460 0,011* 0,112 0,555 

Potasyum (mg) 0,122 0,522 0,360 0,051 

Kalsiyum (mg) 0,195 0,302 0,181 0,339 

Magnezyum (mg) 0,267 0,153 0,345 0,062 

Fosfor (mg) 0,266 0,155 0,340 0,066 

Kükürt (mg) 0,240 0,800 0,229 0,224 

Klor (mg) 0,424 0,019* 0,051 0,790 

Demir (mg) 0,284 0,424 0,404 0,027* 

Çinko (mg) 0,342 0,064 0,328 0,077 

Bakır (mg) 0,272 0,146 0,415 0,023* 

Flor (mg) -0,046 0,811 0,316 0,089 

Ġyot (µg) 0,216 0,251 0,243 0,196 

Glikoz (g) 0,487 0,006* 0,325 0,079 

Fruktoz (g) 0,326 0,078 0,109 0,567 

Suda çözünen posa (g) 0,055 0,773 0,310 0,095 

Suda çözünmeyen posa (g) 0,052 0,787 0,261 0,163 

Kolesterol (mg) 0,471 0,009* 0,350 0,058 

Omega 3 (g) 0,304 0,103 0,083 0,665 

Omega 6 (g) 0,264 0,159 0,160 0,398 

Selenyum (µg) 0,159 0,403 -0,113 0,552 

*p<0,05  spearman korelasyon testi 
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4.10. PKOS‟lu ve kontrol grubundaki bireylerin atıĢtırmalık olarak ve öğünde 

yiyecek ve içecek tercihleri  

PKOS ve kontrol grubundaki bireylerin 1., 2., ve 3. atıĢtırmalık tercihleri Çizelge 4.35‘de 

verilmiĢtir. PKOS‘lu bireylerin %26,7‘si birinci tercih olarak bisküvi/kek, kontrol 

grubunun ise %26,7 si çikolata/gofret tüketmektedir.  PKOS‘lu ve kontrol grubunun 

atıĢtırmalık olarak 1., 2. ve 3. tercih ettikleri yiyecekler arasında istatistiksel olarak anlamlı 

iliĢki yoktur (p>0,05). 

Çizelge 4.35. PKOS ve kontrol grubunun atıĢtırmalık yiyecek tercihleri ve tercih etme 

sıralamalarına göre dağılımı 

 AtıĢtırmalıklar  

PKOS 

(n:30) 

KONTROL 

(n:30) 

TOPLAM 

(n:60)  

S % S % S % 
2
 p 

1. Tercih Edilen 
        

Simit 4 13,3 - - 4 6,7 

12,016 0,201 

Bisküvi,kek 8 26,7 6 20,0 14 23,3 

Çikolata,gofret 6 20,0 8 26,7 14 23,3 

Tost,poğaça,börek,sandviç 1 3,3 3 10,0 4 6,7 

KuruyemiĢ 4 13,3 5 16,7 9 15,0 

Taze Sebze,meyve 3 10,0 - - 3 5,0 

Yoğurt - - 1 3,3 1 1,6 

Kuru meyveler 1 3,3 3 10,0 4 6,7 

Kepekli bisküvi 2 6,8 1 3,3 3 5,0 

Diğer 1 3,3 3 10,0 4 6,7 

2. Tercih Edilen  
        

Simit - - 2 6,7 2 3,3 

9,726 0,404 

Bisküvi,kek 1 3,3 5 16,7 6 10,0 

Çikolata,gofret 9 30,0 7 23,3 16 26,7 

Tost,poğaça,börek,sandviç 3 10,0 - - 3 5,0 

KuruyemiĢ 4 13,3 3 10,0 7 11,7 

Taze Sebze,meyve 5 16,8 5 16,8 10 16,6 

Yoğurt 1 3,3 2 6,7 3 5,0 

Kuru meyveler 3 10,0 1 3,3 4 6,7 
  

Kepekli bisküvi 3 10,0 3 10,0 6 10,0 
  

Diğer 1 3,3 2 6,7 3 5,0 
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Çizelge 4.35. (devam) PKOS ve kontrol grubunun atıĢtırmalık yiyecek tercihleri ve tercih 

etme sıralamalarına göre dağılımı 

AtıĢtırmalıklar 

 

PKOS 

 (n:30) 

KONTROL 

(n:30) 

TOPLAM 

(n:60) 
               

S % S % S % 
2
 p 

3.Tercih edilen  
       

 

Simit 1 3,4 3 10,3 4 6,8 

13,043 0,150 

Bisküvi,kek 1 3,4 1 3,5 2 3,4 

Çikolata,gofret 4 13,3 1 3,5 5 8,5 

Tost,poğaça,börek,sandviç 3 10,0 2 6,9 5 8,5 

KuruyemiĢ 4 13,3 7 24,1 11 18,6 

Taze Sebze,meyve 4 13,3 10 34,5 14 23,7 

Yoğurt 4 13,3 - - 4 6,8 

Kuru meyveler 4 13,3 2 6,9 6 10,1 

Kepekli bisküvi 2 6,7 - - 2 3,4 

Diğer 3 10,0 3 10,3 6 10,2 

Toplam 30 100 29 100 59 100 
  

Bireylerin birden fazla tercih yapma hakkı vardır.  

Çizelge 4.36‘da PKOS ve kontrol grubunda atıĢtırmalık olarak içecek tercihleri ve tercih 

etme sıralarının karĢılaĢtırılmasına yer verilmiĢtir. PKOS‘lu ve kontrol grubunun  

atıĢtırmalık  olarak 1., 2. ve 3. tercih ettikleri içecekler arasında istatistiksel olarak anlamlı 

iliĢki yoktur (p>0,05). 
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Çizelge 4.36. PKOS ve kontrol grubunun atıĢtırmalık içecek tercihleri ve tercih etme 

sıralamalarına göre dağılımı 

Ġçecek 

PKOS  

(n:30) 

KONTROL 

(n:30) 

TOPLAM 

(n:60)  

S % S % S % 
2
 p 

1. Tercih edilen 
        

Çay 17 56,8 17 56,7 34 56,7 

5,867 0,750 

Kahve 7 23,4 8 26,7 15 25,0 

Gazlı/Kolalı içecek 1 3,3 4 13,3 5 8,3 

Hazır meyve suyu 1 3,3 - - 1 1,7 

Soda(Sade-meyveli) 1 3,3 1 3,3 2 3,2 

Süt 1 3,3 - - 1 1,7 

Ayran 1 3,3 - - 1 1,7 

Diğer (Ģarap) 1 3,3 - - 1 1,7 

2. Tercih edilen 
        

Çay 3 10,0 3 10,0 6 10,0 

5,564 0,786 

Kahve 17 56,6 16 53,3 33 55,0 

Gazlı/Kolalı içecek 2 6,7 3 10,0 5 8,3 

Hazır meyve suyu - - 3 10,0 3 5,0 

Soda(Sade-meyveli) 2 6,7 2 6,7 4 6,7 

Süt 2 6,7 1 3,3 3 5,0 

Ayran 1 3,3 - - 1 1,7 

Taze meyve suyu 1 3,3 - - 1 1,7 

Diğer 2 6,7 2 6,7 4 6,6 

3.Tercih Edilen 
        

Çay 2 6,7 2 6,7 4 6,7 
  

Kahve 2 6,7 1 3,3 3 5,0 
  

Gazlı/Kolalı içecek 1 3,3 10 33,3 11 18,3 
  

Hazır meyve suyu 2 6,7 1 3, 3 3 5,0 
  

Soda(Sade-meyveli) 6 20,0 5 16,7 11 18,3 
  

Süt 5 16,6 4 13,3 9 15,0 
  

Ayran 8 26,6 5 16,7 13 21,7 
  

Taze meyve suyu 2 6,7 1 3,3 3 5,0 
  

Diğer (Ģarap, bira) 2 6,7 1 3,3 3 5,0 
  

Toplam 30 100,0 30 100,0 60 100,0 
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Çizelge 4.37 ‗de PKOS‘lu ve kontrol grubunun sabah öğünlerinde tercih ettikleri yiyecekler ve 

tercih sıralamaları  ve içecekler ve içecek sıralamaları verilmiĢtir.  PKOS ‗lu bireylerin %40‘ı süt, 

%40 ‗ı peynir, %16,7‘si yumurta tercih ederken kontrol grubunun %13,3 ‗ü süt, % 73,3‘ü peynir, 

%3,4 ü yumurta tercih etmektedir. PKOS ‗lu ve kontrol grubunun sabah 1. tercih ettikleri 

yiyecekler arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki vardır (p<0,05). Her iki gruptaki bireyler ile 

sabah 1.,2. ve 3. tercih ettikleri içecekler arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki yoktur 

(p>0,05). 

Çizelge 4.37. PKOS ve kontrol grubunun sabah öğünündeki yiyecek tercihleri ve tercih 

etme sıralamalarına göre dağılımı  

Sabah öğününde tercih  

edilen yiyecekler 

PKOS 

(n:30) 

KONTROL 

(n:30) 

TOPLAM 

(n:60)  

S % S % S % 
2
 p 

1. Tercih edilen 
        

Süt 12 40,0 4 13,3 16 26,7 

0,608 0,009
 

Peynir 12 40,0 22 73,3 34 56,7 

Yumurta 5 16,7 1 3,4 6 10,0 

Diğer 1 3,3 3 10,0 4 6,6 

2. Tercih edilen 
        

Yoğurt 1 3,5 - - 1 1,7 

5,651 0,752 

Peynir 4 13,8 2 6,7 6 10,2 

Zeytin 2 6,9 6 20,0 8 13,6 

Tereyağ/margarin/kaymak 2 6,9 1 3,3 3 5,1 

Reçel/pekmez/bal 2 6,9 2 6,7 4 6,8 

Domates/salatalık/yeĢil biber vb. 2 6,9 1 3,3 3 5,1 

Yumurta 6 20,7 10 33,3 16 27,1 

Kahvaltılık mısır/Tahıl Gevreği 7 24,1 5 16,7 12 20,3 

Diğer 3 10,3 3 10,0 6 10,2 

3. Tercih edilen 
        

Peynir 5 17,2 4 13,3 9 15,3 

4,206 0,808 

Zeytin 2 6,9 2 6,7 4 6,8 

Tereyağ/margarin/kaymak 3 10,3 2 6,7 5 8,5 

Reçel/pekmez/bal - - 1 3,3 1 1,7 

Domates/salatalık/yeĢil biber vb. 2 6,9 3 10,0 5 8,5 

Yumurta 6 20,7 10 33,3 16 27,1 

Kahvaltılık mısır/Tahıl Gevreği 7 24,1 3 10,0 10 16,9 

Diğer 4 13,8 5 16,7 9 15,3 

Toplam 29 100,0 30 100,0 59 100,0 
  

*p<0,05 
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Çizelge 4.38. PKOS ve kontrol grubunun sabah öğünündeki içecek tercihleri ve tercih etme 

sıralamalarına göre dağılımı  

Sabah öğününde içecek 

tercihleri 

PKOS (n:30) 
KONTROL 

(n:30) 

TOPLAM 

(n:60)  

S % S % S % 
2
 p 

1. Tercih edilen 
        

Çay 18 81,7 23 95,8 41 89,1 

3,529 0,348 
Kahve 2 9,1 - - 2 4,4 

Süt 1 4,6 1 4,2 2 4,4 

Diğer (meyve suyu) 1 4,6 - - 1 2,1 

2. Tercih edilen 
        

Çay 3 14,3 - - 3 6,8 

7,345 0,165 

Kahve 9 42,9 14 60,8 23 52,2 

Hazır meyve suyu - - 1 4,4 1 2,3 

Süt 7 33,3 5 21,7 12 27,3 

Taze meyve suyu 1 4,8 3 13,1 4 9,1 

Diğer 1 4,8 - - 1 2,3 

3. Tercih edilen 
        

Kahve - - 2 8,7 2 4,7 

2,536 0,728 

Hazır meyve suyu 2 10,0 3 13,0 5 11,6 

Süt 11 55,0 9 39,1 20 46,5 

Taze meyve suyu 5 25,0 7 30,4 12 27,9 

Diğer 2 10,0 2 8,7 4 9,3 

Toplam 20 100,0 23 100,0 43 100,0 
  

4.11. PKOS ve Kontrol Grubunun Öğünlerde Tercih Ettikleri Yiyeceklerin Ve 

Ġçeceklerin Ġncelenmesi   

Çizelge 4.38 ve Çizelge 4.39 ‗da PKOS ve kontrol grubunun öğle öğünlerinde tercih 

ettikleri yiyecekler ve içeceklerin tercih sıralamalarına göre dağılımı verilmiĢtir. PKOS‘lu 

ve kontrol grubunun öğlen  1.,2. ve 3. sırada tercih ettikleri içecekler arasında istatistiksel 

olarak anlamlı iliĢki yoktur (p>0,05).  

PKOS‘lu bireyler %26,7 köfte, %36,7 tavuk %30 etli sebze yemekleri tercih ederken, 

kontrol grubundaki bireyler %3,7 köfte, %14,8 tavuk, %44,4 etli sebze yemekleri tercih 
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etmektedir. Kontrol grubundaki bireyler %7,4 birinci sırada pilav/makarna, çorba ya da 

salata tercih ederken, PKOS‘lu bireyler birinci sırada bu yiyecekleri tercih etmemektedir. 

PKOS‘lu ve kontrol grubunun öğle öğününde 1. tercih ettikleri yiyecekler arasında ise 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmıĢtır (p>0,05).   

Çizelge 4.39. PKOS ve kontrol grubunun öğle öğünündeki içecek tercihleri ve tercih etme 

sıralamalarına göre dağılımı  

Öğle öğününde  

içecek tercihi  

PKOS 

(n:30) 

KONTROL 

(n:30) 

TOPLAM 

(n:60)  

S % S % S % 
2
 p 

1. Tercih edilen 
        

Gazlı/kolalı içecek 8 40,0 16 66,7 24 54,6 

2,699 0,215 

Hazır meyve suyu 1 5,0 1 4,2 2 4,6 

Soda(Sade-Meyveli) 2 10,0 - - 2 4,6 

Ayran 8 40,0 6 25,0 14 31,8 

Taze meyve suyu - - 1 4,1 1 2,3 

2. Tercih edilen 
        

Gazlı/kolalı içecek 5 25,0 3 12,5 8 18,2 

5,899 0,685 

Hazır meyve suyu 2 10,0 5 20,8 7 15,9 

Soda(Sade-Meyveli) 6 30,0 9 37,5 15 34,1 

Ayran 6 30,0 5 20,8 11 25,0 

Diğer 1 5,0 2 8,3 3 6,8 

3.Tercih edilen 
        

Çay 3 15,0 2 8,3 5 11,4 4,789 0,830 

Gazlı/kolalı içecek 3 15,0 3 12,5 6 13,6 
  

Hazır meyve suyu 2 10,0 2 8,3 4 9,1 
  

Soda (sade-meyveli) 4 20,0 3 12,5 7 15,9 
  

Ayran 5 25,0 9 37,5 14 31,8 
  

Taze meyve suyu - - 2 8,3 2 4,6 
  

Diğer 3 15,0 3 12,5 6 13,6 
  

Toplam 20 100,0 24 100,0 44 100,0 
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Çizelge 4.40. PKOS ve kontrol grubunun öğle öğünündeki yiyecek tercihleri ve tercih etme 

sıralamalarına göre dağılımı  

Öğle öğününde  

yiyecek tercihleri 

PKOS 

(n:30) 

KONTROL 

(n:30) 

TOPLAM 

(n:60)  

S % S % S % 
2
 p 

1. Tercih edilen 
        

Köfte 8 26,7 1 3,7 9 15,0 

7,831 0,013* 

Tavuk 11 36,7 4 14,8 15 25,0 

Etli sebze yemekleri 9 30,0 12 44,4 21 35,0 

Pilav/makarna/börek - - 2 7,4 2 4,3 

Çorba - - 2 7,4 2 4,3 

Zeytinyağlı 1 3,3 4 14,8 5 8,3 
  

Salata - - 2 7,4 2 4,3 
  

Meyve 1 3,3 - - 1 1,7 
  

Diğer - - 3 0,1 3 1,1 
  

2. Tercih edilen 
        

Köfte 5 16,7 - - 5 7,9 11,710 0,131 

Tavuk 5 16,7 4 13,4 9 14,3 
  

Balık 2 6,6 - - 5 7,9 
  

Etli Sebze yemekleri 4 13,4 6 20,0 10 15,9 
  

Etli kurubaklagil yemekleri 4 13,4 6 20,0 10 15,9 
  

Pilav/makarna/börek 3 10,0 3 10,0 6 9,5 
  

Çorba 3 10,0 8 26,7 11 17,4 
  

Salata 3 10,0 1 3,3 4 6,4 
  

Diğer 1 3,2 2 6,6 3 4,8 
  

3. Tercih edilen 
        

Köfte 1 3,4 2 6,7 3 5,1 
  

Tavuk 2 6,8 - - 2 3,3 
  

Balık 2 6,8 2 6,7 4 6,7 
  

Etli Sebze yemekleri 2 6,8 1 3,3 3 5,1 
  

Etli kurubaklagil yemekleri 1 3,4 1 3,3 2 3,3 
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Çizelge 4.40. (devam) PKOS ve kontrol grubunun öğle öğünündeki yiyecek tercihleri ve 

tercih etme sıralamalarına göre dağılımı  

Öğle öğününde  

yiyecek tercihleri 

PKOS 

(n:30) 

KONTROL 

(n:30) 

TOPLAM 

(n:60)   

S % S % S % 
2
 p 

3.Tercih Edilen 
        

Pilav/makarna/börek 9 31,0 11 36,7 20 33,4 
  

Çorba 5 15,2 5 16,7 10 16,7   

Zeytinyağlı yemek 2 6,8 2 6,7 4 6,7   

Salata 4 13,0 4 13,3 8 13,3 5,881 0,883 

Meyve 1 3,4 - - 1 1,6   

Sütlü tatlılar - - 1 3,3 1 1,6   

Hamur tatlıları - - 1 3,3 1 1,6   

Diğer 1 3,4 - - 1 1,6   

Toplam 30 100,0 30 100,0 60 100,0   

Çizelge 4.40 ve Çizelge 4.41‗de bireylerin akĢam öğünlerinde tercih ettikleri yiyecekler ve 

içeceklerin dağılımı verilmiĢtir. PKOS‘lu ve kontrol grubunun akĢam öğününde tercih 

ettikleri yiyecekler ve içecekler arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki yoktur (p>0,05). 
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Çizelge 4.41. PKOS ve kontrol grubunun akĢam öğünündeki içecek tercihleri ve tercih 

etme sıralamalarına göre dağılımı 

AkĢam Öğününde  

Ġçecek Tercihleri 

PKOS 

(n:30) 

KONTROL 

(n:30) 

TOPLAM 

(n:60)  

S % S % S % 
2
 p 

1. Tercih edilen 
        

Gazlı/kolalı içecek 8 40,0 17 70,8 25 56,8 

6,644 0,129 

Hazır meyve suyu 1 5,0 1 4,2 2 4,6 

Soda(Sade-Meyveli) 1 5,0 - - 1 2,3 

Süt 1 5,0 - - 1 2,3 

Ayran 9 45,0 5 20,8 14 31,8 

Taze meyve suyu - - 1 4,2 1 2,2 

Toplam 20 100,0 24 100,0 44 100,0 

2. Tercih edilen 
        

Gazlı/kolalı içecek 6 30,0 3 12,5 9 20,5 

2,467 0,463 

Hazır meyve suyu 1 5,0 5 20,8 6 13,6 

Soda(Sade-Meyveli) 7 35,0 9 37,5 16 36,4 

Ayran 5 25,0 5 20,8 10 22,7 

Diğer 1 5,0 2 8,4 3 6,8 

Toplam 20 100,0 24 100,0 44 100,0 

3. Tercih edilen 
        

Çay 2 10,0 2 8,3 4 9,1 

3,148 0,892 

Gazlı/kolalı içecek 3 15,0 2 8,3 5 11,4 

Hazır meyve suyu 2 10,0 2 8,3 4 9,1 

Soda(Sade-Meyveli) 4 20,0 4 16,7 8 18,2 

Ayran 4 20,0 9 37,6 13 29,6 

Taze meyve suyu - - 1 4,1 1 2,3 

Diğer 5 25,0 4 16,7 9 20,5 

Toplam 20 100,0 24 100,0 44 100,0   
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Çizelge 4.42. PKOS ve kontrol grubunun akĢam öğünündeki yiyecek tercihleri ve tercih 

etme sıralamalarına göre dağılımı 

AkĢam öğününde  

yiyecek tercihleri 

PKOS (n:30) 
KONTROL 

(n:30) 

TOPLAM 

(n:60)  

S % S % S %   
2
 p 

1. Tercih edilen 
        

Köfte 15 50,0 11 36,7 26 44,1 

6,721 0,458 

Tavuk 3 10,0 4 13,4 7 11,0 

Balık - - 1 3,3 1 1,7 

Etli sebze yemekleri 5 16,7 1 3,3 6 9,2 

Pilav/makarna/börek 4 13,3 5 16,7 9 15,3 

Çorba 2 6,7 3 10,0 5 8,5 

Zeytinyağlı 1 3,3 3 10,0 4 6,8 
  

Salata - - 1 3,3 1 1,7 
  

Diğer - - 1 3,3 1 1,7 
  

2. Tercih edilen 
        

Köfte 7 23,3 2 6,7 9 15,0 

3,706 0,090 

Tavuk 9 30,0 17 56,7 26 43,3 

Etli Sebze yemekleri 4 13,3 2 6,7 6 10,0 

Etli kurubaklagil yemekleri 4 13,3 - - 4 6,7 

Etli dolma/sarma - - 1 3,3 1 1,7 

Pilav/makarna/börek 1 3,3 4 13,3 5 8,3 

Çorba 3 10,0 3 10,0 6 10,0 

Zeytinyağlı 1 3,3 1 3,3 2 3,3 
  

Salata 1 3,3 - - 1 1,7 
  

Toplam 30 100,0 30 100,0 60 100,0 
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Çizelge 4.42. (devam) PKOS ve kontrol grubunun akĢam öğünündeki yiyecek tercihleri ve 

tercih etme sıralamalarına göre dağılımı  

AkĢam öğününde  

yiyecek tercihleri 

PKOS 

(n:30) 

KONTROL 

(n:30) 

TOPLAM 

(n:60)   

S % S % S % 
2
 p 

3.Tercih edilen 
        

Köfte 2 6,6 4 13,5 6 10,3 

11,829 0,223 

Tavuk 2 6,6 2 6,6 4 6,9 

Balık 1 3,3 5 16,7 6 10,3 

Etli Sebze yemekleri 7 23,4 5 16,7 12 20,7 

Etli kurubaklagil yemekleri - - 3 10,0 3 5,2 

Pilav/makarna/börek 6 20,0 7 23,3 13 22,4 

Çorba 5 16,7 2 6,6 7 12,1   

Zeytinyağlı yemek 4 13,5 1 3,3 5 7,0   

Salata 1 3,3 - - 1 1,7   

Sütlü tatlılar 1 3,3 - - 1 1,7   

Diğer 1 3,3 1 3,3 1 1,7   

Toplam 30 100,0 30 100,0 60 100,0   
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5. TARTIġMA  

Bu çalıĢmada, yaĢları 19-40 yıl arasında olan, doktor tarafından PKOS tanısı almıĢ ve 

PKOS dıĢında herhangi bir kronik hastalık tanısı olmayan yaĢ ortalaması 31,1±6,42 yıl 

olan 30 PKOS olgusu ve herhangi bir kronik hastalık tanısı olmayan, yaĢ ortalaması 

30,9±6,06 yıl olan 30 kadından oluĢan kontrol grubu olmak üzere 60 kadında beslenme 

alıĢkanlıkları, fiziksel aktivite düzeyleri, antropometrik ölçümleri, BĠA sonuçları, 

biyokimyasal bulguları ile serum D vitamini, metabolik sendrom ve insülin direnci 

arasındaki iliĢki incelenmiĢtir. 

