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OZET

Polikistik over sendromu (PKOS) dogurganlik ¢agindaki kadinlarda goriilen en yaygin endokrin
bozukluklardan biridir. Bu ¢alisma yaslar1 19-40 yil arasinda degisen beden kiitle indeksi (BKI) ve
yas yoniinden eslestirilmesi yapilmis, PKOS’lu 30 kadin ve 30 kadindan olusan kontrol grubunda
metabolik sendrom riskini belirleme, beslenme durumunun etkisini degerlendirmek ve D vitamini
yetersizliginin PKOS ve metabolik sendrom parametreleri ile iliskisini belirlemek amaglanmistir.
Katilimcilarin genel Ozellikleri, beslenme aligkanliklar1 ve aktivite diizeyleri anket formu ile
sorgulanmig ve ti¢ glinliik besin tiiketim kayitlar alinmistir. Ayrica antropometrik dlgtimleri, viicut
bilesimleri alinmis, baz1 biyokimyasal parametreler analiz edilmis ve kan basinglar1 dl¢tilmiistiir.
Calismanin sonunda PKOS ve kontrol grubu arasinda viicut agirligi, bel ve kalga ¢evresi, BKI’si
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmazken (p>0,05), PKOS’lu bireylerin boy
uzunlugu ve yagsiz viicut kiitlesi (kg) kontrol grubundaki bireylere gore anlami derecede daha
yiiksek bulunmustur (p<0,05). PKOS’lu bireylerin kontrol grubundaki bireylere gére sistolik kan
basinct (mmHg) ve diastolik kan basinci degerleri istatiksel agidan anlamli derecede daha yiiksek
bulunmustur (p<0,05). PKOS’lu bireylerin %93,4‘tinde, kontrol grubunun %90’nda D vitamini
optimum diizeyin altindadir. Tiim bireylerin serum D vitamin diizeyi ile bel ¢evresi (cm), kalga
cevresi (cm), bel-kalga orani arasinda istatistiksel olarak anlamli ve negatif yonlii, HDL Kolesterol
(mg) diizeyi arasinda anlamli ve pozitif yonlii bir iligki bulunmustur (p<0,05). PKOS’lu bireyler de
insiilin direnci ve metabolik sendrom goriilme oran1 daha yiiksek olmakla birlikte gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05). PKOS’Iu ve insiilin direnci
olanlarda viicut agirlig1 ve BKI anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (p<0,05). PKOS’lu ve
kontrol grubunun diyetleri ile aldiklar1 glinliik enerji ve besin dgeleri miktarlar1 arasinda istatiksel
olarak anlamli bir fark saptanmamustir (p>0,05). PKOS’lu bireylerde BKI ile giinliik diyet ile
alinan enerji, yag, sodyum, klor, glikoz ve kolesterol miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli,
pozitif bir iliski bulunmustur (p<0,05). Sonug¢ olarak PKOS’lu bireylerin obezite, metabolik
sendrom, insiilin direnci, hipertansiyon agisindan yiiksek risk altinda oldugu goriiliirken hem PKOS
hem de kontrol grubunda D vitamini yetersizligi saptanmistir. PKOS’lu olgularda serum D vitamini
diizeyleri ile yag ve kas dokusundaki artis takip edilmeli, hafif sigman/obez olgularda viicut agirligi
kaybina yonelik beslenme tedavisinin PKOS klinik bulgularini azaltma da hem de insiilin direnci
ve metabolik sendrom gelismesini 6nlemede etkili olabilecegi unutulmamalidir. PKOS da goriilen
D vitamini yetersizligi ve tedavisine yonelik daha genis kapsamli ¢alismalara da ihtiyag vardir.
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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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SIMGELER VE KISALTMALAR

Bu c¢alismada kullanilmis simgeler ve kisaltmalar, aciklamalar1 ile birlikte asagida

sunulmustur.
Simgeler Aciklamalar
X Ortalama
% Yiizde
dk Dakika
g gram
U Internasyonel iinite
kg Kilogram
kkal Kilokalori
L Litre
mcg Mikrogram
mg Miligram
mL Mililitre
n Say1
SS Standart sapma
r Korelasyon sayisi
p Anlamhlik diizeyi
Z skor
Kisaltmalar Aciklamalar
AES Androjen Fazlalig1 Toplulugu
ASRM Amerikan Ureme Saglig1 Toplulugu
AHA Amerikan Kalp Dernegi
BGT Bozulmus glikoz toleransi
BIA Biyoelektrik Impedans Analizi
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1. GIRIS

Polikistik over sendromu (PKOS), dogurganlik ¢agindaki kadinlarda en yaygin goriilen
endokrin bozukluklardan biridir [1]. PKOS'lu olgular insiilin direnci, aterojenik dislipidemi,
santral obezite ve kardiyovaskiiler hastalik i¢in yiiksek risk tasiyan birgok klinik 6zellige
sahiptirler [2,3]. Bunlara ek olarak, PKOS tanisi alan hastalarin tigte ikisinde metabolik sendrom
goriilmektedir. Ozellikle de, obez olan PKOS'lu hastalarda, metabolik sendrom gelisme riski
daha da artmaktadir [4].

Metabolik sendrom ise insiilin direnci, bozulmus glikoz toleransi (BGT), diabetes mellitus (DM),
obezite, abdominal yaglanma, dislipidemi ve hipertansiyon gibi ¢esitli kardiyovaskiiler risk
faktorlerinin kiimelendigi metabolik bir bozukluktur [5]. Baz1 ortak Klinik ozellikleri paylasan
metabolik sendrom ve PKOS’un goriilme siklig1 artis gdstermekte ve dnemli bir saglik problemi
olarak karsimiza ¢ikmaktadir [6-9]. Yapilan bir ¢aligmada PKOS hasta grubunda metabolik
sendrom sikliginin %46-47 oldugu raporlanmustir [10].

PKOS olgularinda sik rastlanan bir diger saglik problemi de D vitamini yetersizligidir. Yapilan
bir caligmada; PKOS hastalarinin %67-85’nde serum D vitamin diizeyinin 20 ng/mL altinda
oldugu gosterilmistir [11]. D vitamini yetersizliginin PKOS’un nedeni mi yoksa sonucu mu
oldugu pek c¢ok arasgtirmaya konu olmustur [12]. D vitamini reseptor iliskili genetik
polimorfizimler; serum da luteinlestirici hormon (LH), seks hormunu baglayici globulin (SHGB)
, testesteron ve insiilin diizeyleri ile iliskilendirilmektedir [13]. Hipovitaminozis D’nin, insiilin
direncinin de etiyolojisinde yer alabilecegi ve bu durumun, D vitaminin ¢esitli hiicresel
mekanizmalara etkisinden kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir [14]. PKOS’ da; insiilin
direnci, inflamasyon, obezite, tip 2 DM ve kardiyovaskiiler hastalik riskini artirmakta ve tiim
bu hastaliklarin zemininde D vitamini eksikligine isaret edilmektedir [15]. D vitamini
yetersizliginin obezite, metabolik sendrom ve kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iliskili oldugu
calismalarda gosterilmektedir [14,16]. PKOS, metabolik sendrom ve D vitamin yetersizligi
benzer klinik tablolar ile iliskilendirilmekte, bu nedenle de bu ii¢ durum arasinda neden-sonug
iligkileri kurulmaktadir [17]. Bu c¢alismanin amaci; PKOS olan ve olmayan bireylerde
metabolik sendrom gelisme riskini belirlemek, D vitamini yetersizligi ile PKOS ve metabolik
sendrom parametreleri arasindaki iliskiyi degerlendirmek ve beslenme durumunun PKOS’a

etkisini saptamaktir.






2. GENEL BILGILER

2.1. Polikistik Over Sendromunun Tanim

PKQOS; santral sinir sistemi, hipofiz, overler, adrenal glandlar ve ekstra glanduler dokular
arasindaki etkilesimlerin bozulmasina bagli olarak reprodiiktif yasamin herhangi bir
doneminde ortaya cikabilen, DM, koroner kalp hastaligi ve kanser gibi ciddi saglik
sorunlari ile de iliskilendirilen kronik seyirli ve yasam kalitesini olumsuz yonde etkileyen
bir hastaliktir [18,19]. Tami kriterleri ve prevalansi degiskenlik gostermesine ragmen;
PKOS iireme ¢agindaki kadinlarda en sik rastlanan jinekolojik hastaliktir [20,21]. PKOS;
kadinlarda infertilitenin 6nemli bir nedeni olmakla birlikte, hamilelik komplikasyonlarini
artiran, uteus malignitesine neden olabilen ve gestasyonel diyabeti tetikleyen bir sorundur
[22].

Ovulasyon kusurlartyla beraber seyreden polikistik yumurtaliklar disinda bu sendromda
genellikle biyokimyasal olarak hiperandrojenizm, yiiksek LH diizeyleri, insiilin direnci,

dislipidemi de goriilmektedir [23].

Ik kez 1935 yilinda Stein ve Leventhal tarafindan, 7 hastadan olusan bir grupta polikistik
overler ve amenore birlikteligi seklinde rapor edilmistir [24]. Aradan gegen 80 yilda
PKOS alaninda 6nemli gelismeler kaydedilmis olmakla birlikte, giiniimiizde halen
sendromun etyopatogenezi, tani kriterleri ve prevalansi hakkinda tartigmalar devam
etmektedir [25]. Amerika’da yapilan prevelans caligmasinda 5 milyondan fazla tireme
cagindaki kadini etkiledigi ve yaygin bir endokrin bozukluk oldugu sonucuna varilmistir
[26]. Giiniimiizde iireme ¢agindaki kadinlarin %5-10"unun, infertil kadinlarin ise %15-
20’sinin PKOS’dan etkilendigi tahmin edilmektedir. Belirtiler daha ¢ok yetiskinlik ve
ergenlik donemlerinde goriilmektedir [21]. Tirkiye’de yapilan bir ¢alismada PKOS
goriilme sikligr %6,1 olarak tespit edilmistir [27]. Bu sendrom yaygin olmasina ragmen,
bir¢ok kadinda teshis edilmemistir. Bunun 6nemli bir sebebi PKOS’un evrensel olarak

kabul edilmis sabit bir taniminin bulunmamasidir [21, 28].



2.2. PKOS Tani Kriterleri

Hastaligin tanisi, hiperandrojenemiye bagl tipik klinik bulgularin varligi ile birlikte
hormonal bozukluklarin ve ultrasonografide (USG) polikistik over goriilmesiyle
konulmaktadir. Hastalarda tiim bu bulgulari birlikte gormek miimkiin olmayabilir. Taninin
kesin olarak konulabilmesi i¢in androjen fazlaligi ve ovulatuar disfonksiyon nedenlerinin

tamaminin ekarte edilmesi gereklidir [29].

PKOS tanisinin evrensel kriterlerini belirleme c¢abasi ilk olarak 1990’da National Institutes
of Health (NIH) toplantisinda agiklanmistir (Cizelge 1) [30]. Daha sonra Hollanda’da 2003
yilinda yapilan Avrupa insan Ureme ve Embriyoloji Toplulugu ve Amerikan Ureme
Sagligi Toplulugu (ESHRE/ASRM) sponsorlugundaki PKOS sempozyumunda PKOS
tanisinda kabul goren kriterler yeniden belirlenmistir (Cizelge 1) [31]. En yeni genis
katilimli konsensus 2006 yilinda “Androjen Fazlaligi Toplulugu PCOS Fenotipi’’ raporu
ile agiklanmistir (Cizelgel). Sendromun 6zellikleri ovulatuar ve menstruel disfonksiyon,
hiperandrojenizmin klinik o6zellikleri ve polikistik over goriintiisii bagliklart altinda

Ozetlenmistir [32].

Cizelge 2.1. PKOS tani kriterleri

1990 NIH Tam Kriterleri

DKIinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm

2)Over disfonksiyonu

* Tant igin yukaridaki Kriterlerin ayni anda bulunmasi gereklidir
2003 Roterdam (ESHRE/ASRM) Tam Kriterleri

1) Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm bulgulari

2) Oligo ve/veya anovulasyon

3) Polikistik yumurtaliklar ve diger etiyolojik nedenlerin ekarte edilmesi

*Tan1 i¢in yukaridaki kriterlerden en az ikisinin saglanmasi gereklidir

2006 Androgen Excess Society PCOS Phenotype Task Force Tan1 Kriterleri

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

1)Oligo-anovulasyon veya polikistik yumurtalik morfolojisi

2)Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm bulgular




Polikistik over stroma dokusunun artmasi nedeniyle biiyiimiis overler ve inci kolye
seklinde periferik yerlesimli 2-8 mm boyutlarinda 10’un iizerinde folikiil goriiniimii olarak
USG ile goriliir [22,34]. Ancak polikistik over goriiniimiiniin olmasi tani1 koymak igin
yeterli degildir. Bunun yam sira klinik (oligomenore/amenore, obezite, hiperandrojenizm,
akne, hirsutizm, alopesi) ve biyokimyasal parametrelerin de bu durumu desteklemesi
gerekmektedir. Normal populasyonda kadinlarin %8-25’inde, oral kontraseptif kullanan
kadinlarin yaklasik olarak %14’tinde PKOS’daki benzer goriiniim saptanir. Bu gériiniimiin
saptandig1 kadinlarin ancak %10°nda PKOS tanis1 konulabilir [22]. Bu nedenle tanisal
olarak polikistik over goriintiisiiniin kullanilmasindan siddetle kaginilmasi Onerilmistir
[34].

NIH Konferanst (1990), PKOS’u agiklanamayan kronik hiperandrojenik anovulasyon
olarak tamimlamstir [30]. Ekarte edilmesi gereken olgular; agir insiilin direnci, androjen
salgilayan neoplaziler, idiyopatik hirsutizm, ovulatuar disfonksiyona yol acan
hiperprolaktinemi, androjen fazlaligi ile seyreden adrenal hiperplazi ve tiroid bozukluklar
gibi durumlardir [19,30]. Bu amagla, hastalarin mutlaka serum prolaktin, folikiil uyarici
hormon (FSH), luteinizan hormon (LH), 6stradiol ve tiroid uyarici hormon (TSH)
diizeylerine bakilmalidir. Nonklasik adrenal hiperplazi (21-hidroksilaz eksikligi) tanisinin

diglanmasi amaciyla, bazal 17-hidroksi progesteron diizeyleri goriilmelidir [35].

Bazi kaynaklarda; yilda 8’den daha az menstrual periyod tanida kullanilir. Ayn1 zamanda
geng kadinlarda menarsin ilk 2 yilinda adet diizensizligi olabilir ve USG kriterleri de
genclerde yeterince yardimci olmayabilir. Bu nedenle addlesan donemde tani koyarken
USG den bagimsiz olarak NIH kriterleri de kabul edilebilir. Uretkenlik doneminin bitimine
dogru menstrual dongii daha diizenli olur ve sonrasinda baslayan diizensizlik menopoz ile
sonlanabilir, ilerleyen yaslarda da tan1 koyarken adet diizensizligi menopoz ile

karistirilabilir [22].

Androjen artisinin Olgtimii ise etkili bir kanittir. Testesteron olgtimleri duyarli bir
yontemdir. Ancak son yillarda PKOS rehberinde; hormonlarin cut-off noktalarinin kesin

olmadig1 ve 6l¢iim degerleri/laboratuarlara gore degisiklik gosterdigi bilinmektedir [22].

USG yonteminde Ozellikle ergenlik doneminde hatali sonucglar alinabilir. Roterdam

kritlerine gore polikistik over goriiniimii; 12 den fazla folikiiler yap1 ve 10 mL hacimden



fazla yumurtaliklarda artis olarak tanimlanmaktadir. “Androjen Fazlaligi Toplululugu
PKOS fentoip raporu’ tami kriterlerine gore ise; 18-35 yas arasinda 25 ve daha fazla
folikiiller ve yumurtalik hacminde 10 mm fazla biiylime olarak tanimlanmistir. Bir diger
tan1 yontemi ise; LH/FSH orani, insiilin direnci, hirsutizm, akne ve obezitedir. Etnik

gruplara gore hirsutizm ve akne goriilme durumu degismektedir [22].

PKOS’nun gonadotropin anormallikleri, insiilin direnci, obezite gibi bilinen baz1 6zellikleri

tan1 kriterleri arasinda yer almamistir [19].

2.3. PKOS’ da Klinik ve Biyokimyasal Belirtiler

PKOS’da goriilen belirti ve bulgular siklik sirasina gore hirsutizm, oligomenore, infertilite,
USG’de polikistik over goriintiisii, obezite, amenore, akne, disfonksiyonel uterin

kanamadir. Hastalarin % 22 sinde normal menstriiel dongii de goriilebilmektedir [36].

2.3.1. Semptomlarin baslama yasi

PKOS semptomlari; perimenars donemde baslar, klinik ilerleyisi kisisel farklilik
gostermektedir. Erken yaslarda; tani i¢in menstrual diizensizlik goriiliirken yas ilerledikge
bu duruma hirsutizm ve infertilite de eslik etmektedir. Orta ve ileri derecede PKOS olan
kadinlarda bazen; ovaryan disfonksiyona neden olabilecek kadar yag dokusunda artig
olmas1 semptomlarin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir. Bu nedenle; obezite hastaligin

daha erken teshis edilmesine engel olusturabilir [37].

2.3.2. Klinik belirtiler

Kronik anovulasyon ve klinik sonuclar

Kronik anovulasyonun klinik goriintiisii, irregiiler menstriiel siklus, oligomenore ya da
amenore seklindedir. PKOS olanlarin  %30°’nda adet diizensizligi goriilmeyebilir.
Hastalarda %85-90 oraninda oligoamenore rastlanirken, %30 unda amenore goriilmektedir
[38].

PKOS olgularinda normal folikiil gelisimi ile ilgili faktorlerdeki genetik/sekonder bozulma

olmas1 nedeni ile; folikiiller 4-8 mm caplara ulasir ulasmaz durur. Baskin bir folikiil



gelisimi olmadig1 i¢in oviilasyon saglanamaz. Bu nedenle PKOS olgularinda goriilen
infertilitenin primer sebebi anovulasyondur. Nadiren, spontan gebelik ve ovulasyon
meydana gelebilmektedir [38]. Anovulasyona neden olan LH hipersekresyonu ile infertilite
arasindaki iliski sanildigindan daha komplekstir. Ayrica LH’mn bilinmeyen bir mekanizma

ile fertilizasyon ve erken gebelik kayiplari ile de iliskili oldugu gosterilmistir [39].

Anovulasyon; hirsutizm, akne, alopesi, diizensiz menstriiel kanamalar, infertilite,
endometrial hiperlazi ve kanser, meme kanseri, kalp-damar hastaliklar1 ve tip 2 DM gibi
rahatsizliklara neden olmaktadir. Bu yiizden anovulasyon saptanan hastalarin tedavisi

fazla zaman kaybedilmeden planlanmalidir [40].

Hirsutizm ve akne

PKOS tanist alan kisilerin %80’nden fazlasinda androjen fazlaligi goriilmektedir.
Hiperadrojenizm kaynakli en yaygin belirti ise; hirsutizmdir. PKOS olgularinin %70’ini
etkilemektedir. Mensturasyon diizenli olmasina ragmen %90’nin iizerinde hirsutizm

sikayeti ile bagvuranlarda USG ile polikistik over goriillmektedir [38, 41].

Akne ve hirsutizm olusmasinin nedeni; 5-alfa rediiktaz enziminin dokular ve sac¢
folikiillerindeki farkli ekspresyonu ile agiklanmaktadir. Bunun Sonucunda sag
folikiillerinde dihidrotestesteron diizeyi artmaktadir [38, 42]. Hirsutizm 06zellikle menars
déneminde goriiliir. Obezite ve viicut agirhigr arttikga ekstragrandular dokulardan 6strojen

salinimi da etkilendiginden hirsutizm bulgular1 da artmaktadir [43,44].

PKOS tanisi alan bireylerin ortalama olarak %70’inde hirsutizm saptanirken, akne goriilme
siklig1, %19-37 arasinda degismektedir [42].

2.3.3. Biyokimyasal bulgular

PKOS olan kadinlarda serum androjen diizeyleri % 50-90 oraninda artmistir. Androjenler;
overlerden, adrenal korteksten veya her ikisinden salgilanmaktadir. Serbest testosteron
diizeyi hiperandrojenemi varligin1 ortaya koymada en duyarl testtir. Diger biyokimyasal
belirtecler arasinda artmis serum LH diizeyi, normal serum estradiol (E2) diizeyi ve artmis
serum Ostron diizeyleri sayilmaktadir. Biitiin bu belirtecler her hastada goriilmeyebilir ve

tan1 koymak icin gerekli degildir [45].



USG ile birlikte tan1 koymada degerlendirilen biyokimyasal bulgular;

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

2. Serbest testosteron indeksi >7,

3. LH/FSH oram1 >2 bulunmasi gerekmektedir. Ciinkii USG’de polikistik over
gorliinimii androjen iireten adrenal tiimorler, ge¢ baslayan tip konjenital adrenal
hiperplazi, Cushing's sendromu, hiperprolaktinemi, tiroid bozukluklar gibi nedenlerle
de olusmaktadir.

4. Aclik kan sekeri degerleri PKOS i¢in 1yl bir tarama testi olmadigi calismada
gosterilmistir. Aglik glikoz diizeyleri yerine 2 saatlik oral glikoz tolerans testi
(OGTT) hem aglik glikoz diizeyini hem BGT ve DM tanilarint sagladig icin tercih
edilmesini 6neren kaynak mevcuttur [46]. Beta hiicre fonksiyonunda zaman iginde
olabilecek degisikliklerden etkilenmediginden PKOS ig¢in daha iyi bir tani testi
olarak goriilmektedir. Amerikan Diyabet Dernegi 75 gr OGTT 2 saat degeri 140-200

mg/dL ise bozulmus glikoz toleransi tanis1 konulmasini énermektedir [47].

PKOS’lu hastalarin yaklasik %70’inde yiiksek trigliserit diizeyleri, diisiik yogunluklu
lipoprotein (LDL) diizeylerinde artis ve yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL)
diizeylerinde azalma, DM hastalarinin lipit profiline benzemektedir. Hiperinsiilinemi ve
hiperandrojenemi adipositlerin katekolaminlerle indiiklenmis lipolizini arttirir ve
dolagimda serbest yag asitlerinin artisina neden olur. Karacigerde artan serbest yag asitleri
cok diisiik yogunluklu lipoprotein (VLDL) sekresyonunu sitiimiile eder ve bu da

hipertrigliseridemiye neden olur [48].

PKOS hastalarinda yapilan ¢alismalarda aterosklerotik olaylarin artmasina anormal
koagiilasyonun da katkida bulunabilecegi goriilmiistir [49,50]. PKOS’lu kadinlarda
fibrinolizin gii¢lii bir inhibitdrii olan plazminojen aktivator inhibitorii konsantrasyonu da
artmigtir. Bu da tromboz egilimini arttirir [49]. Yildiz ve arkadaglari [50] tarafindan
diyabeti olmayan PKOS hastalarinda yas ve beden kiitle indeksi (BKI) bakimindan esit

olan kontrol grubuna kiyasla global fibrinolitik aktivitenin distiigii gozlemlenmistir.

PKOS; ¢ok degiskenli yapilan ¢alismalarda DM, dislipidemi, obezite ve hipertansiyon,

endometriyum kanseri gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunmustur [48,51].



Bu nedenle hastalarin genis capta incelenip tedavi siireglerinin belirlenmesi hayat

standartlarinin iyilestirilmesi agisindan énemlidir [29].

2.4. PKOS Prevalansi

PKOS tani kriterlerindeki farkliliktan dolay1 prevelans i¢in yapilan calismalarda geliskili
sonuglar elde edilmistir [42,1,52-54]. PKOS; iireme c¢agindaki kadinlarda 9%6,5-8,3
arasinda goriilmektedir. Roterdam kriterlerine gore degerlendirme yapildiginda PKOS
prevalanst %15-18’lere ¢ikmaktadir [42]. March ve arkadaslar1 [1] 728 Avustralyali
bireyde NIH kriterlerine gére PKOS prevelansini %8,7, Rotterdam kriterlerine gore %17,8
ve AES Kkriterlerine gore % 12 olarak belirlemistir. Mehrabian ve arkadaslar1 [52], 820
franli kadinda yaptig1 calismada PKOS prevalanst NIH kriterlerine gore %7, Rotterdam
kriterlerine gore %15,2 ve AES kriterlerine gore %7,92 olarak saptanmistir. Oxford
Universitesinde 18-25 yas arasi kisilerde yapilan bir calismada PKOS prevalans: %33
olarak tespit edilmistir [53]. Amenoreli vakalarin %35’inde, oligoamenoreli vakalarin
%85’inde, hirsutizmli vakalarin %95’inde, konjenital adrenal hiperplazili vakalarin
%75’inde polikistik over goriiniimii tespit edilmistir. Giineydogu Amerika da yapilan bir
calismada PKOS prevalansi beyaz tenli kadinlarda %4-4.7, siyah tenli kadinlarda ise %3.4
olarak bildirilmistir. Tan1 kriteri olarakta NIH kriterleri kullanilmistir [54].

Yildiz ve arkadaslarinin [27], Ankara’da 392 kadinda yaptigi ¢alismada; PKOS prevalansi
NIH kriterlerine gore %6,1 Rotterdam kriterlerine gore %19,8 ve AES kriterlerine gore

%15,3 olarak bulunmustur.

2.5. PKOS Etiyolojisi

Etiyoloji kesin olarak bilinmemekle birlikte PKOS, genetik ve c¢evresel faktorlerin
etkilesimiyle ortaya c¢ikan stk gorilen ve kompleks bir hastalik olarak
degerlendirilmektedir [55]. Sendromun fizyopatolojisinde gonadotropin dinamiginde
degisiklikler, steroidogenez defektleri, insiilin salinim ve etki bozukluklar1 beraberinde
genetik faktorler 6n plana ¢ikmaktadir [7]. PKOS patogenezinde gozlenen degiskenliklerin
yaklasik %701 poligenetik sebeplere dayanmaktadir [55].
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PKOS’Iu kadinlarin birinci dereceden kadin ve erkek akrabalarinda hiperandrojenizme sik
rastlanmas1 ve PKOS belirtilerinin tek yumurta ikizleri arasinda ¢ift yumurta ikizlerine
gore daha fazla goriilmesi bozuklugun gelisiminde genetik faktorlerin  roliinii

desteklemektedir [56].

Androjen aktivitesi, insiilin direnci ile iligkili genler, inflamatuvar sitokinleri kodlayan
genler ve biyosentezde rol oynayan genler de dahil olmak iizere PKOS’un patogenezinden
sorumlu olabilecegi diisiiniilen bazi genlerin varligi bilinmektedir [55]. Dogum Oncesi
androjene maruz kalma ve cevresel faktorler de, kadinlarin hiperandrojenizm ve PKOS’a
kars1 egilimlerini etkileyebilir. Konjenital adrenal hiperplazi bunun en tipik 6rnegidir [57].
Tiip bebek uygulanan annelerden dogan kizlarda ergenlikte dehidroepiandrosteron siilfat
(DHEA-S) ve LH diizeylerinin yiiksek olmasmin da PKOS gelisimine katkida
bulunabilecegi diistiniilmektedir [58].

Fazla ve diisiik dogum agirligi, kilolu bir anneden dogmak, konjenital vitilizasyon, erken
pubars (8 yas oncesinde pubik killanma artisi), obezite, akantozis nigrikans (viicut
kivrimlarinda koyu, kalin, kadifemsi cilt goriiniimii), akne, D vitamin yetersizligi,
anovulasyon ve polikistik yumurtaliklar PKOS gelisim riskini arttiran faktorler arasinda

kabul edilmektedir [55].

Gegmiste; PKOS olusumu gonadotropin sekresyonundaki bozukluk ile agiklanmaktadir.
Daha sonra yapilan g¢alismalar; PKOS’un temelde; steroidogenez defektler ile iligkili
oldugunu desteklemistir. Steroidogenik disfonksiyonun; metabolik hastaliklarla olan

iliskisinden dolay1; PKOS ve insiilin direnci arasinda da baglanti1 kurulmustur [57,59, 60].

Insiilin direnci ve beraberinde kompensatuar hiperinsiilinemi hem zayif hem de obez
PKOS hastalarinda sik goriilen bir bulgudur. Sendromda insiilin etki anormalliklerinin
mekanizmas1 net olarak bilinmemektedir. Ilk kez 1980 yilinda Burghen ve arkadaslart
tarafindan obez PKOS’Iu hastalarda hiperandrojenizm ve hiperinsiilineminin pozitif lineer
korelasyonunun bulunmasinin ardindan bir¢ok ¢alismada zayif ve obez PKOS hastalarinda
insiilin direnci gosterilmistir. Ancak her PKOS hastasinda insiilin direnci olmadig1 gibi,

insiilin direnci 6lgtimii PKOS tani kriterleri arasinda da yer almamaktadir [7,60].
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PKOS olan kisilerin %50-70’de insiilin direnci goriilmektedir. Ancak PKOS’un
olusumunda m1 yoksa sonucunda mi insiilin direnci gelistigi tartismalidir (64). Non-obez
PKOS' lu kadinlarin % 30'u, obez PKOS’u kadinlarin ise % 75' inde hiperinsiilinemi ve

insiilin direnci goriilmektedir [29].

PKOS patofizyolojisinde c¢ok tartisilan bagka bir gorlis; insiilin salgilanmasindaki
bozukluklarin yumurtalik disfonksiyonu ve hiperandrojenizm iizerine etkisidir. Bu
konudaki hipotezler hormonal dengesizliklerin insiilin direnciyle birleserek androjen
tretiminde artisa katkida bulundugu yoniindedir [29]. PKOS’da insiilin direnci ve
hiperinsiilinemi goriilmesi; overde androjen sentezini ve ayrica serbest testesteron diizeyini
arttirmaktadir. PKOS’da insiilin direncini inceleyen bazi c¢alismalarda ise, insiilinin
reseptdre baglanmasi normal iken, insiilin-aracili glukoz transportunun azalmis oldugu

(artmus serin fosforilasyonuna bagli postreseptor defekt) saptanmistir [61, 62].

Azalmis insiilin duyarliliginin yani sira, PKOS’lu obez kadinlarda rélatif olarak insiilin
sekresyon defekti de mevcuttur. Yani mevcut insiilin direncini kompanse edebilecek
insiilin sekresyonu, pankreatik beta hiicre disfonksiyonu nedeniyle olamamaktadir. Yapilan
bazi galigmalarda PKOS’lu kadinlarin viicut agirligindaki azalma insiilin direncini énemli
derecede 1iyilestirmesine ragmen beta hiicre disfonksiyonunu diizeltememektedir. Bu
durum beta hiicre disfonksiyonunun PKOS’da primer anormallik olabilecegini

gostermektedir [63,64, 65].

2.6. PKOS’da Uzun Dénem Saghk Riskleri

PKOS’ da en sik karsilasilan saglik riskleri; obezite, glikoz intoleransi, insiilin direnci,
metabolik sendrom, vitamin yetersizlikleri, dislipidemi, kardiyovaskiiler hastaliklar, {ireme
sorunlart ve bunun disindaki jinekolojik rahatsizliklar, uyku apnesi ve psikolojik sorunlar
olarak simiflandirilmistir [57]. PKOS olan kisiler 6miir boyu tip 2 DM ve kanser riski
altinda olarak goriilmektedir [66].

PKOS; kadinlarda kisirhgmm o6nemli  bir nedeni olmakla birlikte, hamilelik
komplikasyonlarini artiran, uterus malignitesine neden olabilecek ve gestasyonal diyabeti
tetikleyen bir sorundur. PKOS ayrica kardiyometabolik sorunlar ve DM ile de

iligkilendirilmistir. Geng yasta tip 2 DM ortaya ¢ikma riskini 4 kat artirmakta ve kalp
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hastaliklarina da zemin hazirlamaktadir.  PKOS’un %80 genetik temelli oldugu
diisiiniildiigiinde; bugiin PKOS olan kadinlarin ¢ocuklarinin da ileride risk altinda oldugu
sOylenebilmektedir. Puberte doneminde viicut agirligi artist PKOS un tetikledigi saglik
sorunlarinin ortaya ¢ikmasini hizlandiracagindan alt1 ¢izilmesi gereken bir nokta olarak

gortilmektedir [22].
2.6.1. Obezite

Obezite tiim diinyada hizla artan, multifaktoriyel etiyolojiye sahip, ¢agimizin epidemisi
sayilan bir halk sagligi sorunudur. Kisa tanimlamasi; viicuttaki yag dokusunun normal
siirlarinin {istiine ¢ikmasidir. Ancak obezitenin nedenleri ve hastalik iliskileri ¢cok daha
karmagiktir. Sedanter yasam, sigara ve alkol kullanimi, ayakiistii ve hizli yenen yemek
sonucu fazla enerji alimi, porsiyonun biiylimesi, 6giin atlama, bebeklik doneminde yanlis
beslenme, endokrin problemler, genetik yap1 obeziteye zemin hazirlayan nedenler olarak
sayilabilir [67].

PKOS obezite ile direkt iligkili goriilmektedir. PKOS Obezitenin bir sonucu olarak
goriilebilirken PKOS’un sonucu olarak da obezite goriilmektedir [68]. Obezite, PKOS’lu
kadinlarda siklikla rastlanan insiilin direnci ile de iliskili klinik sorundur. Yapilan farkl
iilkelerdeki farkli calismalarda PKOS’lu kadinlarin yaklasik %350’sinin fazla kilolu veya
obez oldugu belirlenmistir [28,69]. Yapilan bir ¢alismada da PKOS’lu kadinlarin %35-
80’nde BKI’inin 25kg/m? nin iizerinde , %20-69‘unda ise BKI"NIN 30kg/m?’nin iizerinde
oldugu saptanmistir [69]. PKOS tanisi alanlarda obezite goriilme riski bu kadar yiiksek
iken, obez kadmlarda PKOS goriilme sikligt %25 olarak belirlenmistir [70]. PKOS’ta
obezite tipik olarak bel/ kal¢a oranin arttig1 android obezite seklinde goriilmektedir [68].
Bu nedenle PKOS’u olan kisilerde intraabdominal yaglanma obeziteden bagimsiz olarak
goriilmektedir [71]. Yapilan bir ¢alismada 401 PKOS’lu kadin ile NHANES-1
calismasindan 2586 saglikli kisi karsilastirilmistir. PKOS’u olan kisilerin %63’tinde bel-
kalca oran1 0,8’den fazla iken, saglikli kisilerde bu oran %35 olarak bulunmustur. PKOS’u
olan zayif kisilerde bile abdominal yaglanmanin arttig1 goriilmektedir. Abdominal
yaglanmadaki bu artis adet diizensizligi ve infertilite gibi PKOS‘un klinik bulgulan ile
yakindan iliskilidir [72].
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PKOS’da artan abdominal yag dokusu hiperandrojenemi, insiilin direnci, glukoz
intoleransi, metabolik sendrom ve dislipidemi ile agiklanmaktadir [65,73,74]. Obez veya
fazla kilolu olmak PKOS tanisi alanlarda tip 2 DM ve kardiyovaskiiler hastalik riskini daha
da artirmaktadir [75,76].

PKOS’da obezitenin etkisi

Obezite, normal ovulasyonu bozan ii¢ degisiklik iizerinde etkili olup, zayiflama tedavisi ile
bu degisikliklerin hepsi diizelebilmektedir: Bu degisiklerden birincisi bel ¢evresindeki
yaglanma sonucu periferde androjenlerin Ostrojenlere aromatizasyonunda artisa neden
olmaktadir. Bir digeri obezite de serbest Ostradiol ve testosteron diizeylerinde artisa neden
olan SHGB diizeyinde azalma goriilmektedir. Obezite ve PKOS arasindaki iliskiyi
aciklayan son mekanizma ise insiilin direnci aracilifi ile olmaktadir. Stroma dokusunda
androjen sentezini uyaran insiilin diizeylerindeki artiy PKOS’da obezitenin hem sonucu

hem de nedeni olarak goriilmektedir [77,78].

Yiiksek bel-kalca ¢evresi oraninin daha fazla menstral anormallikler ve infertilite ile iliskili
oldugu goriilmektedir. Obezite lizerine yapilan bir c¢aligmada O6zellikle abdominal
yaglanmasi olan kadinlarda; daha yiiksek LH, androstenedion, Ostron, insiilin, trigliserid,
LDL, apolipoprotein B seviyeleri izlenmektedir, HDL ise diisiiktiir [79]. Obezitede serbest
androjen fraksiyonunun yiizdesi normale gore daha yiiksektir, bu nedenle abdominal
obezite, goreceli 'fonksiyonel hiperandrojenizm' olarak da tanimlanabilmekte; PKOS’lu

kadinlarda ise hiperandrojenizm goriilen bulgulart daha kétiiye gotiirebilmektedir [80].

Literatiirde obezitenin PKOS’un klinik belirtilerine etkisini degerlendiren az sayida
calisma mevcuttur [2,8,76]. Menstruel diizensizlik, PKOS’un en o6nemli klinik
belirtilerinde biridir. Baldani ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada, obez PKOS’lu kadinlarda
oligo-amenore riskinin daha fazla oldugunu gostermislerdir [81]. Yapilan farkli
caligmalarda da obez PKOS Iu kadinlarda ideal viicut agirligindaki PKOS’Iu kadinlara
gore regli olma sikligi daha az bulunmustur [75-80]. Sahin ve arkadaslarinin [82] yaptigi
bir ¢alismada ise fazla kilolu ve obez PKOS’lu kadmlar ile normal viicut agirliginda ki
PKOS’Iu kadinlar karsilagtirildiginda hirsutizm, akne ve menstruel diizensizlik benzer
oranda goriiliirken, serbest testosteron diizeyi obez grupta daha yiiksek olarak saptanmaigtir.

Ayrica, kardiyometabolik risk faktorlerinden olan dislipidemi ve insiilin direncinin obez
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grupta kotiilestigi gozlenmistir.  Bu nedenle PKOS’un tedavi hedeflerinden biri de,

obezitenin 6nlenmesi olmasi sonucuna varilmistir.

Luteinize edici hormon hipersekresyonu ve obezite iliskisi

LH hormonu yumurtalikta bulunan teka hiicrelerine etki ederek androjen denen bazi
hormonlar iiretmekte ve bunlar sonra yine dstrojene doniismektedir. LH hormonunun ana
etkisi yumurtlamanin saglanmasidir. Fakat obezite ve PKOS olan kisilerde LH
sekresyonununda etkili mekanizma hipotalamik diizeyde degil, hipofizdedir. Bu
mekanizmaya insiilin ve leptin de eslik etmektedir. Yiiksek LH diizeyinin luteinizasyonu
azalttig1 ve anovulasyona neden oldugu diisiiniilmektedir. Bu mekanizma 6zellikle BK1’si

30 kg/m?’den yiiksek olan PKOS lu kadinlarda anovulasyon ile iliskilendirilmektedir [83].

Hiperinsiilinemi-PKOS-obezite iliskisi

PKOS olan obez ve ideal viicut agirhigindaki kisiler karsilastirildiginda, obezitenin
goriildiigii grupta insiilin direnci daha yiiksek goriilmektedir. Insiilinin artmasi ise;
granulos hiicrelerin maturasyonunun bozulmasina neden olmaktadir. Bunun bir sonucu
olarak teka hiicrelerinde LH ile stimiile olan androjen sekresyonu etkilenmektedir [83].
Son yillarda yapilan bir meta analiz ¢aligmasinda; hafif kilolu ve obez PKOS’lularda ideal
viicut agirligindaki PKOS’lulara gore insiilin benzeri biliylime faktor baglayici protein-1
(IGFBP-1) diizeyinin daha diisiik oldugu bulunmustur. Bu durum hiperinsiilinemi ve
hiperandrojenizm arasindaki iliskiyi acgiklayan o6nemli bir mekanizma olarak
goriilmektedir. Insiilin benzeri biiyiime faktorleri ovaryumdaki androjen sentezinde de
gorevlidir. IGF-1 ovaryumda androjen sentezini LH’1 stimiile ederek diizenlemektedir. Bu
mekanizma negatif olarakta IGFBP-1 ile kontrol edilmektedir. Sonu¢ olarak

hiperinsiilinemi PKOS olan obez kadinlarda fertilitenin nedenlerinden birisidir [84].