ÇalıĢmaya katılan bireylerin sigara, alkol, içeceklerde Ģeker/tatlandırıcı kullanım durumları 

ve genel beslenme alıĢkanlıkları da sorgulanmıĢtır. Hem kontrol grubu hem de PKOS 

tanısı alan grup için sigara ve alkol tüketimi; morbidite ve mortaliteyi artıran 

alıĢkanlıklardır. PKOS tanısı alan kiĢilerde sigara tüketimine bağlı olarak vücuda alınan 

nikotinin, testesteron hormonunu etkilediği, metabolik sendrom riskini artırdığı, kan 

yağlarında daha hızlı artıĢa neden olabileceği gösterilmiĢtir [177]. Alkol tüketimi, sigara ve 

psikososyal stres gibi ek yaĢam tarzı faktörlerini de değiĢtirmek PKOS‘da tedavinin 

etkinliğini artırmakta önerilmektedir  [177,178]. Yapılan bu çalıĢmada PKOS tanısı alan 

grupta  %30 sigara kullanımı, %53,3 alkol tüketimi görülmekte, kontrol grubunda %23,3 

sigara kullanımı, %53,3 alkol tüketimi görülmektedir. PKOS grubunda ayda 1 kez alkol 

tüketen 9 birey (%56,3), kontrol grubunda 7 birey (%46,7) bulunmaktadır (Çizelge 4.3). 

Her iki grup arasında alkol ve sigara tüketimleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmamıĢtır (p>0,05). Türkiye‘de 2013 yapılan bir çalıĢmada kadınlarda sigara 

kullanımı %15,8 bulunmuĢtur [179]. DSÖ 2011 verilerine göre Türkiye‘de en az bir kez 

alkol tüketim oranı %79,6 olarak bulunmuĢtur [180].  Yapılan bu çalıĢmada hem kontrol 

grubu hem PKOS tanısı alan grupta sigara kullanımı Türkiye‘de yapılan çalıĢmaya göre 

daha yüksek, alkol kullanımı ise daha düĢüktür. 

PKOS üretken çağdaki kadınların %5-7‘sini etkileyen en yaygın endokrin problem olarak 

görülmekte ve temelinde genetik yapınında etkili olduğu bilinmektedir [181]. PKOS ve 

gen üzerinde yapılan çalıĢmalar olmasına rağmen, PKOS‘un temelindeki genleri 

açıklayabilmek ve tedavi seçeneklerini geliĢtirebilmek adına daha geniĢ örneklemler ile 

yapılan çalıĢmalara da ihtiyaç duyulmaktadır [182,183]. 
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Yapılan bu çalıĢmada PKOS‘lu bireylerin birinci derece akrabalarında PKOS görülme 

sıklığı sorgulanmıĢ ve 30 PKOS tanısı alan bireyin %30‘nun birinci derece akrabasında da 

PKOS olduğu sonucu bulunmuĢtur (Çizelge 4.5). Hoque ve arkadaĢlarının [184] 

çalıĢmasında; PKOS tanısı alan 61 kadın ve birinci derece akrabaları incelendiğinde, 

%67‘sinin annesinde %87‘sinin de kız kardeĢlerinde PKOS bulguları olduğu görülmüĢtür. 

Kahsar-Miller ve arkadaĢlarının [185] çalıĢmasında ise PKOS tanısı alan bireylerin 

annelerinde PKOS görülme oranı %24, kız kardeĢlerinde görülme oranı %32 bulunmuĢtur. 

Türkiye ‗de yapılan bir çalıĢmada da PKOS tanısı alan bireylerin annesinde PKOS görülme 

sıklığı %8, kız kardeĢinde %16 bulunmuĢtur [34]. Pehlivanoğlu‘nun [186], Türkiye‘de 29 

PKOS olgusu ve kontrol grubu ile yaptığı bir çalıĢmada PKOS‘lu hastaların annelerinin 

%46‘sında, kız kardeĢlerinin %14‘ünde metabolik parametrelerin bozulduğu gösterilmiĢtir. 

Bu çalıĢmada PKOS‘lu bireylerin birinci derece akrabalarında PKOS olma durumu 

sorgulanmıĢ ancak anne ve kız kardeĢler olarak sınıflandırma yapılmamıĢtır. Ailesel, 

metabolik ve endokrin verilere dayanarak PKOS; tip 2 DM ve obezite ile de benzer 

karmaĢık bir genetik özellik göstermektedir, PKOS görülme sıklığındaki artıĢ çevresel 

faktörlerin yanı sıra genetik bir miras olarak aktartılması ile de iliĢkilendirilebilir. Bu 

çalıĢma da PKOS‘un genetik olarak aktarımınında yüksek olduğunu göstermekte, giderek 

artan PKOS prevelansının ilerleyen yıllarda daha da artabileceğini iĢaret etmektedir. 

DSÖ yetiĢkinler de enerjinin %10‘dan daha azının (50 g /gün Ģeker) Ģekerden gelmesini 

önermekte aynı zamanda %5‗e kadar da bu oranın çekilmesinin gerekliliği tartıĢılmaktadır 

[187].   Bu çalıĢmada bireylerin çay/kahve/bitki çayı vb içeceklerde Ģeker kullanım 

durumu sorgulanmıĢ ve Ģeker kullanan bireylerin ortalama günlük tüketim miktarları 

alınmıĢtır. Ġçeceklerinde Ģeker kullanma durumu sorgulanan bireylerden PKOS‘lu 

kadınların % 83,3‘ü, kontrol grubundaki kadınların ise %66,7‘si Ģeker kullanmadığını 

belirtmiĢtir (Çizelge 4.6). PKOS ve kontrol grubunda içeceklerde Ģeker ve tatlandırıcı 

kullanımı açısından anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). Ancak Ģeker 

kullandığını belirten PKOS‘lu kadınların günlük ortalama Ģeker tüketim miktarları 

7,6±5,76 g/gün iken, kontrol grubunun 23,9±20,29 g/gün‘dür (Çizelge 4.6).  Her iki grup 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p< 0,05). PKOS ve kontrol 

grubunda içeceklerde Ģeker kullanma oranı düĢük olmakla birlikte, kontrol grubundaki 

bireylerden Ģeker kullananların günlük Ģeker kullanım miktarları PKOS‗lu bireylerden 

daha yüksektir.  
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Avrupada yetiĢkinlerde Ģekerden gelen enerji %7-8 olarak bulunmuĢtur. TBSA 2010 

verilerine göre Türkiye genelinde Ģeker tüketimi kadınlarda günlük ortalama 30,2 gram 

olarak saptanmıĢtır [188].  

PKOS tanısı alan bireylerde bozulmuĢ glikoz toleransı, DM ve kardiyovasküler hastalık 

risklerinin de artmıĢ olmasından dolayı içecekler ile yüksek oranda Ģeker almak, bu 

hastalıklarının ortaya çıkma süresini hızlandırabilmektedir. ÇalıĢmanın sonuçlarına göre 

her iki grupta da sadece içeceklere ilave edilen günlük ortalama Ģeker tüketimi 50 gr‘dan 

daha azdır.  Ancak kontrol grubunda içeceklerde kullanılan Ģeker miktarının PKOS 

grubuna göre daha fazla olması PKOS ile değil, bireysel yeme davranıĢlarındaki 

farklılıklar ile açıklanabilir.  

Az az sık sık beslenmenin ve öğün atlamamanın vücut ağırlığı ve kan Ģekeri regülasyonu 

üzerine olumlu etkileri bilinmektedir. Yapılan çalıĢmalarda da sık beslenmenin iĢtah 

kontrolü sağladığı bulunmuĢtur [189,190].  PKOS‘lu bireylerde 6 öğün beslenmenin tokluk 

insülin değerlerini dengelediği ve insülin direncini azalttığı bulunmuĢtur [191,192].  

Yapılan bu çalıĢmada bireylerin öğün düzenleri de sorgulanmıĢtır. PKOS ve kontrol 

grubundaki bireyler daha çok öğle öğününü atlarken gruplar arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). 

Yapılan bir çalıĢmada PKOS tanısı alan 60 kiĢiden 3 günlük besin tüketim kayıtları alınmıĢ 

ve incelenmiĢtir ve bireylerin geç kahvaltı yaptığı için öğün atladığı ve BKĠ ile iliĢkili 

olduğu görülmüĢtür [193]. Diğer bir çalıĢmada ise; 24 hafta boyunca PKOS tanısı alan 40 

kadın 6 öğün beslendiğinde 3 öğün beslenenlere göre insülin salınımının daha düzenli 

olduğu görülmüĢtür [191].   

Bu çalıĢmada bireylerin ara öğünlerden ziyade ana öğünleri daha çok atlaması atıĢtırma 

alıĢkanlıklarının olduğunu göstermektedir.  Öğle öğününü atlama sıklığının yüksek olduğu 

bu çalıĢma grubunda öğün sayısının az olmasının sonucu olarak yapılan çalıĢmalar ile 

paralel vücut ağırlığı artıĢı ve insülin direnci riskinin yüksek olması beklenebilir.  
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5.1. PKOS ve Kontrol grubunun Fiziksel Aktivite Durumlarının Değerlendirilmesi 

DSÖ fiziksel aktiviteyi iskelet kasları tarafından üretilen enerji gerektiren herhangi bir 

bedensel hareket (çalıĢırken, oynarken, ev iĢleri yaparken ve boĢ zamanlarda yapılan 

hareketler dahil) olarak tanımlamaktadır. Yetersiz fiziksel aktivite dünyada önde gelen 10 

ölüm nedeni arasındadır. DSÖ 2015 raporuna göre dünyada her 4 kiĢiden 1‘i inaktiftir ve 

18-65 yaĢ arası yetiĢkinlere sağlığın korunması ve geliĢtirilmesi için haftada en az 150 dk 

orta Ģiddette veya 75 dk yüksek Ģiddetli fiziksel aktivite yapması önerilmektedir [194]. 

Teknolojinin beraberinde getirdiği kolaylıklar sayesinde insanların birçoğu günlük olarak 

yaptığı fiziksel aktiviteyi azaltmıĢ ve daha fazla inaktif hale gelmiĢtir. Bu değiĢiklikler 

arasında kiĢilerin sağlık durumunu etkileyen fiziksel aktivite düzeyide giderek düĢmekte ve 

buna bağlı olarak da farklı sağlık sorunları ortaya çıkabilmektedir. Sağlığın korunması 

açısından düĢünüldüğünde, bu durum fiziksel aktivitenin önemini giderek arttırmaktadır 

[195].  Yapılan çalıĢmalarda PKOS‗da insülin direnci ve obezite tedavisinin, sendromun 

seyrini değiĢtirdiği gösterilmekte ve diyet ile birlikte egzersizin gerekliliği de 

tartıĢılmaktadır [90,93,11,196].   

Yapılan bu çalıĢmada bireylerin fiziksel aktivite durumları IPAQ kısa form anketi ile 

sorgulanmuĢtır. PKOS‘lu bireylerin %76,7‘si inaktif, %23,3 minimal aktif ve kontrol 

grubunun %73,3‘ü inaktif, %27,7‘si minimal aktiftir (Çizelge 4.7).  PKOS ve sağlık grupta 

aktif birey ise bulunmamaktadır. Bu sonuçlar Türkiye‘de yapılan diğer çalıĢmalar ile de 

benzerdir. Türkiye‘de 2006 yılında yapılan Ulusal Hane Halkı AraĢtırmasına göre  (beĢ  

bölge  18  yaĢ  üstü  11.481 bireyde) ise bireylerin %20.32' sinin hareketsiz yaĢadığı,  

%15.99' unun  yetersiz  düzeyde fiziksel aktivite yaptığı saptanmıĢtır. TBSA-2010 

verilerine göre; Türkiye‘de 31-50 yaĢ arası kadınların %74,8‘i inaktiftir ve kadınların 

%10,2‘si hergün egzersiz yapmaktadır.  Haftada 3-4 kez egzersiz yapanlar ise %4,7‘yi 

oluĢturmaktadır [197].  

Yapılan bu çalıĢmada PKOS tanısı alan bireylerin oturarak geçirdikleri süre fazla, kontrol 

grubunun ise orta Ģiddetli fiziksel aktivite için harcadıkları süre fazla olmasına rağmen her 

iki grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). Yapılan baĢka 

bir çalıĢmada ise benzer sonuçlar bulunmuĢtur. Seksendört PKOS ve 79 kontrol grubu 

arasında fiziksel aktivite düzeyi benzer bulunmuĢtur.  Kontrol grubunun orta Ģiddetli 
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fiziksel aktiviteye harcadıkları süre daha fazla iken, PKOS tanısı alan bireylerin oturarak 

geçirdikleri süre daha fazla bulunmuĢtur.  PKOS tanısı alan bireyler günün 300 dk‘sını 

oturarak geçirirken kontrol grubundaki bireyler 260 dk yı oturarak geçirmektedir [198]. 

PKOS da insülin direncini düĢürmek ve vücut ağırlığı kaybı için diyet ve egzersizin 

birlikte uygulanmasının tedavinin etkinliğini artırdığı gösterilmektedir [196]. 

5.2. PKOS ve Kontrol grubunun Antropometrik Ölçümlerinin Değerlendirilmesi 

Antropometri;  değiĢik yaĢ,  cinsiyet ve beslenme durumundaki bireylerin fizik 

boyutlarının (boy uzunluğu, vücut ağırlığı, çevre ölçümleri vb.) ölçülmesi ve vücut 

bileĢiminin  (yağ ve kas dokusunun) saptanmasıdır.  Bu çalıĢmada antropometri verileri 

PKOS ve kontrol grubunda hastalık risklerini ve vücut bileĢimindeki farklılıkları 

değerlendirmede kullanılmıĢtır. 

Yapılan bu çalıĢmada PKOS‘lu bireylerin vücut ağırlığı ortalaması 81,0±14,11 kg, boy 

uzunluğu ortalaması 164,6±5,52 cm; kontrol grubunun vücut ağırlığı ortalaması 75,3± 

13,35 kg, ve boy uzunluğu ortalaması 160,8±7,15 cm bulunmuĢtur (Çizelge 4.10). 

ÇalıĢmaya alınan bireylerin yaĢ ve vücut ağırlığı açısından eĢleĢtirmesi yapılarak 

belirlendiğinden PKOS tanısı alan bireylerin vücut ağırlığı ortalaması kontrol grubundaki 

bireylerden daha yüksek olmakla birlikte bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır (p>0,05). Ancak PKOS‗lu bireylerin kontrol grubundaki bireylere göre boy 

uzunluğu istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek bulunmuĢtur (p<0,05).  

TBSA-2010 çalıĢması sonucuna göre Türkiye‘ de kadınlarda ortalama vücut ağırlığı ve 

boy uzunlukları sırası ile 70,9±15,5 kg ve 156,8±6,5 cm olarak saptanmıĢtır [199].  Bu 

çalıĢmada hem kontrol grubundaki hem de PKOS tanısı alan bireylerin vücut ağırlığı ve 

boy uzunluğu Türkiye ortalamasına göre daha yüksek bulunmuĢtur. Bu çalıĢma 2010‘dan 

bu yana Türkiye‘de vücut ağırlığındaki artıĢın devam ettiğini desteklemektedir. PKOS‘lu 

bireylerin boy uzunluğunun kontrol grubundaki bireylerden daha fazla olmasını 

destekleyen baĢka çalıĢma bulunmamakla birlikte, bu durum bireyler arasındaki çevresel 

faktörler ve genetik farklılıklar ile açıklanabilir.  
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Obezite tüm dünyada hızla artan bir halk sağlığı sorunudur.  PKOS tanısı alan kiĢilerde de 

obezite prevalansı %10-50 arasında değiĢimekle birlikte hem hastalığın nedeni hem de 

sonuçları ile iliĢkilendirilmektedir.  

Yapılan bu çalıĢmada PKOS tanısı alan bireylerin BKI ortalaması; 29,9±5,08 kg/m
2
,
  

kontrol grubunun BKI ortalaması 29,2±5,60 kg/m
2
 olarak bulunmuĢtur (Çizelge 4.10). 

Türkiye‘de kadınların ortalama BKI‘si TBSA sonuçlarına göre 28.9±6.4kg/m
2
 olarak 

bulunmuĢtur [198]. PKOS‘lu ve kontrol grubundaki bireyler arasında BKI‘ne göre 

eĢleĢtirme yapıldığından her iki grup arasındaki fark istatistiksel anlamlı olmamakla 

birlikte (p>0,05), TBSA sonuçları ile karĢılaĢtırıldığında BKI ortalaması bu çalıĢmada daha 

yüksek bulunmuĢtur.   

PKOS ve sağlıklı grup ile yapılan bir çalıĢmada ise; PKOS tanısı alan bireylerin BKI 

ortalaması 32,1±9,3 kg/m
2
 bulunurken, kontrol grubunda 29,0 ±6,0 kg/m

2
 olarak 

bulunmuĢtur [200]. PKOS‘lu 130 birey ve 173 sağlıklı birey üzerinde yapılan bir 

çalıĢmada ise PKOS tanısı alan bireylerin BKI ortalaması 31,4 kg/m
2
, kontrol grubunun ise 

BKI ortalaması 28,5 kg/m
2
 olarak bulunmuĢtur [201].  BaĢka bir çalıĢmada da PKOS tanısı 

alan bireyler oligoanovulasyon, hiperandrojenizm, USG de polikistik over görüntüsü gibi 

tanı kriterlerinin varlığına göre sınıflandırıldığında hiperandrojenizm ve oligo/anovulasyon 

olan grupta BKI ortalaması 31,47±3,2 kg/m
2
 bulunurken diğer grupta 26,9±5,59 kg/m

2
 

olarak bulunmuĢtur [202]. Literatüre baktığımızda PKOS‘lu olgularda BKĠ kontrol 

grubuna göre daha yüksektir [203]. Ancak Remsberg ve arkadaĢlarının [204] yaptığı 

çalıĢmada PKOS‘lu olgular ile kontrol olgularının BKI‘lerinin birbirine benzer olduğu da 

bulunmuĢtur. 

Yapılan bu çalıĢmada PKOS ve kontrol grubundaki bireyler BKI‘ne göre 

sınıflandırdığında; PKOS‘lu bireylerin %6,6‘sı normal, %56,7‘si hafif kilolu, %36,7‘si 

obez ve zayıf birey bulunmamaktadır. Kontrol grubunun ise %3,3‘ü zayıf, %20‘si normal, 

%33,3‘ü hafif kilolu, %43,4‘ü obezdir (Çizelge 4.11). PKOS ve kontrol grubu BKI 

eĢleĢtirilmesi yapılarak seçildiğinden BKI sınıflandırmasına göre istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmamıĢtır (p>0,05). PKOS tanısı alan bireylerin %93,4‘ünün, kontrol 

grubunun %76,7‘sinin BKI 25kg/m
2
‘den yüksek bulunmuĢtur. Thathapudi ve 

arkadaĢlarının [205] çalıĢmasında PKOS tanısı alan bireylerden BKI 25 kg/m
2
 üzerinde 

olan bireylerin oranı %70 olarak bulunmuĢtur. BaĢka bir çalıĢmada ise PKOS tanısı alan 
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bireylerin %21‘i normal vücut ağırlığında, %23‘ü hafif kilolu ve %56‘sı obez olarak 

bulunmuĢtur [206].  Farklı etnik gruplar ile yapılan çalıĢmalar da PKOS tanısı alan 

bireylerin %35-80‘nin hafif kilolu ve %20-69‘unun obez olduğu görülmektedir, bu 

parametreler arasındaki farklılık etnik nedenler ile açıklanmaktadır [207-212]. BeĢ yılda 

bir tekrarlanan Türkiye Nüfus ve Sağlık AraĢtırması (TNSA-2013) sonuçları 

incelendiğinde de obezitenin kadın nüfusta giderek arttığı görülmektedir. Bu araĢtırma 

sonuçlarına göre 15-49 yaĢ grubu kadınlarda hafif kiloluluk (BKĠ=25-29,9 kg/m2) 

prevalansı %28,67, obezite (BKĠ≥30 kg/m
2
) prevalansı ise %26,5 olarak bulunmuĢtur [32]. 

TURDEP-II çalıĢmasında ise kadınlarda obezite prevalansı %44 olarak saptanmıĢtır.  Bu 

çalıĢmada benzer sonuçlar bulunmakla birlikte PKOS tanısı alan grupta hafif kiloluluk 

prevalansı TNSA çalıĢmasından da yüksek bulunmuĢtur.   

Bu çalıĢmada PKOS tanısı alan bireylerin fenotipleri ve bireylerin yeme alıĢkanlıkları, 

çevresel faktörler, genetik farklılıklar BKI‘ni etkilemektedir. Obezite tek bir nedene bağlı 

geliĢmeyen kompleks, endokrin ve metabolik bir sorundur. Bu çalıĢmada obezite görülme 

oranının yüksek olması bireylerin aktivite düzeyinin düĢük olması ve aktif bireyin hiç 

olmaması ile de dolaylı olarak iliĢkilendirilebilir. Obezite görülme sıklığı yıllara göre 

artmakla birlikte, bu hem kontrol grubundaki hem de PKOS‘lu bireylerde kronik hastalık 

görülme riskini de artırabilir. Obezite bu nedenle endokrin problemleri olan kiĢiler dıĢında 

tüm toplumu etkileyen kompleks bir sağlık problemi olarak ele alınmalıdır. 

Bel çevresi abdominal obezitenin, vücutta yağın bölgesel dağılımının önemli bir göstergesi 

olup,  diyete bağlı kronik hastalıklar için risk tanımlayıcıdır.  DSÖ tarafından bel çevresi 

değerlerinin kadınlarda <80 cm olması önerilmektedir. Kadınlarda 80-88 cm arasında 

olmasının önlem alınmasının gerekliliğinin/risk olduğunun,  ≥88 cm olması ise yüksek risk 

olduğunun göstergesi olarak kabul edilmektedir [213].  PKOS tanısı alan kadınlarda 

obezite periferal dokularda yağlanmanın yanı sıra, obeziteden bağımsız olarak intra 

abdominal yağlanma Ģeklinde de görülmektedir [214].   

Yapılan bu çalıĢmada PKOS tanısı alan bireylerde bel çevresi ortalaması 94,5±11,72 cm, 

kalça çevresi ortalaması 110,3±9,73 cm, kontrol grubunun bel çevresi ortalaması 

91,3±13,06 cm, kalça çevresi ortalaması 108,1±9,79 cm olarak bulunmuĢtur (Çizelge 

4.10). PKOS ve kontrol grubu arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır 

(p>0,05). Türkiye genelinde kadınların bel çevresi ortalaması 90,1±15,2 cm‘dir [215]. Bu 
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çalıĢmada kontrol grubunun bel çevresi ortalaması TBSA sonuçlarına daha yakın 

bulunurken, PKOS olan grupta bel çevresi daha yüksek bulunmuĢtur.  

Bel çevresine sınıflandırmasına göre PKOS‘lu bireylerin %3,3‘ü, kontrol grubunun 

%13,3‘ü normal sınıfta ve PKOS‘lu ve kontrol grubunun %16,7‘si risk grubunda yer 

almaktadır. PKOS‘lu bireylerin %80‘ninde, kontrol grubunun ise %70‘de abdominal 

obezite görülmektedir (Çizelge 4.12). TBSA sonuçlarına göre kadınların %26.6‘sının bel 

çevresi 80 cm‘nin altında ve normal değerlerdedir. Buna karĢın kadınların %53,9‘unun bel 

çevresi 88 cm üzerindedir ve bu durum kronik hastalık açısından da yüksek risk 

taĢıdıklarını göstermektedir [215].   

Yapılan bu çalıĢmada PKOS‘lu ve kontrol grubunun bireylerin bel-kalça oranları sırasıyla 

0,9±0,06 ve 0,8±0,07 olarak bulunmuĢtur (Çizelge 4.10). Bel/kalça oranı sınıflandırmasına 

göre PKOS tanısı alan bireylerin %56,7 si, kontrol grubunun ise %53,3 ü risk grubunda yer 

almaktadır (Çizelge 4.12). PKOS‘lu bireylerde abdominal obezite görülme oranı daha fazla 

olmakla birlikte her iki grup arasındaki fark anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05).  

Bir çalıĢmada bel-kalça oranı PKOS lu bireylerde 0,83±0,09 bulunurken, kontrol grubunda 

0,79±0,08 olarak bulunmuĢtur, PKOS tanısı olan bireylerde abdominal obezitenin daha 

fazla görüldüğü saptanmıĢtır [216]. Dörtyüzbir PKOS‘lu ile NHANES-1 çalıĢmasından 

2586 sağlıklı kiĢinin karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada PKOS‘u olan kiĢilerin %63‘ünde bel-

kalça oranı 0,8‘den fazla iken, sağlıklı kiĢilerde bu oran %35 olarak bulunmuĢtur [72]. 

BaĢka bir çalıĢmada ise PKOS tanısı alan 72 birey ve sağlıklı 30 kiĢi incelenmiĢ, PKOS 

tanısı alan bireylerde bel-kalça oranı 0,80±0,07 bulunurken, kontrol grubunda 0,80±0,10 

olarak bulunmuĢtur. PKOS ve kontrol grubunda vücut ağırlığı ve BKI arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunurken, bel-kalça oranı arasındaki fark anlamlı 

bulunmamıĢtır [217]. Son yıllarda yapılan bir çalıĢmada da bu çalıĢma ile benzer olarak 

PKOS tanısı alan bireylerin bel-kalça oranı 0,94±0,04 bulunurken, kontrol grubunda 

0,79±0,05 olarak bulunmuĢtur.  Hiperandrojenizm ve adet düzensizliği olan PKOS tanısı 

alan bireylerin bel çevresi ve BKI‘i, adet düzensizliği olmayan PKOS tanısı alan bireyler 

ve sağlıklı kontrol grubuna göre daha yüksek bulunmuĢtur [205].   

Bu çalıĢmada obezite görülme oranının yüksek olması, bel-kalça oranı sınıflandırmasına 

göre her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç bulunmaması ile 
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iliĢkilendirilebilir. Ancak PKOS tanısı olan bireylerde abdominal obezite görülme oranın 

yüksek olması diğer çalıĢmalar ile de desteklenmektedir. PKOS da görülen abdominal 

obezite; insülin direnci, hiperlipidemi, metabolik sendrom gibi kronik hastalık riskleri ile 

de iliĢkilendirilebilir.  

PKOS‘da obezitenin değerlendirmesine yönelik bir diğer yöntem biyoelektrik impedans 

analizidir. Vücut yağ kütlesindeki artıĢın PKOS tanısı alan bireylerde bu sendromu daha 

karmaĢık hale getirdiği bilinmektedir. Hiperandrojenizm vücut yağ kütlesindeki artıĢ ile de 

iliĢkilendirilmekte ve yağlanmanın artması da hiperinsülinemi ve hipertrigliserideminin 

geliĢmesine neden olabilmektedir [218,221,222]. 

Yapılan bu çalıĢmada PKOS‘lu grupta yağsız vücut kütlesi ortalaması 47,8±4,23kg, total 

vücut suyu yüzdesi ortalaması %41,8±4,50 bulunurken, kontrol grubunda bu veriler sırası 

ile; 30,3±10,04 kg, %39,2±7,13‘dür (Çizelge 4.10). PKOS‘lu bireylerin total vücut yağ 

kütlesi kontrol grubundaki bireylerden daha yüksek olmakla birlikte her iki grupta bu 

değerler arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). BaĢka bir 

çalıĢmada PKOS tanısı alan bireylerin vücut yağ oranı %40,5 bulunurken, kontrol 

grubunda bu oran %34,9 olarak bulunmuĢtur. Her iki grup arasındaki fark da anlamlı 

bulunmamıĢtır (p>0,05) [223]. Yağ ölçüm yöntemlerinin de karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada 

PKOS ve kontrol grubunda BĠA yöntemi ile elde edilen vücut kompozisyonlarına göre 

PKOS tanısı alan grupta vücut yağı %32, kontrol grubunda %35 olarak bulunmuĢ ve 

skinfold kaliper ile yapılan ölçümlerde PKOS tanısı alan bireylerde karın ve kol 

bölgesindeki yağ kütlesi, kontrol grubundaki bireylere göre daha fazla bulunmuĢtur [224].  

Diğer taraftan 365 PKOS ve 125 sağlıklı birey ile yapılan bir çalıĢmada PKOS‘lu 

bireylerde fenotipin vücut kompozisyonuna etkisi incelenmiĢ ve vücut kompozisyonu 

ölçümleri karĢılaĢtırılmıĢtır ve vücut kompozisyonunun androjen düzeyleri ile iliĢkili 

olduğu bulunmuĢtur. PKOS tanısı alan bireylerden anovulasyon ve hiperandrojenizmin 

birlikte görüldüğü grupta vücut yağ kütlesi oranı istatistiksel olarak anlamlı derecede daha 

yüksek bulunurken, anovulasyonu olan PKOS‘lu grup ile kontrol grubu arasındaki fark 

anlamlı bulunmamıĢtır [225].  Yapılan çalıĢmalarda PKOS‘da artan abdominal 

yağlanmanın lipit profilinde anormalliklere ve insülin direncine neden olduğu 

savunulmaktadır. Ancak vücut kompozisyonunda kalp damar sağlığı ile iliĢkili tek 

bileĢenin yağ olmadığı saptanmıĢtır. Obez kadınlarda kas yoğunluğununda fazla olduğu da 
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bulunmuĢtur. Vücut yağ ve kas kütlesindeki artıĢ, insülin ve androjen hormonları üzerine 

etkisi ile dolaylı olarak karotis intima kalınlığındaki artıĢ ile iliĢkilendirilmekte ve karotis 

intima kalınlığı aterosklerozis ve koroner kalp hastalıkları açısından takip edilmesi gereken 

bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir [226,227]. Yapılan bu çalıĢmada PKOS‘lu 

bireylerin yağsız vücut kütlesi ortalaması 47,8±4,23 kg bulunurken, kontrol grubunun 

yağsız vücut kütlesi ortalaması 45,2±5,07 kg bulunmuĢtur. PKOS ve kontrol grubu 

arasında yağsız vücut kütlesi arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı saptanmıĢtır 

(p<0,05).   

Japon kadınlar ile yapılan bir çalıĢmada kas kütlesinin artıĢının androjen artıĢı ile iliĢkili 

olduğu bulunmuĢtur [227].  PKOS‘lu 95 kadın ve 90 sağlıklı kadın ile yapılan çalıĢmada 

vücut kompozisyonlarına bakıldığında, vücut yağ oranı arasında gruplar arasında anlamlı 

bir farklılık görülmezken, bu çalıĢma ile benzer olarak PKOS tanısı alan bireylerin vücut 

kas oranlarının daha yüksek olduğu bulunmuĢtur.  Vücut kas kütlesi oranı ile insülin ve 

androjen hormon düzeyleri arasında da anlamlı bir iliĢki saptanmıĢtır [228]. 

Yapılan bu çalıĢmada PKOS tanısı alan bireylerin dinlenme metabolik hızı (1568±107,75 

kkal), sağlıklı bireylerden (1492,3±131,43 kkal) anlamlı derecede yüksek bulunmuĢtur 

(p<0,05) (Çizelge 4.10).  BaĢka bir çalıĢmada ise PKOS ve kontrol grubunda Ġnbody cihazı 

ile vücut yağ, kas ölçümü ve dinlenme metabolizma hızı hesaplanması gerçekleĢtirilmiĢ, 

PKOS ve kontrol grubunda dinlenme metabolizma hızı arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark bulunmamıĢtır (p>0,05) [223]. PKOS‘lu 91 birey ve 48 kontrol grubu ile yapılan 

bir çalıĢmada da PKOS tanısı olan bireylerde DMH‘nın daha düĢük olduğu bulunmuĢtur 

[228].  Yapılan çalıĢmalarda dinlenme metabolizma hızı ile PKOS ve obezite arasında 

anlamlı bir iliĢki kurulamamakta, PKOS un metabolizma hızından ziyade iĢtah hormonları 

ve insülin direnci üzerine etkisinden kaynaklı olarak obezite ile iliĢkilendirilebildiği sonucu 

çıkarılmaktadır [229,230].  

Bu çalıĢmada PKOS tanısı alan bireylerin %83,3 ninin kontrol grubunun %66,7 sinin son 6 

ay içerisinde vücut ağırlığında artıĢ görülmüĢtür (Çizelge 4.13). Her iki grup arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmazken (p>0,05), son 6 ay içerisinde vücut 

ağırlığındaki değiĢim obezite riskini ve ilerleyen yıllarda obezite ile iliĢkili kronik 

hastalıkların (DM, tansiyon, hiperlipidemi vb) geliĢme riskini de artırabilir.   
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Diğer çalıĢmalar ile benzer sonuçlar görülmekle birlikte bu çalıĢmada örneklem sayısının 

az olması, bireylerin fenotiplerinde ve yaĢam Ģekillerindeki farklılıklar, çalıĢmaya 

katılanların çoğunlukla BKI yüksek ve inaktif bireyler olması,  Bodystat 1500 cihazı ile 

segmental vücut analizi yapılamaması, PKOS ve kontrol grubu arasında vücut yağ oranları 

arasındaki farklılığın belirlenmesinde sınırlayıcı olmuĢtur. Ancak PKOS‘lu bireyler de kas 

kütlesinin daha yüksek olduğu sonucu diğer çalıĢmalar ile de desteklenmektedir. PKOS‘da 

obezite görülme oranının yüksek olması, obez bireylerde de vücut kas oranının artması ile 

iliĢkilendirebileceğimiz bu sonucu, endokrin ve metabolik parametreler ve 

hiperandrojenizm ile iliĢkilendirilmek için daha kapsamlı çalıĢmalara da ihtiyaç vardır.  

5.3. PKOS ve Kontrol grubunun Biyokimyasal Bulgularının Değerlendirilmesi 

5.3.1. PKOS-dislipidemi iliĢkisi 

GeliĢmiĢ ülkelerde ölüm nedenleri arasında birinci sırada kardiyovasküler hastalıklar yer 

almaktadır. Kardiovasküler hastalık risk faktörleri; yaĢ,  sigara,  hipertansiyon,  DM, 

dislipidemi, fiziksel inaktivitedir. Fertil çağda en sık görülen endokrin problem olan PKOS 

ise; obezite, dislipidemi, bozulmuĢ glikoz toleransı ve hipertansiyon gibi risk faktörlerini 

bir arada bulundurmaktadır [231,233]. Yapılan çalıĢmalar PKOS olan kadınların erken 

yaĢta kardiyovasküler hastalıklar açısından risk altında olduğunu göstermektedir [104, 

105].   

Yapılan bu çalıĢmada; PKOS‘lu bireylerin ortalama kolesterol, LDL ve trigliserit düzeyi 

kontrol grubundan daha fazla, HDL düzeyi ise daha düĢüktür, ancak her iki grup arasındaki 

fark anlamlı bulunmamıĢtır ( p>0,05). PKOS ve kontrol grubunda kan lipit profilleri 

referans aralıklarına göre değerlendirildiğinde; PKOS‘lu bireylerin %53,3‘nün total 

kolesterol düzeyi normal aralıkta, %30‘nun sınırda yüksek ve %16,7‘sinin çok yüksektir, 

kontrol grubunun ise %56,7‘sinin total kolesterol düzeyi normal, %30‘nun sınırda yüksek 

ve %13,3‘nün çok yüksektir. PKOS‘lu bireylerin %50‘sinin, kontrol grubunun %30‘nun 

HDL düzeyi 50 mg/dL altındadır. PKOS‘lu bireylerin %86,7‘sinin, kontrol grubunun 

%96,7‘sinin trigliserit düzeyi ideal, kontrol grubunda trigliserit düzeyi yüksek kiĢi 

bulunmazken, PKOS‘lu bireylerin %3,3‘nün trigliserit düzeyi 200 mg/dL‘nin üzerindedir 

(Çizelge 4.15).  
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Türkiye‘de kadınlarda 1990‘da yapılan TEKHARF çalıĢmasında yüksek total kolesterol 

görülme sıklığı %36,9 bulunmuĢtur ve ilerleyen 10 yılda LDL kolesterol yüksekliği 

görülme sıklığının %38,1‘e ulaĢtığı saptanmıĢtır [234]. Bu çalıĢmada ise PKOS tanısı alan 

bireylerin %40‘nın, kontrol grubunun %33,3 nün LDL kolesterol düzeyi yüksek 

bulunmuĢtur.  PKOS‘dan bağımsız olarak Türkiye‘de yapılan çalıĢmalara yakın bir sonuç 

elde edilmiĢtir. 

Wild ve arkadaĢlarının [103] yaptıkları bir çalıĢmada diyabetik ve hipertensif olmayan 

PKOS hastaları ile sağlıklı kadınlar yaĢ olarak eĢleĢtirildiğinde;  PKOS olan grupta 

trigliserit düzeyi 2 kat daha fazla, HDL düzeyi %60 daha düĢük olarak bulunmuĢtur. 

PKOS‘lu kadınların karakteristik bir dislipidemiye sahip olup olmadıkları tartıĢmalı bir 

konu olmakla beraber, yapılan çalıĢmalarda genellikle bu kadınların düĢük HDL kolesterol  

ve  yüksek  trigliserid   düzeylerine  sahip  oldukları  bildirilmektedir [235].  

Türkiye‘de yapılan bir çalıĢmada; 109 PKOS ve 30 sağlıklı bireyde PKOS, BKI ve 

kardiyovasküler hastalıklar arasındaki iliĢki incelenmiĢ, PKOS tanısı alan bireylerin total 

kolesterol, LDL ve trigliserit düzeyleri sağlıklı bireylerden daha yüksek bulunurken, her iki 

grup arasında anlamlı bir fark saptanmamıĢtır [236].  Yıldırım ve arkadaĢlarının [237] 

çalıĢmasında PKOS tanısı alan bireylerin serum trigliserit düzeyi 131 mg/dL, kontrol 

grubunun 82 mg/dL olarak bulunmuĢtur. Akdeniz bölgesinde yapılan bir çalıĢmada PKOS 

tanısı alan bireylerde dislipidemi görülme prevalansı %36 olarak bulunurken [238], 

Kore‘de 166 sağlıklı 277 kontrol grubu ile yapılan çalıĢmada PKOS tanısı alan bireylerin 

%26,7 sinin, kontrol grubunun %1‘nin trigliserit düzeyi yüksek bulunmuĢtur [239]. Talbott 

ve arkadaĢlarının [240] çalıĢmasında 206 PKOS ve kontrol grubu incelendiğinde PKOS 

grubunda HDL kolesterol düzeyi kontrol grubuna göre daha düĢük bulunmuĢtur. Yapılan 

bir metaanaliz çalıĢmasında ise; PKOS ve sağlıklı grup karĢılaĢtırıldığında PKOS olan 

grupta trigliserit düzeyi 26 mg/dL daha yüksek, HDL düzeyi anlamlı derecede düĢük ve 

bireyler BKI‘lerine göre sınıflandırıldığında BKI‘den bağımsız olarak PKOS tanısı alan 

grupta LDL kolesterol düzeyinin daha yüksek olduğu bulunmuĢtur [106]. PKOS‘lu 

bireylerde yapılan çalıĢmalarda kontrol grubuna göre daha yüksek trigliserit düzeyleri ve 

daha düĢük HDL düzeyleri ile karakterize bir dislipidemi tablosu görülmektedir [241-244].  
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Bu çalıĢmada PKOS ve kontrol grubunda hipertrigliseridemi oranı diğer çalıĢmalara göre 

daha düĢük bulunurken, PKOS‘lu bireylerde HDL kolesterol düzeyinin düĢük bulunması 

diğer çalıĢmalar ile benzerdir. ÇalıĢmaya katılan bireyler ilaç kullanmayan kiĢilerden 

seçilmiĢtir. PKOS tanısı alan bireylerde ilaç tedavisi sonrasında dislipidemi riski de 

artmaktadır. Bu çalıĢmada bireylerin BKĠ‘lerinin yüksek olması, hareketsizlik gibi çevresel 

faktörlerin varlığı, PKOS fenotiplerindeki farklılıklar her iki grup arasında farkı görmede 

sınırlılıkları oluĢturmaktadır. 