2.6.2. Tip 2 diabetes mellitus, insiilin direnci ve bozulmus glikoz toleransi

Insiilin direnci, bir hiicrenin doku veya organizmanin normal bir tepki ortaya ¢ikarmak igin
gereken insiilin miktarindan daha biliylik miktarda insiiline ihtiya¢ duymasi olarak

tanimlanmistir [85].
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[lk olarak 1921°de Achard ve Thiers hiperandrojenemi ve insiilin metabolizmasi arasindaki
iliskiyi ‘sakalli kadinlarin diyabeti’ olarak tanimlamiglardir. Daha sonra 1976’de Kahn ve
arkadaslarinin insiilin direnci olan geng¢ kizlarda virilizasyon oldugunu belirlemesi
hiperandrojenik kadinlarda insiilin salinimmin arastirilmasma yol agmistir [86]. Insiilin
direnci ve hiperandrojenizm arasindaki iliskiyi ise ilk olarak 1980°de Burghen ve
arkadaslari, obez PKOS’lularda dolasimdaki insiilin seviyeleri ile testesteron arasinda
pozitif iliski oldugunu gostererek aciklamislardir [87]. Onceleri hiperandrojenizmin insiilin
direncine yol actig1 diisiinlilirken sonrasinda ooferektomi, GnRH agonisti veya
antiandrojen ajan kullaniminin insiilin duyarliliginda degisiklige yol agmadig1 goriilmiistiir
[88].

PKOS’lu kadinlarin %50-80’inde insiilin direnci mevcutken, obez veya fazla kilolu olan
PKOS’lularda ise bu durumun daha siddetli seyrettigi bildirilmistir. Obezite insiilin direnci
icin bir risk faktoriidiir. Obez PKOS’lularin %70’i normal veya zayif PKOS’lularin ise
%30’u hiperinsiilinemik ve insiilin direncine sahiptir. Obez PKOS’lularda insiilin
direncinin siddeti obezitenin derecesiyle korelasyon gostermektedir. Zayif PKOS’lularda

ise intrensek ve hala tam olarak anlasilmamis bir insiilin direnci formu gériilmistiir [89].

PKOS’lu hastalarda DM gelisme riski de insiilin direnci metabolizmasi nedeni ile
yiiksektir. PKOS hastalarinda bozulmus glikoz tolerans1 ve tip 2 DM prevalanst degisik
caligmalarda %35-40 arasinda bulunmustur. Calismalarda ortak sonug, PKOS’lu
kadinlarda tip 2 DM riskinin yas, BKI, bel-kalca ¢evresinden etkilendigi yoniindedir [90-
92].

PKOS olan grupta menopoz doneminde de tip 2 DM gelisme riski yiiksek goriilmektedir.
Bir ¢alismada PKOS olan grupta tip 2 DM goriilme prevalanst %10 olarak bulunmustur
[93]. Bagka bir ¢alismada ise 154 PKOS’lu ve 469 kontrol grubu karsilastirildiginda, obez
olmayan PKOS hastalarinin %31,2’sinde hemoglobin A1C (HBAIlc) degeri %5,7’den
yiiksek bulunmustur. Bu sonug obez kontrol grubunda da benzerdir [94].

Ug y1l boyunca takip edilen 83 PKOS’lu kadinin %3,6’sinda DM gelistigi ve 3 yil iginde
%25 olasilikla kan sekeri regiilisyonunun bozuldugu belirlenmistir [95]. Insiilin direnci ile
ilgili bu sorunlar sonucunda PKOS’lu kadinlarin en az %10’unda tip 2 DM gelisirken, geri

kalan hastalarin %40°nda ise ileri yillarda tip 2 DM gelisme riski yliksektir [96].
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Bir¢ok PKOS’lu hastada obeziteden bagimsiz olarak insiilin direnci ve hiperinsiilinemi
bulundugundan ve insiilinin in vitro ovaryan iiretimini dogrudan etkiledigi bilindiginden,
PKOS patofizyolojisinde insiilin direncinin énemli rol oynadig1 diisiiniilmektedir. PKOS
da insiilin direnci goriilmesinin altinda yatan mekanizma net degildir. Insiilin direncinin
hiperandrojenizme neden oldugu goriilirken, tam tersi durum da s6z konusudur.
Hiperandrojenizm ile insiilin reseptdr mutasyonu arasinda pozitif korelasyon goriilmektedir
[93]. Insiilinin LH ile birlikte yumurtaliktaki steroidogenezden sorumlu teka hiicrelerini
direkt olarak uyardigi, karacigerde tretilen SHBG diizeylerini azalttigi ve testosteron
seviyelerini ise arttirdigi bilinmektedir. Bu ko-gonadotropik etkiler PKOS’da goriilen

hiperandrojenemiyi de agiklamaktadir [21].

PKOS’da insiilin direncinin orijinini ac¢iklamak i¢in ¢esitli mekanizmalar 6ne siiriilmiistiir;
1. Glikoz Tastyic1-4 (GLUT4) diizeyinin diisiik olmasi, 2. Insiilin reseptdriiniin serin
rezidiilerinin asir1 fosfarilasyonu (bu durumda sinyal iletimi azalir) 3.Hiicresel adenozinin
azalmasi. Saglikli kisilerde insiilinin reseptdre baglanmasi tirozin otofosforilasyonunu
aktive eder, daha sonra intermedier proteinlerin fosforilasyonu aktive olur. Sonucta glukoz
tasiyic1 proteinler harekete gecer ve glukoz hiicre icine tasimir. Insiilinin o subunitine
baglanmasiyla tirozin kinaz aktive olur. Insiilin reseptdr substrat protein allelerinden 2
tanesi (IRS-1 ve IRS-2) intraseliiler protein fosforilasyonunu baslatir, daha sonra fosfatidil
inositol 3 kinaz GLUT-4 araciligiyla tasinmasini artirir. PKOS da insiilin direncinin
molekiiler mekanizmasi yeterince agik olmamakla birlikte, insiilin reseptorlerinin 83
subunitinde bagimsiz serin fosforilasyonunun fazla olmas: (normalde tirozin
fosforilasyonu) bazi PKOS’lularda rapor edilmis olup, insiilin direncinde yeni bir

mekanizma olarak distiiniilmektedir [96,97].

PKOS’lu hastalarin en az %50’sinde asir1 serin fosforilasyonu ve normal sinyal iletiminde
inhibisyon goriiliir. Serin fosforilasyonu hem overde hemde adrenalde sitokrom P450c17a
aktivitesini artirarak androjen sentezini uyarmast PKOS’lu hastalarda insiilin direnci ve

hiperandrojenizmin mekanizmasini agiklamaktadir [98].

Yapilan bir ¢alismada yas ortalamas1 21 yil olan, 22 PKOS ve saglikli grup karsilastirilmas,
insiilin duyarlilig1 agisindan her iki grup arasinda fark bulunmazken insiilinin metabolik
klirens hizinin PKOS olan grupta anlamli derecede diisiikk oldugu bulunmustur. PKOS ile

prediyabet arasinda giiclii bir korelasyon gorilmiistiir [99]. PKOS’da insiilin direncinin
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saglikli kisilerden farkli olarak yas arttikca azaldigr saptanmistir [100]. Topgu ve
arkadaslarinin [101] ¢alismasinda da adolesanlarda, eriskin ¢agdaki PKOS’lu kadinlara
gore androjen hormonlar1 ve insiilin degerleri daha yiiksek tespit edilmistir. PKOS’ da
yasdan bagimsiz olarak insiilin direncinin ve metabolik sendromun goriilme riskinin daha

yiiksek oldugu saptanmuistir.

PKOS’da glukoz homeostaz anormalliklerinin belirlenmesinde en iyi metod OGTT olarak
degerlendirilmektedir. OGTT ile birlikte pratikte kullanilan ve tutarli sonug veren testler;
aclik insiilin diizeyi, aglik glukoz/insiilin orani, OGTT ve HOMA dir. Sonug olarak PKOS
tip 2 DM gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktori olarak kabul edilmekte ve tim PKOS

hastalarinda DM y6niinden tarama yapilmasi 6nerilmektedir [22,35,38].

2.6.3. Dislipidemi- disfibrinojenemi- koroner arter hastahgi

Hiperandrojenizm ve obezite nedeni ile PKOS’ lu hastalarda disfibrinojenemi ve koroner
arter hastaligr riski yasla birlikte artmaktadir [102]. PKOS olan kisilerde insiilin direnci
varlig1 dislipidemi gelismesine neden olurken, insiilin direnci olmasa da PKOS hastalari
dislipidemi riski altindadir. Bu durum; aterosklerotik degisiklikler ile ac¢iklanmaktadir
[103]. Yapilan galismalar da PKOS olan kadinlarin erken yasta kardiyovaskiiler hastaliklar
acisindan risk altinda oldugunu gostermektedir [104, 105].

Diyabetik ve hipertansif olmayan PKOS hastalarinda; ayni yasdaki saglikli kadinlara
kiyasla trigliserit diizeyi 2 kat daha fazla, HDL diizeyi %60 daha diisiik olarak bulunmustur
[103]. Yapilan bir metaanaliz ¢alismasinda ise PKOS olan grupta trigliserit diizeyi 26
mg/dL daha yiiksek, HDL diizeyi anlamli derecede diisiik ve LDL diizeyi anlaml: derece
de yiiksek bulunmustur. Ayni metaanaliz calismasinda BKI'ne gore smiflama yapildiginda
obezite olsun ya da olmasin PKOS olan grupta saglikli gruba gore LDL kolesterol
diizeyleri yiiksek bulunmustur [106]. Yapilan baska bir ¢calismada PKOS da dislipidemi
goriilmesinin nedenini BKi’den bagimsiz olarak hormonal degisikliklere baglanmaktadir
[106]. Hiperandrojenizm, anovulasyon ve insiilin direncinin; lipit metabolizmasinin
etkileyerek PKOS olan bireylerde anormal lipit profiline neden oldugu bilinmektedir [107].
Pirwany ve arkadaglarinin [108] calismasinda; PKOS olan kisilerde serbest androjen
indeksi ve bel g¢evresi LDL partikiillerindeki artis ve trigliseritteki artis ile iliskili

bulunmustur.
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PKOS olan kisilerde kalp hastaliklart riskinin yiliksek olmasinin nedenleri arasinda farkli
hormonal sistemler devreye girmektedir. Zayif ve PKOS olan kisilerde bile insiilin
direncinden bagimsiz olarak yiiksek testesteron diizeyinin; aterojenik lipit profiline neden

oldugu saptanmstir [107].
2.6.4. Hipertansiyon

PKOS ve hipertansiyon arasindaki iliskiyi agiklayan mekanizma netlesmese de PKOS’da
hipertansiyonun nedenleri arasinda obezite ve insiilin direnci gosterilmektedir [109].
Hiperandrojenizmi dengelemek igin; postmenopozal hormon replasmani ile oral

kontraseptif kullanimma PKOS olan kisilerde; hipertansiyon goriilmektedir [110].

Yapilan baz1 calismalarda, insiilin direncinin PKOS olan kisilerde hipertansiyon gelisimini
tetikledigi tizerinde durulmaktadir. PKOS olan ve olmayan grup karsilastirildiginda kan
basinci agisindan bir fark bulunmazken, baska bir ¢alismada ise PKOS olan grupta kontrol
grubuna gore anlaml sekilde sistolik kan basinci yiiksek bulunmustur. Ote yandan; PKOS

olan kisilerden BKI’nin kan basinci iizerine etkisi de net degildir [111].

Joham ve arkadaslarinin [109] ¢alismasinda; PKOS olan grupta hipertansiyon %5,8 olarak
rapor edilmistir. Bu ¢calismada PKOS olan BKI yiiksek kadinlarda hipertansiyon prevalansi
%5,5 bulunurken, PKOS olmayan grupta %2 bulunmustur. Holte ve arkadaslarinin [112],
BKI ortalamasi 26,3 kg/m? olan 17 kadinda yiiriittiigii ¢alismada; PKOS olan grupta

sistolik kan basincinin yiiksek oldugu bulunmustur.
2.6.5. Metabolik sendrom

Metabolik sendrom, insiilin direnciyle baglayan abdominal obezite, glikoz intoleransi veya
DM, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastaligi gibi sistemik bozukluklarin
birbirine eklendigi bir endokrinopatidir. Metabolik sendrom ilk kez 1988’de tanimlanmistir
ve insiilin direnci sendromu, sendrom X, polimetabolik sendrom, oliimciil dortlii ve

uygarlik sendromu gibi farkli terimlerle de tanimlanmaktadir [5].
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Metabolik sendrom prevalansi

Metabolik sendrom prevalansi; yas, cinsiyet, etnik yapiya gore oldukga farklilik
gostermektedir. O nedenle metabolik sendrom sikligini; bolgesel ve yasa gore

smiflandirma yaparak degerlendirmek gerektigi vurgulanmistir [113].

Metabolik sendrom prevalansi erigkinlerde ortalama %22 olarak bildirilmektedir.
Prevalans yas ile birlikte artmakta, 20-29 yas gurubunda % 6.7, 60-69 yas gurubunda ise %
43.5 oraninda gorulmektedir [4,5]. Tirk eriskinlerinde kalp hastaliklar1 ve risk faktorleri
(TEKHARF) galismasina gore, 2000 yil1 itibariyle Tiirkiye genelinde 30 yas ve lizerindeki
9.2 milyon kiside metabolik sendrom mevcuttur ve kardiyovaskiiler hastalik gelisen
bireylerin % 53'i aynm1 zamanda metabolik sendrom hastasidir. Tirkiye’de metabolik
sendrom goriilme sikligi, erkeklerde % 28, kadinlarda ise %40 gibi oldukca yiiksek
degerlerdedir [5]. Tiirkiye genelinde yapilan metabolik sendrom arastirmasi (METSAR)’ na
gore, 20 yas Ustl niifusun %35°1 metabolik sendrom sorunuyla karsi karsiya bulunmaktadir
[114]. Kir-kent arasinda 6nemli fark goriilmezken, (kirsal bolgede %35.3, kentsel bolgede
%34.8) cinsiyetler arasi fark kadmlarin aleyhine olmak iizere (%29’a karst %41)
belirgindir [115].

Metabolik sendrom tam kriterleri

Metabolik sendrom terimi genel olarak kabul gormekle birlikte tani kistaslari ile ilgili
tartigmalar devam etmistir [5]. Ulusal Kolesterol Egitim Programi Eriskin Tedavi Paneli-
1l (NCEP ATP III) tarafindan 2001 yilinda hazirlanan kilavuz metabolik sendromu
kardiyovaskiiler risk azaltiminda LDL Kkolesterolden sonra ikincil tedavi hedefi olarak
gosterirken sendrom i¢in pratik bir tanimlama yapmustir [116]. Tanida glukoz intoleransini
ve insiilin direncini 6n plana ¢ikaran DSO daha ¢ok bilimsel arastirmalarda kabul
goriirken, NCEP ATP III uygulama kolaylig1 nedeniyle Klinikte daha ¢ok kabul gormiistiir.
Ancak her iki tanimlama da farkli etnik gruplarda &zellikle obezite i¢in koyduklari sinir
degerlerden dolay1 sorunlara neden olmustur. Bu diisiince ile 2005 yilinda Uluslararas1t DM
Federasyonu (IDF) toplumda DM ve kardiyovaskiiler riski yiiksek bireyleri daha kolay
saptayabilecek yeni bir metabolik sendrom tanimlamasi 6nermistir. Temelde NCEP ATP
[II’e benzeyen IDF tanimlamasindaki en dnemli yenilik abdominal obezitenin metabolik

sendrom tanisinda olmazsa olmaz bir kistas (abdominal obezite ve ona eslik eden en az iki
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kistas) kabul edilmesidir. IDF; abdominal obezitenin diger metabolik sendrom risk
faktorleriyle olan korelasyonunun etnik gruplara gore farklilik gosterecegini vurgulayarak
bel ¢evresi sinir degerini Avrupal erkeklerde >94 c¢m, kadinlarda >80 cm, Asyali erkelerde
>90 cm, kadinlarda >80 cm olarak belirtilmistir. Ag¢lik hiperglisemisinde ise sinir deger
100 mg/dL’ye ¢ekilmistir [5].

En son gelistirilen tan1 kriterlerinde en 6nemli faktor; bel gevresidir. Insiilin direnci ve
metabolik sendrom i¢in BKi’den ziyade bel gevresi dlgiimleri ( abdominal obezite) daha

yiiksek risk faktorii olarak goriilmektedir [113].

Yapilan metaanaliz ¢alismasinda metabolik sendromun tip 2 DM gelisme riskinin artigina
neden oldugu ve kardiyovaskiiler hastalik riskini de artirdig1 goriilmektedir [113]. Pajunen
ve arkadaslarmin [117] yaptig1 ¢alismada; metabolik sendromu tanimlamada kullanilan
DSO, ATP-3 ve IDF-2005 yontemlerini kiyaslandiginda hepsinin tip 2 DM ve
kardiyovaskiiler riski tanimladigi ancak son yontemin kardiyovaskiiler riski tanimlamada

daha iyi oldugu bulunmustur (Cizelge 2).

Cizelge 2.2. Metabolik Sendrom Tan1 Kriterleri

Tam Kriterleri ATP-111 IDF-2005
Bel gevresi
o Erkek >102 cm >94 cm
e Kadmn >88 cm >80 cm
HDL
o Erkek < 40 mg/dL <40 mg/dL
e Kadin <50 mg/dL <50 mg/dL

Aclik kan sekeri (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 basincit (mm/Hg) >130/ 85 mm/Hg >130/ 85 mm/Hg
5 kriterden 3’niin bulumast bel ¢evresine ek olarak iki
gereklidir kriter daha gereklidir.

Amerikan Kalp Dernegi (AHA) ve Ulusal Kalp, Akciger ve Kan Enstitiisine (NHLBI)
gore insiilin direnci ve metabolik sendrom riski tasiyan kisiler 1- Birinci derece
yakinlarinda 60 yasindan 6nce tip 2 DM olanlar, 2- PKOS, 3- Yagh karaciger, 4- C-reaktif

protein >3 mg/L, 5- Mikroalbuminiiri, 6- Bozulmus glukoz toleransi, 7- Yiksek total
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apolipoprotein B diizeyi seklinde 6zetlemistir [118]. Bu 6zelliklere sahip olan kisilerde bel
cevresi erkeklerde 94 ve 101 cm, kadinlarda 80 ve 87 cm arasinda ise abdominal obezite

varligi kabul edilmektedir [5].

Metabolik Sendrom Patogenezi

Metabolik sendromun olusmasinda pek ¢ok farkli faktor bir arada bulunmaktadir. Genetik,
yasam tarzi (diyet, fiziksel aktivite vb), obezite ve insiilin direnci metabolik sendrom
olusumunda rol oynar [113]. Metabolik sendrom, insiilin direnci zemininde gelisen
heterojen bir hastalik olarak kabul edilmis ve kontrol edilebilir bir risk faktorii olarak
goriilmiistir [5,119]. Metabolik sendromun tiim bilesenlerinin etiyopatogenezini
aciklayabilecek tek bir genetik, infeksiy6z ya da gevresel faktor heniiz tanimlanamamastir.
Insiilin direnci; farkli bilesenleri bir araya getirerek metabolik sendrom olusumuna neden
olmaktadir. Serbest yag asitlerindeki artis ve anormal adipokin diizeyi, insiilin direncine ve

metabolik sendrom patogenizine katki da bulunmaktadir [113].

Insiilinin etkisi

Insiilin; pankreasin beta hiicrelerinden kan sekerindeki artisa bagli olarak salgilanmaktadir.
Insiilin plazma glikoz konsantrasyonunu diisiirerek, aminoasit ve diger glikoneojenik
bilesenlerden hepatik glikoz tiretimini baskilar ve glikojenolizi, kas ve adipoz dokuda
glikoz alimini etkiler. Bu dokularda insiilin hiicre yiizeyine gelerek GLUT-4 araciligi ile
glikoz alimini uyarir. GLUT-4 aktivitesi insiilin duyarlilig: ile iliskilidir ve egzersiz ile
artar. Insiilin peroksizom gamay: uyararak adipogenez ve adipoz doku farklilagmasini
tesvik eder. Proposaerator aktive reseptor gama normal sartlarda GLUT-4 aktivitesini
inhibe eder, silomikronlar ile serbest yag asitlerini hidrolize eden ve VLDL’nin adipoz

dokuda hiicre i¢ine alimina yardimci olan lipoprotein lipazi aktive eder [120,121].

Insiilin; hepatik VLDL sentezini ve sekresyonunu inhibe eder. Yag asit sentezi insiilin
varliginda etkilenir. Insiilin direncinde ise FOXO-1 transkripsiyonel aktivite
glikoneogenezi aktivte eder, beta hiicresinin ¢gogalmasina neden olur. Beta hiicre cogalmasi
ve adipogenezi bastirmak hiperglisemiyi artirir. Insiilin tiim bu gorevlerininden dolay:
glikoz metabolizmasi iizerindeki etkilerinin yani sira lipit metabolizmasini da etkiler.

Insiilin VLDL ve LDL’deki degisiklikler ile iliskilidir. Insiilin metabolizmasindaki
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bozukluk VLDL iiretimini artirir. Bu durum; abdominal obeziteye neden olur. Tip 2 DM
olan kisilerde LDL kolesterol metabolizmasi da etkilenir [113,122].

Insiilin istah metabolizmas1 ile de iliskilidir. Insiilin; noropeptit-Y ( istah azaltici
noropeptit) ekspresyonunu etkileyerek istah merkezini diizenler, insiilin gida aliminda
azalmaya giden hipotalamusun g¢ekirdegindeki istahi azaltan hormonlarin sentezini
artirirken, noropeptit-Y sentezini azaltir. Artmis insiilin direncinde istah regiilasyonu da
bozuldugundan insiilin direnci viicut agirhg artist ile iliskilidir [113]. Insiilin direnci ayn1
zamanda anormal yag metabolizmasina da neden olur. Bu nedenle metabolik sendrom
insiilin direnci yolu ile kardiyovaskiiler riskin arttig1 bir kompleks endokrin bozukluktur.
Metabolik sendrom olan kisilerde insiilin direncinin bir sonucu olarak; anormal adipokin

profili goriilmektedir. Bu durum; metabolik sendromun siddetini de artirmaktadir [123].

Metabolik sendrom bilesenleri

Metabolik sendrom insiilin direnci, abdominal obezite, aterojenik dislipidemi,
hipertansiyon ve hiperglisemi gibi temel bilesenler yani sira prokoagiilan durum, subklinik
inflamasyon, nonalkolik yagl karaciger hastaligi ve PKOS gibi pek ¢cok farkli klinik
durum ile de iliskilidir. Metabolik sendromu olusturan klinik bilesenler Onlenebilir ve

tedavi edilebilir risk faktorleridirler [124].

Polikistik over sendromu ve metabolik sendrom iliskisi

PKOS ile metabolik sendrom arasindaki iligkiyi a¢iklayan mekanizma da bir araci insiilin
direncidir. PKOS da goriilen abdominal yag birikimi, insiilin direnicinin bir sonucudur ve
bu durum metabolik sendrom ile benzer sonuglara neden olur. PKOS da obezite ve viicut
kompoziyonundan bagimsiz olarak insiilin direnci de goriilebilir [125,126]. PKOS tanisi
alan ve saglikli ancak obez olan kadinlar karsilagtirildiginda PKOS tanisi alan kadinlarin
adipozitlerinin %25 daha biiyiik oldugu bulunmustur. Biiyiik adipozitler insiilin direnci ile
iliskili ve hipertrofik obezite goriildiigiine isarettir. Hipertrofik adipozite; insiilin
duyarhligim etkiler, ayrica adipogenezis metabolizmasini bozar ve bu durum dolayli olarak
androjen diizeylerinin de artmasina neden olur. Bu nedenle PKOS, metabolik sendrom,

hiperandrojenizm ve insiilin direnci kisir bir dongiidiir [127,128].
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PKOS‘a bir neden ya da sonug olarak gosterilen insiilin direnci ve PKOS olan kisilerde
inflamatuar siirecin artmig olmasindan dolay1; metabolik sendrom goriilme riski yiiksektir.
Tam aksine; metabolik sendrom olan kisilerde de PKOS arastirilabilir. PKOS’lu ve
metabolik sendromlu kadinlarda PKOS’lu fakat metabolik sendromu olmayan kadinlara
kiyasla daha yiiksek serbest testosteron diizeyleri, daha diisik SHBG diizeyleri
belirlenmistir [129].

Metabolik sendrom ve PKOS goriilme sikligi son yillarda artan 6nemli bir saglik problemi
olarak karsimiza ¢ikmaktadir [6,7,8,9]. Yapilan bir ¢alismada PKOS hasta grubunda
metabolik sendrom sikligi %46-47 olarak raporlanmistir [10,130]. PKOS tanisi alan
kisilerde metabolik sendromun prevalansinin degerlendirildigi baska ¢aligmalarda
populasyona ve fenotip farkliliklarina bagli olarak %1,6-43 arasinda degiskenlik
gostermektedir [131-133].

PKOS’lu obez kadinlarda aterojenik lipid profili izlenmektedir; en sik rastlanan
anormallikler diisiik HDL, yiiksek LDL ve trigliserit diizeyleridir [134,135]. PKOS tanisi
alanlarin %91 nde ilk muayene esnasinda metabolik sendrom parametrelerinden en az bir
tanesi izlenmektedir. En sik izlenen parametre ise %68 ile HDL diistikliiglidiir, %67
obezite ve %45 hipertansiyon tespit edilmistir. PKOS’da metabolik sendrom temel
gostergesi yiiksek serum serbest testosteron ve diisiik SHBG seviyeleridir [10].

PKOS olan ve olmayan kigiler karsilastirildiginda leptin diizeylerinin benzer oldugu
gortiliirken [136], adiponektin diizeyinin PKOS olan kisilerde diisiik oldugu ve resistin
diizeyinin de arttig1 goriilmistiir [137]. Ayrica PKOS da inflamatuar sitokinler de artmistir.
Tiim bu bulgular metabolik sendrom varliginda da goriillmektedir. PKOS ve metabolik
sendrom ayni metabolik komplikasyonlar ile seyretmektedir [138]. Adet gérmeyen ve
hiperandrojenizm bulgusu olmayan 31 kadin ile PKOS tanist almis kisilerde yapilan bir
calismada; PKOS grubunda dislipidemi goriilme sikliginin kontrol grubundan 2 kat fazla
oldugu saptanmistir, bu durum kalp hastaliklar riskini de artirmaktadir [139]. Bu nedenle
PKOS olan kisilerde metabolik sendrom goriilme riski saglikli popiilasyona gore 4 kat
daha fazladir. Tlk tan1 da metabolik sendrom gériilmesede PKOS tanisi alan Kisilerin 2-3 yil

sonra tekrardan metabolik sendrom agisindan degerlendirilmesi 6nerilmektedir [140].
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Metabolik sendrom tedavisi

Metabolik sendromda klinik tabloyu diizeltmek i¢in saglikli beslenmek, fiziksel aktiviteyi
artirmak, alkol ve sigaradan uzak durmak temelde yapilmasi gercken saglikli yonde yasam
tarz1 degisikligidir Kan basinci, aglik kan sekeri, kan lipit profili, karaciger ve bobrek
fonksiyonlari, viicut agirligi ve bel ¢evresi dlgiimleri diizenli takip edilmelidir. Koroner
arter hastaliklar1 riski a¢isindan metabolik sendrom tanisi almis kisilere, Framingham
skalas1 uygulanarak risk degerlendirilebilir. Ilac tedavisi; insiilin direnci, hipertansiyon ve
hiperkolesterolemi durumlar1 degerlendirilerek gerekli goriilen ilag tedavisi protokollere
uygun tercih edilebilir. Metabolik sendromun beslenme tedavisinde ise temel yaklagim
bireysel olmakla beraber doymus yag oranini azaltilmasi, diisiik glisemik indeks ve diisiik
glisemik yiik igeren diyetin uygulanmasi ana yaklasimdir. Karbonhidrat-yag-protein
arasinda bir denge olusturularak onerilen bu tiir dengeli beslenme bi¢imi hem obezite hem

de metabolik sendrom belirteglerini kontrol altina alacaktir [113,141].

2.6.6. D vitamin eksikligi

D vitamini; yagda eriyen vitaminler arasinda yer almaktadir. Ayni1 zamanda endojen olarak
uygun biyolojik ortamda sentezlenebildikleri icin hormon ve hormon 6nciileri olan bir grup
steroldiir. En 6nemli etkisi kalsiyum, fosfor metabolizmasi ve kemik mineralizasyonu
tizerinedir. Son yillarda D vitamini eksikligi ve yetersizliginin, yaygin kanserler,
kardiyovaskiiler hastaliklar, metabolik sendrom, enfeksiy6z ve otoimmun hastaliklarin da
dahil oldugu bir ¢ok kronik hastaliklarla iliski icinde oldugu bulunmustur. Ayni1 zamanda
D vitamini eksikligi osteoporoz, diisme ve kiriklar i¢in tanimlanmis bir risk faktoridir. D
vitamini eksikligi artik kiiresel bir salgin olarak kabul edilmektedir. Yirmibes hidroksi
vitamin D diizeyi 20 ng/mL’den diisiik ise D vitamini eksikligi, 21 ile 29 ng/mL arasinda
ise D vitamini yetersizligi, 30 ng/mL’den yliksek ise yeterli diizey (tercih edilen aralik 40-
60 ng/mL) ve 150 ng/mL’den yiiksek ise D vitamini intoksikasyonu olarak kabul
edilmektedir[142].

Ingiltere’de 2010 yilinda yapilan bir ¢alismada; kis ve bahar donemlerinde eriskin
poplilasyonun %50’sinden fazlasinda D vitamini yetersizligi, %16’sinda ise ciddi D
vitamini eksikligi saptandigi bildirilmistir [143]. Ugar ve arkadaslarinin [144] 2015 yilinda

Ankara bolgesinde hastaneye bagvuran 18 yas tlizeri kronik hastaligi olmayan 513 yetiskin
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ile yaptiklar1 bir ¢alismada %51,8 kisi de D vitamini eksikligi ve %20,7 kiside ise D

vitamini yetersizligi tespit edilmistir.

D vitamin yetersizli§i PKOS olgularinda siklikla rastlanan vitamin yetersizligidir,
hastaligin nedeni mi yoksa sonucu mu oldugu ise pek ¢ok arastirmaya konu olmustur [12].
Yapilan bir ¢alismada; PKOS hastalarinin %67-85’inde serum D vitamin diizeyinin 20
ng/mL altinda oldugu gosterilmistir [11]. Ayrica hipovitaminozis D’nin; hiicresel
mekanizmalar ile pleitropik etkisinden dolay1 insiilin direncinin etiyolojisinde yer
alabilecegi diistiniilmektedir. [14]. D vitamini yetersizliginin obezite, metabolik sendrom
ve kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iligkili oldugu da caligmalarda gosterilmektedir.
PKOS, metabolik sendrom ve D vitamin yetersizligi benzer klinik tablolar ile
iligkilendirilmekte, bu nedenle de bu ¢ durum arasinda neden-sonug iliskileri

kurulmaktadir [15,16].

Son ¢aligmalar; D vitamini metabolizmasinin PKOS’nun metabolik sonuglar ile iligkili
oldugunu gostermektedir [16]. D vitamini reseptor iligkili genetik polimorfizimler; serum
da LH, SHGB, testesteron ve insiilin diizeyleri ile iligkidilir. D vitamini eksikligi ve
devaminda kalsiyum metabolizmasindaki bozukluk mensturasyonda diizensizlik ile de
iligkilendirilmistir. D vitamini suplementasyonunun insiilin direncini iyilestirici etkisi ile
menstural diizensizligi ve infertiliteyi de olumlu etkileyecegini gosteren c¢alismalar vardir

[12,13].

Yeterli D vitamini alim1 ve serumda optimum D vitamini diizeyinin korunmasi sadece
kemik, kalsiyum ve fosfor metabolizmas: i¢in degil genel saglik ve kronik hastaliklardan
korunmak i¢in de ¢ok 6nemlidir. Global saglik problemi olarak D vitamini eksikligi ve
yetersizliginin, genis spektrumlu akut ve kronik hastaliklar i¢in bir risk oldugu pek ¢ok

caligmada gosterilmektedir [145].

D vitaminin PKOS patogenezindeki roli

PKQOS; insiilin direnci, inflamasyon, obezite, tip 2 DM ve kardiyovaskiiler hastalik riskini
artirmakta ve tiim bu hastaliklar zemininde D vitamini eksikligine isaret edilmektedir [17].
D vitaminin en énemli gorevlerinden birisi beta hiicre fonksiyonunun regiilasyonudur. D

vitamini; insiilin reseptér ekspresyonu ve glikoz tasinmasinda insiilin cevabini
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giiclendirmek gibi etkiler gostererek; insiilin iizerinde pozitif etki yapmaktadir. Insiilin
gen transkripsiyonunun aktivasyonunda da D vitaminin rolii vardir. Immunomodulator
rolii olan D vitamini; inflamasyonu azaltmasindan dolayi; insiilin direnci ile iligkili
olabilecegi diisiiniilmektedir [12]. Hem in vivo hem de invitro ¢alismalarda D vitamini ve
insiilin direncinin iligkili oldugu gosterilmistir [146,147]. D vitamini yetersizligi glikoz
klirensini ve insiilin sekresyonunu etkilemektedir. Bu mekanizma net olmamakla birlikte D
vitaminin direkt ve indirekt etkilerinden bahsedilmektedir. Intraseliiler kalsiyum
homeostazi insiilin sekresyonunda 6nemli bir rol oynamaktadir. D vitamini endokrin
sistemde insiilin cevabi salgilatic1 olarak gorev almaktadir. Insiilin; renal 1 alfa hidroksilaz
aktivitesi ve glikoz transportunu kontrol ederek insiilin cevabin genomik stimiilatorii olarak
gorev alan 1-25 dihidroksi D vitaminin sentezinde gorevli paratiroid hormon cevabi
diizenler. D vitamin reseptér ve D vitamini baglayici protein pankreas adaciklarinda
bulunmakta ve tip 2 DM patogenezinde D vitamininin rolii oldugu disiiniilmektedir.
Kalsiyum ve D vitamini birlikte suplementasyonunun; glikoz metabolizmasini optimize
ederek tip 2 DM’ da yararl olabilecegi diistiniilmektedir [146]. Mahmoudi ve arkadaslar
[17] ve Wher ve arkadaslarinin [147] calismalarinda D vitamininin insan genomunda
%3’liik yeri diizenledigi ve bu bolimlerin lipit ve glikoz metabolizmasi ile iliskili oldugu,
bu nedenle de D vitaminin eksikliginin 6zellikle insiilin direnci, hipertansiyon, obezite ve

menstral diizensizlik ile iligkili oldugu bulunmustur.

Yapilan ¢alismalarda D vitamini reseptor Cdx2 mutasyonu; insiilin ve testesteron hormon
diizeylerindeki artig ile iligkili bulunurken, PKOS ile direk bir iliski goriilmemistir. D
vitamini reseptoriiniin PKOS patogenezindeki rolii ise; insiilin direncini ve yumurtalik
fonksiyonlarini dstrojen biyosentezi ve aromataz gen ekspresyonunun regiilasyonu yolu ile

etkilemesi ile agiklanmaktadir [147, 148].

PKOS’da D vitamin iligkisini agiklayan bir diger mekanizmada ise obezite lizerinde
durulmaktadir. Wehr ve arkadaslarinin ¢alismasinda [17], PKOS olan kisilerde serum
25(0OH) vitamin D konsatrasyonunun BKI ve viicut yag orani ile negatif korelasyon
gosterdigi bulunmustur. D vitamini eksikliginin yogunlukla obezite goriilen PKOS’lu
kisilerde goriilmesi D vitaminin PKOS ile iliskisini agiklamada ikinci bir hipotez varligina
isaret etmektedir. D vitamini lipofilik 6zelliginden dolay1r adipoz dokuda hapsedilir.
Yapilan bir ¢aligmada; 38 PKOS’lu bireyde 25 nmol/L alt1 D vitamini yetersizligi kabul

edilmistir. PKOS olan bireylerin %5,3’iinde D vitamini yetersizligi, %37’sinde D vitamini
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eksikligi saptanmis ve D vitamini ile viicut yagi ve BKI arasinda negatif yonde bir iliski
gortilmistiir. Obezite ve PKOS’u olan kadinlarda D vitamini ve SHGB diizeyleri anlaml
derecede daha diisiik bulunmustur [149].

Obezite ve D vitamini arasindaki iliskiyi agiklayan bir mekanizma; D vitamini yag dokusu
icinde uzun siireli bir rezervuar olarak gorev alabilmesi ve bu durumun emilimi
azaltmasidir. Bir diger dnemli nokta ise obezitenin bir nedeni ve sonucu olarak egzersiz
azlig1 nedeniyle disarida gegirilen siirenin kisalmasi ile giinesten D vitamini alim siiresinin
de azalmasidir [149]. PKOS; obezite ve D vitamini iliskisi tizerine yapilan bir ¢alismada
15 adélesan PKOS’ 1u ve 15 saglikli kisi ¢alismaya alinmig ve D vitamini eksikligi kontrol
grubunda BK1 ile negatif korelasyonlu bulunmustur. Bel/kalga orani ise PKOS olan grupta
D vitamini ile iliskili bulunmustur. Bu durum PKOS’da siklikla karsilasilan android tipte

obezitenin D vitamini eksikligi ile iliskisine isaret etmektedir [150].

D vitamini eksikligi olan kisilerde infertilite ve menstural irregiilasyon goriilmesi {izerine
yapilan bir ¢alismada; D vitamininin yumurta dokusunda progesteron iiretimini %13,
oOstradiol iretimini %9 ve Ostron {iretimini %21 stimiile ettigi goriilmistiir [13]. D vitamini
eksikligi; intraseliller kalsiyum ile iliskisinden dolayr PKOS da goriilen ovulatuar
disfonksiyon ile de iligkilendirilmektedir. Hayvanlarda yapilan calismalarda kalsiyumun;
yumurtalikta folikiil gelisimi ve oosit maturasyonu ile ilgili oldugunu gostermektedir.
PKOS’u olan 13 kiside yapilan bir ¢alismada D vitamininin menstral irregiilasyon ile
iliskili oldugu bulunmustur [151]. Baska bir ¢alismada 260 PKOS’lu kadin ve 221 saglikli
kontrol grubu caligmaya alinmis, genotiplere gore siniflandirmalar yapilmistir. PKOS’u

olan kigilerde D vitamin reseptdr geni varyasyonu gorilmistiir [16].

Randomize cift kor plasebo kontrollii yapilan bir ¢aligmada; 104 hafif kilolu ve obez D
vitamini eksikligi olan PKOS’Iu kadnlar 4 gruba ayrilmistir. Birinci gruba; 1000 mg/giin
kalsiyum/ ve plasebo D vitamini verilmistir. Ikinci gruba; 50000 1U/hafta D vitamini ve
plasebo kalsiyum, ii¢iincii gruba 1000 mg/giin kalsiyum+50.000 1U/hafta D vitamini ve
dordiincli gruba plasebo kalsiyum ve D vitamini verilmistir. Kalsiyum ve D vitamini
suplementasyonlarinin PKOS’u olan kadinlarda glikoz ve lipit metabolizmasina etkisi
incelenmistir. Kalsiyum ve D vitaminin birlikte verildigi grupta serum insiilin diizeylerinin
azaldig1 gorilmiistiir. Serum trigliserit ve VLDL diizeylerinde de azalma goriilmiistiir.