Yapılan kesitsel çalıĢmalar göz önüne alındığında PKOS‘lu bireylerde kardiyovasküler 

hastalık/ hiperkolesterolemi/ hipertrigliseridemi prevalansı saptamak için daha çok 

çalıĢmaya ihtiyaç olduğu düĢünülmektedir. PKOS da görülen hiperlipidemi; PKOS tanı 

koyma kriterleri, etnik durum ve BKI gibi faktörlere göre değiĢmektedir. Ancak PKOS‘lu 

bireylerde dislipidemi görülme olasılığı daha yüksek ve bu durum sadece trigliseritlerin 

yüksek olması ile değil, total kolesterol, LDL kolesterolün de yüksek olduğu ve HDL 

kolesterolün daha düĢük olduğu bir tabloyu içermektedir. Bu nedenle PKOS‘lu bireylerde 

kardiyovasküler risk taramasının yapılması önerilmektedir [245]. 

5.3.2. PKOS ve hipertansiyon 

Hipertansiyon kardiyovasküler hastalık sıklığını arttıran ciddi bir toplum sağlığı sorunu 

olmayı sürdürmektedir. Dünyadaki eriĢkin nüfusun 2000 yılında %26,4‘ünün 

hipertansiyonu olduğu ve bu oranın 2025 yılında % 29,2‘ye çıkacağı tahmin edilmektedir 

[246]. 

Yapılan bu çalıĢmada bireylerin sistolik ve diastolik kan basınçları ölçülmüĢtür.  PKOS‘lu 

bireylerin kontrol grubundaki bireylere göre istatiksel olarak anlamlı derecede sistolik ve 

diastolik kan basıncı daha yüksek bulunmuĢtur (p>0,05). PKOS‘lu bireylerin; sistolik kan 

basıncı ortalaması 127,8±9,97 mmHg, diastolik kan basıncı ortalaması 82,3±7,16 mmHg 

ve kontrol grubunun sistolik kan basıncı ortalaması 120,0±13,58 mmHg, diastolik kan 

basıncı ortalaması 76,7±11,01 mmHg olarak saptanmıĢtır (Çizelge 4.14).  PKOS ve kontrol 

grubu kan basıncı referans aralıklarına göre sınıflandırıldığında; PKOS‘lu bireylerin 

%36,7‘sinin sistolik kan basıncına göre prehipertansiyonu, %23,3‘ünün evre 1 

hipertansiyonu vardır. Kontrol grubunun %13,3‘ü prehipertansif, %16,7‘sinde evre 1 

hipertansiyon vardır (Çizelge 4.16). PKOS ve kontrol grubu arasındaki fark istatistiksel 
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olarak anlamlıdır (p<0,05). PKOS olan bireylerde prehipertansif ve evre 1 hipertansiyon 

görülme oranı daha yüksektir. 

Yapılan çalıĢmalarda genç ve sağlıklı kadınlar da hipertansiyon oranı %1,5‘larda 

görülürken, PKOS tanısı alan bireylerde 4 katından daha fazla sıklıkla görülmektedir.  

ÇalıĢmalar PKOS tanısı alan bireylerde diastolik kan basıncından ziyade sistolik kan 

basıncının daha yüksek olduğunu da göstermektedir [247-249].  Hipertansiyon görülme 

oranlarının karĢılaĢtırıldığında 2013 yılında 3396 PKOS ve 1891 kontrol grubu ile yapılan 

bir çalıĢmada PKOS‘lu bireylerde %19,2, sağlıklı bireylerde %11,9 olarak tansiyon 

yüksekliği bulunmuĢtur. PKOS ve hipertansiyon görülen bireylerde açlık kan Ģekeri, açlık 

insülin ve kan lipit düzeylerinin de daha yüksek olduğu saptanmıĢtır [250].  

Joham ve arkadaĢlarının [109] çalıĢmasında; PKOS olan grupta hipertansiyon görülme 

sıklığı %5,8 olarak rapor edilmiĢtir; BKĠ yüksek olan PKOS‘lu kadınlarda hipertansiyon 

prevalansı %5,5 iken, PKOS olmayan grupta %2‘dir. Holte ve arkadaĢlarının [112] BKĠ 

ortalaması 26, 3 kg/m
2
 olan 17 kadında yürüttüğü çalıĢmada da PKOS olan grupta sistolik 

kan basıncının yüksek olduğu bulunmuĢtur. Brezilya‘da yapılan bir çalıĢmada ise normal 

vücut ağırlığına sahip PKOS tanısı alan bireylerde hipertansiyon riski %20,3, obez 

kadınlarda %78,6 ve hafif kilolularda %21,4 olarak saptanmıĢtır [251].  Yapılan baĢka bir 

çalıĢmada PKOS tanısı alan bireylerde yaĢ, BKI ve dislipidemiden bağımsız olarak kan 

basıncı kontrol grubuna kıyasla %40 daha yüksek bulunmuĢtur [252]. Diğer bir çalıĢmada 

ise PKOS tanısı alan bireylerde hipertansiyon görülme oranı %50, kontrol grubunda %39 

olarak saptanmıĢ, ancak gruplar arasındaki farklılık anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05) [253].  

YaĢ ortalaması 25±7 yıl olan 79 PKOS‘lu kadında yapılan bir çalıĢmada ise yaĢdan 

bağımsız olarak hipertansiyon görülme oranı %12 olarak bulunmuĢtur. Hipertansiyonu 

olan kadınlarda hipertrigliseridemi ve obezite görülme oranı da daha yüksek saptanmıĢtır 

[254]. 

Bu araĢtırma sonuçları PKOS‘lu bireylerde kontrol grubuna kıyasla yaĢdan bağımsız 

olarak sistolik kan basıncının daha yüksek olduğunu göstermekle birlikte bu çalıĢmayı da 

desteklemektedir. AraĢtırmalar sonucunda PKOS tanısı alan bireylerde hipertansiyon 

görülme sıklığı %5-50 olarak saptanmıĢtır. Bu nedenle hipertansiyon riskini belirlemede 

geniĢ çaplı, etnik grupları kapsayan, yaĢ ve BKI eĢleĢtirmeleri yapılmıĢ çalıĢmalara ihtiyaç 

vardır. PKOS tanısı alan prehipertansif kadınlara erken tedavi yöntemleri uygulamak, 
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kardiyovasküler hastalık geliĢme riskini azaltmada önemli role sahiptir. PKOS tanısı alan 

bireylerde hiperandrojenizm veya insülin direnci veya obezitenin bir sonucu olarak 

prehipertansif olarak yaĢamlarını sürdürmeleri ve tansiyon takibi yapmamaları, uzun 

vadede diğer sağlık problemlerinin de artmasına neden olabilir. PKOS‘da beslenme 

tedavisine yönelik ilkelerden biri de tansiyona özel beslenme çözümleri geliĢtirmek 

olmalıdır.  

5.3.3. PKOS- insülin direnci 

PKOS ve hiperinsülinemi arasındaki iliĢki ilk kez 1980 yılında keĢfedilmiĢtir [255]. Ġnsülin 

direnci ve beraberinde görülebilen hiperinsülinemi hem zayıf hem de obez PKOS 

hastalarında sıklıkla rastlanmaktadır. PKOS da insülin direncini değerlendirmede etnik 

yapı, genetik, antropometrik ölçümler ve insülin direnci ölçüm metotları önemli etkiye 

sahiptir [256].  PKOS fenotipindeki metabolik heterjoenlikten kaynaklı PKOS da görülen 

insülin direnci %70‘lere kadar çıkmaktadır [257]. Ne obezite ne de tek baĢına androjen 

fazlalığı PKOS‘da görülen insülin etki bozukluğunu açıklamamaktadır [258].  

Bu çalıĢmada;  PKOS‘lu bireylerin %10‘nda bozulmuĢ glikoz toleransı saptanırken, 

kontrol grubunun %6,7 sinde saptanmıĢtır (Çizelge 4.15). Bireyler arasındaki fark anlamlı 

bulunmamıĢtır (p>0,05).  PKOS ve kontrol grubunda açlık kan Ģekeri değerlerine göre 

diyabetik birey yoktur. PKOS hastalarında bozulmuĢ glukoz toleransı ve tip 2 DM 

prevalansı da değiĢik çalıĢmalarda  %35-40 arasında bulunmuĢtur. PKOS‘da tanı almamıĢ 

DM sıklığı ise %10‘dur. Bu nedenlerle PKOS tip 2 DM geliĢimi için bağımsız bir risk 

faktörü olarak kabul edilmektedir [258-263]. 

PKOS tanısı alan bireylerde farklı ülkelerde farklı yaĢ grupları ile yapılan çalıĢmalarda 

%20-40 oranında bozulmuĢ glikoz toleransı görülmektedir [264]. PKOS‘lu kadınlarda tip 2 

DM riskinin vücut ağırlığı ve yaĢ açısından eĢleĢtirme yapılmıĢ kiĢilere göre 3-7 kat arttığı 

bilinmektedir [262,264,265]. Literatüre bakıldığında yapılan bu çalıĢmaya göre daha 

yüksek oranda bozulmuĢ glikoz toleransı görülmekte ve bu durum BKI ile de 

iliĢkilendirilmektedir. Bu çalıĢmada PKOS ve kontrol grubundaki bireylerin yaĢ ve BKI 

değerleri açısından eĢleĢtirilerek seçilmesi, PKOS tanısı alma kriterleri, PKOS 

fenotipindeki farklılıklar, kontrol grubunda da BKI yüksek bireylerin olması nedeniyle 

gruplar arasında anlamlı fark saptanmadığı düĢünülmektedir.  
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Yapılan bu çalıĢmada PKOS tanısı alan bireylerde ortalama HOMA-IR skoru 2,78±2,02, 

açlık kan Ģekeri ortalaması 90,8±8,3 mg/dL; kontrol grubunda ise sırasıyla 2,25 ± 1,13 ve 

91,4±5,3 mg/dL olarak bulunmuĢtur (Çizelge 4.14). Her iki grup arasındaki farklılık 

istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0,05). Türk toplumunda HOMA‘nın 2.4-2.7‘nin 

üzerindeki değerlerinin insülin direncini gösterdiği bildirilmiĢtir [266]. Yapılan bu 

çalıĢmada PKOS‘lu bireylerin %10‘da açlık insülin düzeyi referans aralığın üzerinde 

bulunmuĢtur, kontrol grubunda ise açlık insülin düzeyi yüksek birey yoktur. PKOS‘lu 

bireylerin %46,7 sinde kontrol grubunun %33,3 de insülin direnci saptanmıĢtır, gruplar 

arasındaki fark anlamlı olmamakla birlikte (p>0,05) PKOS‘lu bireylerde insülin direnci 

görülme oranı daha yüksektir (Çizelge 4.17). 

Hindistan‘da 50 PKOS ve 50 kontrol grubu ile yapılan bir çalıĢmada PKOS grubunda 

HOMA-IR skoru 3,49±1,85 bulunurken, kontrol grubunda 2,68±1,56 olarak bulunmuĢtur. 

PKOS grubunda BKI‘nden bağımsız olarak insülin direncinin daha yüksek olduğu 

saptanmıĢtır [267].  

Türkiye‘de yapılan bir çalıĢmada yaĢ ve BKI yönünden benzer olan PKOS ve kontrol 

grubunda PKOS tanısı alan bireylerde HOMA-IR skoru 4,0±3,9 bulunurken, kontrol 

grubunda bu değer 2,6±1,9 olarak bulunmuĢtur. PKOS‘lu hastalar BKĠ‘ne göre 

gruplandırıldığında insülin, açlık kan Ģekeri, HOMA-IR ve OGTT 2.saat değerleri, BKĠ 25 

kg/m
2
‘nin üzerinde olan grupta anlamlı olarak daha yüksek bulunmuĢtur [40].  Ġnsülin 

direncinin değerlendirildiği bir metanaliz çalıĢmasında PKOS ve kontrol grubu 

karĢılaĢtırılmıĢ, BKI yüksek PKOS‘lularda insülin direncine daha sık rastlandığı ifade 

edilmiĢtir. Yirmi sekiz çalıĢmanın 27 sinde PKOS grubuna kıyasla kontrol grubunda 

insülin duyarlılığı daha yüksek bulunmuĢtur [268]. Literatürdeki çalıĢmalarda PKOS 

grubunda daha yüksek HOMA-IR değerlerine rastlanmaktadır [40,267,268]. Bu çalıĢmada 

kontrol grubu ile aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). Ancak 

PKOS‘lu bireylerde ortalama HOMA-IR puanı insülin direnci için kritik referans değer 

olan 2,5‘den büyükken, kontrol grubunda daha düĢük olduğu görülmüĢtür.  PKOS‗da 

insülin direncini değerlendirmek bir altın standart olarak görülmekte ancak BKI, 

andojenlerin etkisi, PKOS fenotipleri ve insülin direnci tanı yöntemleri arasındaki 

farklılıklar da dikkate alınmalıdır. 
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Yapılan bu çalıĢmada insülin direnci ile antropometrik ölçümler arasındaki iliĢki 

incelenmiĢ ve PKOS tanısı alan bireylerden insülin direnci olanların bel, kalça çevresi daha 

yüksek bulunmuĢ ancak fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05) (Çizelge 

4.28).  BKI ve vücut ağırlığı PKOS tanısı olan bireylerden insülin direnci olanlarda 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek olduğu saptanmıĢtır (p<0,05). Sağlıklı 

bireylerde ise;  insülin direnci ile antropometrik ölçümler arasında anlamlı bir iliĢki 

saptanmamıĢtır. Vücut ağırlığı ve BKI arttıkça PKOS tanısı olan kiĢilerde insülin 

direncinin de arttığı sonucu literatürdeki çalıĢmaların sonucunu da desteklemektedir. 

Meksika‘da yapılan bir çalıĢmada PKOS tanısı alan bireyler BKI‘ne göre normal, hafif 

kilolu ve obez olarak sınıflandırıldığında sırası ile insülin direnci görülme oranı; %19,3, 

%56,2 ve %78,2 olarak bulunmuĢtur. PKOS da görülen insülin direncinin obezite ile 

birlikte arttığı sonucuna varılmıĢtır [269].  Yapılan bir metaanaliz çalıĢmasında obez ve 

obez olmayan PKOS‘lu kadınlar ile obez ve obez olmayan kontrol grubunda insülin direnci 

incelenmiĢtir. Obez PKOS‘lu kadınlarda insülin direncinin diğer 3 gruptan istatistiksel 

olarak anlamlı derecede daha yüksek olduğu (p<0,05), obez olmayan PKOS tanısı alan 

bireylerin insülin direnci, obez kontrol grubundaki bireylerden daha yüksek olmakla 

birlikte anlamlı bir fark bulunmadığı saptanmıĢtır (p>0,05) [270].   

Yapılan bu çalıĢmada PKOS ve kontrol grubunda insülin direnci ile biyokimyasal analizler 

ve kan basıncı arasındaki iliĢki incelendiğinde PKOS‘lu bireylerden insülin direnci 

olanların serum trigliserit, açlık kan Ģekeri, LDL kolesterol, sistolik ve diastolik kan 

basıncı değerleri, insülin direnci olmayan bireylere göre daha yüksek olmakla birlikte, 

sadece diastolik kan basıncı ile anlamlı bir iliĢki saptanmıĢtır (p<0,05) (Çizelge 4.26). 

PKOS da insülin direnci ve diastolik kan basıncı arasında pozitif anlamlı bir iliĢki 

bulunmuĢtur.  Sağlıklı bireylerde ise insülin direnci olanların açlık kan Ģekeri, sistolik ve 

diastolik kan basıncı değerleri, insülin direnci olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı 

derecede daha yüksek saptanmıĢtır (p<0,05). Ġnsülin direnci, obezite ve hipertansiyon 

arasında PKOS‘dan bağımsız bir iliĢki olduğu bilinmektedir [271].  

PKOS‘a eĢlik eden obezite insülin direncini artırmaktadır. PKOS‘da ise 

hiperandrojenizmin ve vücut ağırlığı artıĢının bir sonucu olarak hipertansiyon ve 

hiperinsülinemi görülmesi metabolik sendrom için de zemin hazırlamaktadır. Bu nedenle 

PKOS‘da insülin direncine yönelik tedavi yöntemleri vücut ağırlığı kaybından bağımsız 
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düĢünülemez. Bu çalıĢmada kontrol grubundada obez bireylerin sayısının fazla olması, 

PKOS ve kontrol grubu arasındaki farkı etkilemiĢtir.  

5.3.4. PKOS- metabolik sendrom 

PKOS olan kiĢilerde metabolik sendrom görülme riski sağlıklı popülasyona göre 4 kat 

daha fazladır. Ġlk tanı da metabolik sendrom görülmese de PKOS tanısı alan kiĢilerin 2-3 

yıl sonra tekrardan metabolik sendrom açısından değerlendirilmesi önerilmektedir [140]. 

Yapılan çalıĢmalarda PKOS hasta grubunda metabolik sendrom sıklığı %46-47 olarak 

raporlanmıĢtır [10,125].  PKOS tanısı alan kiĢilerde metabolik sendromun prevalansının 

değerlendirildiği baĢka çalıĢmalarda populasyona bağlı olarak prevelans %1,6-43 arasında 

değiĢkenlik göstermektedir [126,127,128]. 

Yapılan bu çalıĢmada PKOS‘lu bireylerin %23,3‘de, kontrol grubunun %16,7‘sinde 

metabolik sendrom saptanmıĢtır (Çizelge 4.18). PKOS tanısı alan bireylerde metabolik 

sendrom görülme oranı daha yüksek olmakla birlikte gruplar arasındaki fark anlamlı 

bulunmamıĢtır (p>0,05).  

Türkiye‘de metabolik sendrom görülme sıklığı, erkeklerde %28, kadınlarda ise %40 gibi 

oldukça yüksek değerlerdedir [5]. Bu çalıĢmada kadınlarda metabolik sendrom görülme 

oranları Türkiye‘de yapılan çalıĢmalardan farklı olarak daha düĢük bulunmuĢtur. 

Jamil ve arkadaĢlarının [272] Irak‘ta yaptıkları bir çalıĢmada 263 PKOS ve 263 kontrol 

grubunda PKOS tanısı alan bireyde %42,6 insülin direnci, %53,6 metabolik sendrom 

görülürken, kontrol grubunda %17,1 insülin direnci ve %32,7 metabolik sendrım 

görülmektedir. PKOS tanısı alan bireylerde fenotipteki farklılıklara göre metabolik 

sendrom görülme oranlarının değiĢmediği bulunmuĢtur. Metabolik sendromun; bel çevresi, 

BKI, yüksek trigliserit düzeyleri ve HOMA-IR puanı ile arasında anlamlı bir iliĢki 

saptanmıĢtır. Farklı etnik kökenli 18-41 yaĢ aralığında 394 kadın ile yapılan bir çalıĢmada 

%6,6‘sında DM, %80 de abdominal obezite, %66‘sında düĢük HDL kolesterol düzeyi (<50 

mg/dL), %32 sinde hipertrigliseridemi ve %21‘de hipertansiyon görülmüĢtür. Bu grupta 

metabolik sendrom prevelansının testesteron düzeyi ve insülin direnci ile korelasyon 

gösterdiği saptanmıĢtır.  BKI 27 kg/m
2
 den büyük olanlar da metabolik sendrom görülme 
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oranı %40‘dır. PKOS tanısı alan 20-30 yaĢ arası kadınlarda %66,7 oranında metabolik 

sendrom görülmektedir [273].  

Çeklerde yapılan bir çalıĢmada PKOS‘lu bireylerde metabolik sendrom prevalansı %1,6 

olarak bulunurken [274], Apridonidze ve arkadaĢlarının [275] çalıĢmasında bu oran %23 

bulunmuĢtur. ÇalıĢmalarda metabolik sendrom için birbirinden farklı sonuçların görülmesi, 

bireylerin BKI, bel çevresi arasındaki farklılıklar ile açıklanmıĢtır.  

Yapılan baĢka bir çalıĢmada 18-40 yaĢ arası 225 PKOS‘lu ve kontrol grubunda PKOS 

tanısı alan bireylerde metabolik sendrom görülme oranı %17,3 olarak bulunurken, kontrol 

grubunda bu oran %2,4 olarak saptanmıĢtır [276].   Glueck ve arkadaĢlarının [277] 

çalıĢmasında PKOS tanısı alan 20-29 yaĢ aralığında metabolik sendrom prevalansı %45 

olarak bulunurken, 30 yaĢ üzerinde bu oran %53 olarak bulunmuĢtur. 

NCEP-ATP3 kriterlerine göre metabolik sendrom görülme oranının incelendiği bir 

çalıĢmada PKOS tanısı alan bireylerde metabolik sendrom görülme oranı %43 bulunurken, 

kontrol grubunda bu oran %24 olarak saptanmıĢtır. Metabolik sendrom tanısı alan 

bireylerin %91‘nin BKI yüksek, %91 nin HDL kolesterol düzeyi düĢük, %74‘de ise 

hipertansiyon saptanmıĢtır [278]. 

PKOS tanısı alan bireylerde metabolik sendrom riski; düzensiz menstrasyon, 

hiperandrojenizm ve polikistik over olan fenotipte daha yüksek bulunmuĢtur [205].  

ÇalıĢmamızda bireyler PKOS tanı kriterlerine göre sınıflandırılmadığı için bu farklılık 

değerlendirilememiĢtir. 

5.3.5. PKOS- D vitamin Yetersizliği 

Bazı çalıĢmalarda D vitamini ile hiperandrojenizm arasında iliĢki olduğu saptanmıĢtır. 

PKOS tanısı alan bireylerde D vitamini yetersizliği ve metabolik sendrom görülme 

oranının yüksek olması kardiyovasküler mortaliteyi artıran bir etkendir [279-282]. Yapılan 

bu çalıĢmada PKOS‘lu bireylerin ortalama serum D vitamin düzeyleri; 15,7±10,05 ng/mL 

bulunurken, kontrol grubunda bu oran 17,6±11,88 ng/mL olarak bulunmuĢtur (Çizelge 

4.14).  PKOS tanısı alan bireylerin %76,7‘sinde D vitamin eksikliği, %16,7‘sinde D 

vitamin yetersizliği, kontrol grubunun %70‘de D vitamin eksikliği %20‘sinde D vitamin 
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yetersizliği saptanmıĢtır (Çizelge 4.15). PKOS ve kontrol grubunda D vitamin düzeyleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıĢtır ( p>0,05). 

Almanya‘da PKOS‘lu bireyler ile yapılan bir çalıĢmada D vitamin yetersizliği %26,7 

olarak bulunmuĢtur [283].  D vitamini ve PKOS iliĢkisini inceleyen 44 PKOS ve 45 

sağlıklı birey ile yapılan bir çalıĢmada PKOS tanısı alan bireylerin %16‘sında D vitamini 

yetersizliği ve %64‘de D vitamini eksikliği saptanmıĢtır. PKOS grubunda sağlıklı gruba 

göre istatistiksel olarak anlamlı derecede D vitamin düzeyi daha düĢük bulunmuĢtur. D 

vitamin düzeyleri ile HDL kolesterol arasında pozitif korelasyon, insülin direnci arasında 

negatif korelasyon saptanmıĢtır. PKOS‘lu bireylerin %60-70‘inde serum D vitamin düzeyi 

20 ng/mL‘den düĢük bulunmuĢtur [284].  

Bu çalıĢmada hem PKOS hem de kontrol grubundaki bireylerde serum D vitamin düzeyi 

ile bel çevresi, kalça çevresi ve bel-kalça oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif 

bir iliĢki, HDL düzeyi ile pozitif bir iliĢki bulunmuĢtur (Çizelge 4.23). Serum D vitamin 

düzeyi arttıkça bireylerin bel, kalça çevresi ve bel-kalça oranı azalmakta, HDL kolesterol 

düzeyi artmaktadır.  

Wehr ve arkadaĢlarının [285] çalıĢmasında; PKOS tanısı alan bireylerin %72,8‘de D 

vitamini eksikliği saptanmıĢ, D vitamin eksikliği ile BKI, bel çevresi, bel-kalça oranı 

arasında negatif korelasyon bulunmuĢtur. Faraji ve arkadaĢlarının [286] çalıĢmasında ise 

PKOS tanısı alan bireylerin %88‘de serum D vitamin düzeyi 15 ng/mL‘nin altında 

bulunmuĢtur. D vitamin düzeyi ile bel çevresi, bel-kalça oranı arasında anlamlı bir iliĢki 

saptanırken, BKI ile anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢtır. 

Yapılan bu çalıĢmada D vitamin düzeyleri ile metabolik sendrom ve insülin direnci olma 

durumu arasındaki iliĢki de incelenmiĢtir. PKOS tanısı alan grupta D vitamini eksikliği 

olan bireylerin %39,1‘inde insülin direnci, %21,7‘sinde metabolik sendrom, D vitamini 

yetersizliği olan bireylerin %80‘de insülin direnci, %40‘da metabolik sendrom 

saptanmıĢtır.  Sağlıklı grupta D vitamini eksikliği olan bireylerin %33,3‘ünde insülin 

direnci, %19‘da metabolik sendrom, D vitamini yetersizliği olan bireylerin %33,3‘de 

insülin direnci, %16,7‘ sinde metabolik sendrom saptanmıĢtır (Çizelge 4.25). PKOS 

grubunda D vitamini yetersizliği olan kiĢilerde insülin direnci ve metabolik sendrom 

görülme oranı daha yüksek bulunmuĢtur. Ancak PKOS ve kontrol grubunda D vitamin 
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düzeyi ile insülin direnci ve metabolik sendrom arasında anlamlı bir iliĢki bulunmamıĢtır ( 

p>0,05).  

Wehr ve arkadaĢlarının [285] çalıĢmasında ise bu çalıĢmadan farklı olarak PKOS tanısı 

alan bireylerde D vitamin eksikliği ile insülin direnci ve metabolik sendrom arasında 

anlamlı bir iliĢki saptanmıĢtır. Ancak baĢka bir çalıĢmada Hasseinpanah ve arkadaĢları 

[287] PKOS ve kontrol grubunda D vitamin eksikliği ile metabolik bozukluklar arasında 

anlamlı bir farklılık saptanmamıĢtır. ÇalıĢmalar arasındaki farklılıkların nedenleri 

çalıĢmaya katılan bireylerin etnik özellikleri, çevresel koĢulları, beslenme alıĢkanlıkları ve 

vücut ağırlıklarındaki farklılıklar ile açıklanabilir.  

Yapılan bu çalıĢmada PKOS ve kontrol grubundaki bireyde D vitamin düzeyleri ile 

antropometrik ölçümler arasındaki iliĢki incelendiğinde gruplarda yeterli sayıda veri 

bulunmadığı için istatistiksel analiz yapılamazken, PKOS tanısı alan bireylerden D 

vitamini eksikliği olanlarda vücut ağırlığı, bel çevresi, vücut yağ yüzdesi daha yüksek 

bulunmuĢtur (Çizelge 4.19). Kontrol grubunda ise vücut ağırlığı, bel çevresi, bel-kalça 

oranı, vücut yağ yüzdesi D vitamini eksikliği olanlarda daha yüksek bulunmuĢtur (Çizelge 

4.21).  

BaĢka bir çalıĢmada 38 PKOS‘u olan kadın alınmıĢ ve 25 nmol/l altı D vitamini 

yetersizliği kabul edilmiĢtir. PKOS olan kiĢilerin %5,3‘nde D vitamini yetersizliği, 

%37‘sinde D vitamini eksikliği görülmüĢtür. D vitamini ile vücut yağı ve BKĠ arasında 

negatif anlamlı korelasyon görülmüĢtür.  Obezite ve PKOS‘u olan kadınlarda D vitamini 

ve SHGB düzeyleri anlamlı derecede daha düĢük olduğu bulunmuĢtur [149]. 

Yapılan bu çalıĢmada PKOS ve kontrol grubundaki bireylerde D vitamin düzeyi ile 

biyokimyasal bulgular ve kan basıncı arasındaki iliĢki incelendiğinde D vitamin düzeyi 

optimum olan bireylere göre D vitamin eksiliği olan PKOS‘lu bireylerde total kolesterol, 

HDL, LDL, trigliserit, açlık insülin, HOMA-IR, sistolik ve diastolik kan basıncı değerleri 

daha yüksek bulunmuĢtur. Ancak gruplarda yeterli sayıda veri olmadığı için analiz 

yapılamamıĢtır (Çizelge 4.20). Kontrol grubunda D vitamin düzeyi optimum olan 

bireylerde, D vitamin eksiliği olan bireylere göre; total kolesterol, LDL, trigliserit, açlık 

insülin, HOMA-IR ve diastolik kan basıncı daha yüksek ve HDL ve sistolik kan basıncı 
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daha düĢük bulunmuĢtur. Ancak gruplarda yeterli sayıda veri olmadığı için analiz 

yapılamamıĢtır (Çizelge 4.22). 

Yeni yapılan çalıĢmalarda D vitaminin metabolik sendrom patogenezindeki rolü 

açıklanmıĢtır, kohort çalıĢmalarda ise obezite ile D vitamini arasında iliĢki gösterilmiĢtir 

[288-290]. Bu çalıĢmada da metabolik sendrom ile iliĢkilendirilebilecek bel çevresi, bel-

kalça oranı ve HDL düzeyleri ile D vitamini arasında anlamlı bir iliĢki saptanmıĢtır 

(p<0,05).  

D vitamini eksikliğinin yaygın olarak görülen bir vitamin eksikliği olması, çalıĢmaya 

katılan bireylerin çoğunlukla BKI 25 kg/m
2
‘den yüksek ve günün büyük bir bölümünü 

oturarak geçiren kiĢilerden oluĢması (kapalı ortamda geçirilen sürenin artması), çalıĢmaya 

katılan D vitamini düzeyi optimal olan birey sayısının yetersiz olması, D vitamini 

yetersizliği ile PKOS arasındaki nedensel iliĢkiyi görmekte sınırlılıkları oluĢturmaktadır. 

Öte yandan D vitamin düzeyi ile abdominal obezite arasındaki iliĢkinin PKOS‘dan 

bağımsız olarak da incelenmesi gerekmektedir.  D vitamini yetersizliği veya eksikliği olan 

bireyler abdominal obezite açısından risk altındadır, PKOS olan grupta abdominal 

yağlanmanın artması insülin direncini ve metabolik sendrom görülme riskini 

hiperandrojenizmden bağımsız olarak artıracağından, PKOS tanısı alan bireylerde serum D 

vitamin düzeylerini bilmek diyabet, metabolik sendrom, obezite, kalp hastalıkları geliĢme 

riskini azaltmaya yardımcı olabilir. 

5.4. PKOS, Obezite, Metabolik Sendrom, Ġnsülin Direnci ve Beslenme ĠliĢkisi  

Beslenme alıĢkanlıkları obezite geliĢiminde önemli rol oynamaktadır. PKOS‘u obezite, 

insülin direnci ve metabolik sendrom gibi riskleri içerdiğinden beslenme hem sendromun 

geliĢiminde hem de tedavi de önemli yer tutmaktadır. Zayıflama diyetleri; insülin direncini 

azaltarak ideal vücut ağırlığına ulaĢmayı sağladığından PKOS da bir tedavi stratejisi olarak 

görülmektedir [158]. Ancak PKOS‘da uygulanması gereken diyet kompozisyonunun 

hesaplanması konusunda çalıĢmalar sınırlıdır [161]. Obezite ve obezite ile iliĢkili 

hastalıkların tedavisinde önerilen diyette enerjinin %30‘u yağlardan ve bunun en fazla 

%10‘u doymuĢ yağlardan gelmeli ve günlük kolesterol alımı 300 mg/gün den az olmalıdır.  

Karbonhidrattan gelen enerji %55, proteinden gelen enerji %15 olarak hesaplanmaktadır 
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[163].  Uzun süreli diyet tedavileri sonucu obez PKOS‘lu bireylerde vücut ağırlığı kaybı 

hormonal sorunları ve kronik hastalık geliĢme riskini azaltmaktadır [242,291,292].  

Bu çalıĢmada PKOS‘lu grup ortalama 1978,6±372,37 kkal/gün enerji, 70,4±13,21 g/gün 

protein, 222,7±55,39 g/gün karbonhidrat, 84,6±19,40 g/gün yağ, 22,4±5,4 g/gün posa 

almaktadır. Sırası ile kg baĢına aldıkları enerji ve protein miktarları 24,7±4,17 kkal/kg ve 

0,9±0,16 g/kg‘dır. Kontrol grubundaki bireyler besin tüketim kayıtlarına göre ortalama; 

1888,7±408,50 kkal/gün enerji, 71,4±15,44 g/gün protein,  206,3±57,49 g/gün 

karbonhidrat, 83,8±17,60 g/gün yağ ve 22,3±6,65g/gün posa almaktadır. Sırası ile kg 

baĢına aldıkları enerji ve protein miktarları 23,5±5,18 kkal/kg ve 1,0±0,23 g/kg‘dır 

(Çizelge 4.29).   PKOS‘lu bireyler, kontrol grubuna göre daha yüksek enerji, karbonhidrat, 

yağ ve posa almaktadır. Kontrol grubunun ise PKOS tanısı alan bireylere göre diyetlerinde 

enerjinin protein ve yağdan gelen oranı daha yüksektir. Ancak bireylerin besin tüketim 

kayıtlarına göre diyet ile aldıkları enerji ve besin ögeleri miktarları arasında istatiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunmamıĢtır (p>0,05).   

TBSA çalıĢması sonuçlarına göre; 19-30 yaĢ grubunda Türkiye genelinde kadınların 

ortalama günlük diyetleri ile aldıkları enerji miktarı 1649 kkal/gün, protein miktarı 51,9 

g/gün,  enerjinin proteinden gelen oranı %13,1, yağ miktarı 66,6 g/gün, enerjinin yağdan 

gelen oranı %35,1, posa alımı 19g/gün, karbonhidrat alımı 204 g/gündür [293]. Bu 

çalıĢmada TBSA verilerine göre hem PKOS‘lu hem kontrol grubunun daha yüksek oranda 

enerji, posa ve makrobesin ögesi aldıkları görülmektedir. ÇalıĢmaya katılan bireylerin 

kültürel özellikleri ve beslenme alıĢkanlıklarındaki spesifik yiyecek tercihleri sonuçlarda 

farklılığa neden olmaktadır.  Farklı çalıĢmalarda; beslenme alıĢkanlıkları ve PKOS iliĢkisi 

ülkeler arası farklılıklar ve PKOS tanısında fenotip değiĢiklikleri nedeniyle değiĢiklik 

göstermektedir.   

Türkiye‘ye özgü beslenme rehberine (2015) göre 19-30 yaĢ sağlıklı kadınlara günlük 2065 

kkal enerji, 0,8-1 g/kg protein ve 29 g posa önerilmektedir [294]. Bu çalıĢmada hem PKOS 

hem kontrol grubunda posa tüketiminin yetersiz olduğu görülmektedir. Posa tüketiminin 

yetersiz olması; vücut ağırlığı artıĢı, sindirim sistemi rahatsızlıkları, DM ve 

kardiyovasküler hastalıklar ile iliĢkilendirilmektedir.  
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Paola ve arkadaĢlarının [295] BKI ve yaĢ açısından eĢleĢtirilme yapılmıĢ 100 PKOS ve 100 

sağlıklı birey ile yaptıkları çalıĢmada; PKOS ve kontrol grubunda enerji ve makrobesin 

ögeleri alımı 7 günlük besin tüketim kayıtlarına göre benzer bulunurken, PKOS‘lu 

bireylerde kontrol grubuna göre diyette enerjinin yağdan gelen yüzdesi daha düĢük, posa 

alımı ise daha yüksek bulunmuĢtur. PKOS ve sağlıklı bireylerde diğer besin ögesi alımları 

arasında fark anlamlı bulunmazken, PKOS grubunda farklı spesifik yiyecek tercihleri 

metabolik ve hormonal farklılıklara neden olabileceği sonucuna varılmıĢtır. 

Otuz beĢ PKOS ve 45 sağlıklı adölesan ile yapılan bir çalıĢmada PKOS ve kontrol 

grubunda makro besin ögeleri alımları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmazken, PKOS tanısı alan bireylerin daha yüksek enerji yağ ve kolesterol ve daha az 

posa aldıkları saptanmıĢtır [296].  Çin‘de yapılan bir çalıĢmada PKOS tanısı alan 

bireylerde diyet ile enerji ve yağ alımı sağlıklı gruba göre daha yüksek, karbonhidrat alımı 

daha düĢük bulunmuĢtur [297].  BKI ve yaĢ eĢleĢtirmesi yapılmıĢ 142 PKOS ve 140 

sağlıklı kontrol grubu ile yapılan bir çalıĢmada besin tüketim kaydı analizlerine göre 

bireylerin enerji ve sodyum hariç diğer besin ögeleri alımları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmazken, PKOS‘lu bireylerin sodyum alımının daha yüksek olduğu 

saptanmıĢtır [298].  

Yapılan bu çalıĢmada BKI ile besin ögeleri alımı her iki grupta da incelendiğinde; 

PKOS‘lu bireylerde BKĠ ile enerji, yağ, sodyum, klor, ve kolesterol miktarları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı, pozitif bir iliĢki bulunmuĢtur (p<0,05).  Kontrol grubundaki 

bireylerde ise BKĠ ile günlük diyet ile alınan protein, yağ, karbonhidrat, D vitamini, B6 

vitamini, demir ve bakır miktarları arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif bir iliĢki 

bulunmuĢtur (p<0,05). PKOS ve kontrol grubunda diğer besin ögeleri ile BKĠ arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢtır (p>0,05) (Çizelge 4.34).   PKOS‘lu 

bireylerde diyet ile alınan enerji ve yağ miktarı arttıkça BKI‘de artmakta, protein ve 

karbonhidrat alımı ile BKI ise iliĢkilendirilmemektedir. Ancak kontrol grubunda makro 

besin ögeleri (karbonhidrat, protein, yağ)  alımının artması ile BKI artmaktadır.  

Wright ve arkadaĢlarının [198] 84 PKOS ve 79 kontrol grubu ile yaptıkları bir çalıĢmada 

PKOS tanısı alan bireyler 1754±695 kkal/gün enerji alırken, kontrol grubundaki bireylerin 

1762±541 kkal/gün enerji aldıkları ve gruplar arasında enerji ve makrobesin ögeleri 

alımları arasında anlamlı bir farklılık bulunmadığı saptanmıĢtır. PKOS ve kontrol 
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grubundaki bireyler BKI‘ne göre sınıflandırıldığında da besin ögeleri alımları arasında 

anlamlı bir farklılık saptanmamıĢtır. Ancak PKOS‘lu obez bireylerde enerji alımı, obez 

sağlıklı bireylere göre daha yüksek bulunmuĢtur.. Genellikle benzer vücut ağırlığında ki 

bireylerin benzer besin tercihleri olduğu saptanmıĢtır. 

Bu çalıĢmada PKOS tanısı alan bireylerin önerilen diyet kompozisyonuna göre benzer 

oranda enerji, daha düĢük protein ve karbonhidrat ve daha yüksek yağ aldığı 

görülmektedir. Bireylerin daha düĢük karbonhidrat ve protein almaları ve daha yüksek yağ 

almalarının bir sonucu olarak obezite, insülin direnci, metabolik sendrom gibi PKOS ile 

iliĢkili komplikasyonların görülme oranı daha yüksek beklenmektedir.  

Bu çalıĢmada insülin direnci, metabolik sendrom ve beslenme alıĢkanlıkları da 

karĢılaĢtırılmıĢ ve PKOS tanısı alan ve insülin direnci olan bireylerde günlük diyet ile 

alınan sodyum ve klor miktarı insülin direnci olmayan bireylere göre istatistiksel olarak 

anlamlı derecede daha yüksek bulunmuĢtur (p<0,05) (Çizelge 4.30).  PKOS tanısı alan ve 

insülin direnci olan bireylerin insülin direnci olmayan bireylere göre günlük diyet ile 

aldıkları enerji, protein, karbonhidrat, yağ ve kolesterol miktarları daha fazla olmakla 

birlikte gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). Bu 

çalıĢmada PKOS‘lu ve insülin direnci olan bireylerin yüksek kolesterol, yağ ve sodyum 

alımı da dikkat çekmektedir. 

Ġnsülin direncinde baĢlıca tedavi yöntemlerinden birisi diyettir. Vücut ağırlığının %5-10‘u 

kadar ağırlık kaybının insülin direncini azalttığı gösterilmiĢtir. Ġnsülin direncinin 

düĢürülmesinde diyetin bileĢimi de önemlidir. Diyetteki enerjinin %50-55‘i 

karbonhidratlardan sağlanmalı bunlar da tam tahıl türlerini içermelidir, %15-20‘si 

proteinlerden oluĢmalı, balık ve bitkisel kaynaklardan zengin olmalıdır. Yağlar toplam 

enerjinin %25-30‘unu oluĢturmalı, enerjinin %15-20‘si tekli doymamıĢ yağlardan 

oluĢmalı, doymuĢ yağ enerjinin %10‘unu geçmemelidir [299].  Kolesterol ve sodyumdan 

da fakir diyet önerilmektedir [300].  