Sonug olarak kalsiyum ile birlikte D vitamini takviyesinin insiilin direnci, serum trigliserit
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ve VLDL diizeylerini olumlu etkileyecegi ancak diger lipit profilleri iizerine etkisi

olmadig1 sonucuna varilmistir [152].

Wehr ve arkadaslarinin [153] ¢alismasinda ise glikoz metabolizmasi ve adet diizensizligini
tyilestirmek i¢in 24 hafta boyunca haftalik 20000 IU D vitamini takviyesi Onerilmistir.
Selimoglu ve arkadaslarinin [154] caligmasinda ise tek doz 300000 IU D vitamininin
insiilin direncini iyilestirecegi ve androjen diizeylerini dengeleyebilecegi raporlanmistir.
Muscogiuri ve arkadaslarinin [155] ¢alismasinda PKOS’lu grupta D vitamini takviyesinin
serum D vitamin diizeylerini artirdig, insiilin direnci ag¢isindan D vitamini takviyesi alan
ve almayan gruplar arasinda bir fark olmadigi ancak D vitaminin kan basinci iizerine de

koruyucu etkisi olabilecegi sonucuna varilmistir.

D vitamini eksikliginde glikoz metabolizmasini etkiledigi bu nedenle insiilin direnci
tedavisinde D vitaminin etkisi olacagi bilinmektedir, ancak bu etki sadece yiiksek dozlarda
D vitamini takviyesi verildiginde goriilmektedir. D vitamininin patogenezdeki roliinii
anlayabilmek i¢in ideal viicut agirligindaki PKOS’lu kisiler ile ¢alisilmasi1 gerekir. Sonug
olarak yapilan ¢aligmalarda PKOS’da bir tedavi yontemi olarak D vitamini takviyesini

onerebilmek i¢in daha ¢ok ¢alismaya ihtiya¢ oldugu sonucuna varilmistir [13, 156].

2.7. PKOS ‘da Tibbi Beslenme Tedavisi

PKOS’un tibbi beslenme tedavisinde, enerji kisitlamasi viicut agirlik kaybi saglayarak
glisemik kontrolii iyilestirir, dislipidemi ve insiilin direncini dengeler ve kan basincini
diistirmede etkilidir. Akut enerji kisitlamas1 endojen kolesterol sentezini azaltir, periferal
dokularda insiilin duyarliligmi artirir. Insiilin sekresyonunu ve hepatik glikoz iiretimini
kontrol altina alir. Obezite ile iliskili risk faktorlerini azaltmak i¢in temel amag agirliginin
%5-10’u kadar viicut agirhigi kaybini saglamak uzun vadede ise %10-20 agirlik kaybi ile
kadinlarda bel c¢evresini 88 cm altina diisiirmektir. Yiiksek kilolu kadinlarda; gercekci
viicut agirhik kaybi hedefleri belirlenmelidir [157]. Hafif kilolu PKOS’lu kadinlarda
yapilan bir ¢alismada 6 ay igerisinde 6,3 kg agirlik kayb1 6ngoriilmektedir [158]. Clark ve
arkadaglarinin [159] calismasinda agirlik kaybi sonrast hamilelik komplikasyonlarinin
%75’1lerden %18’lere geriledigi goriilmiistiir. Ayrica PKOS’lu kisilerde goriilen tip 2 DM
ve metabolik sendromda agirlik kaybi ve yasam tarzi degisiklikleri ile gerileme

gosterecektir.
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PKOS’da metabolik parametrelerin kontroliinde, obezitenin 6nlenmesi 6nemli  bir
koruyucu hekimlik konusu olarak degerlendirilmektedir [156]. Zayiflama diyetleri; insiilin
direncini disiirerek ideal viicut agirligina ulasmay1 sagladigindan PKOS’da bir tedavi
stratejisi olarak goriilmektedir [157, 160]. Dort hafta boyunca enerjinin kisitlandigi diyet
uygulamalarinin insiilin ve testesteron diizeylerini dusiirdiigli, SHGB’yi artirdigi
goriilmiistiir [157]. Houger ve arkadaslarinin [158] ¢alismasinda PKOS’lu kadinlarda erken
dénem yasam tarzi degisiklikleri ile agirlik kaybinin menstral fonksiyon ve ovulasyonda

tyilesme, folikiillerde biiyiime sagladigi goriilmiistiir.

PKOS’da ise uygulanmasi gereken diyet kompozisyonunun hesaplanmasi konusunda
caligmalar siirhidir. Diyeti planlarken amag; PKOS iligkili gelisebilecek komplikasyon
risklerini azaltmaya yonelik olmalidir. Tip 2 DM ve kardiyovaskiiler risk faktorleri dikkate
alinarak diyet kompozisyonu planlanmasi Onerilmektedir [161]. Metabolik sendromun
temel fizyopatolojik bozuklugu da insiilin direncidir. Bu nedenle insiilin direncine yonelik
beslenme 6nlemleri diger metabolik sendrom bilesenleri ve PKOS i¢in de faydali olacaktir

[141].

Hafif kilolu PKOS’lularda yapilan bir calismada diisiik kalori yiliksek proteinli (1000
kkal/giin-1400 kkal/gtin/ %30 protein, %40 karbonhidrat %30 yag) diyet, %55
karbonhidrat, %15 protein ve %20 yag iceren diyet ile karsilagtirilmistir. Yiiksek proteinli
diyetin; post prandiyal glikozda ve serbest androjende azalma saglamada daha i1yi oldugu
ve viicut agirhigr kaybr olurken, HDL kolesteroliinde de azalmayir durdugu goriilmiistiir
[160]. Diisiik karbonhidrathi diyetler ilk 6 ay icerisinde viicut agirligr kaybi ve insiilin
direncini iyilestirmede daha i1y1 gibi goriinse de 12 aylik siire degerlendirildiginde dengeli
diyetler ile farklilik goriilmemistir. Yiiksek kilolu PKOS’u olan 15 kiside yapilan pilot bir
caligmada; yiiksek yag diisiik karbonhidratli diyet 24 hafta boyunca uygulanmis %14,3
viicut agirhik kaybr goriilmiistiir, insiilin yanitin iyilestigi lipit profilinde ise degisiklik
olmadigi saptanmustir. Giinliikk 20 gr karbonhidrattan daha az ketojenik diyet uygulanan 5
PKOS’lu ve hafif kilolu kiside serbest testesteron, aclik insiilin ve viicut agirliginda azalma

goriilmiistiir. Ancak bu ¢aligsma genelleme yapabilmek i¢in yeterli degildir [162].

Obezite ve obezite iligkili rahatsizliklarin tedavisinde Onerilen diyette enerjinin %30’u
yaglardan ve bunun en fazla %10’u doymus yaglardan gelmeli ve giinliik kolesterol alimi

300 mg/gilin den az olmalidir. Karbonhidrattan gelen enerji %55, proteinden gelen enerji



30

%15 olarak hesaplanmaktadir [163]. Ozellikle diyetteki doymus yag ve karbonhidrat orani
arttiginda serum trigliserid diizeyleri artarken ve HDL Kolesterol diizeyleri diismektedir.
Bu nedenle ilk 6nlem diyetteki karbonhidrat miktarin1 ve doymus yag oranini azaltmak
olmalidir. NCEP ATP Ill‘e gore belirlenen giinliikk alinmasi gereken enerjinin %50-60"
karbonhidratlardan saglanmalidir, trigliserit yiiksekligi olanlarda ise karbonhidrat alimi

%350'yi gegmemelidir [141].

PKOS’da diyet stratejisi; diisiik kalorili diyetleri (600-820 kkal) 4-6 hafta boyunca
uygulamak viicut agirhgmin %5-10 nunu kaybetmeyi hedeflemek, 1-12 ay boyunca da
enerjinin %15-20’si proteinden, %20-30’u yagdan ve %50-60’1 karbonhidrattan gelecek
sekilde diisiik glisemik indeksli diyetin planlanmasidir. Yasam tarzi modifikasyonu ile

birlikte egzersizin de mutlaka uygulanmasi 6nerilmektedir [164].

Yiiksek kilolu veya obez PKOS’u olan kisilerde diyet stratejileri gelistirmek ve hangi
karbonhidrat/protein/yag oraninin viicut agirligi kaybt ve metabolik degerlerin
iyilesmesinde daha etkili oldugunu belirlemek i¢in daha ¢ok c¢alismaya ihtiya¢ vardir.
Bugiin veriler; uzun siireli devam edilen, yasam sekli degisikligi yapilarak diisiik yagh
diyet ile birlikte diisiik glisemik indeksli bir beslenme programinin, haftalik 150 dk
egzersiz ile desteklendiginde etkili oldugunu gostermektedir [162].
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Calisma Yeri ve Orneklem Secimi

Bu calisma Ankara ili sehir merkezinde yasayan, 6zel bir Beslenme Egitimi Danismanlik
Merkezi’ne bagvuran, yaslar1 19-40 yil arasinda degisen, doktor tarafindan PKOS tanisi
almig ve PKOS disinda herhangi bir kronik hastalik tanisi olmayan 30 PKOS olgusu ve
herhangi bir kronik hastalik tanis1 olmayan 30 kadindan olusan kontrol grubu iizerinde

yuriitilmistiir.

Menapoz, gebelik, laktasyon doneminde, histerektomi Oykiisii olan, doktor tarafindan
kronik hastalik ( hipertansiyon, diabetes mellitus, kardiyovaskiiler hastalik vb.) tanist almig
olan, hiperprolaktinemi, cushing sendromu, konjenital adrenal hiperplazisi olan, gegmis 6
ay i¢inde ve halen D vitamini, kalsiyum suplementasyonu, vitamin-mineral
suplementasyonu, antilipidemik, antihipertansif, glukokortikoidler gibi ilaglar1 kullanan
bireyler c¢aligmaya dahil edilmemistir. Ayrica saglikli ve kontrol grubundaki

katilimeilarmin BKI ve yasa gére dagilimlarinin homojen olmasina dikkat edilmistir.

Calismanin etik kurul raporu 29.01.2015 tarih ve 25901600-79 say1 ile Gazi Universitesi
Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan alinmistir (EK 1).

3.2. Calismanin Genel Plami

Caligmanin verileri anket formu (EK 2) araciligiyla yliz ylize gorisme yontemi
kullanilarak toplanmistir. Anket formu ile bireylere ait tanimlayici bilgiler (yas, meslek,
egitim diizeyi, medeni durum, sigara/alkol kullanimi, diizenli olarak fiziksel aktivite yapma
durumlari, 6giin diizenleri, seker ve tatlandirict tiiketimleri, 6gtinlerdeki besin tercihleri )
sorgulanmistir. Bireylerden alinan antropometrik 6lgimler kaydedilmis ve katilimcilarin
fiziksel aktivite diizeyleri Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi (IPAQ) kisa form ile
sorgulanmistir (EK3). Bireylerin beslenme aliskanliklart sorgulanmis ve konu ile ilintili

biyokimyasal bulgular1 6zel bir labaratuvarda analiz edilip degerlendirilmistir.
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Calismaya katilan tiim bireylerin Gazi Universitesi girisimsel olmayan klinik arastirmalar
icin bilgilendirilmis goniillii olur formu (EK 4) ile ¢alisma hakkinda bilgilendirilmis ve

goniillii olduklaria dair beyanlart alinmistir.
3.3. Antropometrik Olciimler

Tim katilimcilarin viicut agirligi (kg), boy uzunlugu (cm), viicut yag kiitlesi (kg) ve
yiizdesi (%), viicut su miktar1 (Kg) ve yiizdesi (%), yagsiz viicut kiitlesi (kg) ve yiizdesi
(%), dinlenme metabolizma hizi (DMH, kkal), bel ¢evresi (cm) ve kalga ¢evresi (cm)

ol¢iimleri alinmustir.

3.3.1. Viicut agirhgi (kg) ve boy uzunlugu (cm)

Tiim bireylerin viicut agirhig1 ¢iplak ayakla, hafif giysileri i¢inde, 8 saatlik a¢lik sonrasinda
0,1 kg’a duyarli boy 6lcerli dijital tart1 ile dl¢lilmiistiir. Bireylerin boy uzunluklari; ayaklar
yan yana ve bas Frankfurt diizlemde (goz licgeni ve kulak kepcesi listli ayn1 hizada yere

paralel) iken 6l¢tilmiistiir [165].
3.3.2. Bioelektrik impedans analiz (BIA) yontemi

Olgiimler Body Stat 1500 cihazi ile alinmustir. Cihazin galigma prensibi yagsiz doku kiitlesi
ile yagin elektrik akimi gecirgenlik farkina dayalidir. Yontemde verilen zayif elektrik
akimina kars1 impedans 6lgiiliir. Olgiim sonucu; viicut yag kiitlesi yiizde ve kilogram (kg)
cinsinden, yagsiz viicut kiitlesi ylizde ve kg cinsinden, toplam viicut suyu yiizde ve kg
cinsinden, dinlenme metabolizma hizi ve toplam enerji harcamasi elde edilmistir.
Bireylerin; dl¢iimden 24-48 saat 6nce agir fiziksel aktivite yapmamis olmalarina, 24 saat
once alkol kullanmamis olmalarina, en az 2 saat dnce yemek yemis olmalarina, test 6ncesi
¢ok su igmemis olmalarina, testten 4 saat once ¢ay/kahve igmemis olmalarina, lizerlerinde
metal esya bulunmamasina ve kalp pillerinin olmamasina dikkat edilmistir. Ayrica dl¢iim

sonuclarini etkileyeceginden katilimcilarin menstrual donemlerinde olmamalarina dikkat

edilmistir [165].
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3.3.3. Bel ¢evresi

Bel ¢evresi birey ayakta, kollar yanda sarkitilmig, bacaklar bitisik durumda iken, ksifoid
cikint1 ile umbilikus arasindaki mesafenin en dar oldugu yerinden horizontal planda,
arastirmaci tarafindan 0.6cm eninde, esnemeyen ancak biikiilebilen fiberglas bir mezura ile
cm cinsinden dl¢iilmiistiir [165]. Bel gevresi dlgiimleri DSO’niin siniflamasina gore kronik
hastalik riski tasimasi1 bakimindan < 80 cm ise normal, 80-88 c¢m arasi ise riskli, >88 cm ise

yiiksek riskli olarak siniflandirilmistir [166].
3.3.4. Kalca cevresi

Bireyler ayaktayken sol taraflarinda durulmus, esnemeyen bir meziirle en genis noktadan
arastirmaci tarafindan 0.6 cm eninde, esnemeyen ancak biikiilebilen fiberglas bir mezura

ile cm cinsinden gevre 6l¢timii yapilmistir [165].
3.3.5. Bel-kal¢a oram

Alman bel kalga ¢evresi 6l¢iimlerinden bel ¢evresinin kalga gevresine boliinmesi ile oran
hesaplanmistir. Bu degerler kadm bireyler icin DSO’ne gore >0,85 ise kronik hastalik
bakimindan riskli olarak kabul edilmistir [165, 166].

3.3.6. Beden kiitle indeksi

Bireylerin BKI’leri viicut agirligiin boy uzunlugunun karesine (viicut agirhigi (kg) / boy
uzunlugu (m?) béliinerek hesaplanmustir. DSO kriterlerine gore BKI; 16-18,5 kg/m? arasi
zay1f, 18,5-24,9 kg/m2 arasi normal, 25-29,9 kg/m2 aras1 hafif sisman, 30-34,9 kg/m2 arasl
1.derece obez, 35-39,9 kg/m? aras: 2.derece obez, 39,9 kg/m? ve iistii morbid obez olacak

sekilde siniflandirilarak degerlendirilmistir [166].
3.4. Biyokimyasal Bulgular

Calismaya alinan bireylerin biyokimyasal analizleri tek bir 6zel laboratuarda yapilmistir.
Bireyler 8-12 saat aglik ile kan 6rneklerini vermislerdir. Antikoagulan madde igermeyen
tiiplere aktarilan kan 6rnekleri 4000 devirde 5 dakika santrifiij edildikten sonra serumlari

ayrilmig, ependorf tiipler i¢inde calisma zamanina kadar -20 C’da saklanmistir. Serum



34

orneklerinde aglik kan sekeri, aglik insulin, total kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, serum
1,25 dihidroksi vitamin D seviyelerine bakilmistir. Aglik Insiilin diizeyi; ruthenyum bagh
elektrokemiliiminesans immun O6l¢iim yoOntemi, total kolesterol ve trigliserid diizeyi
enzimatik kolorimetrik yontem, HDL kolesterol diizeyi homojen kolorimetrik enzim testi,
LDL kolesterol diizeyi formiil, aglik kan sekeri enzimatik spektrofotometrik yontem ve
serum D vitamin diizeyi ELISA yontemi ile Ol¢lilmistiir. Biyokimyasal bulgulari

degerlendirmede kullanilan referans araliklar1 Ek-5 ‘de verilmistir.
3.4.1. D vitamini

25(0OH) D vitamin diizeyi 20 ng/mL’den diisik ise D vitamini eksikligi, 21 ile 29
ng/mL arasinda ise D vitamini yetersizligi, 30 ng/mL’den yiiksek ise yeterli diizey (tercih
edilen aralik 40-60 ng/mL) ve 150 ng/mL’den yiiksek ise D vitamini intoksikasyonu
olarak kabul edilmektedir [167, 168].

3.4.2. Insiilin duyarhhginin degerlendirilmesi

Serum aglik kan sekeri ve insiilin degerleri kullanilarak insiilin direnci ve beta hiicre
fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde kullanilan hesaplamalar yapilmigtir. HOMA-IR

degerinin > 2,5 olmasi insiilin direnci olarak tanimlanmistir [169].
3.5. Kan Basinci

Bireylerin kan basinci goriisme basinda ve sonunda basingli manometre ile yontemine
uygun olarak alinmig ve ortalamasi kaydedilmistir. Hipertansiyonu tanimlamada genel
olarak tiim hipertansiyon kilavuzlarinda verilen sistolik 140 ve/veya diastolik 90 mmHg ve
iizeri alinmistir. Sistolik ve diastolik kan basinci referans araliklar1 Ek-6’da verilmistir

[170, 171].
3.6. Metabolik Sendrom Tam Kriterleri

International Diabetes Foundation (IDF)-2005’e gore doktor tarafindan bireylere metabolik
sendrom tanist konulmustur. IDF kriterlerine goére bel c¢evresi 80 cm iizerinde olan
katilimcilardan trigliserid diizeyi 150mg/dL’nin {izerinde olmasi, HDL degerinin

50mg/dL’nin altinda olmasi, sistolik kan basimncinin 130mmHg, diastolik kan basinin
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85mmHg ‘nin {izerinde ya da esit olmasi, aglik kan sekerinin 100 mg/dL’nin iizerinde

olmasini igeren 4 faktdrden 2’sinin varligi metabolik sendrom tanisi i¢in gereklidir [172].

3.7. PKOS Tani Kriterleri

ESHRE/ASRM Rotterdam 2003 kriterleri dikkate alinarak, klinik, biyokimyasal ve USG
tetkikler sonucu doktor tarafindan PKOS tanisini alan kisiler ¢alismaya alinmistir [31]. Bu
kriterlere gore; oligo- ve/veya anovulasyon, klinik ve/veya hiperandrojenizm bulgulari,
USG’de polikistik over goriiniimiinii igeren 3 kriterden 2 sinin varligi bakilmistir. USG ile
PKOS' da 2-9 mm ¢apli, 12 veya daha fazla folikiil olmasi ve/veya artmis over volumii (>

10 mL) klasik polikistik over goriintiisii olarak tanimlanmistir [26,31].

3.8. Beslenme Aliskanhklar:

Katilimcilarin genel beslenme alisgkanliklari, besin tercihleri, 6giin sayilari ve besin
tiiketimi konusundaki egilimleri anket formu (EK-2) ile sorgulanmistir. Katilimcilarin
diyetle alinan giinliik enerji ve besin dgesi alim miktarlarinin saptanmasi i¢in haftalik besin
tilketimindeki degisikliklerin gbz Oniine alinabilmesi amaci ile bir giinii haftasonu, 2 giinii

hafta i¢i olacak sekilde besin tiiketim kayit formu (EK-7) ile tutulmustur.

Tiiketilen besinlerin veya yemeklerin miktarlarinin belirlenmesinde ‘Yemek ve Besin
Fotograf Katalogu’ndan yararlanilmistir [173]. Yemeklerin igerisine giren besinlerin
miktarlar1 bilinmedigi durumlarda yemeklerin porsiyonlarina giren besin miktarlar igin

Standart Yemek Tarifleri” kitab1 kullanilmistir [174].

Giinlik alinan enerji ve besin Ogeleri degerlerini hesaplamak i¢in Beslenme Bilgi

Sistemleri (BeBis) programi kullanilmustir [175].

3.9. Verilerin Degerlendirilmesi

Bireylerden elde edilen nitel verilerin say1 (S), ylizde (%), hesaplanmig ve istatistiksel
onemlilikler ki kare testi ile, nicel veriler ortalama ( X ) ve standart sapma (SS) degerleri
verilerek, PKOS ve saglikli grup arasindaki farkliliklar parametrik verilerde t testi,
parametrik olmayan veriler icin Mann Whitney U testi, ikiden fazla gruplandirma yapilan

verilerin anlamhiliklari ise Kruskal Wallis testi kullanilarak degerlendirilmistir. Istatistiksel
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onemlilik diizeyleri %99 ve/veya %95 giiven araliginda verilmistir. Tiim analizler SPSS 19
paket programi kullanilarak yapilmistir. Degiskenler arasindaki iliskinin incelenmesinde
pearson korelasyon katsayis1 testi uygulanmistir. Istatistiksel anlamlilik i¢in p degeri 0,05

olarak kabul edilmistir [176].
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4. BULGULAR

Calismaya yaslar1 19-40 yil arasinda olan 30 PKOS’lu ve 30 saglikli kadin PKOS olan ve
olmayan bireylerde metabolik sendrom ve D vitamini yetersizliginin beslenme durumu ve

antropometrik 6l¢iimler ile iliskisini incelemek amaciyla alinmstir.

4.1. Bireylere Ait Genel Ozellikler

PKOS ve kontrol grubunun yasa gore dagilimlari Cizelge 4.1.de verilmistir. Kadinlarin
genel yas ortalamalar1 31+6,19 yildir. Calismaya katilan PKOS’lu grubun yas ortalamasi
31,1+6,42 yil iken, kontrol grubunun 30,946,06 yildir ve her iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05). Kadinlar yas dagilimlarina gore
incelendiginde her iki grup arasinda yas dagilimlarina gére de istatistiksel olarak anlaml
bir fark bulunmadig: gériilmistiir (p>0,05).

Cizelge 4.1. PKOS ve kontrol grubunun yas siniflandirmasina gére dagilimlart ve yas

ortalamalari
PKOS KONTROL TOPLAM
Yas (n:30) (n:30) (n:60)
Siniflandirmasi 2
(i) S % S % S % X P
19-24 8 26,7 5 16,7 13 21,7
25-29 4 13,3 7 23,3 11 18,3
30-34 5 16,7 7 23,3 12 20,0 2,010 0,570
35-40 13 43,3 11 36,7 24 40,0
Toplam 30 100,0 30 100,0 30 100,0
Yas (yil) (X % SS) 31,1+ 6,42 30,9+6,06 31,046,19 0,083 (0,934)
° 1 testi

Bireylerin egitim durumu, medeni durum ve meslek bilgileri Cizelge 4.2.’de verilmistir.
PKOS’lu bireylerin toplam egitim gordigii siire 15,5+2,23 yil, kontrol grubunun 15,6+2,51
yildir. PKOS’lu bireylerin %53,3’li, kontrol grubunun %56,7 si bekardir. PKOS’Iu
bireylerin %20,0’si ¢alismiyorken, %23,3’i memur, %6,7’si is¢i, %13,3’1 serbest meslek,
%3,4’ti ev hanimi, %20,0’si 6grenci ve %13,3’ii diger meslek gruplarinda, kontrol
grubunda ise bu oranlar sirast ile; %10,0, %33,3, %23,4, %16,7, %3,3, %10,0 ve %3,3 djir.
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Her iki grup arasinda egitim durumu, egitim siiresi, medeni durum ve meslek durumu

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05).

Cizelge 4.2. PKOS ve kontrol grubunun genel 6zelliklerine gore dagilimlari

PKOS KONTROL TOPLAM

n:30 n:30 n:60

Tanimlayic Bilgiler ( ) ( ) ( )
2
P

S % S % S % X
Egitim Durumu
Ortaokul 1 3,3 1 3,3 2 3,3
Lise ve Dengi 4 13,3 2 6,7 6 10,0 2,767 0,319°
Yiiksekokul 2 6,7 6 20,0 8 13,3
Fakiilte 21 70,0 19 63,3 40 66,7
Yiiksek lisans 2 6,7 2 6,7 4 6,7

Toplam Egitim Siiresi
(yil) (X £SS)
Medeni Durumu

15, +2,23 15,6+2,51 15,542,35 0,005"(0,392)

Evli 14 46,7 11 36,7 25 41,7 2,390 0,313°
Bekar 16 53,3 19 63,3 35 58,3

Meslek

Calismiyor 6 20,0 3 10,0 9 15,0

Memur 7 233 10 333 17 283

sci 2 67 7 234 9 150

Serbest Meslek 8 266 6 200 14 234 1218 0177°
Ev Hanimi 1 3,4 1 3,3 2 3,3

Ogrenci 6 200 3 10,0 9 150

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

°'t testi

Cizelge 4.3.’de PKOS ve kontrol grubundaki bireylerin sigara ve alkol tiiketim
aliskanliklar1 verilmistir. PKOS tanis1 almis bireylerin %70,0’1, kontrol grubunun %76,7°si
sigara kullanmamaktadir. PKOS tanist alan ve kontrol grubunun %53,3%i alkol
tilketmektedir. PKOS grubunda ayda 1 kez alkol tiiketen 9 birey (%56,3), kontrol grubunda
7 birey (%46,7) bulunmaktadir. Bira tiiketen bireylerin %58,8’1, sarap tiiketen bireylerin
%55,0’1, raki tiiketen bireylerin %83,3°ti PKOS’lu bireylerdir. Her iki grup arasinda alkol

ve sigara tiiketimleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (p>0,05).
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Cizelge 4.3. PKOS ve kontrol grubunun sigara ve alkol tiiketim durumlarina gére dagilimi

PKOS KONTROL TOPLAM 1’ p
(n:30) (n:30) (n:60)
S % S % S %
Sigara kullanma durumu
Kullanir 7 23,3 7 233 14 233 2,091 0,809
(Sgaiaslgllanma adet/gin 15,6 £6,01 8,2+6,01 11,5+6,92 (0%%?%
S(ﬁ?)ri ;u iasnsl;la St 3,7+1,52 4,7+4,62 4,243,1 (d,g’fgg
Kullanmaz 21 70,0 23 76,7 44 734
Birakti 2 6,7 - -2 3,3
Alkol kullanma durumu
Evet 16 53,3 16 533 32 533 0,126 0,315
Hayir 14 46,7 14 46,7 28 46,7
Alkol tiiketim sikhigi
Hergiin 1 6,3 - - 1 32 4250 0,373
Haftada 1-2 kez 3 18,8 3 200 6 194
Haftada 3-5 kez 1 6,3 - - 1 3,2
15 giinde 1 kez 2 12,4 6 333 8 226
Ayda 1 kez 9 56,2 7 46,7 16 516
Alkol Tiirii ¢
Bira 10 58,8 7 412 17 1000
Sarap 11 55,0 9 450 20 100,0
Raki1 5 83,3 1 16,7 6 1000
Votka - - 1 1000 1 1000
Toplam 30 100,0 30 100,0 60 100,0
1 testi,

*Anket formunda birden fazla se¢enek isaretlenmistir.

PKOS tanisi alan bireylerin tani alma siireleri ve 1. derece akrabalarinda PKOS olma
durumu Cizelge 4.4 ve Cizelge 4.5’de verilmistir. PKOS grubunda minimum 8,0 ay once
maksimum 228,0 ay énce PKOS tanis1 alan birey vardir, bu grupta ortalama PKOS tanist
alma siiresi 87,6+£56,73 aydir. PKOS tanisi alanlarin %30’nun 1. derece akrabalarinda da

PKOS varlig1 goriilmiistir.
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Cizelge 4.4. Bireylerin PKOS tanis1 aldigi siirenin ortalama ve standart sapma degeri (ay)

PKOS (n:30)
X+ SS Alt Ust
PKOS tanis1 olma siiresi (ay) 87,6+56,73 8,0 228,0

Cizelge 4.5. PKOS tanisi alan bireylerin 1. derece yakinlarinda PKOS tanisi olma durumu

1.Derece akrabada PKOS (n:30)

PKOS tamsi S %
Var 9 30,0
Yok 21 70,0
Toplam 30 100,0

Cizelge 4.6” da PKOS ve kontrol grubunun genel beslenme aligkanliklarina gére dagilimi
verilmistir. PKOS’Iu bireylerin  %83,3’i, kontrol grubunun %66,7’si i¢eceklerinde seker
kullanmamaktadir. Her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p>0,05). PKOS tanisi alan ve seker kullanan bireylerin ortalama bir giinde tiikettikleri
seker miktar1 7,6+5,76 g/giin iken, kontrol grubunun 23,94+20,29 g/giin’diir. Her iki grup
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p< 0,05). PKOS ve kontrol
grubunda yapay tatlandirict kullanimi incelendiginde istatiksel olarak anlamli bir fark

saptanmamustir (p>0,05).

PKOS ve kontrol grubunun 6giin aligkanliklart incelendiginde PKOS grubundaki bireylerin

%23,3’1i, kontrol grubunun %26,7’si 6gliniinii yemek i¢in acikmay1 beklememektedir.

Her iki grup arasindaki fark istatiksel olarak anlamli gérilmemistir (p>0,05). PKOS’Iu
bireylerin %36,7’si 6giin atlamakta, 6giin atlayan bireylerin ise %54,5’u 6glen yemegini
atlamaktadir. Kontrol grubunun ise %46,7 si 6giin atlamakta, 6giin atlayan bireylerin ise
%31,2°s1 0glen yemegini atlamaktadir. Her iki grup arasinda 6glin atlama durumu ve

atlanilan 6gilin agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamuistir (p>0,05).
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Cizelge 4.6. PKOS’lu ve kontrol grubunun genel beslenme aliskanliklarina gore

dagilimlari

Genel PKOS KONTROL TOPLAM ¥’ p
Beslenme (n:30) (n:30) (n:60)
Aliskanhiklar:
S % S % S %
Iceceklerinde seker kullanma
durumu
Kullanir 5 167 10 333 15 250 2202 0,136
Kullanmaz 25 83,3 20 66,7 45 75,0
Bir giinde toplam kullanilan -1,727
— + + +
seker miktar (g) (X + SS) 7,645,776  23,9+20,29 18,4+18,36 (0,003"%)
Yapay tatlandirici kullanma
durumu
Kullanir 3 10,0 2 67 5 83 0218 0640
Kullanmaz 27 90,0 28 93,3 55 91,7
1 giinde toplam kullanilan
tatlandirict miktari (adet) 1,140,32 1,1+0,32 1,2+41,93  -0,249 (0,358")
(X £SS)
Yemek yemek icin acikmay1
bekleme
Bekler 23 76,7 22 733 45 750 0,089 0,766
Beklemez 7 233 8 26,7 15 25,0
Ogiin atlama durumu
Atlar 11 36,7 16 46,7 27 450 1,684 0194
Atlamaz 19 63,3 14 53,3 33 550
Toplam 30 100 30 100 30 100

® t testi, *p<0,05
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Cizelge 4.6. (devam) PKOS’Iu ve kontrol grubunun genel beslenme aliskanliklarini

dagilim1

PKOS KONTROL TOPLAM
Genel Beslenme (n:30) (n:30) (n:60) )
Alskanhklar:

S % S % S %
Genellikle atlanilan 6giin
Kahvalt1 4 36,4 3 18,8 7 25,9
Kusluk 1 91 4 25,0 5 18,6
Ogle 6 54,5 5 31,2 11 40,7
Ikindi - - 2 12,5 2 7,4
Gece - - 2 12,5 2 74
Toplam 11  100,0 16  100,0 27 100,0

® t testi, *p<0,05
4.2. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumu

Cizelge 4.7, 4.8. ve 4.9 da PKOS ve kontrol grubunun fiziksel aktivite durumlarina iliskin
bilgilere yer verilmistir. Cizelge 4,7°de IPAQ kisa form araciligi ile elde edilen verilere
dayanarak yapilan fiziksel aktivite siniflandirmasina gére PKOS tanisi alan bireylerin
%76,7°si inaktif, %23,3 minimal aktif, kontrol grubunun %73,3’ inaktif, %27,7’si
minimal aktiftir. Her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p>0,05). PKOS ve kontrol grubunda g¢ok aktif birey bulunmamaktadir. PKOS’u ve
kontrol grubunda siddetli fiziksel aktivite yapan kisi yoktur. PKOS’lu bireyler haftada
2,3+1,15 giin, ortalama 55,0+8,66 dk, kontrol grubundaki bireyler haftada 1,3+0,50 giin,
ortalama 82,5+28,72 dk orta siddetli fiziksel aktivite yapmaktadir. Her iki grup arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0,05).

PKOS’lu bireyler haftada 3,4+1,79 giin, 53,249,69 dk yiiriiylis yapmakta ve giinde
652,2+194,65 dk oturarak zaman geg¢irmektedir. Kontrol grubundaki bireyler haftada
3,442,26 giin, 48,5+13,90 dk yiirliylis yapmakta ve giinde 625,8+174,04 dk oturarak zaman
gecirmektedir. Her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p>0,05).
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Cizelge 4.7. IPAQ kisa form sonuglarina gore PKOS ve kontrol grubunun aktivite

diizeylerine gore dagilimlari

MET PKOS KONTROL TOPLAM

siniflandirmasi (n:30) (n:30) (n:60) x> P
S % S % S %

Inaktif 23 76,7 22 733 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

Cizelge 4.8. Bireylerin fiziksel aktivite yapma durumlarina gore dagilimlar

Fiziksel Aktivite PKOS KONTROL TOPLAM xz P
Durumu (n:30) (n:30) (n:60)
S % S % S %
Siddetli Fiziksel Aktivite
Yapmaz 30 100,0 30 100,0 60 100,0
Orta  Siddetli 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
Yiiriiyiis
Yapar 16 533 17 56,7 33 55,0 0,067 0,795
Yapmaz 14 46,7 13 43,3 27 45,0
Toplam 30 1000 30 100,0 60 100,0
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Cizelge 4.9. Bireylerin fiziksel aktivite i¢in harcadiklar1 giin ve siireye iliskin bilgilerin
aritmetik ortalama ve standart sapma degerleri

Fiziksel PKOS KONTROL TOPLAM t p
Aktivite (n:30) (n:30) (n:60)

X £SS X £SS X £SS
Orta siddetli fiziksel
aktivite
Aktivite yapilan giin sayisi 2,3+1,15 1,3+0,50 1,7£0,91 1,716 0,147
(glin/hafta)
Aktivite i¢cin harcanan 55,0+8,66 82,5+28,72 70,7£25,56 -1,571 0,177
stire (dk)
Yiiriiylis yapilan giin 3,4+1,79 3,4+2.26 3,4+1,98 0,056 0,956
sayisi (giin/hafta)
Yiiriiyiis icin harcanan 53,24+9,69 48,5+13,90 51,1+11,96 1,115 0,276
siire (dk)

Oturularak gecen siire 652,2+194,65 625,8+174,04 638,5+182,97 0,526 0,601
(dk)

4.3. Bireylerin Antropometrik Olgiimleri ve Biyoelektrik Empedans Analiz Sonuclar

PKOS tanist alan ve kontrol grubunun antropometrik 6lgiimleri ve biyoelektirik impedans
analiz sonuclarmin degerlendirilmesi Cizelge 4.10°da verilmistir. PKOS tanis1 alan
bireylerin viicut agirligi ortalamast 81,0+14,11 kg, boy uzunlugu ortalamasi 164,6+5,52
cm, BKI ortalamasi; 29,94+5,08 kg/mz, bel ¢evresi ortalamasi 94,5+11,72 cm, kalca ¢evresi
ortalamas1 110,3+9,73 cm, bel-kalga ortalamasi 0,9+0,06, total viicut yagi ortalamasi
32,9£11,71 kg, total viicut yagi yiizdesi ortalamasi %39,9+6,84, yagsiz viicut kiitlesi
ortalamasi1 47,8+4,23 kg, total viicut suyu yiizdesi ortalamasi %41,8+4,50, dinlenme
metabolik hiz1 ortalamasi 1568,1£107,75 kkal ve toplam enerji harcamasi ortalamasi
2190,7£161,28 kkal olarak bulunmustur, saglikli bireylerde bu veriler sirasi ile 75,3+ 13,35
kg, 160,8+ 7,15 cm, 29,2+5.60 kg/m? 91,3+13,06 cm, 108,149,79 cm, 0,8+0,07,
30,3+10,04 kg, %39,247,13, 45,2+5,07 kg, %41,9+4,41, 1492,3+131,43 KkkKal,
2090,1+184,57 kkal’dir.

PKOS tanisi alan bireylerin boy uzunlugu, saglikli bireylere gore anlami derecede daha
yiiksek bulunmustur. (p<0,05). PKOS tanisi alan grupta yagsiz viicut kiitlesi (kg), DMH
ve TEH degerleri kontrol grubundan anlamli derecede daha yiiksek oldugu bulunmustur
(p<0,05).
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PKOS’lu grupta ve kontrol grubunda viicut agirligi, bel ¢evresi, Kalga ¢evresi, bel-kalga
orani, total viicut yagi (kg) ve total viicut yagi yiizdesi, yagsiz viicut kiitlesi yiizdesi, total
viicut suyu (kg) ve total viicut suyu yiizdesi degerleri arasindaki fark istatiksel olarak

anlamli bulunmamustir (p>0,05).
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Cizelge 4.10. PKOS’lu ve kontrol grubunun antropometrik dl¢timleri ve biyoelektirik impedans analiz sonuc¢lariin aritmetik ortalama ve standart
sapma degerleri

Bileymi ve Harcanan PKOS KONTROL
Enerji ) )

X +SS Alt Ust X +SS Alt Ust z p
Viicut agirligi (kg) 81,0+14,11 59,8 125,2 75,3+13,35 48,0 98,0 -1,235 0,217
Boy uzunlugu (cm 164,6+5,52 150,0 175,0 160,8+7,15 150,0 180,0 -2,822 0,005*
BKI ( kg/m?) 29,9+5,08 21,7 44,9 29,2+5,60 17,0 40,8 1,048 0,621
Bel gevresi (cm) 94,5+11,72 75,0 127,0 91,3+13,06 60,0 118,0 -0,599 0,549
Kalga ¢evresi (cm) 110,3+£9,73 98,0 132,0 108,1+£9,79 87,0 128,0 -0,54 0,589
Bel-Kal¢a oram 0,9+0,06 0,7 1,0 0,8+0,07 0,7 1,0 -0,481 0,63
Total viicut yagi (kg) 32,9+11,71 13,8 72,5 30,3+£10,04 10,7 52,4 -0,673 0,501
Total viicut yag1 (%) 39,946,834 23,1 57,9 39,2+7,13 21,0 53,5 -0,266 0,790
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 47,8+4,23 40,0 57,2 45,2+5,07 34,8 54,9 -2,277 0,023*
Yagsiz viicut kiitlesi (%) 60,1+6,84 42,1 76,9 60,8+7,04 47,6 79,0 -0,274 0,784
Total viicut suyu (kg) 34,0+4,79 28,0 53,5 32,0+4,25 20,9 40,3 -1,678 0,093
Total viicut 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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Cizelge 4.11. ve 4.12° de bireylerin antropometrik dl¢iimlerine gore simiflandirilmalarina

yer verilmistir.

PKOS’lu bireylerde BKI smiflandirmasina gore zayif birey bulunmazken, kontrol
grubunda 1 (%3,3) kisi bulunmaktadir. BKi simiflandirmasina gore; PKOS’lu bireylerin
%6,6 normal, %56,7’si hafif kilolu, %23,3’1i 1. derece obez, %6,7’si 2.derece obez,
%6,7’si1 3.derece obezdir, kontrol grubunun %20’si normal, %33,3’1 hafif kilolu, %26,7’si
1. derece obez, %13,3’ti 2.derece obez, %3,3’1 3.derece obezdir. Her iki grup arasinda

BKI siniflandirmasina gore istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05).

Bel gevresi siniflandirmasina gére PKOS’lu bireylerin %3,3’1i normal, %16,7’si risk ve
%80,0°1 yiiksek risk (abdominal obezite) sinifinda yer almakta, kontrol grubunun %13,3’i
normal, %16,7’si risk ve %70,0’i yiiksek risk (abdominal obezite) sinifinda yer almaktadir.
PKOS tanisi alan bireylerin %56,7’si kontrol grubunun %53,3"ii bel-kalga oranina gore
risk sinifindadir. Bel g¢evresi siniflandirmasi ve bel-kalga orani smiflandirmasina gore

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamstir (p>0,05).

Cizelge 4.11. PKOS ve kontrol grubunun BKI siniflandirmasina gére dagilimi

PKOS KONTROL TOPLAM

BKI siniflandirmasi (n: 30) (n:30) (n:60)
xZ
S % S % S % P
Zayif ( <18,5 kg/m?) - - 1 33 1 1,7 5881 0,317

Normal (18,5-24,99 kg/m?) 2 6,6 6 200 8 133

Hafif Kilolu

, 17 567 10 334 27 450
(25-29,99 kg/m?)

1. Derece Obezite

) 7 233 8 267 15 250
(30-34,99 kg/m?)

2. Derece Obezite

) 2 6,7 4 133 6 100
(35-39,99 kg/m?)

3. Derece Obezite
(> 40 kg/m?)

Toplam 30 100,0 30 100,0 30 100,0
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Cizelge 4.12. PKOS ve kontrol grubunun bel gevresi ve bel-kalga orani siniflandirmasina
gore dagilimi

Antropometrik PKOS KONTROL TOPLAM
olgiimler (n:30) (n:30) (n:60)
S % S % S % x p
Bel ¢evresi
siniflandirmasi
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
Yiiksek risk (>88 cm) 24 80,0 21 70,0 45 75,0
Bel-kal¢a oram
siniflandirilmasi
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

Cizelge 4.13 ‘de bireylerin son 6 ay igerisinde viicut agirligindaki degisim gosterilmistir.
PKOS’lu bireylerin %83,3’de viicut agirliginda ortalama 5,7+2,52 kg artis, %4,2’sinde
viicut agirliginda azalma, kontrol grubunun %66,7’sinde viicut agirliginda ortalama
5,243,83 kg artis ve %3,3’de viicut agirliginda azalma olmustur.  Son 6 ayda viicut
agirhgmdaki degisim ve artis degerleri bakimmdan PKOS ve kontrol grubunda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Cizelge 4.13. Bireylerin son 6 aydaki viicut agirligindaki degisikliklere iligkin bilgiler

PKOS KONTROL TOPLAM
Son 6 ay icerisinde

(n:30) (n:30) (n:60)

viicut agirhgindaki degisim )

S % S % S % X p
Degisim Yok 6 20,0 5 16,7 11 18,3 2,183 0,336
Viicut agirligi artmis 20 83,3 20 66,7 40 66,7
Viicut agirligi azalmig 1 4,2 1 3,3 2 3,3
Bilmiyor 3 125 4 13,3 7 11,7
Toplam 30 1000 30 100,0 60 100,0

Viicut agirhgindaki artis
(kg) (X £8S)

Viicut agirhgindaki azalma
(kg) (X £88)

5742,52kg  5243,83kg  5,54321kg -1419 0,156°

4,0£0,00kg  2,040,00 kg 3,0£141kg -1,000 0,317

Pt testi
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4.4. Bireylerin Biyokimyasal Analizleri ve Kan Basmca Olgiimlerinin

Degerlendirilmesi

Cizelge 4.14° de PKOS’lu ve kontrol grubunun biyokimyasal analiz ve kan basinci 6l¢iim

sonuglariin ortalama ve standart sapma degerlerine yer verilmistir.

Total kolesterol (mg/dL) , HDL (mg/dL), LDL (mg/dL), trigliserit (mg/dL), aglik kan
sekeri (mg/dL), aglik insiilin(micruu/mL) insiilin direnci (HOMA-IR) ve serum D vitamin
(ng/mL) diizeyleri ve kan basinci 6l¢iim ortalama degerleri (sistolik kan basinci, diastolik
kan basinci) PKOS grubunda sirasi ile; 199,5+42,11 mg/dL, 55,7+13,54 mg/dL
124,1+33,78 mg/dL, 97,5452,72 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
sirast 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 bulunmustur. Tiim bu biyokimyasal bulgular i¢in her iki grup

arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmamuistir ( p>0,05).

Sistolik ve diastolik kan basinci (mmHg) degerleri bakimimdan PKOS’lu ve kontrol grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmustir (p<0,05). Kontrol grubunun
PKOS’lu bireylere gore sistolik kan basinct (mmHg) ve diastolik kan basinci degerleri

istatiksel agidan anlamli derecede daha diisiiktiir (p<0,05).
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Cizelge 4.14. PKOS’lu ve kontrol grubunun biyokimyasal analizleri ve kan basinct olgiimlerinin aritmetrik ortalamasi ve standart sapma

degerleri
PKOS KONTROL TOPLAM

Biyokimyasal Analizler (n:30) (n:30) (n: 60)

X £SS Alt Ust X £S8S  Alt Ust X+SS Alt  Ust z p
Total Kolestrol (mg/dL) 199,5442,11  117,0 2640 196,9+3580 1360 2770 19823877 1170 277,0 -0214 0,830
HDL Kolestrol (mg/dL) 557+13,54 380 950 59,116,77 340 970  57,4+1521 340 97,0 -0,695 0,487
LDL Kolestrol (mg/dL) 124,1433,78 550 1890 119,6+31,47 69,0 1780  1218+3245 550 1890 -051 0,610
Trigliserit (mg/dL) 97,5£52,72 420 2950  84,7+31,14 410 1860  91,1+4341 41,0 2950 -0,702 0,482
Aclik Kan Sekeri (mg/dL) 90,8+833 780 1150 9144526 830 1030 91,14691 780 1150 -0,533 0,594
Aclik Insiilin (micruw/mL) 14941596 33 867 974417 50 233  12,3+1186 3,3 867 -1619 0,105
Homa IR 284202 07 11,0 234,13 11 58 25+¢165 07 110 -1,02 0,308
?rféfr?L?(OH)DV”am'”' 15741005 58 532 17,6+11,88 43 596  167+1095 43 596 -0,665 0,506
Sistolik Kan Basinci (mmHg) 127,849,97 1050 1450 120,0+13,58 950 1500 123941246 950 1500 -2,528 0,011*
Diastolik Kan Basinci (mmHg) 82,3+7,16 65,0 95,0 76,7£11,01 55,0 95,0 79,5£9,64 55,0 950 -2,063 0,039*

*p<0,05
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Cizelge 4.15°de PKOS ve kontrol grubundaki bireylerin biyokimyasal analizlerine goére
siiflandirilmasina yer verilmistir. Total kolesterol, HDL, LDL, trigliserit, aglik kan sekeri,
aclik insiilin, serum D vitamini siniflandirmalarina gére PKOS ve kontrol grubunda

istatistiksel olarak anlaml1 bir fark saptanmamstir (p>0,05).

Cizelge 4.15. PKOS ve kontrol grubunda biyokimyasal analizlerinin referans araliklara
gore dagilimi

Biyokimyasal PKOS KONTROL TOPLAM
Bulgular (n:30) (n:30) (n:60)
S % S % S % 1’ p
Total Kolesterol (mg)
Ideal (<200 mg) 16 53,3 17 56,7 33 55,0 1,964 0,375
Sinirda yiiksek 6 30,0 9 30,0 15 25,0
(200-239 mg)
Yiiksek (=240 mg) 8 16,7 4 13,3 12 20,0
HDL (mg)
Diisiik (<50 mg) 15 50,0 9 30,0 24 40,0 2,825 0,244
Ideal (50-60 mg ) 5 16,7 9 30,0 14 23,3
Yiiksek ( >60 mg) 10 33,3 12 40,0 22 36,7
LDL (mg)
Ideal (< 130mg) 18 60,0 20 66,7 38 63,4 1,014 0,602
Sinirda yiiksek 5 16,7 6 20,0 11 18,3
(130-159 mg)
Yiiksek (>160 mg) 7 23,3 4 13,3 11 18,3
Trigliserit (mQ)
Ideal (< 150mg) 26 86,7 29 96,7 55 91,7 2,164 0,339
Sinirda yiiksek 3 10,0 1 3,3 4 6,7
(150-199 mg)
Yiiksek (=200 mg) 1 3,3 - - 1 1,7

Toplam 30 100,0 30 100,0 60 100,0
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Cizelge 4.15. (devam) PKOS ve kontrol grubunda biyokimyasal analizlerinin referans
araliklara gore dagilimi

Biyokimyasal Bulgular PKOS KONTROL TOPLAM x’ p
(n:30) (n:30) (n:60)
S % S % S %

Achik kan sekeri (mg/dL)

Diistik (< 70 mg/dL) - - - - - -
Ideal (70-99 mg/dL) 27 90,0 28 93,3 55 91,7 0,218 0,640
Bozulmus glikoz toleransi 3 10,0 2 6,7 5 8,3

(100-125 mg/dL)

DM (=126 mg/dL) - - - - - -

Achik insiilin (nIU/mL)

Diisiik (<2,6 plU/mL) - - - - - -

Ideal (2,6-25 pIU/mL) 27 90,0 30 100,0 57 95,0 3,158 0,076
Yiiksek (<25 plU/mL) 3 100 - - 3 50

Serum 25 (OH) D vitamini

(ng/mL)

D vitamini eksikligi 23 76,7 21 700 44 73,3 0,382 0,826
(<20 ng/mL)

D vitamin yetersizligi 5 16,7 6 2000 11 18,3
(21 -29 ng/mL)

Yeterli diizey 2 6,6 3 10,0 5 8,4
(40-60 ng/mL)
Toksikasyon (>150 ng/mL) - - - - - -

Toplam 30 100,0 30 1000 60 1000

Cizelge 4.16°da bireylerin kan basinci degerlerine gore dagilimi verilmistir. PKOS tanisi
alan Dbireylerin sistolik kan basinct degerlerine gore %40,0’1t normal, %36,7’si
prehipertansion ve %23,3’1 hipertansiyon smifinda, kontrol grubunun ise; %70,0’i normal,
%13,3’1i prehipertansiyon, %16,7’si hipertansiyon smifinda yer almaktadir. Diastolik kan
basincina goére PKOS ve kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml
bulunmazken (p>0,05), sistolik kan basinci PKOS’lu bireyler de istatistiksel olarak anlaml
derecede daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).
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Cizelge 4.16. PKOS ve kontrol grubunda sistolik ve diastolik kan basinci degerlerinin

referans araliklara gore dagilimi

Kan basinci PKOS KONTROL TOPLAM
(n:30) (n:30) (n:60)
S % S % S % x p
Sistolik kan basinc1 (mmHg)
Normal (<120 mmHg) 12 40,0 21 70,0 33 55,0 6,055 0,048*
Prehipertansiyon 11 36,7 4 13,3 15 25,0
(120-139 mmHg)
Evrel hipertansiyon 7 23,3 5 16,7 12 20,0
(140-159 mmHg)
Diastolik kan basinc1 (mmHg)
Normal (<80 mmHg) 17 56,7 22 734 39 650 2,085 0,352
Prehipertansiyon 5 16,7 4 13,3 9 15,0
(80-89 mmHg)
Evrel hipertansiyon 8 26,6 4 13,3 12 20,0
(90-99 mmHg)
*p<0,05

PKOS ve kontrol grubunda insiilin direnci varligi Cizelge 4.17°de verilmistir. PKOS’lu

bireylerin %46,7’de ve kontrol grubunun %33,3 ‘de insiilin direnci saptanmistir. PKOS

grubunda insiilin direnci goriilme oran1 daha yiiksek olmak ile birlikte gruplar arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0,05).

Cizelge 4.17. PKOS’1u ve kontrol grubundaki bireylerin insiilin direncine gore dagilimlari

PKOS KONTROL TOPLAM

(n:30) (n:30) (n:60)
Insiilin direnci S % S % S % ¥’ p
Var (Homa-IR >2,5) 14 467 10 333 24 400 0625 0429
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 Goériilme Durumu

PKOS’lu ve saglikli bireylerdeki metabolik sendrom varligi Cizelge 4.18 ‘de verilmistir.

Bireylerin toplam %20’sinde; PKOS’lu bireylerin %23,3 ve kontrol grubunun %16,7’si
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metabolik sendrom vardir. Metabolik sendrom goriilme durumuna iliskin PKOS ve

kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p>0,05).

Cizelge 4.18. PKOS’lu ve kontrol grubundaki bireylerin metabolik sendrom tanist alma
durumuna goére dagilimi

PKOS KONTROL TOPLAM
Metabolik Sendrom (n:30) (n:30) (n:60)

S % S % S % ¥’ P
Var 7 233 5 16,7 12 20,0 0,104 0,747
Yok 23 76,7 25 83,3 48 80,0
Toplam 30 1000 30 100,0 60 100,0

4.6. Bireylerin Serum D vitamini Diizeyleri ile Antropometrik Ol¢iim ve

Biyokimyasal Bulgular1 Arasindaki iliski

D vitamin siniflandirmasina gore antropometrik Ol¢iim ve biyokimyasal bulgularinin
ortalama ve standart sapma degerleri PKOS‘Iu bireyler i¢in Cizelge 4.19 ve 4,20’de ve
saglikli bireyler i¢in Cizelge 4.21 ve 4.22 ‘de verilmistir. PKOS tanisi alan bireylerin viicut
agirhign (kg), BKI (kg/m?) ve bel cevresi (cm) degerleri, saglikli bireylerde boy uzunlugu
(cm) ve dinlenme metabolik hiz1 (kkal) hari¢ 6lg¢im sonuglart D vitamini eksikligi olan
kisilerde, D vitamini yeterisizligi ve optimum diizeyde olan kisilere gore daha ytiksektir. D
vitamini optimum diizeye yaklastikca bu degerlerde azalmaktadir. D vitamin yetersizligi
olan bireylerde eksikligi olan veya optimum diizeyde olan bireylere gére PKOS’lu grupta
biyokimyasal bulgulardan aglik insiilin degeri, kontrol grubunda total kolesterol, LDL
kolesterol ve aglik kan sekeri degeri daha yiiksek bulunmustur. Ancak ¢alismaya bireylerde
serum D vitamin diizeylerine bakildiginda D vitamini intoksikasyonu olan birey
bulunmadigr goriilmiis ve D vitamini optimum diizeyde olan birey sayisi da yetersiz

oldugu i¢in bu tablolarda istatistik uygulanamamustir.



Cizelge 4.19. PKOS’Iu bireylerin D vitamini siniflandirmasina gore antropometrik dlgiimlerinin aritmetik ortalama ve standart sapma degerleri

) D vitamini siniflandirmasi (n:30)
Antropometrik

. Eksiklik (n:23) Yetersizlik (n:5) Optimum (n:2)
Olciimler _ _ _

X SS X SS X SS
Viicut agirhgi (kg) 81,7 13,74 80,5 16,56 74,3 20,44
Boy uzunlugu (cm) 164,4 6,11 164,4 3,65 166,5 0,71
BKI (kg/m?) 30,2 5,00 29,7 5,61 26,8 7,14
Bel cevresi (cm) 96,0 10,53 92,4 16,43 83,0 11,31
Kalga gevresi (cm) 110,8 8,89 112,6 13,39 99,0 1,41
Bel-kalca orant 0,9 0,06 0,8 0,06 0,9 0,09
Total viicut yagi (kg) 33,3 11,56 334 12,54 26,3 17,61
Total viicut yag: (%) 40,4 6,20 40,5 7,19 33,4 14,50
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 48,0 4,25 47,1 5,27 48,0 2,83
Yagsiz viicut kiitlesi (%) 59,6 6,20 59,5 7,19 66,7 14,50
Total viicut suyu (kg) 334 3,08 37,3 9,84 33,4 2,19
Total viicut 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 22140 96,17

Gruplarda yeterleri sayida veri bulunmadigi i¢in analiz yapilamamaktadir.
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Cizelge 4.20. PKOS’Iu bireylerin D vitamini siniflandirmasina gore biyokimyasal bulgularinin aritmetik ortalama ve standart sapma degerleri

D vitamini simflandirmasi (n:30)
Biyokimyasal Bulgular ve Kan Basinci

Eksiklik (n:23) Yetersizlik (n:5) Optimum (n:2)

X SsS X SS X SsS

Total kolestrol (mg/dl) 198,4 43,44 2154 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
Aclik kan sekeri (mg/dl) 89,9 8,89 95,0 5,39 91,0 7,07
Aclik insiilin (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(0OH) D vitamini (ng/ml) 11,4 3,71 23,7 2,12 435 13,71
Sistolik kan basinci (mmhg) 128,3 9,25 129,0 14,75 120,0 0,00
Diastolik kan basinct (mmhg) 82,2 5,80 85,0 12,75 77,5 3,54

Gruplarda yeterleri sayida veri bulunmadigi i¢in analiz yapilamamaktadir.



Cizelge 4.21. Kontrol grubunun D vitamini siniflandirmasina gore antropometrik 6lgtimlerinin aritmetik ortalama ve standart sapma degerleri

. D vitamini siniflandirmasi (n:30)
Antropometrik

Olciimler

Eksiklik (n:21) Yetersizlik (n:6) Optimum (n:3)

X SS X SsS X Ss

Viicut agirhgr (kg) 77,3 13,26 71,9 15,00 68,5 10,78
Boy uzunlugu (cm) 160,9 7,08 158,8 2,86 164,7 13,61
BKI (kg/m?) 30,0 5,86 28,3 5,37 25,2 2,22
Bel gevresi (cm) 93,7 12,59 85,5 15,51 85,7 8,74
Kalga ¢evresi (cm) 109,9 9,96 104,7 10,09 102,7 5,51
Bel-kalca oram 0,9 0,07 0,8 0,09 0,8 0,04
Total viicut yagi (kg) 31,8 10,11 27,6 11,08 25,1 6,92
Total viicut yagi (%) 40,2 6,80 37,3 8,83 36,6 7,00
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 45,8 5,07 44,0 4,34 43,5 7,57
Yagsiz viicut kiitlesi (%) 59,9 6,67 62,7 8,83 63,4 7,00
Total viicut suyu (kg) 32,7 3,92 30,3 5,33 30,1 4,22
Total viicut 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 sayida veri bulunmadigi i¢in analiz yapilamamaktadir.
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Cizelge 4.22. Kontrol grubunun D vitamini siniflandirmasina gore biyokimyasal bulgularinin aritmetik ortalama ve standart sapma degerleri

o D vitamini siniflandirmasi (n:30)
Biyokimyasal Bulgular ve Kan

Basinc Eksiklik (n:21) Yetersizlik (n:6) Optimum (n:3)

X Ss X SS X S
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
Aglik kan sekeri (mg/dl) 92,3 4,83 89,5 5,99 89,7 7,37
Aglik insiilin (micruu/ml) 9,9 441 10,0 3,80 7,4 3,58
Homa-IR 2,3 1,00 2,6 1,67 1,7 0,95
Serum 25(0OH) D vitamini (ng/ml) 11,7 421 23,9 2,74 457 13,40
Sistolik kan basinci (mmhg) 120,0 14,05 118,3 16,02 123,3 5,77
Diastolik kan basinct (mmhg) 77,1 11,35 72,5 12,14 81,7 2,89

Gruplarda yeterleri sayida veri bulunmadigi i¢in analiz yapilamamaktadir.
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PKOS’lu ve kontrol grubundaki bireylerin serum D vitamini diizeyleri ile antropometrik
olgim, kan basinci ve biyokimyasal analizlerinin korelasyon testi Cizelge 4.23‘de
verilmistir. Bireylerin serum D vitamin diizeyi ile bel ¢evresi (cm), kalga ¢evresi (cm), bel-
kalga orani arasinda istatistiksel olarak anlamli ve negatif yonlii bir iliski bulunurken
(p<0,05), HDL kolesterol (mg) diizeyi arasinda anlamli pozitif bir iliski bulunmustur
(p<0,05). Diger incelenen antropometrik dlgiimler, kan basinci ve biyokimyasal analizler
ile serum D vitamin diizeyi arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamistir (p

>0,05).

Cizelge 4.23. Bireylerin serum D vitamin diizeyleri ile antropometrik ol¢iimler,
biyokimyasal analizleri ve kan basinci arasindaki korelasyon (r)

Biyokimyasal Analizler/
Antropometrik Ol¢iimler/
Kan Basinci

TOPLAM (n:60)
Serum 25(OH) D Vitamini (ng/mL)

r p°
Vicut agirh@r (Kg) -0,216 0,098
Boy uzunlugu (cm) 0,069 0,602
Bel ¢evresi (cm) -0,334 0,009*
Kalga gevresi (cm) -0,266 0,040*
Bel kalca orani -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
Aclik kan sekeri (mg/dL) 0,007 0,957
Aclik insiilin (micruu/mL) -0,042 0,752
Homa-IR -0,060 0,651
Sistolik kan basinct (mmHg) 0,014 0,916
Diastolik kan basinci (mmHg) 0,025 0,849

*p<0,05, ¢ Pearson Korelasyon Testi

Serum D vitamin diizeyi, antropometrik dl¢iimler, biyokimyasal analizler ve kan basinci
arasindaki iliski Cizelge 4.24° de PKOS ve kontrol grubunda ayri ayr1 verilmistir. PKOS
ve kontrol grubunda serum D vitamini diizeyi ile antropometrik lgiimler, kan basinci ve
biyokimyasal analizler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamistir

(p>0,05).



60

Cizelge 4.24. PKOS’lu grupta serum D vitamini diizeyleri ile antropometrik olgtimler, kan
basinci ve biyokimyasal analizler arasindaki korelasyon

Biyokimyasal Analizler/ Serum 25(OH) D Vitamini (ng/mL)
Antropometrik Ol¢iimler

/Kan Basinct PKOS (n:30) KONTROL (n:30)

r pe r p°

Viicut agirhg (kg) -0,216 0,188 -0,182 0,336
Boy uzunlugu (cm) -0,031 0,870 0,191 0,312
Bel gevresi (cm) -0,356 0,054 -0,299 0,109
Kalga ¢evresi (cm) -0,259 0,168 -0,265 0,157
Bel/kalga orani -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
Aclik kan sekeri (mg/dl) 0,193 0,308 -0,245 0,191
Aglik insiilin (micruu/ml) -0,085 0,656 0,030 0,875
Homa-IR -0,111 0,561 -0,023 0,903
Sistolik kan basinci (mmhg) -0,147 0,438 0,196 0,299
Diastolik kan basinct (mmhg) -0,044 0,818 0,146 0,441

*p<0,05,  Pearson Korelasyon Testi

4.7. Bireylerin Serum D vitamin Diizeyleri ile Insiilin Direnci ve Metabolik Sendrom

Arasindaki Tliski

Cizelge 4.25°de bireylerde serum D vitamin diizeyi ile PKOS, metabolik sendrom ve
insiilin direnci arasindaki iligki gosterilmistir. D vitamini eksikligi olan PKOS’Iu bireylerin
%39,1°nde insiilin direnci ve %21,7’sinde metabolik sendrom, kontrol grubunun %33,3’de
insiilin direnci ve %19’unda metabolik sendrom saptanmistir. PKOS ve kontrol grubunda
serum D vitamini diizeyleri ile metabolik sendrom ve insiilin direnci arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05). Ancak her iki grupta da D vitamini
eksikligi olan bireylerde D vitamini optimum ya da yetersiz olan bireylere gore insiilin

direnci ve metabolik sendrom goriilme siklig1 daha ytiksektir.



Cizelge 4.25. PKOS ve kontrol grubunun serum D vitamini diizeylerinin, insiilin direnci ve metabolik sendrom olma durumlarina gore dagilimi

Serum 25 (OH) D Vitamini (ng/mL)

PKOS KONTROL
Eksiklik Yetersizlik Optimum Eksiklik Yetersizlik Optimum p
(n:23) (n:5) (n:2) (n:21) (n:6) (n:3)
S % S % S % S % S % S %
Insiilin Direnci
Var 9 39,1 4 80,0 1 50,0 7 333 2 333 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 - - # 0492
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 # 0445

# Gozelerdeki beklenen degerin %20 si 5 den kiigiik oldugu i¢cin Monte Carlo Simiilasyonu yardimai ile ki kare analizi yapilmistir.
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4.8. Bireylerin Insiilin Direnci ile Antropometrik Olciimler, Biyokimyasal Analizler

ve Kan Basinc1 Arasidaki fliski

Cizelge 4.26’da PKOS’lu grupta insiilin direnci varlig1 ile biyokimyasal analiz ve kan
basinci degerlerinin arasindaki iliski analiz edilmistir. PKOS’lu ve insiilin direnci olan
bireylerin LDL kolesterol, trigliserit, aglik kan sekeri ve sistolik kan basinci degeri insiilin
direnci olmayan bireylere gore daha yiiksek saptanirken, gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05). PKOS’lu bireylerden insiilin direnci
olmayanlarin diastolik kan basinci degerleri, insiilin direnci olanlara gére anlamli derecede

daha distiktiir (p<0,05).

Cizelge 4.26. PKOS’lu grupta insiilin direnci varligina gore biyokimyasal analizlerinin ve
kan basinglarinin aritmetik ortalama ve standart sapma degerleri

o . Insiilin direnci Insiilin direnci

Biyokimasal Analizler ve

VAR YOK
Kan Basinci

(n:14) (n:16)

X SS X sSS 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 -0416 0,677
Trigliserit (mg/dl) 106,9 41,61 89,3 61,00 -1518 0,129
Aglik kan sekeri (mg/dl) 93,9 9,62 88,1 6,07 -1,833 0,067
Serum 25(0OH) D vitamini (ng/ml) 17,6 12,80 141 6,87 -0,208 0,835
Sistolik kan basinci (mmhg) 1314 9,08 1247 9,91 -1,749 0,080
Diastolik kan basinct (mmhg) 86,8 5,75 78,4 598 -3,136 0,008*

*p<0,05, ° t testi

Kontrol grubunda insiilin direnci varligi ile biyokimyasal analiz ve kan basinct degerlerinin
arasindaki iliski Cizelge 4.27°de gosterilmistir. Kontrol grubunda insiilin direnci
olmayanlarin sistolik ve diastolik kan basinci degerleri, insiilin direnci olanlara gore

anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,05).

Kontrol grubunda insiilin direnci olmayanlarin aglik kan sekeri degeri, insiilin direnci

olanlara gére anlamli derecede daha diisiik bulunmustur (p<0,05).
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Cizelge 4.27. Kontrol grubunda insiilin direnci varligina gore biyokimyasal analizlerinin ve
kan basinglarinin aritmetik ortalama ve standart sapma degerleri

Insiilin Direnci  Insiilin Direnci

Biyokimyasal Analizler VAR YOK
ve Kan Basinci (n:10) (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) 1275 24,82 1156 34,21 -1,078 0,281
Trigliserit (mg/dl) 99,1 37,39 775 2558 -1,629 0,103
Aglik kan sekeri (mg/dl) 94,8 5,49 89,8 434 -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 basinci (mmhg) 130,0 11,55 1150 11,81 -2,889 0,004*
Diastolik kan basinci (mmhg) 82,5 9,20 738 10,87 -2,478 0,013*

*p<0,05, °t testi

PKOS’lu ve kontrol grubunun antropometrik ve BIA &lgiimleri ile insiilin direnci olma
durumlar1 arasindaki iliski Cizelge 4.28’de gosterilmistir. PKOS ve insiilin direnci olan
bireylerin viicut agirligi 87,0£16,82kg, BKI ortalamasi 32,6+5,95 kg/m2 bulunurken,
insiilin direnci olmayan PKOS’lu bireylerin sirast ile bu degerleri 75,8+8,8 kg ve
27,6+2,57 kg/m? bulunmustur. PKOS’lu bireylerde insiilin direnci olanlarda viicut agirhg
ve BKI anlamh derecede daha yiiksek bulunmustur (p<0,05). Diger antropometrik
olgtimler ile insiilin direnci arasinda her iki grupta da istatistiksel olarak anlamli bir
degisiklik saptanmamustir (p>0,05). BIA analiz sonuglar1 karsilastirildiginda ise; insiilin
direnci olan PKOS’lu bireylerde total viicut yagi (kg), total viicut yagi %, yagsiz viicut
kiitlesi %, kontrol grubunda yagsiz viicut kiitlesi (kg) istatistiksel olarak anlamli derecede

daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).
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Cizelge 4.28. PKOS ve kontrol grubunda insiilin direnci varligina gére antropometrik
Ol¢iimlerin aritmetik ortalama ve standart sapma degerleri

Antropometrik Insiilin direnci  Insiilin direnci
Ol¢iimler VAR YOK

X SS X SsS t p°
PKOS
Viicut agirhigr (kg) 87,0 16,82 75,8 8,80 -1,996  0,046*
Boy uzunlugu(cm) 163,6 4,94 1655 599 -0,793 0,428
BKI (kg/m?) 32,6 5,96 27,6 257 -2,433 0,019*
Bel ¢evresi (cm) 98,1 1491 91,4 7,08 -0,917 0,359
Kalga gevresi (cm) 1131 1191 1079 6,80 -1,103 0,270
Bel- kalga orani 0,9 0,85 0,9 0,06 -0,876 0,381
Total viicut yagi (kg) 38,5 13,86 27,9 6,55 2,727  0,011*
Total viicut yagi (%) 43,06 7,10 37,2 544 2560 0,016*
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 48,5 4,07 47,3 4,42 0,758 0,455
Yagsiz viicut kiitlesi (%) 56,9 7,05 62,8 545 2,607 0,014*
KONTROL
Viicut agirhgr (kg) 79,7 12,17 73,2 13,67 -1,144 0,253
Boy uzunlugu(cm) 164,5 9,45 159,0 501 -1,389 0,165
BKI (kg/m?) 29,6 5,65 29,0 571 -0,044 0,965
Bel gevresi (cm) 958 11,09 89,0 13,63 -1,454 0,146
Kalga ¢evresi (cm) 112,2 7,52 106,1 10,31 -1,828 0,068
Bel- kalga orani 0,8 0,06 0,8 0,08 -0,419 0,675
Total viicut yagi (kg) 31,9 937 29,41 10,50 0,645 0,524
Total viicut yagi (%) 39,5 6,23 39,1 7,69 0,157 0,877
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 48,1 4,32 43,7 485 2,438 0,021*
Yagsiz viicut kiitlesi (%) 60,6 6,11 70,0 7,61 -0,142 0,888

*p<0,05, "t testi
4.9. Bireylerin Giinliik Enerji ve Besin Ogesi Ahmlar

Cizelge 4.29°da bireylerin besin tiiketim kayitlarina gore bir giinde aldiklari ortalama enerji
ve besin oOgeleri miktarlarinin  PKOS ve kontrol grubunda karsilastirilmasina yer
verilmigtir. PKOS’u olan bireyler ortalama 1978,6+372,37 kkal/giin enerji, 70,4+13,21
g/gilin protein, 222,7+55,39 g/giin karbonhidrat, 84,6+19,40 g/giin yag, 22,4+5,35 g/giin
posa almaktadir. Enerjinin %14,842,57 proteinden, %46,0+6,48 kartbonhidrattan,
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%37,9+4,56 yagdan gelmektedir. Sirast ile agirlik basina aldiklari enerji ve protein
miktarlar1 24,7+4,17 kkal’kg ve 0,9+0,16 g/kg’dir. Kontrol grubundaki bireylerin besin
tiketim kayitlarina gore ortalama; 1888,7+408,50 kkal/glin enerji, 71,4+15,44 g/giin
protein, 206,3+57,49 g/giin karbonhidrat, 83,8+17,60 g/giin yag, 22,3+6,65 g/giin posa
almaktadir.  Enerjinin = %15,6+2,30’u  proteinden  %44,6+5,24’i  karbonhidrattan
%39,8+4,36’s1 yagdan gelmektedir. Sirasi ile agirlik basma aldiklar1 enerji, ve protein
miktarlar1 23,5+5,18 kkal/kg ve 1,0+0,23 g/kg’dir. Diyet ile alinan giinliik enerji ve besin
Ogeleri miktarlar1 agisindan her iki grup arasindan istatiksel olarak anlamli bir iliski

saptanmamustir (p>0,05).
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Cizelge 4.29. PKOS ve kontrol grubunun besin tiiketim kayitlarina gore ortalama bir giinde aldiklar1 enerji ve besin 6geleri miktarininin aritmetik

ortalama ve standart sapma degerleri

Besin Ogeleri PKOS (n:30) KONTROL (n:30) TOPLAM (n:60)
X SS Alt Ust X SS Alt Ust X SS Alt Ust t p
Enerji (kkal)  1978.6 372,37 14229 3092,5 18887 40850 63852 13622 19337 39021 11917 30925 0891 0,301
Enerji
247 419 187 413 235 518 137 353 25,1 471 13,7 413 0658 0124
(kkal/kg)
Protein (g) 704 1321 442 1128 714 1544 1032 713 700 14,30 416 1128 -0267 0,383
Protein % 148 257 110 20 156 230 210 156 15,2 252 11,0 220 0369 0913
Protein (g/kg) 09 016 06 12 1.0 0,23 05 15 0.9 0.20 05 15 -0222 0220
Er'gt(e'?ﬁ' 279 642 140 507 271 789 129 464 275 7.14 12.9 507 0417 0202
Karbonhidrat
© 2227 5539 1101 3907 2063 5749 3788 2063 2145 566 1101 3907 1125 0,152
zz;bonh'drat 460 648 28,0 550 44,6 524 550 446 453 5,08 28.0 550 0898 0315
Yag (g) 846 1940 558 1228 838 1760 1213 838 842 1839 551 1228 0180 0,982
Yag % 379 456 310 460 398 436 480 398 38,9 448 31,0 480 -1650 0451
Kolesterol
2829 10863 848 5879 2797 9777 654 4723 2813 10248 654 5879 0120 0,802

(mg)




67

Cizelge 4.29. (devam) PKOS ve kontrol grubunun besin tiiketim kayitlarina gore ortalama bir giinde aldiklari enerji ve besin 6geleri miktarininin

aritmetik ortalama ve standart sapma degerleri

Besin PKOS (n:30) KONTROL (n:30) TOPLAM (n:60)

Ogeleri X SS Alt Ust X SS Alt Ust X SS Alt Ust t p
Omega 3 (g) 2,09 0,84 0,9 4,0 18 0,68 3,4 1,8 2,0 0,77 4,0 19 1381 0,193
Omega 6 (g) 15,04 7,00 57 32,4 15,9 5,74 27,3 15,9 15,5 6,36 32,4 155 -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
(oziinen 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
posa(g)

Coziinmeyen 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
posa (g)

Vit. A (ug) 1058,6 372,52 6152 2176,8 1362,2 109494 63852 13622 12104 82522 63852 12104 -1,438 0,375
Retinol (ug) 4114 141,95 1872 7819 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 57 2,4 1,38 7,4 2,4 2,3 1,34 16,88 1,69 0,020 0,636
Vit. D (ug) 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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Cizelge 4.29. (devam) PKOS ve kontrol grubunun besin tiiketim kayitlarina gore ortalama bir giinde aldiklari enerji ve besin 6geleri miktarininin
aritmetik ortalama ve standart sapma degerleri

Besin

Saalerl PKOS (n:30) KONTROL (n:30) TOPLAM (n:60)
X SS Alt Ust X SS Alt Ust X SS Alt Ust t P

VitE (mg) 17,2 7,09 66 344 180 698 324 180 176 7,01 556,7 320,6 -0,464 0525
Vit. K (ng) 3015 87,48 1739 5567 3397 11446 537,3  339,7 3206 10279 16 09 1451 0,165
Vit. BL(mg) 0,9 018 06 12 1.0 023 16 1.0 10 0,19 23 14 0,833 0,605
Vit. B2 (mg) 1,4 032 009 22 14 036 23 14 14 0,32 45,3 250  -0364 0,807
Niasin (mg) 255 602 155 453 246 646 38,0 246 250 621 4,0 19 0592 0,626
Pantotenik 45 100 36 80 48 107 73 48 48 104 80 48 0187 0,99
asit (mg)

Vit. B6 (mg) 1,6 031 11 25 16 036 23 16 16 0,35 25 16 0,926 0,154
Biotin (ng) 37,3 1071 195 709 371 10,35 57,4 371 372 1041 708 372 0,083 0,756
Folik as. (ng) 139,3 31,18 749 2039 1496 3860 2184 1496 1445 3529 2183 1445 -1,132 0,261
Vit. BI2 (ng) 44 150 20 85 48 360 225 48 46 261 225 46 0,592 0,564
Vit.C(mg) 1114 4533 30,7 2134 1310 5835 3146 1310 1212 52,87 3146 1212  -1,449 0,268
(sr?]g;)/um 19535 60563 12443 38393 19734 86624 46061 19734 19635 741,12 46061 19635 -0103 0,626
Zﬂg")sy”m 2606,9 517,59 16735 36347 26684 652,71 40305 26684 26376 584,87 40305 26376 -0,405 0,088
Kalsiyum

(mg) 706,2 191,63 4314 10233 703,6 25567 15642 703,6 7049 223,95 1564,2 7049 0,045 0,779
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Cizelge 4.29. (devam) PKOS ve kontrol grubunun besin tiiketim kayitlarina gore ortalama bir giinde aldiklari enerji ve besin 6geleri miktarininin
aritmetik ortalama ve standart sapma degerleri

. PKOS (n:30) KONTROL (n:30) TOPLAM (n:60)

Besin Ogeleri o . o . o .

X SS Alt Ust X SS Alt Ust X SS Alt Ust t p
Fosfor (mg) 1192,4 223,24 727,8 1815,7 1196,7 266,41 1937,6 1196,7 11945 243,72 1937,6 1194,6 -0,068 0,953
Kiikiirt (mg) 750,5 141,50 462,2 1096,1 722,6 167,77 11109 722,6 736,6 154,49 1110,9 736,6 0,697 0,615
Klor (mg) 3095,8 936,75 20351 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
Cinko (mg) 9,6 1,89 6,0 144 9,9 2,37 16,5 9,9 9,7 2,09 16,5 97 -0574 0,813
Bakir (mg) 1,2 0,33 1,1 2,6 1,6 0,35 24 1,6 1,6 0,34 2,6 16 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 (ng) 486,6 184,73 2643 1103,4  473,2 171,85 950,0 473,2 479,9 177,01 1103,4 479,9 0,291 0,929
Iyot (ug) 70,0 30,17 25,3 142,2 68,6 2496  157,0 68,6 69,3 27,52 157,0 69,3 0,188 0,882
Selenyum
8 0,2 0,39 1,0 0,2 0,2 0,41 1,9 0,2 0,2 0,41 1,90 019 0,211 0,743

*p<0,05 °t testi
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Cizelge 4.30 ‘da PKOS’lu bireylerde insiilin direnci olma durumuna gore bir gilinde

aldiklar1 enerji ve besin 6gelerinin ortalama ve standart sapma degerlerine yer verilmistir.