Ġnsülin direnci ve sodyum alımı üzerine yapılan bir metaanaliz çalıĢması sonuçlarına göre; 

DSÖ önerilerine göre 2 gr‘ın üzerinde sodyum alınan randomize kontrollü 17 çalıĢmanın 

6‘sında sodyum tüketimindeki artıĢın insülin direncini artırdığı, 3‘nde azalttığı ve 

diğerlerinde etkisinin olmadığı bulunmuĢtur [301]. Raji ve ark çalıĢmasında 7 gün boyunca 
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insülin direnci olan bireylerde 2300 mg/gün sodyum alımının insülin direncini artırdığı 

saptanmıĢtır [302]. Sodyum ve insülin direnci iliĢkisini inceleyen çalıĢmalar çeliĢkilidir ve 

sodyum ile insülin direnci arasındaki iliĢkiyi açıklayan pek çok mekanizma vardır; DüĢük 

sodyum alımı kan leptin düzeyini azaltarak abdominal yağ hücrelerinin küçülmesini 

sağlamakta, ayrıca GLUT-4 ekspresyonunu regüle ederek insülin direncini azaltmaktadır 

[303,304,305]. 

Yapılan bu çalıĢmada PKOS‘lu bireylerden insülin direnci olan bireylerin diyetlerindeki 

sodyum miktarı önerilen 2g/gün‘den daha yüksek bulunmuĢtur (Çizelge 4.30). Ancak bu 

çalıĢmada besin tüketim kayıtlarının değerlendirilmesinde kullanılan BEBIS yönteminde 

sodyum değerlerinde tariflerden kaynaklı hatalı değerlerin olması ve bireylerin 

yemeklerdeki tuz miktarını hesaplayamamasından kaynaklı sonuç etkilenmektedir. DM 

geliĢme riski yüksek olan PKOS grubunda sodyum tüketiminin de önerilen düzeyden daha 

fazla olması insülin direnci oluĢumunu artırabilir, bu nedenle PKOS‘da beslenme tedavisi 

ilkelerinden birinin de düĢük sodyumlu diyet olması önerilebilir.  

Yapılan bu çalıĢmada kontrol grubundaki bireylerden insülin direnci olanlarda günlük 

diyet ile alınan posa B1 vitamini, pantotenik asit, potasyum ve çinko miktarı insülin direnci 

olmayan bireylere göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksektir (p<0,05). 

Kontrol grubunda insülin direnci olanların günlük enerji, protein, karbonhidrat yağ alımları 

insülin direnci olmayanlara göre daha yüksek olmakla birlikte gruplar arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05) (Çizelge 4.31).   

Douglas ve arkadaĢlarının [306] PKOS ve sağlıklı grup ile yaptıkları bir çalıĢmada PKOS 

tanısı alan bireylerin diyetlerinde enerjinin %49,5‘nin karbonhidratlardan, %34,8‘nin 

yağlardan, kontrol grubunun diyetlerinde enerjinin %52,9‘u karbonhidrattan, %31‘i 

yağlardan geldiği bulunmuĢtur. PKOS ve kontrol grubunda enerji, makro ve mikrobesin 

ögeleri alımı arasında anlamlı bir farklılık bulunmazken, PKOS tanısı alan bireylerde 

beyaz ekmek ve kızarmıĢ patates tüketimi daha fazla saptanmıĢtır. Bu çalıĢmada PKOS 

tanısı alan bireylerde spesifik bazı besin tüketimleri daha fazla olmak ile birlikte, besin 

tüketim kayıtlarına göre enerji ve besin ögesi alımları ile insülin direnci olma durumu 

arasında iliĢki saptanmamıĢtır. Ricardi ve arkadaĢlarının [307] çalıĢmasında ise yağ 

alımının %20-40 oranında artmasının insülin direnci ile iliĢkili olmadığı bulunmuĢtur. 
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Vesbby ve arkadaĢları [308]  insülin direncini düĢürme de enerjinin yağdan gelen oranının 

%37‘yi geçmemesini önermiĢtir.  

PKOS ve metabolik sendrom üzerine yapılan bir metanaliz çalıĢmasında PKOS tanısı alan 

bireylerde metabolik sendrom görülme riskinin çok yüksek olduğu bulunmuĢtur [73]. Bu 

nedenle PKOS tanısı alan bireylerde metabolik sendroma karĢı koruyucu beslenme ve 

egzersiz de önerilmektedir [309].  

Bu çalıĢmada PKOS ve kontrol grubunda metabolik sendrom varlığına göre beslenme 

alıĢkanlıkları da incelenmiĢtir. PKOS‘lu metabolik sendromu olan bireylerde günlük diyet 

ile alınan B2 vitamin, pantotenik asit, potasyum ve kalsiyum miktarı metabolik sendromu 

olmayan bireylere göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek, diyet ile alınan 

yağ %‘si istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düĢük bulunmuĢtur (p<0,05). PKOS‘lu 

bireylerden metabolik sendromu olanların diyetlerinde enerjinin yağdan gelen oranı 

%35,3±2,75, kolesterol miktarı 303,6±113,0 mg ve metabolik sendrom olmayanlarda sırası 

ile bu değerler %38,7±4,74 ve 276,5±109,0  mg‘dır. ÇalıĢmaya katılan PKOS‘lu kiĢilerde 

enerji ve diğer besin ögeleri ile metabolik sendrom olma durumu arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark görülmemiĢtir (p<0,05) (Çizelge 4.32).   Kontrol grubunda 

metabolik sendromu olanlarda ise günlük diyet ile alınan posa, suda çözünen ve 

çözünmeyen posa, B1 vitamini, K vitamin,  pantotenik asit, B6 vitamini, folik asit, 

potasyum, magnezyum, demir, bakır, flor miktarı, metabolik sendromu olmayan bireylere 

göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksektir (p<0,05).  Kontrol grubunda 

metabolik sendromu olan bireylerin diyetlerinde enerjinin yağdan gelen oranı %39,0±4,52, 

kolesterol miktarı 285,7±77,41 mg bulunurken, metabolik sendromu olmayanlarda sırası 

ile bu değerler %40,0±3,39 ve 278,5±102,68 mg‘dır (Çizelge 4.33). Metabolik sendromu 

olan kontrol grubunun olmayan bireylere göre günlük diyet ile aldıkları enerji, protein, 

yağ, karbonhidrat miktarları daha yüksek olmakla birlikte aradaki fark anlamlı 

bulunmamıĢtır (p>0,05).   

ÇalıĢmaya katılan PKOS ve kontrol grubundaki bireylerde diyetin yağdan gelen oranı ve 

kolesterol miktarı metabolik sendrom olan ve olmayan bireylerde önerilenin üzerindedir. 

ÇalıĢmada metabolik sendrom tanısı olan birey sayısının yetersiz olması ve metabolik 

sendromun pek çok faktörden etkilenmesi beslenme alıĢkanlıklarını değerlendirmede 

kısıtlayıcı olmuĢtur.  
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PKOS‘da besin tercihleri ve besin ögesi alımının; obezite, hormonlar ve insülin direnci 

üzerine etkisini değerlendirmek için daha kapsamlı ve daha büyük örneklemde ve benzer 

beslenme alıĢkanlıklarına sahip kiĢilerde yapılan çalıĢmalara ihtiyaç vardır.  

Bu çalıĢmada PKOS ve kontrol grubundaki bireylerin ara ve ana öğünlerde yiyecek/içecek 

tercihleri de karĢılaĢtırılmıĢtır. PKOS‘lu bireylerin %26,7‘si ara öğünde atıĢtırmalık olarak 

bisküvi/kek, kontrol grubunun ise %26,7‘si çikolata/gofret tüketmektedir (Çizelge 4.35). 

Her iki grup da Ģeker ve glisemik indeksi yüksek besinleri ilk tercih olarak seçmiĢtir.  

Kahvaltıda PKOS‘lu bireylerin; %40‘ı süt, %40‘ı peynir, %16,7‘si yumurta tercih ederken 

kontrol grubunun %13,3‘ü süt, %73,3‘ü peynir, %3,4‘ü yumurta tercih etmektedir. PKOS 

‗lu ve kontrol grubunun sabah 1. tercih ettikleri yiyecekler arasında istatistiksel olarak 

anlamlı iliĢki vardır (p<0,05) (Çizelge 4.37). Kontrol grubunun peynir tüketimi daha fazla 

iken, PKOS‘lu bireylerde süt tüketimi dikkat çekmektedir. PKOS ve kontrol grubunun öğle 

öğününde 1. tercih ettikleri yiyecekler arasında da istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmıĢtır (p<0,05) (Çizelge 4.40). PKOS‘lu bireylerde kırmızı et ve tavuk tüketimi daha 

fazla, kontrol grubunda ise etli sebze yemeği tüketimi daha fazladır. Bu durum bireylerin 

hayvansal protein, kolesterol ve yağ alımını etkilemektedir.  

Sonuç olarak vücut ağırlığı ve BKI arttıkça PKOS tanısı olan kiĢilerde insülin direncinin 

de arttığı literatürdeki çalıĢmaların sonucunda ve bu çalıĢmada da görülmüĢtür. Ayrıca 

bireylerin beslenme alıĢkanlıkları ve aktivite düzeyi incelendiğinde, aktivite düzeylerinin 

çok düĢük olduğu, diyet ile aldıkları enerji ve yağ oranlarının önerilen miktarlardan 

yüksek, posa miktarının önerilen miktarlardan daha düĢük olduğu dikkat çekmektedir. Bu 

durum PKOS tanısı alan bireylerde insülin direnci, metabolik sendrom, hipertansiyon ve 

dislipidemi görülme oranları ile de iliĢkilendirilebilir.  PKOS‘lu kardiyovasküler hastalık 

ve diyabet açısından yüksek risk altında olan bu grupta vücutta yağ ve kas artıĢının 

hastalığın seyrini olumsuz etkileyecektir. ÇalıĢmaya alınan bireylerin BKI eĢleĢtirmesi 

yapılması, genel olarak PKOS ve kontrol grubunun BKI yüksek bireylerden oluĢması, 

kültürel farklılıklar, beslenme alıĢkanlıkları ve yaĢam Ģekline bağlı değiĢimler besin 

tercihlerini de etkilemektedir. PKOS, olan bireylerde insülin direnci, metabolik sendrom ve 

beslenme alıĢkanlıkları iliĢkisini belirlemede daha büyük örneklemlerde yapılan 

çalıĢmalara ihtiyaç vardır. PKOS tanısı alan bireylerde spesifik besin tercihlerinin etkisinin 

de araĢtırılması gerekmektedir.   
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER  

YaĢları 19-40 arasında değiĢen, Ankara ilinde yaĢayan ve özel bir diyet kliniğine baĢvuran, 

herhangi bir ilaç kullanmayan ve kronik hastalığı olmayan, BKI ve yaĢ yönünden 

eĢleĢtirilmesi yapılmıĢ, 30 PKOS ve 30 kontrol grubundaki bireylerde metabolik sendrom 

riskini belirleme ve birbirleri ile iliĢkisini araĢtırma, beslenme durumunun etkisini 

değerlendirme ve D vitamin yetersizliğinin; PKOS olan ve olmayan kiĢilerde PKOS ve 

metabolik sendrom parametreleri ile iliĢkisini belirlemek amaçlanmıĢtır.  

Bu çalıĢmanın sonuçları; 

1. ÇalıĢmaya yaĢları 19-40 yıl arasında olan 30 kadın (kontrol grubu) ile PKOS tanısı 

olan 30 kadın alınmıĢtır. Kadınların genel yaĢ ortalamaları 31±6,19 yıldır. ÇalıĢmaya 

katılan PKOS‘lu bireylerin yaĢ ortalaması 31,1 ± 6,42 yıl iken, kontrol grubunun 30,9 

± 6,06 yıldır ve her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamaktadır (p>0,05). 

2. ÇalıĢmaya katılan PKOS ‗lu bireylerin %70,0‘i, kontrol grubunun %76,7 si sigara 

kullanmamaktadır. Her iki grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır ( p>0,05). 

3. PKOS‘lu ve kontrol grubunun %53,3‘ü alkol tüketmektedir. PKOS‘lu grupta ayda 1 

kez alkol tüketen 9 birey (%56,3), kontrol grubunda 7 birey (%46,7) bulunmaktadır. 

Her iki grup arasında alkol tüketme durumu, alkol tüketim sıklığı ve tüketilen alkol 

türü açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıĢtır ( p>0,05). 

4. PKOS grubunda minimum 8,0 ay ve maksimum 228,0 ay önce PKOS tanısı alan birey 

vardır, bu grupta ortalama PKOS tanısı alma süresi 87,6 ± 56,73 aydır. PKOS‘lu 

bireylerin %30‘nun 1. derece akrabalarında da PKOS görülmektedir.   

5. PKOS‘lu bireylerin  %83,3‘ü, kontrol grubunun %66,7‘si içeceklerinde Ģeker 

kullanmamaktadır. Her iki grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır ( p> 0,05). 
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6. PKOS‘lu ve Ģeker kullanan bireylerin ortalama bir günde tükettikleri Ģeker miktarı 7,6 

±5,76 g/gün iken, kontrol grubunun 23,9 ± 20,29 g/gün‘dür.  Her iki grup arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p< 0,05).   

7. PKOS‘lu bireylerin %36,7‘si öğün atlamakta, öğün atlayan bireylerin ise %54,5‘u 

öğlen öğününü atlamaktadır. Kontrol grubunun ise %46,7 si öğün atlamakta, öğün 

atlayan bireylerin ise %31,2‘si öğlen yemeğini atlamaktadır. Her iki grup arasında 

öğün atlama durumu ve atlanılan öğün açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmamıĢtır (p>0,05). 

8. PKOS‘lu bireylerin %76,7 si inaktif, %23,3 minimal aktif, kontrol grubunun %73,3 ü 

inaktif, %27,7‘si minimal aktiftir. Her iki grup arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). 

9. PKOS ve kontrol grubunda çok aktif birey bulunmamaktadır.  PKOS ve kontrol 

grubunda Ģiddetli fiziksel aktivite yapan kiĢi yoktur. 

10. PKOS‘lu bireyler haftada 2,3 ± 1,15 gün, ortalama 55,0 ± 8,66 dk, kontrol grubundaki 

bireyler haftada 1,3 ±0,50 gün, ortalama 82,5 ±28,72 dk orta Ģiddetli fiziksel aktivite 

yapmaktadır. Her iki grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır 

(p>0,05). 

11. PKOS‘lu bireyler haftada 53,2±9,69 dk yürüyüĢ yapmakta ve günde 652,2±194,65 dk 

oturarak zaman geçirmektedir. Kontrol grubundaki bireyler haftada 48,5±13,90 dk 

yürüyüĢ yapmakta ve günde 625,8±174,04 dk oturarak zaman geçirmektedir. Her iki 

grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05).  

12. PKOS‘lu bireylerin vücut ağırlığı ortalaması 81±14,11 kg, boy uzunluğu ortalaması 

164,6±5,52 cm, kontrol grubunun vücut ağırlığı ortalaması 75,3± 13,35 kg, boy 

uzunluğu ortalaması 160,8± 7,15 cm‘dir. PKOS ve kontrol grubu arasında vücut 

ağırlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmazken (p>0,05), PKOS 

tanısı alan bireylerin boy uzunluğu, kontrol grubuna göre anlamı derecede daha 

yüksek bulunmuĢtur (p<0,05).   
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13. PKOS‘lu bireylerin BKI ortalaması; 29,9±5,08 kg/m
2
, bel çevresi ortalaması 

94,5±11,72 cm, kalça çevresi ortalaması 110,3± 9,73 cm, bel-kalça oranı ortalaması 

0,9± 0,06 iken, kontrol grubunda bu veriler sırası ile; 29,2±5,60 kg/m
2
, 91,3±13,06 cm 

108,1± 9,79 cm,  0,8± 0,07‘dir.  PKOS tanısı alan bireylerin BKI, bel çevresi, kalça 

çevresi ve bel-kalça oranı kontrol grubundaki bireylerden daha yüksek olmakla birlikte 

iki grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05).  

14. PKOS‘lu bireylerin BĠA sonuçlarına göre total vücut yağı ortalaması 32,9±11,71 kg, 

total vücut yağı yüzdesi ortalaması  %39,9± 6,84, yağsız vücut kütlesi ortalaması 

47,8± 4,23 kg, total vücut suyu yüzdesi ortalaması %41,8± 4,50, dinlenme metabolik 

hızı ortalaması 1568,1±107,75kkal ve toplam enerji harcaması ortalaması 2190,7± 

161,28 kkal olarak bulunmuĢtur, kontrol grubunda bu veriler sırası ile;, 30,3± 10,04 

kg, %39,2± 7,13, 45,2± 5,07 kg, %41,9± 4,41, 1492,3± 131,43 kkal, 2090,1±184,57 

kkal‘dir. 

15. Bireylerin BĠA ölçüm sonuçları karĢılaĢtırıldığında, PKOS tanısı alan bireylerin yağsız 

vücut kütlesi (kg), DMH ve TEH değerlerinin kontrol grubundaki bireylerden anlamlı 

derecede yüksek olduğu bulunmuĢtur (p<0,05).  

16. PKOS ve kontrol grubundaki bireylerde total vücut yağı (kg) ve total vücut yağı 

yüzdesi, yağsız vücut kütlesi yüzdesi, total vücut suyu (kg) ve total vücut suyu yüzdesi 

değerleri arasındaki fark istatiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05).  

17. PKOS‘lu bireylerde BKĠ sınıflandırmasına göre zayıf birey bulunmazken, kontrol 

grubundaki bireylerde 1 (%3,3) kiĢi bulunmaktadır. BKĠ sınıflandırmasına göre; 

PKOS‘lu bireylerin %6,6 normal, %56,7‘si hafif kilolu, %23,3‘ü 1. derece obez, 

%6,7‘si 2.derece obez, %6,7‘si 3.derece obezdir, kontrol grubunun %20‘si normal, 

%33,3‘ü hafif kilolu, %26,7‘si 1. derece obez, %13,3‘ü 2.derece obez, %3,3‘ü 

3.derece obezdir. Her iki grup arasında BKI sınıflandırmasına göre istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamıĢtır (p>0,05). 

18. Bel çevresi sınıflandırmasına göre PKOS‘lu bireylerin %3,3‘ü normal, %16,7‘si risk 

ve %80,0‘i yüksek risk (abdominal obezite) sınıfında yer almakta, kontrol grubunun 

%13,3‘ü normal, %16,7‘si risk ve %70,0‘i yüksek risk (abdominal obezite) sınıfında 
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yer almaktadır. PKOS tanısı alan bireylerin %56,7‘si kontrol grubunun %53,3‘ü bel-

kalça oranına göre risk sınıfındadır. Bel çevresi sınıflandırması ve bel-kalça oranı 

sınıflandırmasına göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmamıĢtır (p>0,05). 

19. PKOS‘lu bireylerin %83,3‘de vücut ağırlığında ortalama 5,7±2,52 kg artıĢ, %4,2‘sinde 

vücut ağırlığında azalma, kontrol grubunun %66,7‘sinde vücut ağırlığında ortalama 

5,2±3,83 kg artıĢ ve %3,3‘de vücut ağırlığında azalma olmuĢtur.   Son 6 ayda vücut 

ağırlığındaki değiĢim ve artıĢ değerleri bakımından PKOS ve kontrol grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

20. Total kolesterol (mg/dL) , HDL (mg/dL), LDL (mg/dL), trigliserit (mg/dL), açlık kan 

Ģekeri (mg/dL), açlık insülin(micruu/mL) insülin direnci (HOMA-IR) ve serum D 

vitamin (ng/mL) düzeyleri PKOS grubunda sırası ile; 199,5±42,11 mg/dL, 55,7±13,54 

mg/dL 124,1±33,78 mg/dL 97,5±52,72 mg/dL 90,8±8,33 mg/dL 14,9±15,96 

micruu/mll, 2,8±2,02, 15,7±10,05 ng/mL ve kontrol grubunda 196,9± 35,80 mg/dL, 

59,1±16,77 mg/dL 119,6±31,47 mg/dL 84,7±31,14 mg/dL 91,4±5,26 mg/dL 9,7±4,17 

micruu/mll, 2,3±1,13, 17,6±11,88 ng/mL‘dir. Tüm bu biyokimyasal bulgular için her 

iki grup arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark saptanmamıĢtır ( p>0,05). 

21. PKOS‘lu bireylerin kan basıncı ölçüm ortalama değerleri ( sistolik kan basıncı, 

diastolik kan basıncı) 127,8±10,97 mmHg, 82,3±7,16 mmHg ve kontrol grubundaki 

bireylerde sırası ile; 120,0±13,58 mmHg, 76,7±11,01 mmHg olarak bulunmuĢtur.  

PKOS‘lu bireylere göre kontrol grubunun sistolik kan basıncı (mmHg)  ve diastolik 

kan basıncı değerleri istatiksel açıdan anlamlı derecede daha düĢüktür (p<0,05). 

22. PKOS‘lu bireylerin sistolik kan basıncı değerlerine göre %40,0‘ı normal, %36,7‘si 

prehipertansion ve %23,3‘ü hipertansiyon sınıfında, kontrol grubunun ise; %70,0‘i 

normal, %13,3‘ü prehipertansiyon, %16,7‘si hipertansiyon sınıfında yer almaktadır. 

Diastolik kan basıncına göre PKOS ve kontrol grubu arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmazken (p>0,05), sistolik kan basıncı PKOS‘lu bireyler de 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek bulunmuĢtur (p<0,05). 
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23. PKOS‘lu bireylerin %16,7‘sinin total kolesterol düzeyi yüksek, %23,3‘nün LDL 

kolesterol düzeyi yüksek, %50‘sinin HDL kolesterol düzeyi düĢük ve %3,3‘nün serum 

trigliserit düzeyi yüksektir. Kontrol grubunun %13,3‘nün total koleserol ve LDL 

kolesterol düzeyi yüksek, %30‘nun HDL kolesterol düzeyi düĢüktür, kontrol grubunda 

serum trigliserit düzeyi yüksek birey bulunmamaktır. Ancak gruplar arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı saptanmamıĢtır (p>0,05). 

24. PKOS‘lu bireylerin %10 nun ve kontrol grubunun %6,7‘sinde bozulmuĢ glikoz 

toleransı saptanmıĢtır. PKOS ve kontrol grubunda açlık kan Ģekeri değerinin 

sınıflandırmasına göre istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıĢtır ( p>0,05).  

25. PKOS‘lu bireylerin %76,7‘sinde D vitamini eksikliği, %16,7‘sinde D vitamini 

yetersizliği vardır. Kontrol grubunun %70,0‘da D vitamini eksikliği ve %20,0‘sinde D 

vitamini yetersizliği vardır. PKOS ve kontrol grubunda serum D vitamin düzeyi 

sınıflandırmasına göre istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıĢtır ( p>0,05).  

26. PKOS‘lu bireylerin %46,7‘de ve kontrol grubunun %33,3 ‗de insülin direnci 

saptanmıĢtır. PKOS grubunda insülin direnci görülme oranı daha yüksek olmak ile 

birlikte gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. (p>0,05). 

27. ÇalıĢmaya katılan bireylerin toplam %20‘sinde; PKOS‘lu bireylerin %23,3 ve kontrol 

grubunun %16,7‘si metabolik sendrom vardır.  Metabolik sendrom görülme durumuna 

iliĢkin PKOS ve kontrol grubu arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır (p>0,05).  

28. ÇalıĢmaya katılan bireylerde serum D vitamin düzeylerine bakıldığında D vitamini 

intoksikasyonu olan kiĢi bulunmadığı görülmüĢ ve D vitamini optimum düzeyde olan 

kiĢi sayısı da yetersiz olduğu için istatistiksel değerlendirme yapılamamıĢtır.  

29. ÇalıĢmaya katılan tüm bireylerin serum D vitamin düzeyi ile bel çevresi (cm), kalça 

çevresi (cm), bel-kalça oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı ve negatif yönlü bir 

iliĢki bulunurken (p<0,05), HDL kolesterol (mg) düzeyi arasında anlamlı pozitif bir 

iliĢki bulunmuĢtur (p<0,05).  Diğer incelenen antropometrik ölçümler, kan basıncı ve 
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biyokimyasal analizler ile serum D vitamin düzeyi arasında istatiksel olarak anlamlı 

bir iliĢki bulunmamıĢtır (p >0,05).  

30. PKOS ve kontrol grubunda serum D vitamini düzeyi ile antropometrik ölçümler, kan 

basıncı ve biyokimyasal analizler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

saptanmamıĢtır (p>0,05). 

31. D vitamini eksikliği olan PKOS‘lu bireylerin %39,1‘de insülin direnci ve %21,7‘sinde 

metabolik sendrom, kontrol grubunun %33,3‘de insülin direnci ve %19‘da metabolik 

sendrom saptanmıĢtır.   

32. PKOS ve kontrol grubundaki bireylerden D vitamini eksikliği olanlarda D vitamini 

optimum ya da yetersiz olan bireylere göre insülin direnci ve metabolik sendrom 

görülme sıklığı daha yüksektir.  Ancak gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıĢtır ( p>0,05). 

33. PKOS‘lu ve insülin direnci olan bireylerin LDL kolesterol, trigliserit, açlık kan Ģekeri 

ve sistolik kan basıncı değeri insülin direnci olmayan bireylere göre daha yüksek 

saptanırken, gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır 

(p>0,05).  

34. PKOS‘lu bireylerden insülin direnci olmayanların diastolik kan basıncı değerleri, 

insülin direnci olanlara göre anlamlı derecede daha düĢüktür (p<0,05). 

35. Kontrol grubundaki bireylerden insülin direnci olmayanların sistolik ve diastolik kan 

basıncı değerleri, insülin direnci olanlara göre anlamlı derecede düĢük bulunmuĢtur 

(p<0,05).  

36. Kontrol grubundaki bireylerden insülin direnci olmayanların açlık kan Ģekeri değeri, 

insülin direnci olanlara göre anlamlı derecede daha düĢük bulunmuĢtur (p<0,05).  

37. PKOS ve insülin direnci olan bireylerin vücut ağırlığı 87,0±16,82 kg, BKI ortalaması 

32,6± 5,95 kg/m
2
 bulunurken, insülin direnci olmayan PKOS‘lu bireylerin sırası ile bu 

değerleri 75,8±8,80 kg ve 27,6± 2,57 kg/m
2
 bulunmuĢtur.  PKOS‘lu bireylerde insülin 

direnci olanlarda vücut ağırlığı ve BKĠ anlamlı derecede daha yüksek bulunurken 
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(p<0,05), diğer antropometrik ölçümler ile insülin direnci olma durumu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢtır. (p>0,05).  

38. Kontrol grubunda insülin direnci olan bireylerin vücut ağırlığı 79,7±12,1 kg, BKI 

ortalaması 29,6±5,65 kg/m
2
 bulunurken, insülin direnci olmayan kontrol grubundaki 

bireylerde bu değerler sırası ile; 73,2±13,67 kg ve 29,0±5,71 kg/m
2
 ‗dir.  Kontrol 

grubundaki bireylerde antropometrik ölçümler ile insülin direnci olma durumu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢtır ( p>0,05). 

39. BĠA analiz sonuçları karĢılaĢtırıldığında; insülin direnci olan PKOS‘lu bireylerde 

insülin direnci olmayanlara göre total vücut yağı (kg), total vücut yağı %, yağsız vücut 

kütlesi % istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek saptanmıĢtır( p<0,05). 

40. Kontrol grubundaki bireylerden insülin direnci olanlarda, insülin direnci olmayanlara 

yağsız vücut kütlesi (kg) istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek 

bulunmuĢtur (p<0,05). 

41. PKOS‘lu ve kontrol grubunun diyetleri ile aldıkları günlük enerji ve besin ögeleri 

miktarları açısından her iki grup arasından istatiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmamıĢtır (p>0,05).   

42. PKOS ve insülin direnci olan bireylerin diyetleri ile aldıkları sodyum miktarı ve 

2212±691,66 mg iken, insülin direnci olmayan PKOS‘lu bireylerin diyetleri ile 

aldıkları sodyum miktarı 1726,8±420,71 mg/dır.  PKOS ve insülin direnci olan 

bireylerde günlük diyet ile alınan sodyum ve klor miktarı, insülin direnci olmayan 

PKOS‘lu bireylere göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksektir (p<0,05).  

ÇalıĢmaya katılan PKOS tanısı alan kiĢilerde enerji ve diğer besin ögeleri ile insülin 

direnci olma durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıĢtır 

(p<0,05).   

43. Kontrol grubunda insülin direnci olanlar bireylerde günlük diyet ile alınan posa, B1 

vitamini, pantotenik asit, potasyum ve çinko miktarı insülin direnci olmayan bireylere 

göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksektir (p<0,05).  ÇalıĢmaya katılan 
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kontrol grubundaki bireylerde enerji ve diğer besin ögeleri ile insülin direnci olma 

durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemiĢtir (p<0,05).   

44. PKOS tanısı olan ve metabolik sendromu olan bireylerde günlük diyet ile alınan B2 

vitamin, pantotenik asit, potasyum ve kalsiyum miktarı metabolik sendromu olmayan 

bireylere göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksektir, diyet ile alınan yağ 

%‘si istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düĢüktür. (p<0,05).  

45. Kontrol grubunda metabolik sendromu olan bireylerin günlük diyet ile alınan posa, B1 

vitamini, K vitamin,  pantotenik asit, B6 vitamini, folik asit, potasyum, magnezyum, 

demir, bakır, flor suda çözünen posa ve suda çözünmeyen posa miktarları,  metabolik 

sendromu olmayan bireylere göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksektir 

(p<0,05).   

46. PKOS‘lu bireylerde BKĠ ile günlük diyet ile alınan enerji, yağ, sodyum, klor, glikoz 

ve kolesterol miktarları arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif bir iliĢki 

bulunumuĢtur (p<0,05).   

47. Kontrol grubundaki bireylerde BKĠ ile günlük diyet ile alınan protein, yağ, 

karbonhidrat, D vitamini, B6 vitamini, demir ve bakır miktarları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı pozitif bir iliĢki bulunmuĢtur (p<0,05).  PKOS ve kontrol grubunda 

diğer besin ögeleri ile BKĠ arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır 

(p>0,05). 

48. PKOS‘lu ve kontrol grubunun atıĢtırmalık ve içecek olarak 1., 2. ve 3. tercih ettikleri 

yiyecekler arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki yoktur (p>0,05). 

49. PKOS ‗lu bireylerin %40‘ı süt, %40 ‗ı peynir, %16,7‘si yumurta tercih ederken 

kontrol grubunun %13,3 ‗ü süt, % 73,3‘ü peynir, %3,4 ü yumurta tercih etmektedir. 

PKOS ‗lu ve kontrol grubunun sabah 1. tercih ettikleri yiyecekler arasında istatistiksel 

olarak anlamlı iliĢki vardır (p<0,05). Her iki gruptaki bireyler ile sabah 1.,2. ve 3. 

tercih ettikleri içecekler arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki yoktur (p>0,05). 

50. PKOS‘lu ve kontrol grubunun öğlen  1.,2. ve 3. sırada tercih ettikleri içecekler 

arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki yoktur (p>0,05).  
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51. PKOS‘lu bireyler öğle öğününde 1. sırada  %36,7 tavuk tercih ederken, kontrol 

grubundaki bireyler %44,4 etli sebze yemekleri tercih etmektedir. PKOS‘lu ve kontrol 

grubunun öğle öğününde 1. tercih ettikleri yiyecekler arasında ise istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmıĢtır (p>0,05).   

52. PKOS‘lu ve kontrol grubunun akĢam öğününde tercih ettikleri yiyecekler ve içecekler 

arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki yoktur (p>0,05). 

Bu sonuçlara göre öneriler; 

PKOS üretken çağdaki kadınların %5-7‘sini etkileyen en yaygın endokrin problemlerden 

biri olarak görülmekte ve dislipidemi, bozulmuĢ glikoz toleransı ve hipertansiyon gibi risk 

faktörlerini bir arada bulundurmakta, metabolik sendrom ile birlikte değerlendirilmekte ve 

özellikle son yıllarda yapılan çalıĢmalarda D vitamini yetersizliği ile iliĢkilendirilmektedir.   

Obezite ise tüm dünyada hızla artan, multifaktöriyel etiyolojiye sahip, çağımızın epidemisi 

sayılan bir halk sağlığı sorunu aynı zamanda PKOS‘lu bireylerde sendromun nedeni 

ve/veya sonucu olarak ortaya çıkmaktadır.  Obezite görülme oranındaki artıĢ hem kontrol 

hem PKOS‗lu grupta bir risk faktörüdür, özellikle PKOS‘lu bireylerde kronik hastalık 

geliĢme riskini de artırdığı için vücut ağırlığı kontrolü mutlaka tedavinin bir parçası olarak 

sağlanmalıdır.  

PKOS tanısı alan bireylerde abdominal yağlanmanın fazla olduğuna dikkat çekilmektedir.  

Bu durum kalp hastalıkları ve diyabet geliĢme riskini artırabileceğinden PKOS‘lu 

bireylerde vücut ağırlığının yanı sıra, bel, kalça çevresi ve bel-kalça oranı da takip 

edilmelidir. 

PKOS‘lu bireylerde hiperandrojenizmin bir sonucu olarak vücut yağ ve kas oranı kontrol 

grubuna göre daha yüksek görülmektedir. PKOS‘da obez kadınlarda kas yoğunluğunun 

fazla olmasına bağlı kardiyovasküler hastalık geliĢme riskinin daha yüksek olduğu 

gösterilmiĢtir. PKOS‘da artan yağsız vücut kütlesinin endokrin ve metabolik parametreler 

üzerine etkisini değerlendirmek ve diyet tedavisinde etkisini değerlendirmek için daha 

geniĢ örneklem üzerinde çalıĢmalara ihtiyaç vardır.  
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Özellikle PKOS tanısı olan vücut ağırlığı ve/veya BKI yüksek bireylerde erken yaĢta 

insülin direnci geliĢme riskinin daha yüksek olduğu göz önüne alınarak düĢük glisemik 

indeksli vücut ağırlığı kaybına yönelik beslenme ve egzersiz programları geliĢtirilmeli ve 

takibi yapılmalıdır.  

PKOS‘lu bireylerde yaĢtan bağımsız olarak trigliserit düzeylerinde artıĢ, HDL kolesterol 

düzeylerinin ise düĢük olduğu görülmektedir. PKOS tanısı alan bireylerde dislipidemiye 

yönelik önleyici tedavi basamaklarından birisi de düĢük yağlı beslenme ve düzenli fiziksel 

aktivite olmalıdır. PKOS tedavisinde kullanılan ilaçların da dislipidemi riskini 

artırabileceği göz önüne bulundurularak, kan yağlarının takibi önerilebilir.  

Hipertansiyon kardiyovasküler hastalık sıklığını arttıran ciddi bir toplum sağlığı sorunudur. 

PKOS tanısı alan bireylerde yaĢdan bağımsız olarak prehipertansif risk göz önünde 

bulundurularak erken tedavi yöntemleri uygulamak, kardiyovasküler hastalık geliĢme 

riskini azaltmada önerilebilir. PKOS tanısı alan bireylerde hiperandrojenizm veya insülin 

direnci veya obezitenin bir sonucu olarak prehipertansif olarak yaĢamlarını sürdürmeleri ve 

tansiyon takibi yapmamaları, uzun vadede diğer sağlık problemlerinin de artmasına neden 

olacağından diyet önerilerinden bir tanesi de düĢük tuz içerikli besin tüketimi olmalıdır.  

PKOS tanısı alan bireyler metabolik sendrom açısından da takip altında tutulmalıdır. 

Özellikle obezite, insülin direnci ve hipertansiyon görülme oranlarının yüksek olduğu bu 

grupta metabolik sendrom geliĢme riski de çok daha yüksektir. Yeni yapılan çalıĢmalarda 

D vitamin metabolik sendrom patogenezindeki rolü açıklanmıĢtır. Metabolik sendrom ile 

iliĢkilendirilebilecek bel çevresi, bel-kalça oranı ve HDL düzeyleri ile D vitamini arasında 

PKOS‘dan bağımsız olarak anlamlı bir iliĢki vardır. D vitamin düzeyi ile abdominal 

obezite arasındaki iliĢkinin PKOS‘dan bağımsız olarak da incelenmesi gerekmektedir.   

Ancak D vitamini eksikliği günümüzde yaygın olarak görülmektedir.  D vitamini 

eksikliği/yetersizliğinin hormonal mekanizmalar ile PKOS ve metabolik sendrom ile 

iliĢkili olabileceği gösterilse de, D vitamini optimum düzeyde olan kontrol grubundaki 

bireyler ile yapılan çalıĢmalara da ihtiyaç vardır.  PKOS‘lu ve sağlıklı bireylerde rutin 

takiplerde D vitamin düzeylerine baktırmaları ve gerekli vitamin takviyeleri almaları, 

endokrin sağlık problemleri geliĢme riskini azaltmada, abdominal obeziteyi önlemede, 
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kardiyovasküler hastalıklardan korunmada ve kemik sağlığını korumada olumlu etki 

gösterecektir.  

Tüm bu bulgular göz önüne alındığında doğrudan besin ögesi iliĢkisinden ziyade PKOS‘ lu 

grupta vücut ağılığı kaybına yönelik beslenme ve egzersiz tedavisi hem PKOS klinik 

bulgularını azaltma da hem de insülin direnci ve metabolik sendrom geliĢmesini önlemede 

önerilmektedir, D vitamini eksikliğinin kalp rahatsızlıkları ve insülin direnci riskini 

artırdığından PKOS‘lu bireylerde özellikle takibi yapılmalı ve gerekli ise vitamin takviyesi 

önerilmelidir. Vücut ağırlığı artıĢını önlemek için beslenme, koruyucu tedavi 

basamaklarından biri olarak görülmelidir. PKOS‘da az az sık sık beslenme ve düĢük 

glisemik indeksli diyetin insülin direnci ve metabolik sendroma karĢı koruyucu etkisi de 

araĢtırılmalıdır. Ġdeal vücut ağırlığındaki PKOS‘lu bireylerde ise kardiyometabolik ve 

diyabetik risk faktörleri araĢtırılmalı ve düĢük glisemik indeksli sağlıklı beslenme 

önerilmelidir. BKI‘i 25 kg/m
2
‘den yüksek PKOS lu bireylerde vücut ağırlığının %10‘nun 

3-6 ay sürede verilmesi hedeflenerek,  diyette enerjinin %55‘i karbonhidrattan, %15‘i 

proteinden, %30‘u yağlardan ve bunun en fazla %10‘u doymuĢ yağlardan gelmeli ve 

günlük kolesterol alımı metabolik sendroma karĢı koruyucu olması da amaçlanarak 200 

mg/gün den az olmalı ve posa alımı 5-10 g/gün artırılmalı ve tuz tüketimi sınırlanmalıdır.  

ÇalıĢmaya alınan bireylerin BKI eĢleĢtirmesi yapılması, genel olarak PKOS ve kontrol 

grubunun BKI yüksek bireylerden oluĢması, D vitamin düzeyi optimum birey sayısının 

yetersiz olması, kültürel farklılıklar, beslenme alıĢkanlıkları ve yaĢam Ģekline bağlı 

değiĢimler çalıĢmanın sonuçlarını etkilemektedir. PKOS besin tercihleri ve insülin direnci, 

metabolik sendrom iliĢkisini belirlemede daha büyük örneklemlerde yapılan çalıĢmalara 

ihtiyaç vardır. 
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EK-1. Gazi Üniversitesi Etik Komisyon Onay Formu 
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EK-1. (devam) Gazi Üniversitesi Etik Komisyon Onay Formu 
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EK-2. Anket Formu  

GAZĠ ÜNĠVERSĠTESĠ 

SAĞLIK BĠLĠMLERĠ FAKÜLTESĠ 

BESLENME VE DĠYETETĠK BÖLÜMÜ 

 

POLĠKĠSTĠK OVER SENDROMU OLAN VE OLMAYAN BĠREYLERDE 

METABOLĠK SENDROM, D VĠTAMĠNĠ VE BESLENME DURUMU ĠLĠġKĠSĠ 

 

ANKET NO:………………  ANKETÖR NO:…………        

TARĠH:……………………. 

A)GENEL BĠLGĠLER: 

1) YaĢ(yıl): .............................. 

 2) Eğitim durumu? 

1. Okur yazar değil    2. Okur yazar    3. Ġlkokul    4. Ortaokul    5. Lise ve dengi                          

6. Yüksekokul            7. Fakülte         8. Diğer(açıklayınız……………………) 

3) Toplam eğitim süresi?     …………….yıl 

4) Medeni durum?         1. Evli       2. Bekar      3. BoĢanmıĢ, dul 

5) Mesleğiniz nedir? 

1. ÇalıĢmıyorum    2. Memur     3. ĠĢçi     4. Serbest meslek     5. Emekli     6. Ev hanımı              

7.  Öğrenci        8. Diğer  …………………. 

6) Sigara içiyor musunuz?   

 1. Hayır    2. Evet (……………..adet/gün)     3. Bıraktım (……….bırakma süresi 

gün/ay/yıl) 

                              (Süresi: ….......gün/ay/yıl)       

7) Alkol kullanıyor musunuz?     1. Evet   (soru 8‘e geçiniz)   2. Hayır   (soru 9‘a geçiniz) 
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EK-2. (devam) Anket Formu 

8) 7. soruya yanıtınız evet ise ne sıklıkla alkol tüketirsiniz ? 

1. Hergün     2. Haftada 3-5     3. Haftada 1-2       4. 15 günde 1         5.ayda 1  

9) 7.soruya yanıtınız evet ise genellikle hangi alkollü içeceği tercih edersiniz? 

1. Bira   2. ġarap   3. Rakı   4. Votka    5. Viski    6.Diğer …………… 

B) SAĞLIK DURUMU 

 

10.  Doktor tarafından PCOS tanısı aldınız mı?  ( cevabınız evet ise;  11. Soruya geçiniz, 

hayır ise 12. Soruya geçiniz)  

1. Evet                        2. Hayır 

 

11.  Doktor tarafından ne kadar süre önce PCOS tanısı konuldu? 

       ………………….. ay önce  

 

12.  Birinci derece akrabalarınız içerisinde; PCOS tanısı almıĢ kimse var mı?  

 

1. Evet    2. Hayır  

 

C)BESLENME ALIġKANLIKLARI: 

13) Ġçeceklerinizde (çay,kahve,süt,kakao vb….) Ģeker kullanır mısınız? 