PKOS ve insiilin direnci olan bireylerin siras1 ile giinliik beslenmelerinde aldiklari
ortalama enerji (kkal), protein(g), protein %, protein (g/kg), karbonhidrat (g), karbonhidrat
%, yag (g), yag %, kolesterol (mg), ve sodyum (mg) miktarlari; 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. Insiilin direnci olmayan PKOS’lu
bireylerde bu degerler siras1 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 insiilin direnci olan bireylerde giinliik diyet ile alinan
sodyum ve klor miktari, insiilin direnci olmayan PKOS’lu bireylere gore istatistiksel olarak
anlamli derecede daha yiiksektir (p<0,05). PKOS tanisi alan kisilerde enerji ve diger besin
ogeleri ile insiilin direnci olma durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

goriilmemistir (p>0,05).
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Cizelge 4.30. PKOS’lu bireylerin insiilin direnci tanis1 alma durumuna gore bir giinde aldiklar1 besin 6gelerinin aritmetik ortalama ve standart
sapma degerleri

Besin Ogeleri _insiilin Direnci Var (n:14) “ B Insiilin Direnci Yok (n:16) )

X ss Alt Ust X ss Alt Ust t D
Enerji (kkal) 2072,8 411,44 1619,2 3092,5 1896,2 325,34 14229 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 (Q) 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
Yag (g) 88,6 18,46 60,1 121,6 81,2 20,14 55,8 122,8 1,043 0,294
Yag (%) 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) 22 101 0.9 4,0 2,0 0,67 0,9 3,3 0,548 0,018

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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Cizelge 4.30. (devam) PKOS’lu bireylerin insiilin direnci tanisi alma durumuna gore bir giinde aldiklar1 enerji ve besin 6gelerinin aritmetik
ortalama ve standart sapma degerleri

Besin Ogesi B Insiilin Direnci Var (n:}4) B Insiilin Direnci Yok (n:16) "

X ss  Alt Ust X ss Alt Ust t D
Posa (g) 23,1 5,67 11,3 30,4 21,3 5,08 11,9 34,6 0,939 0,313
Suda ¢6ziinen posa (g) 6,9 2,16 44 10,8 6,8 1,81 3,5 10,0 0,129 0,918
(Sgu)da ¢ozlinmeyen posa 14,6 3,46 6,3 20,0 13,9 3,51 8,1 24,5 0,517 0,294
Vit. A (ug) 1062,7 449,44 615,2 2176,8 1054,9 305,30 681,0 1632,2 0,056 0,667
Vit. D (ng) 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 (ug) 318,0 102,18 173,9 556,7 287,1 72,62 193,7 412,2 0,963 0,423
Vit. B1 (mg) 0,9 019 07 1,2 0,9 0,17 0.6 12 0755 0525
Vit. B2 (mg) 14 0,29 0,9 2,0 14 0,35 0,9 2,2 0,339 0,525
Niasin (mg) 142 684 182 453 14,0 5,30 155 391 0780 0790
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 25 15 0,30 1,1 2,2 0,383 0,697
Biotin (pg) 37,1 9,41 24,1 59,7 37,5 12,03 19,5 70,9 -0,093 0,918

Folik asit (ng) 139,6 31,29 83,7 200,3 139,1 32,11 74,9 203,9 0,047 0,951
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Cizelge 4.30. (devam) PKOS’Iu bireylerin insiilin direnci tanist alma durumuna goére bir giinde aldiklari enerji ve besin dgelerinin aritmetik
ortalama ve standart sapma degerleri

Besin Ogeleri Insiilin Direnci Var (n:14) Insiilin Direnci Yok (n:16)

X SS Alt Ust X SS Alt Ust t p
Vit. B12 (ng) 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 12443 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
Kikiirt (mg) 780,8 163,38 548,1 1096,1 7240 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 27829 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
Cinko (mg) 10,2 1,95 7,4 14,4 91 1,74 11,8 91 1,619 0,142
Bakir (mg) 1,7 0,32 1,3 25 1,6 0,34 2,6 1,6 0,966 0,224
Flor (ng) 498,7 208,74 305,6 1103,4 475,9 167,21 936,2 475,9 0,332 0,667
fyot (ug) 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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Cizelge 4.31 ‘de kontrol grubundaki bireylerin insiilin direnci olma durumuna goére bir
giinde aldiklar1 enerji ve besin Ogelerinin ortalama ve standart sapma degerlerine yer

verilmistir.

Kontrol grubunda insiilin direnci olan bireylerin sirast ile giinliik beslenmelerinde aldiklari
ortalama enerji (kkal), protein(g), protein (%), protein (g/kg), karbonhidrat (g),
karbonhidrat (%), yag (g), yag (%), kolesterol (mg) ve posa(mg) miktarlari;
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 ¢, %39,9+4,04, 268,8+75,53mg ve 26,3+8,09 mg dir. Insiilin direnci
olmayan bireylerde bu degerler sirasi ile; 1823+365,33kkal, 69,3+14,31g, %15,8+2,40,
1,0+0,25¢g/kg, 198,1+£51,40q, %44,4+5,83, 81,0+16,96¢, %39,8+4,61, 285,1+108,61 mg ve
20,3+4,67 g dir. Kontrol grubunda, insiilin direnci olanlarda giinliik diyet ile alinan posa,
B1 vitamini, pantotenik asit, potasyum ve ¢inko miktar1 insiilin direnci olmayan bireylere
gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksektir (p<0,05). Kontrol grubundaki
bireylerin. enerji ve diger besin oOgeleri ile insiilin direnci olma durumu arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark gériilmemistir (p<0,05).
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Cizelge 4.31. Kontrol grubunun insiilin direnci tanist alma durumuna goére bir giinde aldiklar1 enerji ve besin 6gelerinin aritmetik ortalama ve
standart sapma degerleri

Besin Ogeleri B Insiilin Direnci Var (n:}(]) B Insiilin Direnci Yok (n:%O)

X ss Alt Ust X SS Alt Ust t D
Enerji (kkal) 2018,4 477,42 1469,7 3051,9 1823,9 365,33 11917 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 (Q) 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 11 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 1545 378,8 44 4 5,83 31,0 55,0 0,242 0,480
Yag (g) 89,3 18,43 65,8 121,3 81,0 16,96 55,1 1147 1,239 0,307
Yag (%) 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 1347 352,6 285,1 108,61 65,4 472,3 -0,426 0,713
Omega 3 (9) 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 10,2 273 15,5 6,15 4,6 267 0603 0746
Posa (g) 26,3 8,09 13,4 37,0 20,3 4,67 14,0 324 2584  0,049*

*p<0,05
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Cizelge 4.31. (devam) Kontrol grubunun insiilin direnci tanisi alma durumuna gore bir giinde aldiklari enerji ve besin dgelerinin aritmetik
ortalama ve standart sapma degerleri

Besin Ogeleri B Insiilin Direnci Var (n:}O) B Insiilin Direnci Yok (n:%O)

X SS Alt Ust X SS Alt Ust t p
Suda ¢6ziinen posa (g) 7,6 2,49 3,2 10,4 6,3 1,59 3,5 9,0 1,719 0,143
Suda ¢bzlinmeyen posa (g) 16,0 4,20 8,9 21,5 12,9 3,14 8,2 19,0 2,256 0,067
Vit. A (pg) 1384,9 763,45 466,1 2764,8 1350,9 1246,36 498,5 6385,2 0,079 0,588
Vit. D (ng) 1,0 0,69 0,3 2,6 15 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 (ng) 368,7 14164 1446 514,3 325,2 99,15 136,7 537,3 0,981 0,328
Vit. B1 (mg) 11 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) 53 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 (ng) 40,3 11,77 21,3 57,4 35,5 9,47 18,2 55,4 1,220 0,143
Folik as. (ng) 163,6 47,43 61,8 2111 142,5 32,45 98,3 218,4 1,436 0,109
Vit. B12 (ng) 4,6 1,28 2,8 7,1 4,9 4,36 2,0 22,5 -0,193 0,131
Vit C (mg) 1459 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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Cizelge 4.31. (devam) Kontrol grubunun insiilin direnci tanisi alma durumuna goére bir giinde aldiklar1 enerji ve besin Ogelerinin aritmetik
ortalama ve standart sapma degerleri

Besin Ogeleri Insiilin Direnci Var (n:10) Insiilin Direnci Yok (n:20)

X SS Alt Ust X SS Alt Ust 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 24379 479,99 1492,8 3595,2 3,119 0,011*
Kalsiyum (mg) 855,3 333,00 4691 15642 627,7 17050 3921 10701 2497 0,074
Fosfor (mg) 1327,0 345,09 808,2 1937,6 1131,6 196,28 785,8 1579,2 1,988 0,143
Kiikiirt (mg) 768,9 221,04 382,9 1110,9 699,4 134,61 4437 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
Cinko (mg) 11,1 2,70 6,6 16,5 9,3 1,97 55 13,9 2,151 0,049*
Bakir (mg) 18 0,38 1,0 23 15 0,31 1,0 2.4 1,784 0,100
Flor (ng) 523,6 229,33 223,2 950,0 4479 134,74 224,6 757,6 1,144 0,328
Iyot (ng) 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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Cizelge 4.32 ‘de PKOS tanisi alan bireylerde metabolik sendrom olma durumuna gore bir
giinde aldiklar1 enerji ve besin Ogelerinin ortalama ve standart sapma degerlerine yer

verilmistir.

PKOS!lu grupta metabolik sendromu olan bireylerde giinliik diyet ile alinan B2 vitamin,
pantotenik asit, potasyum ve kalsiyum miktar1 metabolik sendromu olmayan bireylere gore
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksektir, diyet ile alinan yag %’si istatistiksel
olarak anlamli derecede daha diisiiktiir (p<0,05). PKOS’lu grupta enerji ve diger besin
ogeleri ile metabolik sendromu olma durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

goriilmemistir (p<0,05).
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Cizelge 4.32. PKOS’lu bireylerin diyetleri ile aldiklar1 enerji ve besin dgelerinin metabolik sendrom olma durumuna aritmetik ortalama ve
standart sapma degerleri

. Metabolik Sendrom Var (n: 7) Metabolik Sendrom Yok (n: 23)

Besin Ogeleri _ .. — ..

X SS Alt Ust X SS Alt Ust t p
Enerji (kkal) 21956 541,01  1619,2 30925 19126 288,81 14229 26743 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
Yag (g) 87,4 22,31 60,3 121,6 83,8 18,90 55,8 122,8 0,431 0,666
Yag (%) 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 11 4,0 2,0 0,70 0,9 33 1,611 0,311
Omega 6 (g) 15,5 9,30 57 29,9 14,9 6,40 57 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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Cizelge 4.32. (devam) PKOS’lu bireylerin diyetleri ile aldiklari enerji ve besin dgelerinin metabolik sendrom olma durumuna aritmetik ortalama
ve standart sapma degerleri

. Metabolik Sendrom Var (n: 7) Metabolik Sendrom Yok (n: 23)

Besin Ogeleri _ .. — ..

X SS Alt Ust X SS Alt Ust t p
Suda ¢oziinen posa (g) 7,3 2,22 4.4 10,0 6,7 1,88 3,5 10,8 0,709 0,532
Suda ¢dziinmeyen posa(g) 15,0 3,50 9,9 20,0 14,0 3,46 6,3 24,5 0,691 0,774
Vit. A (ug) 1230,6 541,78  615,2 2176,8  1006,2 301,00 671,7 1777,2 1,419 0,413
Vit. D (ug) 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 (ug) 322,3 8552  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) 54 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 (ug) 42,6 8,87 35,3 59,7 35,7 10,88 19,5 70,9 1,508 0,077
Folik asit (ug) 155,5 29,85 110,6 200,3 134,4 30,49 74,9 203,9 1,611 0,144
Vit. B12 (ug) 4,6 1,22 3,0 6,1 4,3 1,60 2,0 8,5 0,445 0,441
Vit C (mg) 1151 32,84 73,6 170,1 110,3 49,08 30,7 2134 0,237 0,701

*p<0,05
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Cizelge 4.32. (devam) PKOS’lu bireylerin diyetleri ile aldiklari enerji ve besin dgelerinin metabolik sendrom olma durumuna aritmetik ortalama
ve standart sapma degerleri

. Metabolik Sendrom Var (n: 7) Metabolik Sendrom Yok (n: 23)

Besin Ogeleri _ . — ..

X SS Alt Ust X SS Alt Ust 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 16735 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
Kiikiirt (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
Cinko (mg) 10,1 2,47 7,4 14,4 9,4 1,72 6,0 11,8 0,754 0,701
Bakir (mg) 1,8 0,42 1,3 2,5 1,6 0,30 1,1 2,6 1,281 0,311
Flor (ug) 525,9 148,52 331,0 756,2 4746 195,78 264,3 1103,4 0,636 0,158
Iyot (ng) 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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Cizelge 4.33 “de kontrol grubundaki bireylerin metabolik sendrom olma durumuna gére bir
giinde aldiklar1 enerji ve besin Ogelerinin ortalama ve standart sapma degerlerine yer
verilmistir. Kontrol grubunda metabolik sendromu olanlarda giinliik diyet ile alinan posa,
B1 vitamini, K vitamini, pantotenik asit, B6 vitamini, folik asit, potasyum, magnezyum,
demir, bakir, flor suda ¢6ziinen posa ve suda ¢oziinmeyen posa miktarr, metabolik
sendromu olmayan bireylere gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksektir
(p<0,05).

Kontrol grubundaki bireylerin enerji ve diger besin dgeleri ile metabolik sendrom olma

durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriillmemistir (p<0,05).
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Cizelge 4.33. Kontrol grubundaki bireylerin diyetleri ile aldiklar1 giinliik enerji ve besin 6gelerinin metabolik sendrom olma durumuna aritmetik
ortalama ve standart sapma degerleri

. Metabolik Sendrom Var (n: 5) Metabolik Sendrom Yok (n: 25)

Besin Ogeleri _ .. — ..

X SS Alt Ust X SS Alt Ust t p
Enerji (kkal) 21489 567,79 17376 3051,9  1836,7 361,91 11917 26379 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 () 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 12,0 210 -0,456 0,963
Protein (g/kg) 0,9 0,15 0,8 1,0 0,9 0,17 0,7 10 -1,297 0,338
Karbonhidrat (g) 2429 81,21 1778 378,8 199,0 50,60 113,9 3289 1,599 0,300
Karbonhidrat (%) 48,7 4,15 40,0 51,0 45,1 5,48 31,0 550 0,569 0,480
Yag (g) 93,9 23,40 66,7 121,3 81,7 16,04 55,1 1147 1,438 0,355
Yag (%) 39,0 4,53 34,0 44,0 40,0 4,40 32,0 48,0 -0,462 0,829
Kolesterol (mg) 2857 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 11 34 1,7 0,59 0,8 34 1934 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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Cizelge 4.33. (devam) Kontrol grubundaki bireylerin diyetleri ile aldiklart giinliik enerji ve besin dgelerinin metabolik sendrom olma durumuna
aritmetik ortalama ve standart sapma degerleri

. Metabolik Sendrom Var (n: 5) Metabolik Sendrom Yok (n: 25)

Besin Ogeleri _ .. — ..

X SS Alt Ust X SS Alt Ust t p
Suda ¢oziinen posa (g) 9,0 1,89 59 10,4 6,3 1,71 3,2 9,0 3,170 0,013*
Suda ¢oziinmeyen posa (g) 18,4 3,05 13,5 21,5 13,1 3,27 8,2 19,0 3,339 0,005*
Vit. A (ug) 1820,9 819,55 839,8 2764,8 1270,5 1133,20 466,1  6385,2 1,027 0,074
Vit. D (ug) 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 (ug) 4319 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 (ug) 42,7 7,21 30,6 47,6 36,0 10,62 18,2 57,4 1,350 0,085
Folik asit (ug) 183,3 25,64 141,2 211,1 142,8 37,52 61,8 218,4 2,288  0,022*
Vit. B12 (ug) 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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Cizelge 4.33. (devam) Kontrol grubundaki bireylerin diyetleri ile aldiklar1 giinliik enerji ve besin dgelerinin metabolik sendrom olma durumuna
aritmetik ortalama ve standart sapma degerleri

. Metabolik Sendrom Var (n: 5) Metabolik Sendrom Yok (n: 25)

Besin Ogeleri _ .. — ..

X SS Alt Ust X SS Alt Ust 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
Kiikiirt (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 29358  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*
Cinko (mg) 11,7 2,72 1,7 16,5 9,5 2,18 55 14,2 1,950 0,108
Bakir (mg) 1,9 0,26 430,7 2,3 1,6 0,34 1,0 2,4 2,026 0,049*
Flor (ng) 637,5 259,44 28,2 950,0 440,3 133,11 223,2 757,6 2,556 0,049*
fyot (ug) 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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Cizelge 4.34de bireylerin giinliik diyetler ile aldiklar1 enerji ve besin dgeleri ile BKI
arasindaki iliskiye yer verilmistir. PKOS’lu bireylerde BKI ile giinliik diyet ile alinan
enerji, yag, sodyum, klor, glikoz ve kolesterol miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamly, pozitif bir iliski bulunumustur (p<0,05). Kontrol grubunda BKI1 ile giinliik diyet
ile alinan protein, yag, karbonhidrat, D vitamini, B6 vitamini, demir ve bakir miktarlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif bir iliski bulunmustur (p<0,05). PKOS ve
kontrol grubunda diger besin dgeleri ile BKI arasindaki iliski istatistiksel olarak anlaml

bulunmamuistir (p>0,05).

Cizelge 4.34. PKOS ve kontrol grubundaki bireylerin giinliik diyet ile alinan enerji ve
besin dgeleri miktari ile BKI arasindaki korelasyon (r)

Besin Ogeleri PKOS (r\:30) KONTRO.L (n:30)
BKi BKi
r pO r pO

Enerji (kkal) 0,436 0,016* 0,497 0,005
Protein (g) 0,117 0,538 0,398 0,029*
Yag (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 (ug) -0,208 0,270 0,121 0,524
Vit. D (ug) 0,205 0,277 0,489 0,006*
Vit. E (mg) 0,113 0,552 0,162 0,392
Vit. K (ug) 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 (ug) -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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Cizelge 4.34. (devam) PKOS ve kontrol grubundaki bireylerin giinliik diyet ile alinan
enerji ve besin dgeleri miktar1 ile BKI arasindaki korelasyon (r)

Besin PKOS (n:30) KONTROL (n:30)
Ogeleri BKi (kg/m?) BKi (kg/m?)

r pO r pO
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
Kiikiirt (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*
Cinko (mg) 0,342 0,064 0,328 0,077
Bakir (mg) 0,272 0,146 0,415 0,023*
Flor (mg) -0,046 0,811 0,316 0,089
Iyot (ug) 0,216 0,251 0,243 0,196
Glikoz (g) 0,487 0,006* 0,325 0,079
Fruktoz () 0,326 0,078 0,109 0,567
Suda ¢oziinen posa (g) 0,055 0,773 0,310 0,095
Suda ¢o6ziinmeyen 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 (pg) 0,159 0,403 -0,113 0,552

*p<0,05 - spearman korelasyon testi
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4.10. PKOS’lu ve Kkontrol grubundaki bireylerin atistirmalik olarak ve o6giinde

yiyecek ve icecek tercihleri

PKOS ve kontrol grubundaki bireylerin 1., 2., ve 3. atistirmalik tercihleri Cizelge 4.35’de
verilmistir. PKOS’lu bireylerin %26,7’si birinci tercih olarak biskiivi/kek, kontrol
grubunun ise %26,7 si g¢ikolata/gofret tiikketmektedir. PKOS’Iu ve kontrol grubunun
atistirmalik olarak 1., 2. ve 3. tercih ettikleri yiyecekler arasinda istatistiksel olarak anlaml

iliski yoktur (p>0,05).

Cizelge 4.35. PKOS ve kontrol grubunun atistirmalik yiyecek tercihleri ve tercih etme
siralamalarina gore dagilimi

PKOS KONTROL TOPLAM
Atistirmaliklar (n:30) (n:30) (n:60)
S % S % S % x? p
1. Tercih Edilen

Simit 4 133 - - 4 6,7

Biskiivi,kek 8 26,7 6 200 14 23,3

Cikolata,gofret 6 200 8 26,7 14 23,3
Tost,pogaca,borek,sandvig 1 3,3 3 10,0 4 6,7

Kuruyemis 4 133 5 16,7 9 15,0

12,016 0,201

Taze Sebze,meyve 3 10,0 - - 3 5,0

Yogurt - - 1 3,3 1 1,6

Kuru meyveler 1 3,3 3 10,0 4 6,7

Kepekli biskiivi 2 6,8 1 3,3 3 5,0

Diger 1 3,3 3 10,0 4 6,7

2. Tercih Edilen

Simit - - 2 6,7 2 3,3

Biskiivi,kek 1 3,3 5 16,7 6 10,0

Cikolata,gofret 9 300 7 23,3 16 26,7
Tost,pogaca,borek,sandvig 3 10,0 - - 50 9,726 0,404
Kuruyemis 4 133 3 10,0 7 11,7

Taze Sebze,meyve 5 16,8 5 16,8 10 16,6

Yogurt 1 3,3 2 6,7 3 5,0

Kuru meyveler 3 10,0 1 3,3 4 6,7

Kepekli biskiivi 3 10,0 3 10,0 6 10,0

Diger 1 3,3 2 6,7 3 5,0
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Cizelge 4.35. (devam) PKOS ve kontrol grubunun atistirmalik yiyecek tercihleri ve tercih
etme siralamalaria gore dagilimi

PKOS KONTROL TOPLAM

Atistirmaliklar (n:30) (n:30) (n:60)
S % S % S % * p

3.Tercih edilen
Simit 1 3,4 3 10,3 4 6,8
Biskiivi,kek 1 3.4 1 35 2 34
Cikolata,gofret 4 13,3 1 35 5 8,5
Tost,pogaca,borek,sandvig 3 10,0 2 6,9 5 8,5
Kuruyemis 4 133 7 241 11 186
Taze Sebze,meyve 4 133 10 345 14 237 13,043 0.150
Yogurt 4 133 - - 4 6,8
Kuru meyveler 4 13,3 2 6,9 6 10,1
Kepekli biskiivi 2 6,7 - - 2 3,4
Diger 3 10,0 3 10,3 6 10,2
Toplam 30 100 29 100 59 100

¢ Bireylerin birden fazla tercih yapma hakk: vardir.

Cizelge 4.36’da PKOS ve kontrol grubunda atistirmalik olarak igecek tercihleri ve tercih

etme siralarmin karsilagtirllmasina yer verilmistir. PKOS’lu ve kontrol grubunun

atistirmalik olarak 1., 2. ve 3. tercih ettikleri i¢ecekler arasinda istatistiksel olarak anlaml

iliski yoktur (p>0,05).
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Cizelge 4.36. PKOS ve kontrol grubunun atistirmalik icecek tercihleri ve tercih etme
siralamalaria gore dagilimi

PKOS KONTROL TOPLAM
icecek (n:30) (n:30) (n:60)
S % S % S % * p

1. Tercihedilen
Cay 17 56,8 17 56,7 34 56,7
Kahve 7 23,4 8 26,7 15 25,0
Gazli/Kolali igecek 1 3,3 4 13,3 5 8,3
Hazir meyve suyu 1 3,3 - - 1 1,7
Soda(Sade-meyveli) 1 33 1 33 2 3,2 2807 0750
St 1 3,3 - - 1 1,7
Ayran 1 3,3 - - 1 1,7
Diger (sarap) 1 3,3 - - 1 1,7

2. Tercih edilen
Cay 3 10,0 3 10,0 6 10,0
Kahve 17 56,6 16 533 33 55,0
Gazli/Kolali igecek 2 6,7 3 10,0 5 8,3
Hazir meyve suyu - - 3 10,0 3 50
Soda(Sade-meyveli) 2 6,7 2 6,7 4 6,7 5,564 0,786
Siit 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
Diger 2 6,7 2 6,7 4 6,6

3.Tercih Edilen
Cay 2 6,7 2 6,7 4 6,7
Kahve 2 6,7 1 3,3 3 5,0
Gazli/Kolali igecek 1 3,3 10 33,3 11 18,3
Hazir meyve suyu 2 6,7 1 3,3 3 5,0
Soda(Sade-meyveli) 6 20,0 5 16,7 11 18,3
Siit 5 16,6 4 13,3 9 15,0
Ayran 8 26,6 5 16,7 13 217
Taze meyve suyu 2 6,7 1 3,3 3 5,0
Diger (sarap, bira) 2 6,7 1 3,3 3 5,0

Toplam 30 1000 30 1000 60 100,0
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Cizelge 4.37 ‘de PKOS’lu ve kontrol grubunun sabah 6giinlerinde tercih ettikleri yiyecekler ve
tercih siralamalart ve icecekler ve igecek siralamalari verilmistir. PKOS ‘lu bireylerin %401 siit,
%40 ‘1 peynir, %16,7’si yumurta tercih ederken kontrol grubunun %13,3 i siit, % 73,31 peynir,
%3,4 U yumurta tercih etmektedir. PKOS ‘lu ve kontrol grubunun sabah 1. tercih ettikleri
yiyecekler arasinda istatistiksel olarak anlaml iliski vardir (p<0,05). Her iki gruptaki bireyler ile
sabah 1.,2. ve 3. tercih ettikleri icecekler arasinda istatistiksel olarak anlamlt iliski yoktur
(p>0,05).

Cizelge 4.37. PKOS ve kontrol grubunun sabah 6giliniindeki yiyecek tercihleri ve tercih
etme siralamalaria gore dagilimi

PKOS KONTROL  TOPLAM

Sa_bah égﬁnﬁnde tercih (n:30) (n:30) (n:60)
edilen yiyecekler 5
S % S % S % X p
1. Tercihedilen
St 12 40,0 4 13,3 16 26,7
Peynir 12 40,0 22 733 34 56,7
0,608 0,009
Yumurta 5 16,7 1 34 6 10,0
Diger 1 3,3 3 10,0 4 6,6
2. Tercih edilen
Yogurt 1 3,5 - - 1 1,7
Peynir 4 138 2 6,7 6 10,2
Zeytin 2 6,9 6 20,0 8 13,6
Tereyag/margarin/kaymak 2 6,9 1 3,3 3 51
Regel/pekmez/bal 2 6,9 2 6,7 4 6,8 5,651 0,752
Domates/salatalik/yesil biber vb. 2 6,9 1 3,3 3 51
Yumurta 6 20,7 10 333 16 27,1
Kahvaltilik misir/Tahil Gevregi 7 24,1 5 16,7 12 20,3
Diger 3 10,3 3 10,0 6 10,2
3. Tercih edilen
Peynir 5 172 4 13,3 9 15,3
Zeytin 2 6,9 2 6,7 4 6,8
Tereyag/margarin/kaymak 3 10,3 2 6,7 5 8,5
Regel/pekmez/bal - - 1 3,3 1 1,7
o 4,206 0,808
Domates/salatalik/yesil biber vb. 2 6,9 3 10,0 5 8,5
Yumurta 6 20,7 10 333 16 27,1
Kahvaltilik misir/Tahil Gevregi 7 241 3 10,0 10 16,9
Diger 4 138 5 16,7 9 15,3
Toplam 29 1000 30 100,0 59 100,0

*p<0,05
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Cizelge 4.38. PKOS ve kontrol grubunun sabah 6giiniindeki icecek tercihleri ve tercih etme
siralamalaria gore dagilimi

KONTROL TOPLAM
PKOS (n:30)

Sabah égiiniinde icecek (n:30) (n:60)
tercihleri 2
S % S % S % X p
1. Tercihedilen
Cay 18 81,7 23 958 41 89,1
Kahve 2 9,1 - - 2 44
Siit 1 4,6 1 42 2 4.4 3,529 0,348
Diger (meyve suyu) 1 4,6 - - 1 2,1
2. Tercihedilen
Cay 3 14,3 - - 3 6,8
Kahve 9 42,9 14 60,8 23 52,2
Hazir meyve su - - 1 4.4 1 2,3
Siit o 7 333 5 21,7 12 27,3 7,345 0,165
Taze meyve suyu 1 4.8 3 13,1 4 9,1
Diger 1 4,8 - - 1 2,3
3. Tercih edilen
Kahve - - 2 8,7 2 4,7
Hazir meyve suyu 2 10,0 3 13,0 5 11,6
Siit 11 55,0 9 39,1 20 46,5 2,536 0,728
Taze meyve suyu 5 25,0 7 304 12 27,9
Diger 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 Ogiinlerde Tercih Ettikleri Yiyeceklerin Ve

Iceceklerin Incelenmesi

Cizelge 4.38 ve Cizelge 4.39 ‘da PKOS ve kontrol grubunun &gle 6giinlerinde tercih
ettikleri yiyecekler ve iceceklerin tercih siralamalarina goére dagilimi verilmistir. PKOS’lu
ve kontrol grubunun 6glen 1.,2. ve 3. sirada tercih ettikleri igecekler arasinda istatistiksel

olarak anlamli iligki yoktur (p>0,05).

PKOS’Iu bireyler %26,7 kofte, %36,7 tavuk %30 etli sebze yemekleri tercih ederken,
kontrol grubundaki bireyler %3,7 kofte, %14,8 tavuk, %44.,4 ctli sebze yemekleri tercih
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etmektedir. Kontrol grubundaki bireyler %7,4 birinci sirada pilav/makarna, ¢orba ya da

salata tercih ederken, PKOS’Iu bireyler birinci sirada bu yiyecekleri tercih etmemektedir.

PKOS’lu ve kontrol grubunun 6gle 6giiniinde 1. tercih ettikleri yiyecekler arasinda ise

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmustir (p>0,05).

Cizelge 4.39. PKOS ve kontrol grubunun 6gle 6gliniindeki i¢ecek tercihleri ve tercih etme
siralamalarina gore dagilimi

PKOS KONTROL TOPLAM
Ogle égiiniinde (n:30) (n:30) (n:60)
icecek tercihi 2
S % S % S % X p

1. Tercihedilen
Gazli/kolali igecek 8 40,0 16 66,7 24 54,6
Hazir meyve suyu 1 5,0 1 4.2 2 4,6
Soda(Sade-Meyveli) 2 10,0 - - 2 46 2,699 0,215
Ayran 8 40,0 6 250 14 31,8
Taze meyve suyu - - 1 4.1 1 2,3

2. Tercih edilen
Gazli/kolal igecek 5 250 3 12,5 8 18,2
Hazir meyve suyu 2 10,0 5 20,8 7 15,9
Soda(Sade-Meyveli) 6 30,0 9 375 15 34,1 5,899 0,685
Ayran 6 30,0 5 208 11 25,0
Diger 1 5,0 2 8,3 3 6,8

3.Tercih edilen
Cay 3 150 2 8,3 5 11,4 4,789 0,830
Gazli/kolal igecek 3 150 3 12,5 6 13,6
Hazir meyve suyu 2 10,0 2 8,3 4 9,1
Soda (sade-meyveli) 4 20,0 3 12,5 7 15,9
Ayran 5 250 9 375 14 31,8
Taze meyve suyu - - 2 8,3 2 4,6
Diger 3 150 3 12,5 6 13,6
Toplam 20 100,0 24 100,0 44 100,0
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Cizelge 4.40. PKOS ve kontrol grubunun 6gle 6giiniindeki yiyecek tercihleri ve tercih etme
siralamalarina gore dagilimi

PKOS KONTROL TOPLAM
Ogle bgiiniinde (n:30) (n:30) (n:60)
yiyecek tercihleri s % s % S % 7 -
1. Tercihedilen
Kofte 8 26,7 1 3,7 9 15,0
Tavuk 11 36,7 4 148 15 25,0
Etli sebze yemekleri 9 30,0 12 444 21 350 7,831 0,013*
Pilav/makarna/borek - - 2 7.4 2 43
Corba - - 2 7,4 2 4,3
Zeytinyaglh 1 33 4 14,8 5 8,3
Salata - - 2 7.4 2 43
Meyve 1 3,3 - - 1 1,7
Diger - - 3 0,1 3 11
2. Tercih edilen
Kofte 5 16,7 - - 5 79 11,710 0,131
Tavuk 5 16,7 4 13,4 9 14,3
Balik 2 6,6 - - 5 7,9
Etli Sebze yemekleri 4 13,4 6 20,0 10 15,9
Etli kurubaklagil yemekleri 4 13,4 6 200 10 15,9
Pilav/makarna/borek 3 10,0 3 10,0 6 9,5
Corba 3 10,0 8 26,7 11 17,4
Salata 3 10,0 1 3,3 4 6,4
Diger 1 3,2 2 6,6 3 48
3. Tercih edilen
Kofte 1 3,4 2 6,7 3 51
Tavuk 2 6,8 - - 2 3,3
Balik 2 6,8 2 6,7 4 6,7
Etli Sebze yemekleri 2 6,8 1 3,3 3 51
Etli kurubaklagil yemekleri 1 3,4 1 3,3 2 3,3
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Cizelge 4.40. (devam) PKOS ve kontrol grubunun 6gle 6giintindeki yiyecek tercihleri ve
tercih etme siralamalarina gore dagilimi

PKOS KONTROL TOPLAM
Ogle bgiiniinde (n:30) (n:30) (n:60)
yiyecek tercihleri s % s % s % 7 -
3.Tercih Edilen
Pilav/makarna/borek 9 31,0 11 36,7 20 33,4
Corba 5 15,2 5 16,7 10 16,7
Zeytinyaglh 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
Siitlii tatlilar - - 1 3,3 1 1,6
Hamur tathilar - - 1 3,3 1 1,6
Diger 1 3,4 - - 1 1,6
Toplam 30  100,0 30 100,0 60 100,0

Cizelge 4.40 ve Cizelge 4.41°de bireylerin aksam 6giinlerinde tercih ettikleri yiyecekler ve
iceceklerin dagilimi verilmistir. PKOS’lu ve kontrol grubunun aksam o6giintinde tercih

ettikleri yiyecekler ve i¢ecekler arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski yoktur (p>0,05).
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Cizelge 4.41. PKOS ve kontrol grubunun aksam o6gtiniindeki igecek tercihleri ve tercih
etme siralamalarina gore dagilimi

PKOS KONTROL TOPLAM
Aksam Ogiiniinde (n:30) (n:30) (n:60)
Icecek Tercihleri 2
S % S % S % X p

1. Tercihedilen
Gazli/kolali igecek 8 40,0 17 70,8 25 56,8
Hazir meyve suyu 1 5,0 1 4.2 2 4,6
Soda(Sade-Meyveli) 1 50 - - 1 2,3
Siit 1 5,0 - - 1 2,3 6,644 0,129
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
Gazli/kolal igecek 6 30,0 3 12,5 9 20,5
Hazir 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 5 208 10 22,7 2407 0463
Diger 1 5,0 2 8,4 3 6,8

Toplam 20 100,0 24 100,0 44  100,0
3. Tercih edilen

Cay 2 10,0 2 8,3 4 9,1
Gazli/kolali igecek 3 15,0 2 8,3 5 11,4
Hazir meyve suyu 2 10,0 2 8,3 4 91
Soda(Sade-Meyveli) 4 20,0 4 16,7 8 18,2 3,148 0,892
Ayran 4 20,0 9 37,6 13 29,6
Taze meyve suyu - - 1 4,1 1 2,3
Diger 5 25,0 4 16,7 9 20,5

Toplam 20 100,0 24 100,0 44 100,0
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Cizelge 4.42. PKOS ve kontrol grubunun aksam 6giintindeki yiyecek tercihleri ve tercih
etme siralamalarina gore dagilimi

KONTROL TOPLAM

Aksam bgiiniinde PROS(30) (1309 (n:60)
yiyecek tercihleri s % s % s % % -
1. Tercihedilen

Kofte 15 50,0 11 36,7 26 44,1

Tavuk 3 10,0 4 134 7 110

Balik - - 1 33 1 1,7

Etli sebze yemekleri 5 16,7 1 33 6 92 6,721 0458
Pilav/makarna/borek 4 13,3 5 16,7 9 15,3

Corba 2 6,7 3 10,0 5 8,5

Zeytinyaglh 1 33 3 10,0 4 6,8

Salata - - 1 3,3 1 1,7

Diger - - 1 3,3 1 1,7

2. Tercih edilen

Kofte 7 23,3 2 6,7 9 150

Tavuk 9 30,0 17 56,7 26 433

Etli Sebze yemekleri 4 13,3 2 6,7 6 10,0

Etli kurubaklagil yemekleri 4 13,3 - - 4 6,7 3,706 0,090
Etli dolma/sarma - - 1 3,3 1 1,7
Pilav/makarna/borek 1 3,3 4 133 5 8,3

Corba 3 10,0 3 10,0 6 10,0

Zeytinyagh 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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Cizelge 4.42. (devam) PKOS ve kontrol grubunun aksam 6giintindeki yiyecek tercihleri ve
tercih etme siralamalarma gore dagilimi

PKOS KONTROL TOPLAM
Aksam bgiiniinde (n:30) (n:30) (n:60)
yiyecek tercihleri s % % S % % -
3.Tercih edilen
Kofte 2 6,6 4 13,5 6 10,3
Tavuk 2 6,6 2 6,6 4 6,9
Balik 1 33 5 16,7 6 10,3
Etli Sebze yemekleri 7 234 5 16,7 12 20,7 11829 0223
Etli kurubaklagil yemekleri - - 3 10,0 3 5,2
Pilav/makarna/borek 6 20,0 7 23,3 13 224
Corba 5 16,7 2 6,6 7 121
Zeytinyagl yemek 4 13,5 1 3,3 5 7,0
Salata 1 3,3 - - 1 1,7
Siitlii tatlilar 1 33 - - 1 1,7
Diger 1 33 1 3,3 1 1,7
Toplam 30 100,0 30 100,0 60 100,0
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5. TARTISMA

Bu c¢alismada, yaslar1 19-40 yil arasinda olan, doktor tarafindan PKOS tanis1 almis ve
PKOS disinda herhangi bir kronik hastalik tanisi olmayan yas ortalamasi 31,1+£6,42 yil
olan 30 PKOS olgusu ve herhangi bir kronik hastalik tanisi olmayan, yas ortalamasi
30,9+6,06 yil olan 30 kadindan olusan kontrol grubu olmak iizere 60 kadinda beslenme
aliskanliklari, fiziksel aktivite diizeyleri, antropometrik &lgiimleri, BIA sonuglari,
biyokimyasal bulgular1 ile serum D vitamini, metabolik sendrom ve insiilin direnci

arasindaki iliski incelenmistir.

Calismaya katilan bireylerin sigara, alkol, iceceklerde seker/tatlandirict kullanim durumlari
ve genel beslenme aligkanliklar1 da sorgulanmistir. Hem kontrol grubu hem de PKOS
tanist alan grup i¢in sigara ve alkol tiiketimi; morbidite ve mortaliteyi artiran
aligkanliklardir. PKOS tanisi alan kigilerde sigara tiikketimine bagli olarak viicuda alinan
nikotinin, testesteron hormonunu etkiledigi, metabolik sendrom riskini artirdigi, kan
yaglarinda daha hizli artisa neden olabilecegi gosterilmistir [177]. Alkol tiikketimi, sigara ve
psikososyal stres gibi ek yasam tarzi faktorlerini de degistirmek PKOS’da tedavinin
etkinligini artirmakta onerilmektedir [177,178]. Yapilan bu ¢alismada PKOS tanis1 alan
grupta %30 sigara kullanimi, %53,3 alkol tiikketimi goriilmekte, kontrol grubunda %23,3
sigara kullanimi, %53,3 alkol tiiketimi goriilmektedir. PKOS grubunda ayda 1 kez alkol
tiiketen 9 birey (%56,3), kontrol grubunda 7 birey (%46,7) bulunmaktadir (Cizelge 4.3).
Her iki grup arasinda alkol ve sigara tiiketimleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmamustir (p>0,05). Tiirkiye’de 2013 yapilan bir calismada kadinlarda sigara
kullanim1 %15,8 bulunmustur [179]. DSO 2011 verilerine gére Tiirkiye’de en az bir kez
alkol tiiketim oran1 %79,6 olarak bulunmustur [180]. Yapilan bu ¢alismada hem kontrol
grubu hem PKOS tanisi alan grupta sigara kullanimi1 Tiirkiye’de yapilan galismaya gore
daha yiiksek, alkol kullanimi ise daha diistiktiir.