1. Hayır             2. Evet (………g/1 gün içindeki toplam miktar) 

 

14) Yapay tatlandırıcı kullanıyor musunuz? 

1. Hayır             2. Evet (………………………..türü/……………..miktarı) 

 

15) Yemek yemek için acıkmayı bekler misiniz, düzenli yemek saatleriniz var mı? 

1.Hayır              2.Evet 

 

16) Günde kaç öğün yemek yersiniz?   ...........  ana   ………ara 
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EK-2. (devam) Anket Formu  

17) Öğün atlar mısınız?       1. Hayır             2. Evet 

 

18) 20.soruya cevabınız evet ise genellikle hangi öğünü atlarsınız? 

1. Kahvaltı    2. KuĢluk    3. Öğle    4. Ġkindi      5. AkĢam    6. Gece 

 

19) AtıĢtırmalık olarak en çok tükettiğiniz  ilk 3 yiyecek ve ilk 3 içecek tercihinizin neler 

olduğunu aĢağıdaki tabloda belirtiniz. 

Tercih sırası Yiyecek  Tercih sırası Ġçecek  

 Simit  Çay 

 Bisküvi, kek  Kahve 

 Çikolata, gofret  Gazlı/kolalı içecek 

 Tost, poğaça, börek, 

sandviç 

 Hazır meyve suyu 

 Pizza, gözleme vb.  Soda(sade- meyveli) 

 Hamburger   Süt 

 Kuru yemiĢler  Ayran 

 Taze sebze, meyve  Taze meyve suyu 

 Yoğurt  Diğer (………….) 

 Kuru meyveler   

 Kepekli bisküvi   

 Diğer (………….)   
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EK-2. (devam) Anket Formu 

20) Ana öğünlerde genellikle en çok tükettiğiniz ilk 3 yiyecek ve ilk 3 içecek tercihinizin 

neler olduğunu aĢağıdaki tabloda belirtiniz.  

                              TERCĠH SIRASI 

YĠYECEKLER SABAH ÖĞLE AKġAM 

Kahvaltıda;    

Süt    

Yoğurt    

Peynir    

Zeytin    

Tereyağ/margarin/kaymak    

Reçel/pekmez/bal    

Domates/salatalık/yeĢil 

biber vb…. 

   

Yumurta    

Kahvaltılık mısır/tahıl 

gevreği 

   

Diğer……………....    

Et Yemekleri    

Köfteler    

Tavuk    

Balık    

Etli sebze yemekleri    

Etli kurubaklagil 

yemekleri 

   

Etli dolma/sarma    

Pilav/makarna/börek    

Çorba    

Zeytinyağlı yemekler    

Salata    

Meyve    

Sütlü tatlılar    

Hamur tatlıları    

ĠÇECEKLER    

Çay    

Kahve    

Gazlı/kolalı içecek    

Hazır meyve suyu    

Soda(sade- meyveli)    

Süt    

Ayran    

Taze meyve suyu    

Diğer (………….)    
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EK-2. (devam) Anket Formu  

E)ANTROPOMETRĠK ÖLÇÜMLER:  

28. Ağırlık (kg)  

29. Boy (m)  

30. BKI (kg/m²)  

31. Bel çevresi (cm)  

32. Kalça çevresi (cm)  

33. Bel/kalça oranı  

 

34)Son 6 ayda boy ve ağırlığınızda değiĢiklik oldu mu?  

1. Hayır           2. Evet      3. Bilmiyorum 

 

35)Ne kadar değiĢiklik oldu? 

1. …………….kg arttı     2. ……………kg azaldı     3. Bilmiyorum 

BĠA ANALĠZ SONUÇLARI  

36. Total vücut yağı (kg):  

37. Total vücut yağı (%):  

38. Yağsız vücut kütlesi (kg)  

39. Yağsız vücut kütlesi (%)  

40. Total vücut Suyu  

41. Total vücut suyu (%)  

42. BMH  

43. TEH  

44. Impedans:  
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EK-2. (devam) Anket Formu 

F. BĠYOKĠMYASAL ANALĠZLER  

LĠPĠT PROFĠLĠ   

45.Total kolesterol (mg/dL)  

46. HDL kolesterol (mg/dL)  

47. LDL kolesterol (mg/dL)  

48. Trigliserit (mg/dL)  

49. AÇLIK KAN ġEKERĠ (mg/dL)  

50. AÇLIK ĠNSÜLĠN (micruU/mL )  

51. HOMA IR  

(Açlık kan Ģekeri X Açlık insülin)  

                           405 

 

SERUM D VĠT DÜZEYĠ  

52. Serum 25 (OH) D vitamini 

(ng/mL)  
 

TANSĠYON 

53. Sistolik kan basıncı  (mmHg)  

54. Diastolik kan basıncı (mmHg)  
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EK-3. IPAQ kısa formu 

Fiziksel Aktivite Durumunun Saptanması 

 

1.Geçen 7 gün içerisinde kaç gün ağır kaldırma, kazma, aerobik, basketbol, futbol veya 

hızlı bisiklet çevirme gibi Ģiddetli fiziksel aktivitelerden yaptınız? 

 

Haftada___gün 

� ġiddetli fiziksel aktivite yapmadım. → ( 23.soruya gidin.) 

 

2. Bu günlerin birinde Ģiddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman 

harcadınız? 

Günde ___ saat 

Günde ___ dakika 

� Bilmiyorum/Emin değilim 

Geçen 7 günde yaptığınız orta dereceli fiziksel aktiviteleri düĢünün. Orta dereceli 

aktivite orta derece fiziksel güç gerektiren ve normalden biraz sık nefes almaya neden 

olan aktivitelerdir. Yalnız bir seferde en az 10 dakika boyunca yaptığınız fiziksel 

aktiviteleri düĢünün. 

3. Geçen 7 gün içerisinde kaç gün hafif yük taĢıma, normal hızda bisiklet çevirme, halk 

oyunları, dans, bowling veya çiftler tenis oyunu gibi orta dereceli fiziksel aktivitelerden 

yaptınız? (Yürüme hariç) 

 

Haftada___gün 

� Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadım. → (25.soruya gidin.) 

4. Bu günlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman 

harcadınız? 

Günde ___ saat 

Günde ___ dakika 

� Bilmiyorum/Emin değilim 
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EK-3. (devam) IPAQ kısa formu 

Geçen 7 günde yürüyerek geçirdiğiniz zamanı düĢünün. Bu iĢyerinde, evde, bir 

yerden bir yere ulaĢım amacıyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi 

amacıyla yaptığınız yürüyüĢ olabilir. 

 

5. Geçen 7 gün içerisinde, bir seferde en az 10 dakika yürüdüğünüz gün sayısı kaçtır? 

Haftada___gün 

� Yürümedim. → (27.soruya gidin.) 

 

6. Bu günlerden birinde yürüyerek genellikle ne kadar zaman geçirdiniz? 

Günde ___ saat 

Günde ___ dakika         � Bilmiyorum/Emin değilim 

 

Son soru, geçen 7 günde hafta içinde oturarak geçirdiğiniz zamanlarla ilgilidir. ĠĢte, 

evde, çalıĢırken ya da dinlenirken geçirdiğiniz zamanlar dahildir. Bu masanızda, 

arkadaĢınızı ziyaret ederken, okurken, otururken veya yatarak televizyon 

seyrettiğinizde oturarak geçirdiğiniz zamanları kapsamaktadır. 

 

27. Geçen 7 gün içerisinde,günde oturarak ne kadar zaman harcadınız? 

Günde ___ saat 

Günde ___ dakika 

� Bilmiyorum/Emin değilim 
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EK-4. Gazi Üniversitesi GiriĢimsel Olmayan Klinik AraĢtırmalar için bilgilendirilmiĢ 

gönüllü olur formu 

GAZĠ ÜNĠVERSĠTESĠ 

“GĠRĠġĠMSEL OLMAYAN KLĠNĠK ARAġTIRMALAR” 

ĠÇĠN BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

AraĢtırma Projesinin Adı:  Polikistik Over Sendromu Olan ve Olmayan Bireylerde 

Metabolik Sendrom, D vitamini ve Beslenme Durumu ĠliĢkisi 

Sorumlu AraĢtırıcının Adı: Doç. Dr. Hilal Yıldıran 

Diğer AraĢtırıcıların Adı: Dyt. BüĢra Totan 

  Op. Dr. Günseli Gence 

Destekleyici (varsa):  

 ― Polikistik Over Sendromu Olan ve Olmayan Bireylerde Metabolik Sendrom, D 

vitamini ve Beslenme Durumu ĠliĢkisi‖ isimli bir çalıĢmada yer almak üzere davet edilmiĢ 

bulunmaktasınız. Bu çalıĢmaya davet edilmenizin nedeni sizde polikistik over hastalığının 

görülmüĢ olmasıdır. Bu çalıĢma, araĢtırma amaçlı olarak yapılmaktadır ve katılım gönüllülük 

esasına dayalıdır.  ÇalıĢmaya katılma konusunda karar vermeden önce araĢtırma hakkında sizi 

bilgilendirmek istiyoruz. ÇalıĢma hakkında tam olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve sorularınız 

cevaplandıktan sonra eğer katılmak isterseniz sizden bu formu imzalamanız istenecektir. Bu 

araĢtırma, Beslenme ve Diyetetik Anabilim Dalında, Doç. Dr. Hilal Yıldıran sorumluluğu 

altındadır. 

ÇalıĢmanın amacı nedir; benden baĢka kaç kiĢi bu çalıĢmaya katılacak?  

Bu çalıĢma Ankara ili Ģehir merkezinde yaĢayan ve DiyetLab Beslenme Eğitimi DanıĢmanlık 

Merkezi‘ne baĢvuran, yaĢları 19-40 yıl arasında olan, doktor tarafından PKOS tanısı almıĢ ve 

tanı konulmuĢ baĢka hastalığı olmayan, düzenli ilaç ve vitamin desteği almayan 30 PKOS 

olgusunda ve adet düzensizliği olmayan, düzenli ilaç ve vitamin desteği almayan yaĢ ve beden 

kütle indeksi (BKI) yönünden grup eĢleĢtirmesi yapılmıĢ 30 sağlıklı kadın birey üzerinde 

yürütülecektir. AraĢtırma tek merkezden yürütülecektir.  
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EK-4. (devam) Gazi Üniversitesi GiriĢimsel Olmayan Klinik AraĢtırmalar için 

bilgilendirilmiĢ gönüllü olur formu 

Bu çalıĢmanın gerekçesi; son zamanlarda prevalansı artan endokrin bir bozukluk olan; polikistik 

over sendromuna etken metabolik ve nutrisyonel faktörlerin araĢtırılması ve beslenme ile 

iliĢkilendirilmesidir. Polikistik over sendromu olan ve olmayan bireylerde metabolik sendrom 

riskini belirleme ve birbirleri ile iliĢkisini araĢtırma, beslenme durumunun etkisini değerlendirme 

ve D vitamin yetersizliğinin polikistik over sendromu olan ve olmayan kiĢilerde polikistik over 

sendromu ve metabolik sendrom parametreleri ile iliĢkisini saptamaya yöneliktir. 

D vitamini yetersizliğini; PKOS olan ve olmayan kadınlarda araĢtırarak; D vitamini yetersizliği 

ile vücut kompozisyonu, MetS, insülin direnci, PKOS ve beslenme alıĢkanlıkları arasında iliĢkiyi 

saptamaktır. 

Bu çalıĢmaya katılmalı mıyım? (Bu bölüm aynen korunacaktır) 

Bu çalıĢmada yer alıp almamak tamamen size bağlıdır. ġu anda bu formu imzalasanız bile 

istediğiniz herhangi bir zamanda bir neden göstermeksizin çalıĢmayı bırakmakta özgürsünüz. 

Eğer katılmak istemez iseniz veya çalıĢmadan ayrılırsanız, doktorunuz tarafından sizin için en 

uygun tedavi planı uygulanacaktır. Aynı Ģekilde çalıĢmayı yürüten doktor çalıĢmaya devam 

etmenizin sizin için yararlı olmayacağına karar verebilir ve sizi çalıĢma dıĢı bırakabilir, bu 

durumda da sizin için en uygun tedavi seçilecektir.  

Bu çalıĢmaya katılırsam beni ne bekliyor? 

 ÇalıĢma verileri anket formu yardımıyla toplanacaktır. Antropometrik ölçümler 

alınıp, bazı biyokimyasal parametreler değerlendirilecektir. Beslenme durumunun 

değerlendirilmesinde 3 günlük  besin tüketim kaydı alınacaktır.  

 ÇalıĢmanın 1 (bir) yıl içerisinde tamamlanması planlanmaktadır.  

 Hastalığınız nedeni ile yapılan rutin tetkik ve tedavi iĢlemleriniz sırasında sizden 

alınan kanda açlık serum kan glikozu, açlık insülin, serum 1-25dihidroksi Vitamin 

D ve lipit profili (total kolesterol, trigliserid, LDL kolesterol, HDL kolesterol) 

isimli maddelerin düzeyinin nasıl değiĢtiği araĢtırılacaktır. 
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EK-4. (devam) Gazi Üniversitesi GiriĢimsel Olmayan Klinik AraĢtırmalar için 

bilgilendirilmiĢ gönüllü olur formu 

ÇalıĢmanın riskleri ve rahatsızlıkları var mıdır? 

ÇalıĢmaya katılımınız herhangi bir risk teĢkil etmemektedir.  

ÇalıĢmada yer almamın yararları nelerdir? ÇalıĢma sonunda elde edilecek veriler 

metabolik sendrom ile hastalığınız arasındaki iliĢkinin açıklanmasında katkı sağlayacaktır.  

Bu çalıĢmaya katılmamın maliyeti nedir? (Bu bölüm aynen korunacaktır) ÇalıĢmaya 

katılmakla parasal yük altına girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir ödeme 

yapılmayacaktır. 

KiĢisel bilgilerim nasıl kullanılacak? (Bu bölüm aynen korunacaktır) 

ÇalıĢma doktorunuz kiĢisel bilgilerinizi, araĢtırmayı ve istatiksel analizleri yürütmek için 

kullanacaktır ancak kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır. Yalnızca gereği halinde, sizinle 

ilgili bilgileri etik kurullar ya da resmi makamlar inceleyebilir. ÇalıĢmanın sonunda, kendi 

sonuçlarınızla ilgili bilgi istemeye hakkınız vardır. ÇalıĢma sonuçları çalıĢma bitiminde 

tıbbi literatürde yayınlanabilecektir ancak kimliğiniz açıklanmayacaktır.  

Daha fazla bilgi için kime baĢvurabilirim?  

ÇalıĢma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz olduğunuzda aĢağıdaki kiĢi ile lütfen iletiĢime 

geçiniz.  

ADI  :  Doç. Dr. Hilal Yıldıran  

GÖREVĠ :  Öğretim üyesi 

TELEFON :  0312 2162637 

(Katılımcının/Hastanın Beyanı) 

GÜSBF Beslenme ve Diyetetik Anabilim dalında, Doç.Dr. Hilal Yıldıran tarafından tıbbi 

bir araĢtırma yapılacağı belirtilerek bu araĢtırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı 

ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra böyle bir araĢtırmaya ―katılımcı‖ olarak davet 

edildim.  
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EK-4. (devam) Gazi Üniversitesi GiriĢimsel Olmayan Klinik AraĢtırmalar için 

bilgilendirilmiĢ gönüllü olur formu 

AraĢtırmaya katılmam konusunda zorlayıcı bir davranıĢla karĢılaĢmıĢ değilim. Eğer katılmayı 

reddedersem, bu durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan iliĢkime herhangi bir zarar 

getirmeyeceğini de biliyorum. Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir neden göstermeden 

araĢtırmadan çekilebilirim. (Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan 

çekileceğimi önceden bildirmemim uygun olacağının bilincindeyim). Ayrıca tıbbi durumuma 

herhangi bir zarar verilmemesi koĢuluyla araĢtırmacı tarafından araĢtırma dıĢı da tutulabilirim.  

AraĢtırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına girmiyorum. 

Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

AraĢtırmadan elde edilen benimle ilgili kiĢisel bilgilerin gizliliğinin korunacağını biliyorum. 

AraĢtırma uygulamasından kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir sağlık 

sorunumun ortaya çıkması halinde, her türlü tıbbi müdahalenin sağlanacağı konusunda gerekli 

güvence verildi. (Bu tıbbi müdahalelerle ilgili olarak da parasal bir yük altına girmeyeceğim). 

AraĢtırma sırasında bir sağlık sorunu ile karĢılaĢtığımda; herhangi bir saatte, Dr Günseli 

Gence‘yi Özkaya Tıp Merkezinden‘ 0312 417 85 85 arayabileceğimi biliyorum.  

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamıĢ bulunmaktayım. Bu koĢullarla söz konusu 

klinik araĢtırmaya kendi rızamla, hiç bir baskı ve zorlama olmaksızın, gönüllülük içerisinde 

katılmayı kabul ediyorum. 

Ġmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 

Katılımcı                    

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel:  

Ġmza:  

Tarih:  
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EK-4. (devam) Gazi Üniversitesi GiriĢimsel Olmayan Klinik AraĢtırmalar için 

bilgilendirilmiĢ gönüllü olur formu 

GörüĢme tanığı 

Adı, soyadı:  BüĢra Totan 

Adres: Tunalı Hilmi Cad. Kuğulu ĠĢ Hanı B Blok 6.kat No:171 Kavaklıdere/Ankara 

Tel: 0555 641 64 89 

Ġmza: 

Tarih: 

Katılımcı ile görüĢen hekim            

Adı soyadı, unvanı:  Op. Dr. Günseli Gence 

Adres:  Özkaya Tıp Merkezi 

Tel: 0312 417 85 85 

Ġmza: 

Tarih: 
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EK-5. Biyokimyasal Bulgular Referans Aralıkları 

Kan kolesterol ve lipoprotein düzeylerinin değerlendirilmesi 

Referans Aralıkları  Durum 

Total Kolesterol (mg/dL)  

<200 Ġdeal 

200-239 Sınırda Yüksek 

≥240 Yüksek 

LDL kolesterol (mg/dL)  

<100  Ġdeal 

100-129 Ġdeal‘e yakın 

130-159 Sınırda yüksek 

160-189 Yüksek 

≥190 Çok yüksek 

HDL kolesterol (mg/dL)  

< 40 (erkek) DüĢük 

< 50 (kadın) DüĢük 

≥ 60 Yüksek 

Trigliserit düzeyi (mg/dL)  

≤ 150 Ġstenilen değer 

150-199 Sınırda yüksek 

≥200 Yüksek 

*9-12 saat açlıktan sonra ölçülmelidir.  
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EK-5 (devam) Biyokimyasal Bulgular Referans AralıklarıKan Ģekeri ve insülin 

düzeylerinin değerlendirilmesi 

Referans Aralıkları  Durum 

Açlık kan Ģekeri (mg/dL)  

≤100 mg/dL Normal 

100-125 mg/dL BozulmuĢ glikoz toleransı 

>125 mg/dL Diyabetik 

Açlık insülin (μIU/mL)  

2,6-27 μIU/mL Normal 

HOMA –IR  

>2,5  Ġnsülin Direnci  

 

D vitamin düzeylerinin değerlendirilmesi  

Referans Aralıkları  Durum 

Serum 25 (OH) D vitamini (ng/mL)  

 ≤20 ng/mL D vitamini eksikliği 

 21 -29 ng/mL D vitamin yetersizliği  

30-149 ng/mL Normal 

40-60 ng/mL Tercih edilen aralık 

≥150 ng/mL Toksikasyon 
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EK-6. Sistolik ve Diastolik Kan Basıncı Referans Aralıkları 

Kan Basıncının değerlendirilmesi 

Referans Aralıkları  Durum 

Sistolik kan basıncı (mmHg)  

<120 mmHg Normal 

 120-139 mmHg Prehipertansiyon 

 140-159 mmHg Evre1 hipertansiyon 

160-179 mmHg Evre 2 hipertansiyon 

≥180 mmHg Evre 3 hipertansiyon 

Diastolik kan basıncı (mmHg)  

 <80 mmHg Normal 

80-89 mmHg Prehipertansiyon 

 90-99 mmHg Evre1 hipertansiyon 

100-109 mmHg Evre 2 hipertansiyon 

≥110 mmHg Evre 3 hipertansiyon 
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EK-7. Besin tüketim kayıt formu 

3 GÜNLÜK BESĠN TÜKETĠM KAYDI     

1.Hafta içi     2.Hafta sonu 

ÖĞÜNLER YEMEK/BESĠN ADI MĠKTAR/ 

PORSĠYON 

ĠÇĠNDEKĠLER 

SABAH 

 

 

   

KUġLUK 

 

   

ÖĞLE 

 

 

   

ĠKĠNDĠ 

 

   

AKġAM 

 

 

 

 

   

GECE 

 

 

   

Not: yemeklerde kullanılan yağ türlerini belirtiniz 
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ÖZGEÇMĠġ 

KiĢisel Bilgiler 

Soyadı, adı     : Totan, BüĢra 

Uyruğu : TC 

Doğum tarihi ve yeri : 22.07.1989 / Konya 

Medeni hali : Bekar 

Telefon : 0 555 6416489 

e-mail :  busratotan@hotmail.com 
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