PKOS iiretken ¢agdaki kadinlarin %5-7’sini etkileyen en yaygin endokrin problem olarak
goriilmekte ve temelinde genetik yapininda etkili oldugu bilinmektedir [181]. PKOS ve
gen izerinde yapilan caligmalar olmasina ragmen, PKOS’un temelindeki genleri
aciklayabilmek ve tedavi segeneklerini gelistirebilmek adina daha genis orneklemler ile

yapilan ¢alismalara da ihtiya¢ duyulmaktadir [182,183].
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Yapilan bu calismada PKOS’lu bireylerin birinci derece akrabalarinda PKOS goriilme
sikl1g1 sorgulanmis ve 30 PKOS tanisi alan bireyin %30°nun birinci derece akrabasinda da
PKOS oldugu sonucu bulunmustur (Cizelge 4.5). Hoque ve arkadaslarinin [184]
caligmasinda; PKOS tanis1 alan 61 kadin ve birinci derece akrabalari incelendiginde,
%67 sinin annesinde %87’sinin de kiz kardeslerinde PKOS bulgular1 oldugu gorilmiistiir.
Kahsar-Miller ve arkadaslarinin [185] g¢alismasinda ise PKOS tanisi alan bireylerin
annelerinde PKOS goriilme orant %24, kiz kardeglerinde goriilme orant %32 bulunmustur.
Tiirkiye ‘de yapilan bir ¢alismada da PKOS tanisi alan bireylerin annesinde PKOS goriilme
siklig1 %8, kiz kardesinde %16 bulunmustur [34]. Pehlivanoglu’nun [186], Tiirkiye’de 29
PKOS olgusu ve kontrol grubu ile yaptig1 bir ¢alismada PKOS’lu hastalarin annelerinin

%46’s1nda, kiz kardeslerinin %14 ’iinde metabolik parametrelerin bozuldugu gosterilmistir.

Bu calismada PKOS’lu bireylerin birinci derece akrabalarinda PKOS olma durumu
sorgulanmis ancak anne ve kiz kardesler olarak siniflandirma yapilmamistir. Ailesel,
metabolik ve endokrin verilere dayanarak PKOS; tip 2 DM ve obezite ile de benzer
karmagik bir genetik 6zellik gostermektedir, PKOS goriilme sikligindaki artis gevresel
faktorlerin yan1 sira genetik bir miras olarak aktartilmasi ile de iliskilendirilebilir. Bu
calisma da PKOS’un genetik olarak aktarimininda yiiksek oldugunu gostermekte, giderek

artan PKOS prevelansinin ilerleyen yillarda daha da artabilecegini isaret etmektedir.

DSO yetiskinler de enerjinin %10’dan daha azmnin (50 g /giin seker) sekerden gelmesini
onermekte ayn1 zamanda %5°e kadar da bu oranin ¢ekilmesinin gerekliligi tartisilmaktadir
[187]. Bu calismada bireylerin g¢ay/kahve/bitki cay1 vb iceceklerde seker kullanim
durumu sorgulanmis ve seker kullanan bireylerin ortalama giinliik tiiketim miktarlar
almmustir. Iceceklerinde seker kullanma durumu sorgulanan bireylerden PKOS’lu
kadmlarin % 83,31, kontrol grubundaki kadinlarin ise %66,7°si seker kullanmadigini
belirtmistir (Cizelge 4.6). PKOS ve kontrol grubunda igeceklerde seker ve tatlandiric
kullanim1 agisindan anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Ancak seker
kullandigimi belirten PKOS’lu kadinlarin giinliik ortalama seker tiiketim miktarlar
7,6+5,76 g/giin iken, kontrol grubunun 23,9+20,29 g/giin’diir (Cizelge 4.6). Her iki grup
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p< 0,05). PKOS ve kontrol
grubunda igeceklerde seker kullanma orani diisiik olmakla birlikte, kontrol grubundaki
bireylerden seker kullananlarin giinlik seker kullanim miktarlart PKOS‘lu bireylerden

daha ytiksektir.
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Avrupada yetiskinlerde sekerden gelen enerji %7-8 olarak bulunmustur. TBSA 2010
verilerine gore Tirkiye genelinde seker tiiketimi kadinlarda giinliik ortalama 30,2 gram

olarak saptanmustir [188].

PKOS tanis1 alan bireylerde bozulmus glikoz toleransi, DM ve kardiyovaskiiler hastalik
risklerinin de artmis olmasindan dolayr igecekler ile yiliksek oranda seker almak, bu
hastaliklarinin ortaya ¢ikma siiresini hizlandirabilmektedir. Caligmanin sonuglarina gore
her iki grupta da sadece igeceklere ilave edilen giinliik ortalama seker tiikketimi 50 gr’dan
daha azdir. Ancak kontrol grubunda igeceklerde kullanilan seker miktariin PKOS
grubuna gore daha fazla olmasi PKOS ile degil, bireysel yeme davraniglarindaki

farkliliklar ile agiklanabilir.

Az az sik sik beslenmenin ve 6giin atlamamanin viicut agirligi ve kan sekeri regiilasyonu
tizerine olumlu etkileri bilinmektedir. Yapilan c¢alismalarda da sik beslenmenin istah
kontrolii sagladigi bulunmustur [189,190]. PKOS’lu bireylerde 6 6giin beslenmenin tokluk
insiilin degerlerini dengeledigi ve insiilin direncini azalttigi bulunmustur [191,192].
Yapilan bu g¢aligmada bireylerin 6giin diizenleri de sorgulanmistir. PKOS ve kontrol
grubundaki bireyler daha ¢ok 6gle 6giiniinii atlarken gruplar arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamli bulunmamustir (p>0,05).

Yapilan bir ¢alismada PKOS tanis1 alan 60 kisiden 3 giinliik besin tiiketim kayitlar1 alinmis
ve incelenmistir ve bireylerin ge¢ kahvalt1 yaptig1 igin 6giin atladign ve BKI ile iligkili
oldugu goriilmistiir [193]. Diger bir ¢alismada ise; 24 hafta boyunca PKOS tanis1 alan 40
kadin 6 6giin beslendiginde 3 6giin beslenenlere gore insiilin saliniminin daha diizenli

oldugu goriilmiistiir [191].

Bu calismada bireylerin ara 6giinlerden ziyade ana 6gilinleri daha ¢ok atlamasi atistirma
aliskanliklarinin oldugunu gostermektedir. Ogle 6giiniinii atlama sikligmnin yiiksek oldugu
bu c¢aligma grubunda 6giin sayisinin az olmasinin sonucu olarak yapilan caligmalar ile

paralel viicut agirlig1 artis1 ve insiilin direnci riskinin yiiksek olmasi beklenebilir.
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5.1. PKOS ve Kontrol grubunun Fiziksel Aktivite Durumlariin Degerlendirilmesi

DSO fiziksel aktiviteyi iskelet kaslari tarafindan iiretilen enerji gerektiren herhangi bir
bedensel hareket (calisirken, oynarken, ev isleri yaparken ve bos zamanlarda yapilan
hareketler dahil) olarak tanimlamaktadir. Yetersiz fiziksel aktivite diinyada onde gelen 10
oliim nedeni arasindadir. DSO 2015 raporuna gore diinyada her 4 kisiden 1°i inaktiftir ve
18-65 yas aras1 yetiskinlere sagligin korunmasi ve gelistirilmesi i¢in haftada en az 150 dk
orta siddette veya 75 dk yiiksek siddetli fiziksel aktivite yapmasi onerilmektedir [194].

Teknolojinin beraberinde getirdigi kolayliklar sayesinde insanlarin bir¢ogu giinliik olarak
yaptig1 fiziksel aktiviteyi azaltmis ve daha fazla inaktif hale gelmistir. Bu degisiklikler
arasinda kisilerin saglik durumunu etkileyen fiziksel aktivite diizeyide giderek diismekte ve
buna bagli olarak da farkli saglik sorunlar1 ortaya ¢ikabilmektedir. Sagligin korunmasi
acisindan diisiliniildiigiinde, bu durum fiziksel aktivitenin 6nemini giderek arttirmaktadir
[195]. Yapilan ¢alismalarda PKOS‘da insiilin direnci ve obezite tedavisinin, sendromun
seyrini degistirdigi gosterilmekte ve diyet ile birlikte egzersizin gerekliligi de

tartisilmaktadir [90,93,11,196].

Yapilan bu galigmada bireylerin fiziksel aktivite durumlari IPAQ kisa form anketi ile
sorgulanmustir. PKOS’lu bireylerin %76,7°si inaktif, %23,3 minimal aktif ve kontrol
grubunun %73,3’1 inaktif, %27,7’si minimal aktiftir (Cizelge 4.7). PKOS ve saglik grupta
aktif birey ise bulunmamaktadir. Bu sonuglar Tiirkiye’de yapilan diger calismalar ile de
benzerdir. Tiirkiye’de 2006 yilinda yapilan Ulusal Hane Halki Aragtirmasina gore (bes
bolge 18 yas Tlstli 11.481 bireyde) ise bireylerin %20.32" sinin hareketsiz yasadigi,
%15.99" unun yetersiz diizeyde fiziksel aktivite yaptig1 saptanmistir. TBSA-2010
verilerine gore; Turkiye’de 31-50 yas arasi1 kadinlarin %74,8’1 inaktiftir ve kadinlarin
%10,2’si hergilin egzersiz yapmaktadir. Haftada 3-4 kez egzersiz yapanlar ise %4,7’yi
olusturmaktadir [197].

Yapilan bu ¢alismada PKOS tanisi alan bireylerin oturarak gegirdikleri siire fazla, kontrol
grubunun ise orta siddetli fiziksel aktivite i¢in harcadiklar: siire fazla olmasina ragmen her
iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05). Yapilan baska
bir ¢alismada ise benzer sonuglar bulunmustur. Seksendoért PKOS ve 79 kontrol grubu

arasinda fiziksel aktivite diizeyi benzer bulunmustur. Kontrol grubunun orta siddetli
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fiziksel aktiviteye harcadiklar siire daha fazla iken, PKOS tanisi alan bireylerin oturarak
gecirdikleri siire daha fazla bulunmustur. PKOS tanisi alan bireyler giiniin 300 dk’sin1
oturarak gegirirken kontrol grubundaki bireyler 260 dk y1 oturarak gegirmektedir [198].

PKOS da insiilin direncini diisiirmek ve viicut agirligr kaybi icin diyet ve egzersizin

birlikte uygulanmasinin tedavinin etkinligini artirdig1 gosterilmektedir [196].
5.2. PKOS ve Kontrol grubunun Antropometrik Ol¢iimlerinin Degerlendirilmesi

Antropometri;  degisik yas, cinsiyet ve beslenme durumundaki bireylerin fizik
boyutlarinin (boy uzunlugu, viicut agirligi, ¢evre olgiimleri vb.) Olgiilmesi ve viicut
bilesiminin (yag ve kas dokusunun) saptanmasidir. Bu ¢aligmada antropometri verileri
PKOS ve kontrol grubunda hastalik risklerini ve viicut bilesimindeki farkliliklart

degerlendirmede kullanilmistir.

Yapilan bu calismada PKOS’lu bireylerin viicut agirligi ortalamas1 81,0+14,11 kg, boy
uzunlugu ortalamasi 164,6+5,52 cm; kontrol grubunun viicut agirligi ortalamasi 75,3+
13,35 kg, ve boy uzunlugu ortalamast 160,8+7,15 cm bulunmustur (Cizelge 4.10).
Calismaya alinan bireylerin yas ve viicut agirligt acisindan eslestirmesi yapilarak
belirlendiginden PKOS tanist alan bireylerin viicut agirligi ortalamast kontrol grubundaki
bireylerden daha yiiksek olmakla birlikte bu farklilik istatistiksel olarak anlaml
bulunmamstir (p>0,05). Ancak PKOS‘lu bireylerin kontrol grubundaki bireylere gore boy

uzunlugu istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).

TBSA-2010 calismasi sonucuna gore Tiirkiye’ de kadinlarda ortalama viicut agirligi ve
boy uzunluklar: sirasi ile 70,9+15,5 kg ve 156,8+6,5 cm olarak saptanmistir [199]. Bu
caligmada hem kontrol grubundaki hem de PKOS tanisi alan bireylerin viicut agirhigi ve
boy uzunlugu Tiirkiye ortalamasina gore daha yiiksek bulunmustur. Bu ¢alisma 2010°dan
bu yana Tiirkiye’de viicut agirh@indaki artisin devam ettigini desteklemektedir. PKOS’lu
bireylerin boy uzunlugunun kontrol grubundaki bireylerden daha fazla olmasim
destekleyen bagka calisma bulunmamakla birlikte, bu durum bireyler arasindaki ¢evresel

faktorler ve genetik farkliliklar ile agiklanabilir.
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Obezite tiim diinyada hizla artan bir halk sagligi sorunudur. PKOS tanis1 alan kisilerde de
obezite prevalansi %10-50 arasinda degisimekle birlikte hem hastaligin nedeni hem de

sonugclari ile iliskilendirilmektedir.

Yapilan bu c¢alismada PKOS tanis1 alan bireylerin BKI ortalamasi; 29,9+5,08 kg/mz,
kontrol grubunun BKI ortalamasi 29,2+5,60 kg/m? olarak bulunmustur (Cizelge 4.10).

2 olarak

Tiirkiye’de kadinlarin ortalama BKI’si TBSA sonuglarina gore 28.9+6.4kg/m
bulunmustur [198]. PKOS’lu ve kontrol grubundaki bireyler arasinda BKI’ne gore
eslestirme yapildigindan her iki grup arasindaki fark istatistiksel anlamli olmamakla
birlikte (p>0,05), TBSA sonuglari ile karsilagtirildiginda BKI ortalamasi bu ¢alismada daha

yiiksek bulunmustur.

PKOS ve saglikli grup ile yapilan bir calismada ise; PKOS tanis1 alan bireylerin BKI
ortalamasi 32,1+9,3 kg/m? bulunurken, kontrol grubunda 29,0 +6,0 kg/m? olarak
bulunmustur [200]. PKOS’lu 130 birey ve 173 saglikli birey iizerinde yapilan bir
calismada ise PKOS tanisi alan bireylerin BKI ortalamasi 31,4 kg/m?, kontrol grubunun ise
BKI ortalamas1 28,5 kg/ m? olarak bulunmustur [201]. Baska bir calismada da PKOS tanist
alan bireyler oligoanovulasyon, hiperandrojenizm, USG de polikistik over goriintiisii gibi
tani kriterlerinin varligina gore siniflandirildiginda hiperandrojenizm ve oligo/anovulasyon
olan grupta BKI ortalamasi 31,47+3,2 kg/m? bulunurken diger grupta 26,9+559 kg/m?
olarak bulunmustur [202]. Literatiire baktigimizda PKOS’lu olgularda BKI kontrol
grubuna gore daha yiiksektir [203]. Ancak Remsberg ve arkadaslarinin [204] yaptigi
calismada PKOS’lu olgular ile kontrol olgularinin BKI’lerinin birbirine benzer oldugu da

bulunmustur.

Yapilan bu ¢alismada PKOS ve kontrol grubundaki bireyler BKI’'ne gore
siiflandirdiginda; PKOS’lu bireylerin %6,6’s1 normal, %56,7’si hafif kilolu, %36,7’si
obez ve zayif birey bulunmamaktadir. Kontrol grubunun ise %3,3’l zayif, %20°si normal,
%33,3’1 hafif kilolu, %43,4’li obezdir (Cizelge 4.11). PKOS ve kontrol grubu BKI
eslestirilmesi yapilarak secildiginden BKI simiflandirmasina gore istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05). PKOS tanisi alan bireylerin %93,4 {inlin, kontrol
grubunun  %76,7’sinin - BKI  25kg/m®den yiiksek bulunmustur. Thathapudi ve
arkadaglarinin [205] ¢alismasinda PKOS tanisi alan bireylerden BKI 25 kg/m2 iizerinde

olan bireylerin oram1 %70 olarak bulunmustur. Baska bir ¢alismada ise PKOS tanis1 alan
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bireylerin %21°i normal viicut agirliginda, %23’ hafif kilolu ve %56’s1 obez olarak
bulunmustur [206]. Farkli etnik gruplar ile yapilan ¢alismalar da PKOS tanisi alan
bireylerin %35-80’nin hafif kilolu ve %20-69’unun obez oldugu gorilmektedir, bu
parametreler arasindaki farklilik etnik nedenler ile agiklanmaktadir [207-212]. Bes yilda
bir tekrarlanan Tiirkiye Niifus ve Saglik Arastirmasi (TNSA-2013) sonuglari
incelendiginde de obezitenin kadin niifusta giderek arttigi goriilmektedir. Bu arastirma
sonuglarina gére 15-49 yas grubu kadinlarda hafif kiloluluk (BKi=25-29,9 kg/m2)
prevalansi %28,67, obezite (BKI>30 kg/mz) prevalansi ise %26,5 olarak bulunmustur [32].
TURDEP-II ¢alismasinda ise kadinlarda obezite prevalansi %44 olarak saptanmigtir. Bu
calismada benzer sonuclar bulunmakla birlikte PKOS tanis1 alan grupta hafif kiloluluk
prevalanst TNSA ¢alismasindan da yiiksek bulunmustur.

Bu caligmada PKOS tanisi alan bireylerin fenotipleri ve bireylerin yeme aliskanliklart,
cevresel faktorler, genetik farkliliklar BKI'ni etkilemektedir. Obezite tek bir nedene bagl
gelismeyen kompleks, endokrin ve metabolik bir sorundur. Bu ¢alismada obezite goriillme
oraninin yiiksek olmasi bireylerin aktivite diizeyinin diisiik olmasi ve aktif bireyin hig
olmamas: ile de dolayli olarak iligkilendirilebilir. Obezite goriilme siklig1 yillara gore
artmakla birlikte, bu hem kontrol grubundaki hem de PKOS’lu bireylerde kronik hastalik
goriilme riskini de artirabilir. Obezite bu nedenle endokrin problemleri olan kisiler disinda

tiim toplumu etkileyen kompleks bir saglik problemi olarak ele alinmalidir.

Bel gevresi abdominal obezitenin, viicutta yagin bolgesel dagiliminin 6nemli bir gostergesi
olup, diyete bagli kronik hastaliklar igin risk tammlayicidir. DSO tarafindan bel gevresi
degerlerinin kadinlarda <80 cm olmasi Onerilmektedir. Kadinlarda 80-88 cm arasinda
olmasinin 6nlem alinmasinin gerekliliginin/risk oldugunun, >88 cm olmas: ise yiiksek risk
oldugunun gostergesi olarak kabul edilmektedir [213]. PKOS tanisi alan kadinlarda
obezite periferal dokularda yaglanmanin yani sira, obeziteden bagimsiz olarak intra

abdominal yaglanma seklinde de goriilmektedir [214].

Yapilan bu calismada PKOS tanisi alan bireylerde bel ¢evresi ortalamasi 94,5+11,72 cm,
kalga c¢evresi ortalamast 110,349,73 cm, kontrol grubunun bel c¢evresi ortalamasi
91,3+13,06 cm, kalca cevresi ortalamasi 108,1+£9,79 cm olarak bulunmustur (Cizelge
4.10). PKOS ve kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir

(p>0,05). Tiirkiye genelinde kadinlarin bel ¢evresi ortalamasi 90,1+15,2 cm’dir [215]. Bu
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calismada kontrol grubunun bel ¢evresi ortalamasi TBSA sonuglarina daha yakin

bulunurken, PKOS olan grupta bel ¢evresi daha yiiksek bulunmustur.

Bel c¢evresine siniflandirmasina gére PKOS’lu bireylerin %3,3’i, kontrol grubunun
%13,3’i normal sinifta ve PKOS’lu ve kontrol grubunun %16,7’si risk grubunda yer
almaktadir. PKOS’Iu bireylerin %80°ninde, kontrol grubunun ise %70’de abdominal
obezite goriilmektedir (Cizelge 4.12). TBSA sonuglara gore kadinlarin %26.6’smin bel
¢evresi 80 cm’nin altinda ve normal degerlerdedir. Buna karsin kadinlarin %53,9’unun bel
cevresi 88 cm {izerindedir ve bu durum kronik hastalik agisindan da yiiksek risk

tasidiklarini gostermektedir [215].

Yapilan bu ¢alismada PKOS’lu ve kontrol grubunun bireylerin bel-kalga oranlari sirasiyla
0,9+0,06 ve 0,8+0,07 olarak bulunmustur (Cizelge 4.10). Bel/kalca oran1 siiflandirmasina
gore PKOS tanisi alan bireylerin %56,7 si, kontrol grubunun ise %53,3 ii risk grubunda yer
almaktadir (Cizelge 4.12). PKOS’1lu bireylerde abdominal obezite goriilme oran1 daha fazla
olmakla birlikte her iki grup arasindaki fark anlaml: bulunmamistir (p>0,05).

Bir ¢alismada bel-kalga oran1 PKOS lu bireylerde 0,83+0,09 bulunurken, kontrol grubunda
0,79+0,08 olarak bulunmustur, PKOS tanisi1 olan bireylerde abdominal obezitenin daha
fazla goriildiigii saptanmistir [216]. Dortyiizbir PKOS’lu ile NHANES-1 ¢alismasindan
2586 saglikli kisinin karsilastirildigi bir ¢alismada PKOS’u olan kisilerin %63’tinde bel-
kalga oran1 0,8’den fazla iken, saglikli kisilerde bu oran %35 olarak bulunmustur [72].
Bagka bir ¢alismada ise PKOS tanisi alan 72 birey ve saglikli 30 kisi incelenmis, PKOS
tanis1 alan bireylerde bel-kalga orani 0,80+0,07 bulunurken, kontrol grubunda 0,80+0,10
olarak bulunmustur. PKOS ve kontrol grubunda viicut agirligi ve BKI arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunurken, bel-kalga oram1 arasindaki fark anlamh
bulunmamustir [217]. Son yillarda yapilan bir ¢aligmada da bu ¢alisma ile benzer olarak
PKOS tanis1 alan bireylerin bel-kalga oran1 0,94+0,04 bulunurken, kontrol grubunda
0,79+0,05 olarak bulunmustur. Hiperandrojenizm ve adet diizensizligi olan PKOS tanisi
alan bireylerin bel ¢evresi ve BKI’i, adet diizensizligi olmayan PKOS tanis1 alan bireyler

ve saglikli kontrol grubuna gore daha yiiksek bulunmustur [205].

Bu calismada obezite goriilme oraninin yiiksek olmasi, bel-kalga orani siniflandirmasina

gore her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir sonu¢ bulunmamasi ile
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iliskilendirilebilir. Ancak PKOS tanis1 olan bireylerde abdominal obezite goriilme oranin
yiikksek olmasi diger ¢alismalar ile de desteklenmektedir. PKOS da goriilen abdominal
obezite; instilin direnci, hiperlipidemi, metabolik sendrom gibi kronik hastalik riskleri ile

de iliskilendirilebilir.

PKOS’da obezitenin degerlendirmesine yonelik bir diger yontem biyoelektrik impedans
analizidir. Viicut yag kiitlesindeki artisin PKOS tanist alan bireylerde bu sendromu daha
karmasik hale getirdigi bilinmektedir. Hiperandrojenizm viicut yag kiitlesindeki artis ile de
iliskilendirilmekte ve yaglanmanin artmasi da hiperinsiilinemi ve hipertrigliserideminin

gelismesine neden olabilmektedir [218,221,222].

Yapilan bu ¢alismada PKOS’lu grupta yagsiz viicut kiitlesi ortalamasi 47,8+4,23kg, total
viicut suyu yiizdesi ortalamasi1 %41,8+4,50 bulunurken, kontrol grubunda bu veriler sirasi
ile; 30,3+£10,04 kg, %39,2+7,13’diir (Cizelge 4.10). PKOS’lu bireylerin total viicut yag
kiitlesi kontrol grubundaki bireylerden daha yiiksek olmakla birlikte her iki grupta bu
degerler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05). Baska bir
caliymada PKOS tanisi alan bireylerin viicut yag orant %40,5 bulunurken, kontrol
grubunda bu oran %34,9 olarak bulunmustur. Her iki grup arasindaki fark da anlamh
bulunmamustir (p>0,05) [223]. Yag ol¢tim yontemlerinin de karsilastirildigi bir ¢alismada
PKOS ve kontrol grubunda BIA yontemi ile elde edilen viicut kompozisyonlaria gore
PKOS tanis1 alan grupta viicut yag %32, kontrol grubunda %35 olarak bulunmus ve
skinfold kaliper ile yapilan Olgiimlerde PKOS tanisi alan bireylerde karin ve kol
bolgesindeki yag kiitlesi, kontrol grubundaki bireylere gore daha fazla bulunmustur [224].

Diger taraftan 365 PKOS ve 125 saglikli birey ile yapilan bir caligmada PKOS’lu
bireylerde fenotipin viicut kompozisyonuna etkisi incelenmis ve viicut kompozisyonu
olgimleri karsilagtirilmistir ve viicut kompozisyonunun androjen diizeyleri ile iligkili
oldugu bulunmustur. PKOS tanis1 alan bireylerden anovulasyon ve hiperandrojenizmin
birlikte goriildiigii grupta viicut yag kiitlesi orani istatistiksel olarak anlamli derecede daha
yiiksek bulunurken, anovulasyonu olan PKOS’Iu grup ile kontrol grubu arasindaki fark
anlamli  bulunmamustir [225]. Yapilan caligmalarda PKOS’da artan abdominal
yaglanmanin lipit profilinde anormalliklere ve insiilin direncine neden oldugu
savunulmaktadir. Ancak viicut kompozisyonunda kalp damar saghg: ile iligkili tek

bilesenin yag olmadigi saptanmistir. Obez kadinlarda kas yogunlugununda fazla oldugu da
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bulunmustur. Viicut yag ve kas kiitlesindeki artis, insiilin ve androjen hormonlari iizerine
etkisi ile dolayli olarak karotis intima kalinligindaki artis ile iliskilendirilmekte ve karotis
intima kalinlig1 aterosklerozis ve koroner kalp hastaliklar1 a¢isindan takip edilmesi gereken
bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir [226,227]. Yapilan bu ¢alismada PKOS’lu
bireylerin yagsiz viicut kiitlesi ortalamasi 47,8+4,23 kg bulunurken, kontrol grubunun
yagsiz viicut kiitlesi ortalamasi 45,2+5,07 kg bulunmustur. PKOS ve kontrol grubu
arasinda yagsiz viicut kiitlesi arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli saptanmistir

(p<0,05).

Japon kadinlar ile yapilan bir ¢alismada kas kiitlesinin artiginin androjen artisi ile iliskili
oldugu bulunmustur [227]. PKOS’lu 95 kadin ve 90 saglikli kadin ile yapilan ¢alismada
viicut kompozisyonlarina bakildiginda, viicut yag orani arasinda gruplar arasinda anlaml
bir farklilik goriilmezken, bu calisma ile benzer olarak PKOS tanis1 alan bireylerin viicut
kas oranlarinin daha yiiksek oldugu bulunmustur. Viicut kas kiitlesi orani ile insiilin ve

androjen hormon diizeyleri arasinda da anlamli bir iligki saptanmistir [228].

Yapilan bu ¢alismada PKOS tanisi alan bireylerin dinlenme metabolik hiz1 (1568+107,75
kkal), saglikli bireylerden (1492,3+131,43 kkal) anlamli derecede yiiksek bulunmustur
(p<0,05) (Cizelge 4.10). Baska bir ¢alismada ise PKOS ve kontrol grubunda Inbody cihazi
ile viicut yag, kas Ol¢iimii ve dinlenme metabolizma hizi hesaplanmasi gerceklestirilmis,
PKOS ve kontrol grubunda dinlenme metabolizma hiz1 arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir fark bulunmamistir (p>0,05) [223]. PKOS’lu 91 birey ve 48 kontrol grubu ile yapilan
bir ¢alismada da PKOS tanist olan bireylerde DMH’nin daha diisiik oldugu bulunmustur
[228]. Yapilan ¢alismalarda dinlenme metabolizma hizi ile PKOS ve obezite arasinda
anlaml bir iliski kurulamamakta, PKOS un metabolizma hizindan ziyade istah hormonlari
ve insiilin direnci iizerine etkisinden kaynakli olarak obezite ile iliskilendirilebildigi sonucu

¢ikarilmaktadir [229,230].

Bu ¢alismada PKOS tanisi alan bireylerin %83,3 ninin kontrol grubunun %66,7 sinin son 6
ay igerisinde viicut agirliginda artis goriilmiistiir (Cizelge 4.13). Her iki grup arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmazken (p>0,05), son 6 ay igerisinde viicut
agirhgindaki degisim obezite riskini ve ilerleyen yillarda obezite ile iliskili kronik

hastaliklarin (DM, tansiyon, hiperlipidemi vb) gelisme riskini de artirabilir.
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Diger ¢alismalar ile benzer sonuglar goriilmekle birlikte bu ¢alismada 6rneklem sayisinin
az olmasi, bireylerin fenotiplerinde ve yasam sekillerindeki farkliliklar, g¢alismaya
katilanlarin ¢ogunlukla BKI yiiksek ve inaktif bireyler olmasi, Bodystat 1500 cihaz1 ile
segmental viicut analizi yapilamamasi, PKOS ve kontrol grubu arasinda viicut yag oranlari
arasindaki farkliligin belirlenmesinde sinirlayict olmustur. Ancak PKOS’lu bireyler de kas
kiitlesinin daha yiiksek oldugu sonucu diger ¢aligmalar ile de desteklenmektedir. PKOS’da
obezite goriilme oraninin yiiksek olmasi, obez bireylerde de viicut kas oraninin artmasi ile
iliskilendirebilecegimiz bu sonucu, endokrin ve metabolik parametreler ve

hiperandrojenizm ile iliskilendirilmek i¢in daha kapsamli ¢alismalara da ihtiya¢ vardir.

5.3. PKOS ve Kontrol grubunun Biyokimyasal Bulgularimin Degerlendirilmesi

5.3.1. PKOS-dislipidemi iliskisi

Geligmis tilkelerde 6lim nedenleri arasinda birinci sirada kardiyovaskiiler hastaliklar yer
almaktadir. Kardiovaskiiler hastalik risk faktorleri; yas, sigara, hipertansiyon, DM,
dislipidemi, fiziksel inaktivitedir. Fertil cagda en sik goriilen endokrin problem olan PKOS
ise; obezite, dislipidemi, bozulmus glikoz toleransi1 ve hipertansiyon gibi risk faktorlerini
bir arada bulundurmaktadir [231,233]. Yapilan ¢alismalar PKOS olan kadinlarin erken
yasta kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan risk altinda oldugunu gostermektedir [104,

105].

Yapilan bu ¢alismada; PKOS’lu bireylerin ortalama kolesterol, LDL ve trigliserit diizeyi
kontrol grubundan daha fazla, HDL diizeyi ise daha distiktiir, ancak her iki grup arasindaki
fark anlamli bulunmamistir ( p>0,05). PKOS ve kontrol grubunda kan lipit profilleri
referans araliklarina gore degerlendirildiginde; PKOS’lu bireylerin  %53,3’niin total
kolesterol diizeyi normal aralikta, %30’nun sinirda yiiksek ve %16,7’sinin ¢ok ytiksektir,
kontrol grubunun ise %56,7’sinin total kolesterol diizeyi normal, %30 nun sinirda yiiksek
ve %13,3’niin ¢ok yiiksektir. PKOS’Iu bireylerin %50’sinin, kontrol grubunun %30 nun
HDL diizeyi 50 mg/dL altindadir. PKOS’lu bireylerin %86,7’sinin, kontrol grubunun
%96, 7’sinin trigliserit diizeyi ideal, kontrol grubunda trigliserit diizeyi yiiksek Kkisi
bulunmazken, PKOS’lu bireylerin %3,3 niin trigliserit diizeyi 200 mg/dL nin {izerindedir
(Cizelge 4.15).
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Tiirkiye’de kadinlarda 1990°da yapilan TEKHARF calismasinda yiiksek total kolesterol
goriilme sikligi %36,9 bulunmustur ve ilerleyen 10 yilda LDL kolesterol yiiksekligi
goriilme sikliginin %38,1°e ulastig1 saptanmistir [234]. Bu calismada ise PKOS tanis1 alan
bireylerin %40’nin, kontrol grubunun 9%33,3 niin LDL kolesterol diizeyi yiiksek
bulunmustur. PKOS’dan bagimsiz olarak Tiirkiye’de yapilan ¢alismalara yakin bir sonug

elde edilmistir.

Wild ve arkadaslarmin [103] yaptiklar1 bir ¢alismada diyabetik ve hipertensif olmayan
PKOS hastalar1 ile saglikli kadinlar yas olarak eslestirildiginde; PKOS olan grupta
trigliserit diizeyi 2 kat daha fazla, HDL diizeyi %60 daha diisiik olarak bulunmustur.

PKOS’lu kadinlarin karakteristik bir dislipidemiye sahip olup olmadiklar1 tartismali bir
konu olmakla beraber, yapilan ¢alismalarda genellikle bu kadinlarin diisitk HDL kolesterol
ve yiiksek trigliserid diizeylerine sahip olduklar1 bildirilmektedir [235].

Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada; 109 PKOS ve 30 saglikli bireyde PKOS, BKI ve
kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki iliski incelenmis, PKOS tanist alan bireylerin total
kolesterol, LDL ve trigliserit diizeyleri saglikli bireylerden daha yiiksek bulunurken, her iki
grup arasinda anlaml bir fark saptanmamistir [236]. Yildirim ve arkadaslarinin [237]
calismasinda PKOS tanis1 alan bireylerin serum trigliserit diizeyi 131 mg/dL, kontrol
grubunun 82 mg/dL olarak bulunmustur. Akdeniz bolgesinde yapilan bir ¢alismada PKOS
tanis1 alan bireylerde dislipidemi goriilme prevalansi %36 olarak bulunurken [238],
Kore’de 166 saglikli 277 kontrol grubu ile yapilan ¢caligmada PKOS tanisi alan bireylerin
%26,7 sinin, kontrol grubunun %1’nin trigliserit diizeyi yiiksek bulunmustur [239]. Talbott
ve arkadaslarinin [240] calismasinda 206 PKOS ve kontrol grubu incelendiginde PKOS
grubunda HDL kolesterol diizeyi kontrol grubuna gore daha diisiik bulunmustur. Yapilan
bir metaanaliz ¢alismasinda ise; PKOS ve saglikli grup karsilastirildiginda PKOS olan
grupta trigliserit diizeyi 26 mg/dL daha yiiksek, HDL diizeyi anlamli derecede diisiik ve
bireyler BKI’lerine gore simniflandirildiginda BKI’den bagimsiz olarak PKOS tanisi alan
grupta LDL kolesterol diizeyinin daha yiiksek oldugu bulunmustur [106]. PKOS’lu
bireylerde yapilan ¢alismalarda kontrol grubuna gore daha yiiksek trigliserit diizeyleri ve

daha diisiik HDL diizeyleri ile karakterize bir dislipidemi tablosu goriilmektedir [241-244].
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Bu ¢alismada PKOS ve kontrol grubunda hipertrigliseridemi orani diger ¢alismalara gore
daha diisiik bulunurken, PKOS’Iu bireylerde HDL kolesterol diizeyinin diisiik bulunmasi
diger calismalar ile benzerdir. Calismaya katilan bireyler ilag kullanmayan kisilerden
secilmistir. PKOS tanis1 alan bireylerde ilag¢ tedavisi sonrasinda dislipidemi riski de
artmaktadir. Bu ¢alismada bireylerin BK1’lerinin yiiksek olmasi, hareketsizlik gibi ¢evresel
faktorlerin varligi, PKOS fenotiplerindeki farkliliklar her iki grup arasinda farki gérmede

sinirliliklart olusturmaktadir.

Yapilan kesitsel ¢alismalar gz Oniine alindiginda PKOS’lu bireylerde kardiyovaskiiler
hastalik/ hiperkolesterolemi/ hipertrigliseridemi prevalansi1 saptamak igin daha c¢ok
caligmaya ihtiya¢ oldugu diisiiniilmektedir. PKOS da goriilen hiperlipidemi; PKOS tani
koyma kriterleri, etnik durum ve BKI gibi faktorlere gore degismektedir. Ancak PKOS’lu
bireylerde dislipidemi goriilme olasiligi daha yiiksek ve bu durum sadece trigliseritlerin
yiiksek olmasi ile degil, total kolesterol, LDL kolesteroliin de yiiksek oldugu ve HDL
kolesteroliin daha diisiik oldugu bir tabloyu i¢ermektedir. Bu nedenle PKOS’lu bireylerde

kardiyovaskiiler risk taramasinin yapilmasi dnerilmektedir [245].

5.3.2. PKOS ve hipertansiyon

Hipertansiyon kardiyovaskiiler hastalik sikligini arttiran ciddi bir toplum sagligi sorunu
olmayr silirdiirmektedir. Diinyadaki eriskin niifusun 2000 yilinda 9%26,4’{iniin
hipertansiyonu oldugu ve bu oranin 2025 yilinda % 29,2’ye ¢ikacagi tahmin edilmektedir
[246].

Yapilan bu calismada bireylerin sistolik ve diastolik kan basing¢lar1 l¢iilmiistiir. PKOS’Iu
bireylerin kontrol grubundaki bireylere gore istatiksel olarak anlamli derecede sistolik ve
diastolik kan basinci daha yiiksek bulunmustur (p>0,05). PKOS’lu bireylerin; sistolik kan
basinci ortalamasi 127,849,97 mmHg, diastolik kan basinci ortalamasi 82,3+7,16 mmHg
ve kontrol grubunun sistolik kan basinci ortalamasi 120,0+13,58 mmHg, diastolik kan
basinci ortalamasi 76,7+11,01 mmHg olarak saptanmistir (Cizelge 4.14). PKOS ve kontrol
grubu kan basinci referans araliklarina gore simiflandirildiginda; PKOS’lu bireylerin
%36, 7’sinin  sistolik kan basincina gore prehipertansiyonu, %23,3’liniin evre 1
hipertansiyonu vardir. Kontrol grubunun 9%13,3’ii prehipertansif, %16,7’sinde evre 1

hipertansiyon vardir (Cizelge 4.16). PKOS ve kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel
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olarak anlamhdir (p<0,05). PKOS olan bireylerde prehipertansif ve evre 1 hipertansiyon

goriilme orani daha yiiksektir.

Yapilan c¢alismalarda gen¢ ve saglikli kadmnlar da hipertansiyon orami %1,5’larda
goriiliirken, PKOS tanis1 alan bireylerde 4 katindan daha fazla siklikla goriilmektedir.
Calismalar PKOS tanis1 alan bireylerde diastolik kan basincindan ziyade sistolik kan
basincinin daha yiiksek oldugunu da gostermektedir [247-249]. Hipertansiyon goriilme
oranlarinin karsilastirildiginda 2013 yilinda 3396 PKOS ve 1891 kontrol grubu ile yapilan
bir ¢alismada PKOS’lu bireylerde %19,2, saglikli bireylerde %]11,9 olarak tansiyon
yiiksekligi bulunmustur. PKOS ve hipertansiyon goriilen bireylerde aclik kan sekeri, aglik
insiilin ve kan lipit diizeylerinin de daha yiiksek oldugu saptanmistir [250].

Joham ve arkadaglarimin [109] calismasinda; PKOS olan grupta hipertansiyon goriilme
siklig1 %5,8 olarak rapor edilmistir; BKI yiiksek olan PKOS’lu kadinlarda hipertansiyon
prevalans1 %5,5 iken, PKOS olmayan grupta %2’dir. Holte ve arkadaslarmm [112] BKi
ortalamasi 26, 3 kg/m? olan 17 kadinda yiiriittiigii calismada da PKOS olan grupta sistolik
kan basincinin yiiksek oldugu bulunmustur. Brezilya’da yapilan bir ¢alismada ise normal
vicut agirhgma sahip PKOS tanisi alan bireylerde hipertansiyon riski %20,3, obez
kadinlarda %78,6 ve hafif kilolularda %21,4 olarak saptanmistir [251]. Yapilan bagka bir
calismada PKOS tanisi alan bireylerde yas, BKI ve dislipidemiden bagimsiz olarak kan
basinct kontrol grubuna kiyasla %40 daha yiiksek bulunmustur [252]. Diger bir ¢alismada
ise PKOS tanis1 alan bireylerde hipertansiyon goriilme orani %50, kontrol grubunda %39
olarak saptanmis, ancak gruplar arasindaki farklilik anlamli bulunmamistir (p>0,05) [253].
Yas ortalamasi 25+7 yil olan 79 PKOS’lu kadinda yapilan bir ¢alismada ise yasdan
bagimsiz olarak hipertansiyon goriilme orani %12 olarak bulunmustur. Hipertansiyonu

olan kadinlarda hipertrigliseridemi ve obezite goriilme orani da daha yiiksek saptanmigtir
[254].

Bu aragtirma sonuglari PKOS’lu bireylerde kontrol grubuna kiyasla yasdan bagimsiz
olarak sistolik kan basincinin daha yiiksek oldugunu gostermekle birlikte bu ¢alismay1 da
desteklemektedir. Arastirmalar sonucunda PKOS tanisi alan bireylerde hipertansiyon
goriilme siklig1 %5-50 olarak saptanmistir. Bu nedenle hipertansiyon riskini belirlemede
genis ¢apli, etnik gruplar1 kapsayan, yas ve BKI eslestirmeleri yapilmis calismalara ihtiyag

vardir. PKOS tanist alan prehipertansif kadinlara erken tedavi yontemleri uygulamak,
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kardiyovaskiiler hastalik gelisme riskini azaltmada 6nemli role sahiptir. PKOS tanisi alan
bireylerde hiperandrojenizm veya insiilin direnci veya obezitenin bir sonucu olarak
prehipertansif olarak yasamlarini siirdiirmeleri ve tansiyon takibi yapmamalari, uzun
vadede diger saglik problemlerinin de artmasina neden olabilir. PKOS’da beslenme
tedavisine yonelik ilkelerden biri de tansiyona Ozel beslenme ¢oziimleri gelistirmek

olmalidir.

5.3.3. PKOS- insiilin direnci

PKOS ve hiperinsiilinemi arasindaki iliski ilk kez 1980 yilinda kesfedilmistir [255]. Insiilin
direnci ve beraberinde goriilebilen hiperinsiilinemi hem zayif hem de obez PKOS
hastalarinda siklikla rastlanmaktadir. PKOS da insiilin direncini degerlendirmede etnik
yapi, genetik, antropometrik Sl¢iimler ve insiilin direnci 6l¢iim metotlar1 6nemli etkiye
sahiptir [256]. PKOS fenotipindeki metabolik heterjoenlikten kaynakli PKOS da goriilen
insiilin direnci %70’lere kadar ¢ikmaktadir [257]. Ne obezite ne de tek basina androjen

fazlaligi PKOS’da goriilen insiilin etki bozuklugunu agiklamamaktadir [258].

Bu calismada; PKOS’lu bireylerin %10°nda bozulmus glikoz toleransi saptanirken,
kontrol grubunun %6,7 sinde saptanmistir (Cizelge 4.15). Bireyler arasindaki fark anlaml
bulunmamistir (p>0,05). PKOS ve kontrol grubunda aglik kan sekeri degerlerine gore
diyabetik birey yoktur. PKOS hastalarinda bozulmus glukoz toleransi ve tip 2 DM
prevalansi da degisik calismalarda %35-40 arasinda bulunmustur. PKOS’da tan1 almamis
DM sikligr ise %10’dur. Bu nedenlerle PKOS tip 2 DM gelisimi i¢in bagimsiz bir risk
faktorii olarak kabul edilmektedir [258-263].

PKOS tanisi alan bireylerde farkl iilkelerde farkli yas gruplari ile yapilan galismalarda
%20-40 oraninda bozulmus glikoz toleransi goriilmektedir [264]. PKOS’lu kadinlarda tip 2
DM riskinin viicut agirlig1 ve yas agisindan eslestirme yapilmus kisilere gore 3-7 kat arttig
bilinmektedir [262,264,265]. Literatiire bakildiginda yapilan bu caligmaya gore daha
yiiksek oranda bozulmus glikoz toleransi goriilmekte ve bu durum BKI ile de
iliskilendirilmektedir. Bu ¢alismada PKOS ve kontrol grubundaki bireylerin yas ve BKI
degerleri agisindan eslestirilerek segilmesi, PKOS tanis1i alma kriterleri, PKOS
fenotipindeki farkliliklar, kontrol grubunda da BKI yiiksek bireylerin olmasi nedeniyle

gruplar arasinda anlaml fark saptanmadigi diistiniilmektedir.
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Yapilan bu ¢alismada PKOS tanisi alan bireylerde ortalama HOMA-IR skoru 2,78+2,02,
aclik kan sekeri ortalamasi 90,8+8,3 mg/dL; kontrol grubunda ise sirasiyla 2,25 + 1,13 ve
91,4+5,3 mg/dL olarak bulunmustur (Cizelge 4.14). Her iki grup arasindaki farklilik
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Tiirk toplumunda HOMA’nin 2.4-2.7’nin
tizerindeki degerlerinin insiilin direncini gosterdigi bildirilmistir [266]. Yapilan bu
calisgmada PKOS’lu bireylerin %10°da aclik insiilin diizeyi referans aralifin iizerinde
bulunmustur, kontrol grubunda ise aglik insiilin diizeyi yiliksek birey yoktur. PKOS’lu
bireylerin %46,7 sinde kontrol grubunun %33,3 de insiilin direnci saptanmustir, gruplar
arasindaki fark anlamli olmamakla birlikte (p>0,05) PKOS’lu bireylerde insiilin direnci

goriilme oran1 daha yiiksektir (Cizelge 4.17).

Hindistan’da 50 PKOS ve 50 kontrol grubu ile yapilan bir ¢aligmada PKOS grubunda
HOMA-IR skoru 3,49+1,85 bulunurken, kontrol grubunda 2,68+1,56 olarak bulunmustur.
PKOS grubunda BKI’nden bagimsiz olarak insiilin direncinin daha yiiksek oldugu
saptanmistir [267].

Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada yas ve BKI yoniinden benzer olan PKOS ve kontrol
grubunda PKOS tanisi alan bireylerde HOMA-IR skoru 4,0+3,9 bulunurken, kontrol
grubunda bu deger 2,6+1,9 olarak bulunmustur. PKOS’lu hastalar BKi’ne gore
gruplandirildiginda insiilin, aglik kan sekeri, HOMA-IR ve OGTT 2.saat degerleri, BKI 25
kg/m?nin iizerinde olan grupta anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur [40]. Insiilin
direncinin degerlendirildigi bir metanaliz ¢aligmasinda PKOS ve kontrol grubu
karsilastirilmig, BKI yiiksek PKOS’lularda insiilin direncine daha sik rastlandigi ifade
edilmistir. Yirmi sekiz ¢aligmanin 27 sinde PKOS grubuna kiyasla kontrol grubunda
insiilin duyarliligi daha yiiksek bulunmustur [268]. Literatiirdeki ¢alismalarda PKOS
grubunda daha yiiksek HOMA-IR degerlerine rastlanmaktadir [40,267,268]. Bu ¢alismada
kontrol grubu ile aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05). Ancak
PKOS’lu bireylerde ortalama HOMA-IR puani insiilin direnci icin kritik referans deger
olan 2,5’den biiyiikken, kontrol grubunda daha diisiik oldugu gorilmiistir. PKOS‘da
insiilin direncini degerlendirmek bir altin standart olarak goriilmekte ancak BKI,
andojenlerin etkisi, PKOS fenotipleri ve insiilin direnci tani ydntemleri arasindaki

farkliliklar da dikkate alinmalidir.
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Yapilan bu c¢alismada insiilin direnci ile antropometrik Olg¢iimler arasindaki iliski
incelenmis ve PKOS tanisi alan bireylerden insiilin direnci olanlarin bel, kalca ¢evresi daha
yiiksek bulunmus ancak fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0,05) (Cizelge
4.28). BKI ve viicut agirligit PKOS tanisi olan bireylerden insiilin direnci olanlarda
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu saptanmistir (p<0,05). Saglikli
bireylerde ise; insiilin direnci ile antropometrik O6l¢iimler arasinda anlamli bir iligki
saptanmamistir. Viicut agirhgr ve BKI arttikga PKOS tanist olan kisilerde insiilin

direncinin de arttig1 sonucu literatiirdeki ¢alismalarin sonucunu da desteklemektedir.

Meksika’da yapilan bir ¢aligmada PKOS tanisi alan bireyler BKI'ne gore normal, hafif
kilolu ve obez olarak siniflandirildiginda sirasi ile insiilin direnci goriilme orani; %19,3,
%56,2 ve %78,2 olarak bulunmustur. PKOS da goriilen insiilin direncinin obezite ile
birlikte arttig1 sonucuna varilmistir [269]. Yapilan bir metaanaliz ¢alismasinda obez ve
obez olmayan PKOS’lu kadinlar ile obez ve obez olmayan kontrol grubunda insiilin direnci
incelenmistir. Obez PKOS’lu kadinlarda insiilin direncinin diger 3 gruptan istatistiksel
olarak anlaml: derecede daha yiiksek oldugu (p<0,05), obez olmayan PKOS tanisi alan
bireylerin insiilin direnci, obez kontrol grubundaki bireylerden daha yiiksek olmakla

birlikte anlamli bir fark bulunmadigi saptanmistir (p>0,05) [270].

Yapilan bu ¢alismada PKOS ve kontrol grubunda insiilin direnci ile biyokimyasal analizler
ve kan basinct arasindaki iliski incelendiginde PKOS’lu bireylerden insiilin direnci
olanlarin serum trigliserit, aclik kan sekeri, LDL kolesterol, sistolik ve diastolik kan
basinct degerleri, insiilin direnci olmayan bireylere gore daha yiiksek olmakla birlikte,
sadece diastolik kan basinci ile anlamli bir iligki saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 4.26).
PKOS da insiilin direnci ve diastolik kan basinct arasinda pozitif anlamli bir iligki
bulunmustur. Saglikli bireylerde ise insiilin direnci olanlarin aglik kan sekeri, sistolik ve
diastolik kan basinci degerleri, insiilin direnci olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli
derecede daha yiiksek saptanmustir (p<0,05). Insiilin direnci, obezite ve hipertansiyon

arasinda PKOS’dan bagimsiz bir iliski oldugu bilinmektedir [271].

PKOS’a eslik eden obezite insiilin direncini artirmaktadir. PKOS’da ise
hiperandrojenizmin ve viicut agirligt artistnin bir sonucu olarak hipertansiyon ve
hiperinsiilinemi goriilmesi metabolik sendrom i¢in de zemin hazirlamaktadir. Bu nedenle

PKOS’da insiilin direncine yonelik tedavi yontemleri viicut agirligi kaybindan bagimsiz
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diisiiniilemez. Bu ¢alismada kontrol grubundada obez bireylerin sayisinin fazla olmasi,

PKOS ve kontrol grubu arasindaki farki etkilemistir.
5.3.4. PKOS- metabolik sendrom

PKOS olan kisilerde metabolik sendrom goriilme riski saglikli popiilasyona gore 4 kat
daha fazladir. ilk tan1 da metabolik sendrom goriilmese de PKOS tanisi alan kisilerin 2-3
yil sonra tekrardan metabolik sendrom agisindan degerlendirilmesi Onerilmektedir [140].
Yapilan c¢alismalarda PKOS hasta grubunda metabolik sendrom sikligi %46-47 olarak
raporlanmistir [10,125]. PKOS tanisi alan kisilerde metabolik sendromun prevalansinin
degerlendirildigi baska ¢alismalarda populasyona bagli olarak prevelans %1,6-43 arasinda
degiskenlik gostermektedir [126,127,128].

Yapilan bu calismada PKOS’lu bireylerin %23,3’de, kontrol grubunun %16,7’sinde
metabolik sendrom saptanmistir (Cizelge 4.18). PKOS tanis1 alan bireylerde metabolik
sendrom goriilme oran1 daha yiiksek olmakla birlikte gruplar arasindaki fark anlaml

bulunmamuistir (p>0,05).

Tiirkiye’de metabolik sendrom goriilme sikligi, erkeklerde %28, kadinlarda ise %40 gibi
oldukca yiiksek degerlerdedir [5]. Bu ¢alismada kadinlarda metabolik sendrom goriilme

oranlar1 Tiirkiye’de yapilan ¢alismalardan farkli olarak daha diisiik bulunmustur.

Jamil ve arkadaslarinin [272] Irak’ta yaptiklari bir ¢alismada 263 PKOS ve 263 kontrol
grubunda PKOS tanisi alan bireyde %42,6 insiilin direnci, %53,6 metabolik sendrom
goriiliirken, kontrol grubunda %17,1 insiilin direnci ve %32,7 metabolik sendrim
goriilmektedir. PKOS tanisi alan bireylerde fenotipteki farkliliklara gore metabolik
sendrom goriilme oranlarinin degismedigi bulunmustur. Metabolik sendromun; bel ¢evresi,
BKI, yiiksek trigliserit diizeyleri ve HOMA-IR puani ile arasinda anlaml bir iliski
saptanmigtir. Farkli etnik kokenli 18-41 yas araliginda 394 kadin ile yapilan bir ¢alismada
%6,6’sinda DM, %80 de abdominal obezite, %66’sinda diisiik HDL kolesterol diizeyi (<50
mg/dL), %32 sinde hipertrigliseridemi ve %21’de hipertansiyon gorilmiistiir. Bu grupta
metabolik sendrom prevelansinin testesteron diizeyi ve insiilin direnci ile korelasyon

gosterdigi saptanmistir. BKI 27 kg/m? den biiyilik olanlar da metabolik sendrom goriilme
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orant %40°dir. PKOS tanis1 alan 20-30 yas arasi kadinlarda %66,7 oraninda metabolik
sendrom goriilmektedir [273].

Ceklerde yapilan bir ¢alismada PKOS’lu bireylerde metabolik sendrom prevalans: %1,6
olarak bulunurken [274], Apridonidze ve arkadaslarinin [275] ¢aligmasinda bu oran %23
bulunmustur. Calismalarda metabolik sendrom i¢in birbirinden farkli sonuglarin goriilmesi,

bireylerin BKI, bel gevresi arasindaki farkliliklar ile agiklanmistir.

Yapilan baska bir ¢alismada 18-40 yas aras1 225 PKOS’lu ve kontrol grubunda PKOS
tanist alan bireylerde metabolik sendrom goriilme oran1 %17,3 olarak bulunurken, kontrol
grubunda bu oran %2,4 olarak saptanmistir [276].  Glueck ve arkadaslarinin [277]
caligmasinda PKOS tanisi alan 20-29 yas araliginda metabolik sendrom prevalansi %45

olarak bulunurken, 30 yas lizerinde bu oran %353 olarak bulunmustur.

NCEP-ATP3 kriterlerine goére metabolik sendrom goriilme oraninin incelendigi bir
calismada PKOS tanisi alan bireylerde metabolik sendrom goriilme oran1 %43 bulunurken,
kontrol grubunda bu oran %24 olarak saptanmistir. Metabolik sendrom tanisi alan
bireylerin %91°nin BKI yiiksek, %91 nin HDL kolesterol diizeyi diisiikk, %74’de ise
hipertansiyon saptanmistir [278].

PKOS tanisi alan bireylerde metabolik sendrom riski; diizensiz menstrasyon,
hiperandrojenizm ve polikistik over olan fenotipte daha yiiksek bulunmustur [205].
Calismamizda bireyler PKOS tani kriterlerine gore siniflandirilmadig i¢in bu farklilik

degerlendirilememistir.

5.3.5. PKOS- D vitamin Yetersizligi

Baz1 ¢alismalarda D vitamini ile hiperandrojenizm arasinda iliski oldugu saptanmistir.
PKOS tanis1 alan bireylerde D vitamini yetersizligi ve metabolik sendrom goriilme
oraninin yiiksek olmasi kardiyovaskiiler mortaliteyi artiran bir etkendir [279-282]. Yapilan
bu ¢aligmada PKOS’lu bireylerin ortalama serum D vitamin diizeyleri; 15,7+10,05 ng/mL
bulunurken, kontrol grubunda bu oran 17,6+11,88 ng/mL olarak bulunmustur (Cizelge
4.14). PKOS tanisi alan bireylerin %76,7’sinde D vitamin eksikligi, %16,7’sinde D

vitamin yetersizligi, kontrol grubunun %70°de D vitamin eksikligi %20’sinde D vitamin
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yetersizligi saptanmistir (Cizelge 4.15). PKOS ve kontrol grubunda D vitamin diizeyleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamuistir ( p>0,05).

Almanya’da PKOS’lu bireyler ile yapilan bir calismada D vitamin yetersizligi %26,7
olarak bulunmustur [283]. D vitamini ve PKOS iliskisini inceleyen 44 PKOS ve 45
saglikli birey ile yapilan bir ¢alismada PKOS tanisi alan bireylerin %16’sinda D vitamini
yetersizligi ve %64’de D vitamini eksikligi saptanmistir. PKOS grubunda saglikli gruba
gore istatistiksel olarak anlamli derecede D vitamin diizeyi daha diisiik bulunmustur. D
vitamin diizeyleri ile HDL kolesterol arasinda pozitif korelasyon, insiilin direnci arasinda
negatif korelasyon saptanmistir. PKOS’1u bireylerin %60-70’inde serum D vitamin diizeyi
20 ng/mL’den diisiik bulunmustur [284].

Bu ¢alismada hem PKOS hem de kontrol grubundaki bireylerde serum D vitamin diizeyi
ile bel ¢evresi, kalga ¢evresi ve bel-kal¢a orani arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif
bir iligski, HDL diizeyi ile pozitif bir iliski bulunmustur (Cizelge 4.23). Serum D vitamin
diizeyi arttik¢a bireylerin bel, kalga ¢evresi ve bel-kalga oran1 azalmakta, HDL kolesterol

diizeyi artmaktadir.

Wehr ve arkadaslarinin [285] calismasinda; PKOS tanisi alan bireylerin %72,8’de D
vitamini eksikligi saptanmis, D vitamin eksikligi ile BKI, bel ¢evresi, bel-kalga orani
arasinda negatif korelasyon bulunmustur. Faraji ve arkadaslarinin [286] c¢alismasinda ise
PKOS tanist alan bireylerin %88’de serum D vitamin diizeyi 15 ng/mL’nin altinda
bulunmustur. D vitamin diizeyi ile bel gevresi, bel-kalga orani arasinda anlaml bir iligki

saptanirken, BKI ile anlamli bir iliski saptanmamustir.

Yapilan bu caligmada D vitamin diizeyleri ile metabolik sendrom ve insiilin direnci olma
durumu arasindaki iliski de incelenmistir. PKOS tanis1 alan grupta D vitamini eksikligi
olan bireylerin %39,1’inde insiilin direnci, %21,7’sinde metabolik sendrom, D vitamini
yetersizligi olan bireylerin %80’de insiilin direnci, %40’da metabolik sendrom
saptanmustir.  Saghkli grupta D vitamini eksikligi olan bireylerin %33,3’linde insiilin
direnci, %19’da metabolik sendrom, D vitamini yetersizligi olan bireylerin %33,3’de
insiilin direnci, %16,7° sinde metabolik sendrom saptanmistir (Cizelge 4.25). PKOS
grubunda D vitamini yetersizligi olan kisilerde insiilin direnci ve metabolik sendrom

goriilme orani daha yiiksek bulunmustur. Ancak PKOS ve kontrol grubunda D vitamin
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diizeyi ile insiilin direnci ve metabolik sendrom arasinda anlamli bir iligki bulunmamustir (

p>0,05).

Wehr ve arkadaslarinin [285] calismasinda ise bu ¢alismadan farkli olarak PKOS tanisi
alan bireylerde D vitamin eksikligi ile insiilin direnci ve metabolik sendrom arasinda
anlamli bir iligki saptanmistir. Ancak baska bir ¢alismada Hasseinpanah ve arkadaslari
[287] PKOS ve kontrol grubunda D vitamin eksikligi ile metabolik bozukluklar arasinda
anlamli  bir farklillk saptanmamustir. Calismalar arasindaki farkliliklarin nedenleri
caligmaya katilan bireylerin etnik 6zellikleri, ¢evresel kosullari, beslenme aligkanliklar1 ve

viicut agirliklarindaki farkliliklar ile agiklanabilir.

Yapilan bu g¢alismada PKOS ve kontrol grubundaki bireyde D vitamin diizeyleri ile
antropometrik Olgtimler arasindaki iliski incelendiginde gruplarda yeterli sayida veri
bulunmadig1 i¢in istatistiksel analiz yapilamazken, PKOS tanis1 alan bireylerden D
vitamini eksikligi olanlarda viicut agirligi, bel gevresi, viicut yag yiizdesi daha yiiksek
bulunmustur (Cizelge 4.19). Kontrol grubunda ise viicut agirhigi, bel gevresi, bel-kalga
orani, viicut yag yiizdesi D vitamini eksikligi olanlarda daha yiiksek bulunmustur (Cizelge

4.21).

Baska bir calismada 38 PKOS’u olan kadin alimmis ve 25 nmol/l alti D vitamini
yetersizligi kabul edilmistir. PKOS olan kisilerin %35,3’nde D vitamini yetersizligi,
%37’sinde D vitamini eksikligi goriilmiistiir. D vitamini ile viicut yagi ve BKI arasinda
negatif anlamli korelasyon goriilmiistiir. Obezite ve PKOS’u olan kadinlarda D vitamini

ve SHGB diizeyleri anlamli derecede daha diisiik oldugu bulunmustur [149].

Yapilan bu g¢alismada PKOS ve kontrol grubundaki bireylerde D vitamin diizeyi ile
biyokimyasal bulgular ve kan basinci arasindaki iligki incelendiginde D vitamin diizeyi
optimum olan bireylere gére D vitamin eksiligi olan PKOS’Iu bireylerde total kolesterol,
HDL, LDL, trigliserit, a¢lik insiilin, HOMA-IR, sistolik ve diastolik kan basinci degerleri
daha yiiksek bulunmustur. Ancak gruplarda yeterli sayida veri olmadigi i¢in analiz
yapilamamistir (Cizelge 4.20). Kontrol grubunda D vitamin diizeyi optimum olan
bireylerde, D vitamin eksiligi olan bireylere gore; total kolesterol, LDL, trigliserit, aclik

insiilin, HOMA-IR ve diastolik kan basici daha yiiksek ve HDL ve sistolik kan basinct
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daha disik bulunmustur. Ancak gruplarda yeterli sayida veri olmadigi i¢in analiz

yapilamamstir (Cizelge 4.22).

Yeni yapilan c¢alismalarda D vitaminin metabolik sendrom patogenezindeki rolii
aciklanmustir, kohort galismalarda ise oObezite ile D vitamini arasinda iliski gosterilmistir
[288-290]. Bu galismada da metabolik sendrom ile iliskilendirilebilecek bel gevresi, bel-
kalga oran1 ve HDL diizeyleri ile D vitamini arasinda anlamli bir iliski saptanmistir

(p<0,05).

D vitamini eksikliginin yaygin olarak goriilen bir vitamin eksikligi olmasi, ¢alismaya
katilan bireylerin ¢ogunlukla BKI 25 kg/m®’den yiiksek ve giiniin bilyiik bir bolimiinii
oturarak geciren kisilerden olugsmasi (kapali ortamda gegirilen siirenin artmasi), calismaya
katilan D vitamini diizeyi optimal olan birey sayisinin yetersiz olmasi, D vitamini
yetersizligi ile PKOS arasindaki nedensel iliskiyi gormekte sinirliliklart olusturmaktadir.
Ote yandan D vitamin diizeyi ile abdominal obezite arasindaki iliskinin PKOS’dan
bagimsiz olarak da incelenmesi gerekmektedir. D vitamini yetersizligi veya eksikligi olan
bireyler abdominal obezite agisindan risk altindadir, PKOS olan grupta abdominal
yaglanmanin artmast insiilin direncini ve metabolik sendrom goriilme riskini
hiperandrojenizmden bagimsiz olarak artiracagindan, PKOS tanis1 alan bireylerde serum D
vitamin diizeylerini bilmek diyabet, metabolik sendrom, obezite, kalp hastaliklar1 gelisme

riskini azaltmaya yardimc1 olabilir.
5.4. PKOS, Obezite, Metabolik Sendrom, insiilin Direnci ve Beslenme iliskisi

Beslenme aligkanliklar1 obezite gelisiminde onemli rol oynamaktadir. PKOS’u obezite,
insiilin direnci ve metabolik sendrom gibi riskleri icerdiginden beslenme hem sendromun
gelisiminde hem de tedavi de 6nemli yer tutmaktadir. Zayiflama diyetleri; insiilin direncini
azaltarak ideal viicut agirligina ulasmay sagladigindan PKOS da bir tedavi stratejisi olarak
goriilmektedir [158]. Ancak PKOS’da uygulanmasi gereken diyet kompozisyonunun
hesaplanmasi konusunda ¢alismalar sinirlidir [161]. Obezite ve obezite ile iliskili
hastaliklarin tedavisinde Onerilen diyette enerjinin %30’u yaglardan ve bunun en fazla
%10’u doymus yaglardan gelmeli ve giinliik kolesterol alim1 300 mg/giin den az olmalidir.

Karbonhidrattan gelen enerji %55, proteinden gelen enerji %15 olarak hesaplanmaktadir
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[163]. Uzun siireli diyet tedavileri sonucu obez PKOS’lu bireylerde-viicut agirligi kaybi
hormonal sorunlari ve kronik hastalik gelisme riskini azaltmaktadir [242,291,292].

Bu calismada PKOS’lu grup ortalama 1978,6+372,37 kkal/giin enerji, 70,4+£13,21 g/giin
protein, 222,7+£55,39 g/giin karbonhidrat, 84,6+19,40 g/giin yag, 22,4+5,4 g/giin posa
almaktadir. Sirasi ile kg basina aldiklar1 enerji ve protein miktarlar1 24,7+4,17 kkal’kg ve
0,9+0,16 g/kg’dir. Kontrol grubundaki bireyler besin tiiketim kayitlarina gore ortalama;
1888,7+408,50 kkal/giin enerji, 71,4+15,44 g/glin protein, 206,3+57,49 g/giin
karbonhidrat, 83,8+17,60 g/giin yag ve 22,34+6,65g/giin posa almaktadir. Sirasi ile kg
bagina aldiklar1 enerji ve protein miktarlart 23,5+5,18 kkal’kg ve 1,0+0,23 g/kg’dir
(Cizelge 4.29). PKOS’lu bireyler, kontrol grubuna gore daha yiiksek enerji, karbonhidrat,
yag ve posa almaktadir. Kontrol grubunun ise PKOS tanisi alan bireylere gore diyetlerinde
enerjinin protein ve yagdan gelen orani daha yiiksektir. Ancak bireylerin besin tiikketim
kayitlarina gore diyet ile aldiklari enerji ve besin Ogeleri miktarlart arasinda istatiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamuistir (p>0,05).

TBSA caligmasi sonuglarina gore; 19-30 yas grubunda Tirkiye genelinde kadinlarin
ortalama giinliik diyetleri ile aldiklar1 enerji miktar1 1649 kkal/giin, protein miktar1 51,9
g/glin, enerjinin proteinden gelen oran1 %13,1, yag miktar1 66,6 g/giin, enerjinin yagdan
gelen orant %35,1, posa alimi 19g/giin, karbonhidrat alimi 204 g/giindiir [293]. Bu
calismada TBSA verilerine gore hem PKOS’lu hem kontrol grubunun daha yiiksek oranda
enerji, posa ve makrobesin Ogesi aldiklari goriilmektedir. Calismaya katilan bireylerin
kiiltiirel ozellikleri ve beslenme aligkanliklarindaki spesifik yiyecek tercihleri sonuglarda
farkliliga neden olmaktadir. Farkli calismalarda; beslenme aliskanliklar1 ve PKOS iligkisi
iilkeler aras1 farkliliklar ve PKOS tanisinda fenotip degisiklikleri nedeniyle degisiklik

gostermektedir.

Tiirkiye’ye 6zgii beslenme rehberine (2015) gore 19-30 yas saglikli kadinlara giinliik 2065
kkal enerji, 0,8-1 g/kg protein ve 29 g posa onerilmektedir [294]. Bu ¢alismada hem PKOS
hem kontrol grubunda posa tiiketiminin yetersiz oldugu goriilmektedir. Posa tiiketiminin
yetersiz olmasi; viicut agirhigi  artisy, sindirim sistemi rahatsizliklar, DM ve

kardiyovaskiiler hastaliklar ile iliskilendirilmektedir.
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Paola ve arkadaslarinin [295] BKI ve yas a¢isindan eslestirilme yapilmis 100 PKOS ve 100
saglikli birey ile yaptiklar1 ¢alismada; PKOS ve kontrol grubunda enerji ve makrobesin
Ogeleri alim1 7 giinlilk besin tiiketim kayitlarina gore benzer bulunurken, PKOS’lu
bireylerde kontrol grubuna gore diyette enerjinin yagdan gelen ylizdesi daha diisiik, posa
alimi ise daha yiiksek bulunmustur. PKOS ve saglikli bireylerde diger besin 6gesi alimlari
arasinda fark anlamlt bulunmazken, PKOS grubunda farkli spesifik yiyecek tercihleri

metabolik ve hormonal farkliliklara neden olabilecegi sonucuna varilmastir.

Otuz bes PKOS ve 45 saglikli adélesan ile yapilan bir ¢alismada PKOS ve kontrol
grubunda makro besin Ogeleri alimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmazken, PKOS tanisi alan bireylerin daha yiiksek enerji yag ve kolesterol ve daha az
posa aldiklar1 saptanmistir [296]. Cin’de yapilan bir ¢alismada PKOS tanisi alan
bireylerde diyet ile enerji ve yag alimi saglikli gruba gore daha yiiksek, karbonhidrat alim1
daha diisiik bulunmustur [297]. BKI ve yas eslestirmesi yapilmis 142 PKOS ve 140
saglikli kontrol grubu ile yapilan bir caligmada besin tiilketim kaydi analizlerine gore
bireylerin enerji ve sodyum hari¢ diger besin 6geleri alimlari arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmazken, PKOS’lu bireylerin sodyum aliminin daha yiiksek oldugu
saptanmistir [298].

Yapilan bu calismada BKI ile besin ogeleri alimi her iki grupta da incelendiginde;
PKOS’lu bireylerde BKI ile enerji, yag, sodyum, klor, ve kolesterol miktarlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli, pozitif bir iliski bulunmustur (p<0,05). Kontrol grubundaki
bireylerde ise BKI ile giinliik diyet ile alman protein, yag, karbonhidrat, D vitamini, B6
vitamini, demir ve bakir miktarlar arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif bir iligki
bulunmustur (p<0,05). PKOS ve kontrol grubunda diger besin dgeleri ile BKI arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir (p>0,05) (Cizelge 4.34). PKOS’lu
bireylerde diyet ile alinan enerji ve yag miktar1 arttikca BKI’de artmakta, protein ve
karbonhidrat alim1 ile BKI ise iliskilendirilmemektedir. Ancak kontrol grubunda makro

besin ogeleri (karbonhidrat, protein, yag) aliminin artmasi ile BKI artmaktadir.

Wright ve arkadaslarinin [198] 84 PKOS ve 79 kontrol grubu ile yaptiklari bir ¢aligmada
PKOS tanisi alan bireyler 1754+695 kkal/giin enerji alirken, kontrol grubundaki bireylerin
17624541 Kkkal/giin enerji aldiklart ve gruplar arasinda enerji ve makrobesin Ogeleri

alimlart arasinda anlamli bir farklilik bulunmadigi saptanmistir. PKOS ve kontrol
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grubundaki bireyler BKI'ne gore smiflandirildiginda da besin 6geleri alimlar1 arasinda
anlamli bir farklilik saptanmamigtir. Ancak PKOS’lu obez bireylerde enerji alimi, obez
saglikli bireylere gore daha yliksek bulunmustur.. Genellikle benzer viicut agirhiginda ki

bireylerin benzer besin tercihleri oldugu saptanmaistir.

Bu c¢alismada PKOS tanisi alan bireylerin onerilen diyet kompozisyonuna gore benzer
oranda enerji, daha diisik protein ve karbonhidrat ve daha yiiksek yag aldigi
goriilmektedir. Bireylerin daha diisiik karbonhidrat ve protein almalar1 ve daha yiiksek yag
almalarinin bir sonucu olarak obezite, insiilin direnci, metabolik sendrom gibi PKOS ile

iliskili komplikasyonlarin goriilme oran1 daha ytiksek beklenmektedir.

Bu calismada insiilin direnci, metabolik sendrom ve beslenme aliskanliklar1 da
karsilastirtlmis ve PKOS tanisi alan ve insiilin direnci olan bireylerde giinliik diyet ile
aliman sodyum ve klor miktar insiilin direnci olmayan bireylere gore istatistiksel olarak
anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.30). PKOS tanis1 alan ve
insiilin direnci olan bireylerin insiilin direnci olmayan bireylere gore giinliikk diyet ile
aldiklar1 enerji, protein, karbonhidrat, yag ve kolesterol miktarlar1 daha fazla olmakla
birlikte gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05). Bu
calismada PKOS’lu ve insiilin direnci olan bireylerin yiiksek kolesterol, yag ve sodyum

alimi da dikkat ¢cekmektedir.

Insiilin direncinde baslica tedavi yontemlerinden birisi diyettir. Viicut agirhigmin %5-10"u
kadar agirlik kaybmin insiilin direncini azalttigi gosterilmistir. Insiilin direncinin
diigtirilmesinde  diyetin  bilesimi de onemlidir. Diyetteki enerjinin  %50-55’i
karbonhidratlardan saglanmali bunlar da tam tahil tiirlerini igermelidir, %15-20si
proteinlerden olusmali, balik ve bitkisel kaynaklardan zengin olmalidir. Yaglar toplam
enerjinin - %25-30’unu olusturmali, enerjinin  %15-20’si tekli doymamis yaglardan
olusmali, doymus yag enerjinin %10’unu gegmemelidir [299]. Kolesterol ve sodyumdan
da fakir diyet 6nerilmektedir [300].

Insiilin direnci ve sodyum alimi iizerine yapilan bir metaanaliz ¢alismasi sonuglarma gore;
DSO énerilerine gore 2 gr’in iizerinde sodyum alinan randomize kontrollii 17 ¢alismanin
6’sinda sodyum tiiketimindeki artisin insiilin direncini artirdifi, 3’nde azalttifi ve

digerlerinde etkisinin olmadigi bulunmustur [301]. Raji ve ark ¢alismasinda 7 giin boyunca
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insiilin direnci olan bireylerde 2300 mg/giin sodyum aliminin insiilin direncini artirdigi
saptanmistir [302]. Sodyum ve insiilin direnci iliskisini inceleyen ¢alismalar ¢eliskilidir ve
sodyum ile insiilin direnci arasindaki iliskiyi agiklayan pek ¢ok mekanizma vardir; Diisiik
sodyum alimi kan leptin diizeyini azaltarak abdominal yag hiicrelerinin kiigiilmesini
saglamakta, ayrica GLUT-4 ekspresyonunu regiile ederek insiilin direncini azaltmaktadir

[303,304,305].

Yapilan bu ¢alismada PKOS’lu bireylerden insiilin direnci olan bireylerin diyetlerindeki
sodyum miktar1 6nerilen 2g/giin’den daha yiiksek bulunmustur (Cizelge 4.30). Ancak bu
caligmada besin tiiketim kayitlarinin degerlendirilmesinde kullanilan BEBIS yonteminde
sodyum degerlerinde tariflerden kaynakli hatali degerlerin olmasi ve bireylerin
yemeklerdeki tuz miktarin1 hesaplayamamasindan kaynakli sonu¢ etkilenmektedir. DM
gelisme riski yiliksek olan PKOS grubunda sodyum tiiketiminin de 6nerilen diizeyden daha
fazla olmasi insiilin direnci olusumunu artirabilir, bu nedenle PKOS’da beslenme tedavisi

ilkelerinden birinin de diisiik sodyumlu diyet olmas1 6nerilebilir.

Yapilan bu g¢alismada kontrol grubundaki bireylerden insiilin direnci olanlarda giinliik
diyet ile alinan posa B1 vitamini, pantotenik asit, potasyum ve ¢inko miktari insiilin direnci
olmayan bireylere gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksektir (p<0,05).
Kontrol grubunda insiilin direnci olanlarin giinliik enerji, protein, karbonhidrat yag alimlari
insiilin direnci olmayanlara gore daha yiiksek olmakla birlikte gruplar arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0,05) (Cizelge 4.31).

Douglas ve arkadaglarinin [306] PKOS ve saglikli grup ile yaptiklari bir ¢alisgmada PKOS
tanis1 alan bireylerin diyetlerinde enerjinin %49,5’nin karbonhidratlardan, %34,8’nin
yaglardan, kontrol grubunun diyetlerinde enerjinin %52,9’u karbonhidrattan, %31’
yaglardan geldigi bulunmugtur. PKOS ve kontrol grubunda enerji, makro ve mikrobesin
ogeleri alimi arasinda anlamli bir farklilik bulunmazken, PKOS tanisi alan bireylerde
beyaz ekmek ve kizarmis patates tiiketimi daha fazla saptanmistir. Bu ¢alismada PKOS
tanis1 alan bireylerde spesifik bazi besin tiiketimleri daha fazla olmak ile birlikte, besin
tiiketim kayitlarina gore enerji ve besin 6gesi alimlar ile insiilin direnci olma durumu
arasinda iligki saptanmamistir. Ricardi ve arkadaslarinin [307] calismasinda ise yag

alimmin %?20-40 oraninda artmasiin insiilin direnci ile iligkili olmadigi bulunmustur.
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Vesbby ve arkadaslar1 [308] insiilin direncini diisiirme de enerjinin yagdan gelen oraninin

%37’yi gegmemesini dnermistir.

PKOS ve metabolik sendrom iizerine yapilan bir metanaliz ¢calismasinda PKOS tanisi alan
bireylerde metabolik sendrom goriilme riskinin ¢ok yiiksek oldugu bulunmustur [73]. Bu
nedenle PKOS tanisi alan bireylerde metabolik sendroma karsi koruyucu beslenme ve

egzersiz de onerilmektedir [309].

Bu ¢alismada PKOS ve kontrol grubunda metabolik sendrom varligina gére beslenme
aligkanliklar1 da incelenmistir. PKOS’lu metabolik sendromu olan bireylerde giinliik diyet
ile alian B2 vitamin, pantotenik asit, potasyum ve kalsiyum miktar1 metabolik sendromu
olmayan bireylere gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek, diyet ile alinan
yag %’si istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiikk bulunmustur (p<0,05). PKOS’Iu
bireylerden metabolik sendromu olanlarin diyetlerinde enerjinin yagdan gelen orani
%35,3+2,75, kolesterol miktar1 303,6+113,0 mg ve metabolik sendrom olmayanlarda sirasi
ile bu degerler %38,7+4,74 ve 276,5+109,0 mg’dir. Calismaya katilan PKOS’lu kisilerde
enerji ve diger besin Ogeleri ile metabolik sendrom olma durumu arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark goriilmemistir (p<0,05) (Cizelge 4.32). Kontrol grubunda
metabolik sendromu olanlarda ise giinlik diyet ile alinan posa, suda ¢oziinen ve
¢Oziinmeyen posa, Bl vitamini, K vitamin, pantotenik asit, B6 vitamini, folik asit,
potasyum, magnezyum, demir, bakir, flor miktari, metabolik sendromu olmayan bireylere
gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksektir (p<0,05). Kontrol grubunda
metabolik sendromu olan bireylerin diyetlerinde enerjinin yagdan gelen orant %39,0+4,52,
kolesterol miktar1 285,7+77,41 mg bulunurken, metabolik sendromu olmayanlarda sirasi
ile bu degerler %40,0+3,39 ve 278,5+102,68 mg’dir (Cizelge 4.33). Metabolik sendromu
olan kontrol grubunun olmayan bireylere gore giinliik diyet ile aldiklart enerji, protein,
yag, karbonhidrat miktarlari daha yiiksek olmakla birlikte aradaki fark anlamh
bulunmamaistir (p>0,05).

Calismaya katilan PKOS ve kontrol grubundaki bireylerde diyetin yagdan gelen orani ve
kolesterol miktari metabolik sendrom olan ve olmayan bireylerde Onerilenin {lizerindedir.
Calismada metabolik sendrom tanisi olan birey sayisinin yetersiz olmasit ve metabolik
sendromun pek ¢ok faktorden etkilenmesi beslenme aligkanliklarini degerlendirmede

kisitlayict olmustur.
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PKOS’da besin tercihleri ve besin 6gesi aliminin; obezite, hormonlar ve insiilin direnci
tizerine etkisini degerlendirmek icin daha kapsaml: ve daha biiyiik 6rneklemde ve benzer

beslenme aligkanliklarina sahip kisilerde yapilan ¢alismalara ihtiyag vardir.

Bu c¢alismada PKOS ve kontrol grubundaki bireylerin ara ve ana 6giinlerde yiyecek/igecek
tercihleri de karsilastirilmistir. PKOS’Iu bireylerin %26,7’si ara 6glinde atigtirmalik olarak
biskiivi/kek, kontrol grubunun ise %26,7’si ¢ikolata/gofret tiiketmektedir (Cizelge 4.35).
Her iki grup da seker ve glisemik indeksi yiiksek besinleri ilk tercih olarak se¢mistir.
Kahvaltida PKOS’lu bireylerin; %40°1 siit, %40°1 peynir, %16,7’si yumurta tercih ederken
kontrol grubunun %13,3’1 siit, %73,3°1 peynir, %3,4’0 yumurta tercih etmektedir. PKOS
‘lu ve kontrol grubunun sabah 1. tercih ettikleri yiyecekler arasinda istatistiksel olarak
anlamlr iligki vardir (p<0,05) (Cizelge 4.37). Kontrol grubunun peynir tiiketimi daha fazla
iken, PKOS’lu bireylerde siit tiikketimi dikkat ¢ekmektedir. PKOS ve kontrol grubunun 6gle
ogliniinde 1. tercih ettikleri yiyecekler arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmustir (p<0,05) (Cizelge 4.40). PKOS’lu bireylerde kirmiz1 et ve tavuk tiiketimi daha
fazla, kontrol grubunda ise etli sebze yemegi tiiketimi daha fazladir. Bu durum bireylerin

hayvansal protein, kolesterol ve yag alimini etkilemektedir.

Sonug olarak viicut agirhigi ve BKI arttikga PKOS tanisi olan kisilerde instilin direncinin
de arttig1 literatiirdeki calismalarin sonucunda ve bu calismada da goriilmistiir. Ayrica
bireylerin beslenme aliskanliklar1 ve aktivite diizeyi incelendiginde, aktivite diizeylerinin
cok disiik oldugu, diyet ile aldiklari enerji ve yag oranlarimin onerilen miktarlardan
yiiksek, posa miktarinin 6nerilen miktarlardan daha diisiik oldugu dikkat ¢cekmektedir. Bu
durum PKOS tanis1 alan bireylerde insiilin direnci, metabolik sendrom, hipertansiyon ve
dislipidemi goriilme oranlar ile de iliskilendirilebilir. PKOS’lu kardiyovaskiiler hastalik
ve diyabet agisindan yiiksek risk altinda olan bu grupta viicutta yag ve kas artiginin
hastaligin seyrini olumsuz etkileyecektir. Calismaya alinan bireylerin BKI eslestirmesi
yapilmasi, genel olarak PKOS ve kontrol grubunun BKI yiiksek bireylerden olusmasi,
kiiltiirel farkliliklar, beslenme aliskanliklar1 ve yasam sekline bagli degisimler besin
tercihlerini de etkilemektedir. PKOS, olan bireylerde insiilin direnci, metabolik sendrom ve
beslenme aliskanliklari iliskisini belirlemede daha biiyik o6rneklemlerde yapilan
caligmalara ihtiyag vardir. PKOS tanisi alan bireylerde spesifik besin tercihlerinin etkisinin

de arastirilmasi gerekmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Yaslar1 19-40 arasinda degisen, Ankara ilinde yasayan ve 6zel bir diyet klinigine bagvuran,
herhangi bir ila¢ kullanmayan ve kronik hastaligi olmayan, BKI ve yas yonilinden
eslestirilmesi yapilmis, 30 PKOS ve 30 kontrol grubundaki bireylerde metabolik sendrom
riskini belirleme ve birbirleri ile iliskisini arastirma, beslenme durumunun etkisini
degerlendirme ve D vitamin yetersizliginin; PKOS olan ve olmayan kisilerde PKOS ve

metabolik sendrom parametreleri ile iliskisini belirlemek amaglanmistir.
Bu ¢alismanin sonuglart;

1. Calismaya yaslart 19-40 yil arasinda olan 30 kadin (kontrol grubu) ile PKOS tanisi
olan 30 kadin alinmistir. Kadinlarin genel yas ortalamalar1 31+6,19 yildir. Calismaya
katilan PKOS’lu bireylerin yas ortalamasi 31,1 + 6,42 yil iken, kontrol grubunun 30,9
+ 6,06 yildir ve her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p>0,05).

2. Caligmaya katilan PKOS ‘lu bireylerin %70,0’i, kontrol grubunun %76,7 si sigara
kullanmamaktadir. Her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmamastir ( p>0,05).

3. PKOS’lu ve kontrol grubunun %53,3’1i alkol tiiketmektedir. PKOS’lu grupta ayda 1
kez alkol tiiketen 9 birey (%56,3), kontrol grubunda 7 birey (%46,7) bulunmaktadir.
Her iki grup arasinda alkol tiikketme durumu, alkol tiiketim siklig1 ve tiiketilen alkol

tiirti agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamuistir ( p>0,05).

4. PKOS grubunda minimum 8,0 ay ve maksimum 228,0 ay once PKOS tanis1 alan birey
vardir, bu grupta ortalama PKOS tanis1 alma siiresi 87,6 = 56,73 aydir. PKOS’lu
bireylerin %30’nun 1. derece akrabalarinda da PKOS goriilmektedir.

5. PKOS’lu bireylerin  %83,3’i, kontrol grubunun %66,7’si igeceklerinde seker
kullanmamaktadir. Her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh

bulunmamastir ( p> 0,05).
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PKOS’lu ve seker kullanan bireylerin ortalama bir giinde tiikettikleri seker miktar1 7,6
+5,76 g/glin iken, kontrol grubunun 23,9 + 20,29 g/giin’diir. Her iki grup arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p< 0,05).

PKOS’lu bireylerin %36,7’si 6giin atlamakta, 0giin atlayan bireylerin ise %54,5’u
Oglen Oglinlinii atlamaktadir. Kontrol grubunun ise %46,7 si 6giin atlamakta, 6giin
atlayan bireylerin ise %31,2’si 6glen yemegini atlamaktadir. Her iki grup arasinda
0glin atlama durumu ve atlanilan 6giin agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmamustir (p>0,05).

PKOS’lu bireylerin %76,7 si inaktif, %23,3 minimal aktif, kontrol grubunun %73,3 i
inaktif, %27,7°si minimal aktiftir. Her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli bulunmamustir (p>0,05).

PKOS ve kontrol grubunda ¢ok aktif birey bulunmamaktadir. PKOS ve kontrol
grubunda siddetli fiziksel aktivite yapan kisi yoktur.

PKOS’lu bireyler haftada 2,3 + 1,15 giin, ortalama 55,0 + 8,66 dk, kontrol grubundaki
bireyler haftada 1,3 +0,50 giin, ortalama 82,5 +28,72 dk orta siddetli fiziksel aktivite

yapmaktadir. Her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir

(p>0,05).

PKOS’lu bireyler haftada 53,249,69 dk yiiriiylis yapmakta ve giinde 652,2+194,65 dk
oturarak zaman geg¢irmektedir. Kontrol grubundaki bireyler haftada 48,5+13,90 dk
yiirliylis yapmakta ve glinde 625,8+174,04 dk oturarak zaman geg¢irmektedir. Her iki

grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0,05).

PKOS’lu bireylerin viicut agirligi ortalamasi 81+14,11 kg, boy uzunlugu ortalamasi
164,6+5,52 cm, kontrol grubunun viicut agirligi ortalamasi 75,3+ 13,35 kg, boy
uzunlugu ortalamasi 160,8+ 7,15 cm’dir. PKOS ve kontrol grubu arasinda viicut
agirh@ acisindan istatistiksel olarak anlamlt bir fark bulunmazken (p>0,05), PKOS
tanis1 alan bireylerin boy uzunlugu, kontrol grubuna goére anlami derecede daha

yiiksek bulunmustur (p<0,05).
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PKOS’lu bireylerin BKI ortalamasi; 29,9+5,08 kg/mz, bel c¢evresi ortalamasi
94,5+11,72 cm, kalca ¢evresi ortalamasi 110,3+ 9,73 cm, bel-kal¢a oran1 ortalamasi
0,9+ 0,06 iken, kontrol grubunda bu veriler sirasi ile; 29,2+5,60 kg/mz, 91,3+13,06 cm
108,1+ 9,79 cm, 0,8+ 0,07°dir. PKOS tanis1 alan bireylerin BKI, bel ¢evresi, kalga
cevresi ve bel-kalga oran1 kontrol grubundaki bireylerden daha yiiksek olmakla birlikte
iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).

PKOS’lu bireylerin BIA sonuglarina gore total viicut yag1 ortalamas1 32,9+11,71 kg,
total viicut yagi ylizdesi ortalamasi 9%39,9+ 6,84, yagsiz viicut kiitlesi ortalamasi
47,8+ 4,23 kg, total viicut suyu yiizdesi ortalamast %41,8+ 4,50, dinlenme metabolik
hiz1 ortalamasi 1568,1£107,75kkal ve toplam enerji harcamasi ortalamasit 2190,7+
161,28 kkal olarak bulunmustur, kontrol grubunda bu veriler sirasi 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.

Bireylerin BIA 6l¢iim sonuglar1 karsilastirildiginda, PKOS tanis1 alan bireylerin yagsiz
viicut kiitlesi (kg), DMH ve TEH degerlerinin kontrol grubundaki bireylerden anlaml
derecede yiiksek oldugu bulunmustur (p<0,05).

PKOS ve kontrol grubundaki bireylerde total viicut yagi (kg) ve total viicut yagi
yiizdesi, yagsiz viicut kiitlesi yiizdesi, total viicut suyu (kg) ve total viicut suyu yiizdesi

degerleri arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).

PKOS’lu bireylerde BKI siniflandirmasma gore zayif birey bulunmazken, kontrol
grubundaki bireylerde 1 (%3,3) kisi bulunmaktadir. BKI siniflandirmasina gére;
PKOS’lu bireylerin %6,6 normal, %56,7’°s1 hafif kilolu, %23,3’ii 1. derece obez,
%6,7’s1 2.derece obez, %6,7’si 3.derece obezdir, kontrol grubunun %20’si normal,
%33,3’t hafif kilolu, %26,7’si 1. derece obez, %13,3’ii 2.derece obez, %3,3’i
3.derece obezdir. Her iki grup arasinda BKI siniflandirmasina gore istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05).

Bel cevresi siniflandirmasina gére PKOS’lu bireylerin %3,3°1i normal, %16,7’si risk
ve %380,0’1 yiiksek risk (abdominal obezite) sinifinda yer almakta, kontrol grubunun
%13,3’1i normal, %16,7’si risk ve %70,0’1 yiiksek risk (abdominal obezite) sinifinda
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yer almaktadir. PKOS tanisi alan bireylerin %56,7’si kontrol grubunun %53,3’i bel-
kalga oranina gore risk sinifindadir. Bel ¢evresi smiflandirmast ve bel-kalga orani
smiflandirmasma gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmamustir (p>0,05).

PKOS’lu bireylerin %83,3’de viicut agirliginda ortalama 5,7+£2,52 kg artis, %4,2’sinde
viicut agirlhiginda azalma, kontrol grubunun %66,7’sinde viicut agirliginda ortalama
5,243,83 kg artis ve %3,3’de viicut agirliginda azalma olmustur. Son 6 ayda viicut
agirh@indaki degisim ve artis degerleri bakimindan PKOS ve kontrol grubunda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Total kolesterol (mg/dL) , HDL (mg/dL), LDL (mg/dL), trigliserit (mg/dL), aglik kan
sekeri (mg/dL), aclik insiilin(micruu/mL) insiilin direnci (HOMA-IR) ve serum D
vitamin (ng/mL) diizeyleri PKOS grubunda sirasi ile; 199,5+42,11 mg/dL, 55,7+13,54
mg/dL 124,14+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. Tiim bu biyokimyasal bulgular igin her

iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmamistir ( p>0,05).

PKOS’lu bireylerin kan basinci 6l¢iim ortalama degerleri ( sistolik kan basinci,
diastolik kan basinci) 127,8+10,97 mmHg, 82,3+7,16 mmHg ve kontrol grubundaki
bireylerde sirast ile; 120,0+13,58 mmHg, 76,7+11,01 mmHg olarak bulunmustur.
PKOS’lu bireylere gore kontrol grubunun sistolik kan basinct (mmHg) ve diastolik

kan basinci degerleri istatiksel agidan anlamli derecede daha diisiiktiir (p<0,05).

PKOS’lu bireylerin sistolik kan basinci degerlerine gore %40,0’1 normal, %36,7’si
prehipertansion ve %23,3’l hipertansiyon sinifinda, kontrol grubunun ise; %70,0’i
normal, %13,3’1i prehipertansiyon, %16,7’si hipertansiyon sinifinda yer almaktadir.
Diastolik kan basimncina gére PKOS ve kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmazken (p>0,05), sistolik kan basinci PKOS’lu bireyler de

istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).
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PKOS’lu bireylerin %16,7’sinin total kolesterol diizeyi yiiksek, %23,3’niin LDL
kolesterol diizeyi yiiksek, %50’sinin HDL kolesterol diizeyi diisiik ve %3,3’niin serum
trigliserit diizeyi yiiksektir. Kontrol grubunun %13,3’niin total koleserol ve LDL
kolesterol diizeyi yiiksek, %30’nun HDL kolesterol diizeyi diisiiktiir, kontrol grubunda
serum trigliserit diizeyi yliksek birey bulunmamaktir. Ancak gruplar arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli saptanmamistir (p>0,05).

PKOS’lu bireylerin %10 nun ve kontrol grubunun %6,7’sinde bozulmus glikoz
tolerans1 saptanmistir. PKOS ve kontrol grubunda aglik kan sekeri degerinin

simiflandirmasina gore istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamstir ( p>0,05).

PKOS’Iu bireylerin %76,7’sinde D vitamini eksikligi, %16,7’sinde D vitamini
yetersizligi vardir. Kontrol grubunun %70,0°da D vitamini eksikligi ve %20,0’sinde D
vitamini yetersizligi vardir. PKOS ve kontrol grubunda serum D vitamin diizeyi

simiflandirmasina gore istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamstir ( p>0,05).

PKOS’lu bireylerin %46,7°de ve kontrol grubunun %33,3 ‘de insiilin direnci
saptanmistir. PKOS grubunda insiilin direnci goriilme orani daha yiiksek olmak ile

birlikte gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir. (p>0,05).

Calismaya katilan bireylerin toplam %20’sinde; PKOS’lu bireylerin %23,3 ve kontrol
grubunun %16,7’si metabolik sendrom vardir. Metabolik sendrom goriilme durumuna
iliskin PKOS ve kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamh

bulunmamastir (p>0,05).

Caligmaya katilan bireylerde serum D vitamin diizeylerine bakildiginda D vitamini
intoksikasyonu olan kisi bulunmadig goriilmiis ve D vitamini optimum diizeyde olan

kisi sayis1 da yetersiz oldugu icin istatistiksel degerlendirme yapilamamaistir.

Calismaya katilan tiim bireylerin serum D vitamin diizeyi ile bel gevresi (cm), kalga
gevresi (cm), bel-kalga orani arasinda istatistiksel olarak anlamli ve negatif yonli bir
iliski bulunurken (p<0,05), HDL kolesterol (mg) diizeyi arasinda anlamli pozitif bir

iliski bulunmustur (p<0,05). Diger incelenen antropometrik 6lgiimler, kan basinct ve
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biyokimyasal analizler ile serum D vitamin diizeyi arasinda istatiksel olarak anlaml

bir iligki bulunmamstir (p >0,05).

PKOS ve kontrol grubunda serum D vitamini diizeyi ile antropometrik 6lgtimler, kan
basinct ve biyokimyasal analizler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

saptanmamustir (p>0,05).

D vitamini eksikligi olan PKOS’lu bireylerin %39,1’de insiilin direnci ve %21,7’sinde
metabolik sendrom, kontrol grubunun %33,3°de insiilin direnci ve %19’da metabolik

sendrom saptanmustir.

PKOS ve kontrol grubundaki bireylerden D vitamini eksikligi olanlarda D vitamini
optimum ya da yetersiz olan bireylere gore insiilin direnci ve metabolik sendrom
goriilme sikligr daha yiiksektir. Ancak gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli bulunmamustir ( p>0,05).

PKOS’lu ve insiilin direnci olan bireylerin LDL kolesterol, trigliserit, aglik kan sekeri
ve sistolik kan basinci degeri insiilin direnci olmayan bireylere gore daha yiiksek
saptanirken, gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir

(p>0,05).

PKOS’Iu bireylerden insiilin direnci olmayanlarin diastolik kan basinci degerleri,

insiilin direnci olanlara gore anlamli derecede daha diisiiktiir (p<0,05).

Kontrol grubundaki bireylerden insiilin direnci olmayanlarin sistolik ve diastolik kan
basinci degerleri, insiilin direnci olanlara gére anlamli derecede diisiik bulunmustur

(p<0,05).

Kontrol grubundaki bireylerden insiilin direnci olmayanlarin aglik kan sekeri degeri,

instilin direnci olanlara gore anlamli derecede daha diisiik bulunmustur (p<0,05).

PKOS ve insiilin direnci olan bireylerin viicut agirligi 87,0£16,82 kg, BKI ortalamasi
32,6+ 5,95 kg/ m? bulunurken, insiilin direnci olmayan PKOS’lu bireylerin sirasi ile bu
degerleri 75,848,80 kg ve 27,6+ 2,57 kg/m2 bulunmustur. PKOS’lu bireylerde insiilin

direnci olanlarda viicut agirligi ve BKI anlamh derecede daha yiiksek bulunurken
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(p<0,05), diger antropometrik Ol¢iimler ile insiilin direnci olma durumu arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamustir. (p>0,05).

Kontrol grubunda insiilin direnci olan bireylerin viicut agirhig 79,7+12,1 kg, BKI
ortalamasi 29,6+5,65 kg/m? bulunurken, insiilin direnci olmayan kontrol grubundaki
bireylerde bu degerler sirasi ile; 73,2+13,67 kg ve 29,0+£5,71 kg/m2 ‘dir. Kontrol
grubundaki bireylerde antropometrik olgiimler ile insiilin direnci olma durumu

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski saptanmamustir ( p>0,05).

BIA analiz sonuglar1 karsilastirildiginda; insiilin direnci olan PKOS’lu bireylerde
instilin direnci olmayanlara gore total viicut yag: (kg), total viicut yag1 %, yagsiz viicut

kiitlesi % istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek saptanmistir( p<0,05).

Kontrol grubundaki bireylerden insiilin direnci olanlarda, insiilin direnci olmayanlara
yagsiz viicut kiitlesi (kg) istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek
bulunmustur (p<0,05).

PKOS’lu ve kontrol grubunun diyetleri ile aldiklar1 giinliik enerji ve besin dgeleri
miktarlar1 agisindan her iki grup arasindan istatiksel olarak anlamli bir fark

saptanmamustir (p>0,05).

PKOS ve insiilin direnci olan bireylerin diyetleri ile aldiklar1 sodyum miktar1 ve
22124691,66 mg iken, insiilin direnci olmayan PKOS’lu bireylerin diyetleri ile
aldiklar1 sodyum miktar1 1726,8+420,71 mg/dir. PKOS ve insiilin direnci olan
bireylerde giinliik diyet ile alinan sodyum ve klor miktari, insiilin direnci olmayan
PKOS’lu bireylere gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksektir (p<0,05).
Calismaya katilan PKOS tanist alan kisilerde enerji ve diger besin ogeleri ile insiilin
direnci olma durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir

(p<0,05).

Kontrol grubunda insiilin direnci olanlar bireylerde giinliik diyet ile alinan posa, Bl
vitamini, pantotenik asit, potasyum ve ¢inko miktari insiilin direnci olmayan bireylere

gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksektir (p<0,05). Calismaya katilan
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kontrol grubundaki bireylerde enerji ve diger besin ogeleri ile insiilin direnci olma

durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir (p<0,05).

PKOS tanis1 olan ve metabolik sendromu olan bireylerde giinliik diyet ile alinan B2
vitamin, pantotenik asit, potasyum ve kalsiyum miktar1 metabolik sendromu olmayan
bireylere gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksektir, diyet ile alinan yag

%/si istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiiktiir. (p<0,05).

Kontrol grubunda metabolik sendromu olan bireylerin giinliik diyet ile alinan posa, B1
vitamini, K vitamin, pantotenik asit, B6 vitamini, folik asit, potasyum, magnezyum,
demir, bakir, flor suda ¢6ziinen posa ve suda ¢oziinmeyen posa miktarlari, metabolik
sendromu olmayan bireylere gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksektir
(p<0,05).

PKOS’lu bireylerde BKI ile giinliik diyet ile alman enerji, yag, sodyum, klor, glikoz
ve kolesterol miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli, pozitif bir iligki

bulunumustur (p<0,05).

Kontrol grubundaki bireylerde BKIi ile giinliik diyet ile alinan protein, yag,
karbonhidrat, D vitamini, B6 vitamini, demir ve bakir miktarlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli pozitif bir iliski bulunmustur (p<0,05). PKOS ve kontrol grubunda
diger besin dgeleri ile BKI arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir

(p>0,05).

PKOS’lu ve kontrol grubunun atistirmalik ve igecek olarak 1., 2. ve 3. tercih ettikleri

yiyecekler arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki yoktur (p>0,05).

PKOS ‘lu bireylerin %40°1 siit, %40 ‘1 peynir, %16,7°si yumurta tercih ederken
kontrol grubunun %13,3 ‘i siit, % 73,370 peynir, %3,4 i yumurta tercih etmektedir.
PKOS ‘lu ve kontrol grubunun sabah 1. tercih ettikleri yiyecekler arasinda istatistiksel
olarak anlaml iliski vardir (p<0,05). Her iki gruptaki bireyler ile sabah 1.,2. ve 3.

tercih ettikleri igecekler arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski yoktur (p>0,05).

PKOS’lu ve kontrol grubunun 6glen 1.,2. ve 3. sirada tercih ettikleri i¢ecekler

arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski yoktur (p>0,05).
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51. PKOS’lu bireyler 6gle ogiiniinde 1. sirada %36,7 tavuk tercih ederken, kontrol
grubundaki bireyler %44,4 etli sebze yemekleri tercih etmektedir. PKOS’1u ve kontrol
grubunun 6gle 6giiniinde 1. tercih ettikleri yiyecekler arasinda ise istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmistir (p>0,05).

52. PKOS’lu ve kontrol grubunun aksam 6giiniinde tercih ettikleri yiyecekler ve i¢cecekler

arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki yoktur (p>0,05).

Bu sonuglara gore oneriler;

PKOS iiretken ¢agdaki kadinlarin %5-7’sini etkileyen en yaygin endokrin problemlerden
biri olarak goriilmekte ve dislipidemi, bozulmus glikoz toleransi ve hipertansiyon gibi risk
faktorlerini bir arada bulundurmakta, metabolik sendrom ile birlikte degerlendirilmekte ve

ozellikle son yillarda yapilan ¢aligmalarda D vitamini yetersizligi ile iliskilendirilmektedir.

Obezite ise tiim diinyada hizla artan, multifaktdriyel etiyolojiye sahip, ¢agimizin epidemisi
sayillan bir halk saglhigi sorunu ayni zamanda PKOS’lu bireylerde sendromun nedeni
ve/veya sonucu olarak ortaya ¢ikmaktadir. Obezite goriillme oranindaki artis hem kontrol
hem PKOS‘lu grupta bir risk faktoriidiir, 6zellikle PKOS’lu bireylerde kronik hastalik
gelisme riskini de artirdig1 i¢in viicut agirligi kontrolii mutlaka tedavinin bir pargasi olarak

saglanmalidir.

PKOS tanist alan bireylerde abdominal yaglanmanin fazla olduguna dikkat ¢ekilmektedir.
Bu durum kalp hastaliklar1 ve diyabet gelisme riskini artirabileceginden PKOS’lu
bireylerde viicut agirliginin yani sira, bel, kalca cevresi ve bel-kalga oran1 da takip

edilmelidir.

PKOS’lu bireylerde hiperandrojenizmin bir sonucu olarak viicut yag ve kas oran1 kontrol
grubuna gore daha yiiksek goriilmektedir. PKOS’da obez kadinlarda kas yogunlugunun
fazla olmasma bagl kardiyovaskiiler hastalik gelisme riskinin daha yiiksek oldugu
gosterilmistir. PKOS’da artan yagsiz viicut kiitlesinin endokrin ve metabolik parametreler
iizerine etkisini degerlendirmek ve diyet tedavisinde etkisini degerlendirmek icin daha

genis 6rneklem tizerinde calismalara ihtiyag vardir.
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Ozellikle PKOS tanisi olan viicut agirligi ve/veya BKI yiiksek bireylerde erken yasta
insiilin direnci gelisme riskinin daha yiiksek oldugu gbz Oniine alinarak diisiik glisemik
indeksli viicut agirhig kaybina yonelik beslenme ve egzersiz programlar: gelistirilmeli ve

takibi yapilmalidir.

PKOS’lu bireylerde yastan bagimsiz olarak trigliserit diizeylerinde artis, HDL kolesterol
diizeylerinin ise diisiik oldugu goriilmektedir. PKOS tanis1 alan bireylerde dislipidemiye
yonelik onleyici tedavi basamaklarindan birisi de diisiik yagli beslenme ve diizenli fiziksel
aktivite olmalidir. PKOS tedavisinde kullanilan ilaglarin da dislipidemi riskini

artirabilecegi gdz Oniine bulundurularak, kan yaglarinin takibi Onerilebilir.

Hipertansiyon kardiyovaskiiler hastalik sikligini arttiran ciddi bir toplum sagligi sorunudur.
PKOS tanis1 alan bireylerde yasdan bagimsiz olarak prehipertansif risk goéz Oniinde
bulundurularak erken tedavi yontemleri uygulamak, kardiyovaskiiler hastalik gelisme
riskini azaltmada onerilebilir. PKOS tanis1 alan bireylerde hiperandrojenizm veya insiilin
direnci veya obezitenin bir sonucu olarak prehipertansif olarak yasamlarini siirdiirmeleri ve
tansiyon takibi yapmamalari, uzun vadede diger saglik problemlerinin de artmasina neden

olacagindan diyet onerilerinden bir tanesi de diisiik tuz igerikli besin tiiketimi olmalidir.

PKOS tanis1 alan bireyler metabolik sendrom agisindan da takip altinda tutulmalidir.
Ozellikle obezite, insiilin direnci ve hipertansiyon goriilme oranlarmin yiiksek oldugu bu
grupta metabolik sendrom gelisme riski de ¢cok daha yiiksektir. Yeni yapilan ¢alismalarda
D vitamin metabolik sendrom patogenezindeki rolii agiklanmistir. Metabolik sendrom ile
iliskilendirilebilecek bel gevresi, bel-kalga oran1 ve HDL diizeyleri ile D vitamini arasinda
PKOS’dan bagimsiz olarak anlamli bir iligki vardir. D vitamin diizeyi ile abdominal

obezite arasindaki iliskinin PKOS’dan bagimsiz olarak da incelenmesi gerekmektedir.

Ancak D vitamini eksikligi giiniimiizde yaygin olarak goriilmektedir. D vitamini
eksikligi/yetersizliginin hormonal mekanizmalar ile PKOS ve metabolik sendrom ile
iliskili olabilecegi gosterilse de, D vitamini optimum diizeyde olan kontrol grubundaki
bireyler ile yapilan ¢alismalara da ihtiyag vardir. PKOS’lu ve saglikli bireylerde rutin
takiplerde D vitamin diizeylerine baktirmalar1 ve gerekli vitamin takviyeleri almalari,

endokrin saglik problemleri gelisme riskini azaltmada, abdominal obeziteyi onlemede,
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kardiyovaskiiler hastaliklardan korunmada ve kemik sagligii korumada olumlu etki

gOsterecektir.

Tiim bu bulgular gbz 6niine alindiginda dogrudan besin 6gesi iliskisinden ziyade PKOS’ lu
grupta viicut agilig1 kaybina yonelik beslenme ve egzersiz tedavisi hem PKOS klinik
bulgularin1 azaltma da hem de insiilin direnci ve metabolik sendrom gelismesini dnlemede
onerilmektedir, D vitamini eksikliginin kalp rahatsizliklar1 ve insiilin direnci riskini
artirdigindan PKOS’lu bireylerde 6zellikle takibi yapilmali ve gerekli ise vitamin takviyesi
onerilmelidir.  Viicut agirhigr artisint - onlemek igin  beslenme, koruyucu tedavi
basamaklarindan biri olarak goriilmelidir. PKOS’da az az sik sik beslenme ve diisiik
glisemik indeksli diyetin insiilin direnci ve metabolik sendroma kars1 koruyucu etkisi de
aragtirilmalidir. Ideal viicut agirh@mndaki PKOS’Iu bireylerde ise kardiyometabolik ve
diyabetik risk faktorleri arastirilmali ve diisiik glisemik indeksli saglikli beslenme
6nerilmelidir. BKI’i 25 kg/m?’den yiiksek PKOS lu bireylerde viicut agirhginin %10 nun
3-6 ay siirede verilmesi hedeflenerek, diyette enerjinin %551 karbonhidrattan, %15°1
proteinden, %30’u yaglardan ve bunun en fazla %10’u doymus yaglardan gelmeli ve
glinliik kolesterol alimi metabolik sendroma karsi koruyucu olmasi da amaglanarak 200

mg/glin den az olmali ve posa alimi 5-10 g/giin artirilmali ve tuz tiiketimi sinirlanmalidir.

Calismaya alinan bireylerin BKI eslestirmesi yapilmasi, genel olarak PKOS ve kontrol
grubunun BKI yiiksek bireylerden olugsmasi, D vitamin diizeyi optimum birey sayisinin
yetersiz olmasi, kiiltiirel farkliliklar, beslenme aliskanliklari ve yasam sekline baglh
degisimler ¢alismanin sonuglarini etkilemektedir. PKOS besin tercihleri ve insiilin direnci,
metabolik sendrom iliskisini belirlemede daha biiyiik 6rneklemlerde yapilan c¢alismalara

ithtiyag vardir.
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EK-1. Gazi Universitesi Etik Komisyon Onay Formu

GAZi UNIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU
GIRISIMSEL OLMAYAN ARASTIRMALAR KARAR FORMU

B ETiK KURULUNUN ADI | Gazi Universitesi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu
ETiK KURUL ACIK ADRES Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanhk Binasi 06500 Besevler/Ankara
BILGILERI TELEFON 0312 202 69 58
FAKS 03122024673
E-POSTA tipetikkurul@gazi.edu.tr j

Polikistik Over Sendromu Olan ve Olmayan Bireylerde Metabolik Sendrom,
ARASTIRMANIN ACIK ADI D vitamini ve Beslenme Durumu iliskisi

KOORDINATOR/SORUMLU

ARASTIRMACI Dog.Dr.Hilal YILDIRAN
UNVANI/ADI/SOYADI

KOORDINATOR/SORUMLU o
ARASTIRMACI /UZéMANLlK Saglik Bilimleri Fakiltesi/ G.U

ALANI/ BULUNDUGU MERKEZ
BA§VURU

Bi LGiLERI DESTEKLEYICI (Varsa)

Anket Caligmalari- Kan, idrar, doku, radyolojik goriintil gibi biyokimya,mikrobiyoloji,
patoloji ve radyoloji kolleksiyon materyalleriyle veya rutin muayene tetkik tahlil ve tedavi
ARASTIRMANIN TURU iylemleri sirasinda (Unceden) elde edilmis materyallerle yapilacak aragtirmalar—
Antropometrik olgimlere dayali olarak vapilan arastirmalar- Yagam aligkanliklarinin
degerlendirilmesi arastirmalari-Yiiksek Lisans Tezi

K MERKE - 3 SLARARAS
ARASTIRMAYA KATILAN TEK M&'I‘KEZ COK "SRKEZ” U'“%?AL ULUSL&T -
MERKEZLER
% Belge Adi Tarihi | Ver.No Dili
DEGERLENDIRILEN
BELGELER ARASTIRMA PROTOKOLU ~ |30.12.2014 | 2 Turkge [ Ingilizee (] Diger []
AYDINLATILMI$ ONAM FORMU |30.12.2014 | 2 Tirkee (4 Ingilizee []  Diger []
Belge Adi Aciklama
DEGERLENDIRILEN |ARASTIRMA BUTCESI |
DIGER BELGELER  [BIYOLOJIK MATERYAL TRANSFER FORMU 0]
DIGER 0
KARAR Karar No: o4 Toplanti tarihi: 12.01.2015
BILGILERI

Yukarida bilgileri verilen bagvuru dosyas ile ilgili belgeler aragtirmanin gerekge amag, yaklagim
ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis ve uygun bulunmug olup, arastirma dosyasinda belirtilen
merkez/merkezlerde gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel sakinca bulunmadigina, G.U. Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu yelerinin oybirligi ile karar verilmistir.

GAZI UNIVERSITES] KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU
ETIK KURULUN CALISMA ESASI Klinik Aragurmalar Hakkinda Yonetmelik (13.04.2013), lyi Klinik Uygulamalan Kilavuzu
BASKANIN UNVANI/ ADI/SOYADI: | Prof.Dr.Canan ULUOGLU

Unvam/Adv/Soyadt Uzmanhik Alam Kurumu Cinsiyet Arus‘::r::n fle Katihm * Imza
Prof,Dr.Canan ULUOGLU Tibbi Farmakoloji T 3 ; :
BASKAN AD GUTF EQ (K@ [0 [HR [e0|HB® | Kaulmadi
a
Prof.Dr. Arzu BAKIRTAS Cocuk Saghgi ve
BASKAN YARD: Hast.AD Gotr |ED |KB® [0 |HB |E®|uO
Prof.Dr.Gonea AKBULUT : p = = C/ il
" RAPORTOR Fizyolaji A.D ¢urr |EO (KR |EO0 |HE |ER®|HO W

U



EK-1. (devam) Gazi Universitesi Etik Komisyon Onay Formu

167

Prof.Dr Bulent BOYA d
T KadiyoliAD [ GOTF |E® kO |ED (H® [e®|uO \[l )
Pal
Prof.Dr.Sefer AYCAN
OVE Halk Saglig A.D GUTF ER (KO (E0 (HR |ER|[HO QM
( 1
¥
Prof.Dr Mchmet Akif OZTURK
OYE l¢ Hastaliklan AD | GUTF ER (kO (0 |HE® |[EO|HE | Katimad:
Prof.Dr Elvan ISER| K Psikiyatrisi
i g(.’[c)u Psikiyatrisi GUTF ED (KX [0 [HR |ED|HK | Katilmadi
Prof.Dr Nestin COBANOGLU Tip Tarihi ve Etigi
OVE ApTeiveER | Gore |0 (kR |e0 [HE |EO|H® | Kaulmad
ProfDr.Sercan AKSQY
UYI; I¢ Hastaliklan AD, | HOT.F ER (kO [E0 |H® [ER | HO M
Dog.Dr Haken KAYIR Tibbi Farmakoloji (T
s e GATA [ER |kO [EO0 |HR |ER KO ng_%:
Dog.Dr.Mustafa ARSLAN Anesteziyoloji ve
s Rmm’;o ;'A_D GUTF EX (kO (E0 |HR [ER|HO \
DrM |
Dog U‘{;E‘ AKIN Genel Cemahi AD | GUTF  |[ER (kO |e0 |#® [E® |uO N
Qv S%K'RAN A Avokat GO, 0 |k® |e0 |u® |e®|uO
Emine 555‘53 Sivil Temsilci ’ ED |KR |EOQ |HE |EO|HO %

*Arastima ile lligki

** Toplantida Bulunma
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EK-2. Anket Formu
GAZIi UNIiVERSITESI

SAGLIK BiLIMLERI FAKULTESI
BESLENME VE DIYETETIK BOLUMU

POLIKISTIK OVER SENDROMU OLAN VE OLMAYAN BiREYLERDE
METABOLIK SENDROM, D VITAMINi VE BESLENME DURUMU IiLISKISi

ANKET NO:uieuieneenennennen ANKETOR NO:ueuuennnns
TARIH:...cevvvieinninnennnne.

A)GENEL BILGILER:

1) Yas(yil): cveveeieiieieeieee,

2) Egitim durumu?

1. Okur yazar degil 2. Okur yazar 3. llkokul 4. Ortaokul 5. Lise ve dengi
6. Yiksekokul 7. Fakiilte 8. Diger(aciklaymiz........................ )

3) Toplam egitim siiresi? ................ yil
4) Medeni durum? 1.Evli  2.Bekar 3. Bosanmis, dul
5) Mesleginiz nedir?

1. Calgmiyorum 2. Memur 3. 1Isci 4. Serbest meslek 5. Emekli 6. Ev haninm
7. Ogrenci  8.Diger ......................

6) Sigara i¢iyor musunuz?

1. Hayir 2. Evet (ceveiviiiiinni adet/giin) 3. Brraktim (.......... birakma siiresi
giin/ay/yil)

(Stirest: ..........glin/ay/y1l)

7) Alkol kullaniyor musunuz? 1. Evet (soru 8’e ge¢iniz) 2. Hayir (soru 9’a geginiz)
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EK-2. (devam) Anket Formu

8) 7. soruya yanitiniz evet ise ne siklikla alkol tiikketirsiniz ?

1. Hergiin 2. Haftada 3-5 3. Haftada1-2 4. 15 giinde 1 5.ayda 1
9) 7.soruya yanitiniz evet ise genellikle hangi alkollii icecegi tercih edersiniz?
1.Bira 2.Sarap 3.Raki 4. Votka 5.Viski 6.Diger ...............

B) SAGLIK DURUMU
10. Doktor tarafindan PCOS tanis1 aldiniz m1? ( cevabiniz evet ise; 11. Soruya geciniz,
hayir ise 12. Soruya ge¢iniz)

1. Evet 2. Hayir

11. Doktor tarafindan ne kadar siire 6nce PCOS tanis1 konuldu?

....................... ay once

12. Birinci derece akrabalariniz igerisinde; PCOS tanisi almis kimse var m1?
1. Evet 2.Hayir

C)BESLENME ALISKANLIKLARI:

13) iceceklerinizde (cay,kahve,siit kakao vb....) seker kullanir misiniz?

1. Hayir 2.Evet(......... g/1 giin i¢indeki toplam miktar)

14) Yapay tatlandirici1 kullantyor musunuz?

1. Hayrr 2.Bvet (covniii tird/. ..o miktar)

15) Yemek yemek i¢in acikmay1 bekler misiniz, diizenli yemek saatleriniz var m1?

1.Hayir 2.Evet

16) Giinde kag 6giin yemek yersiniz? ........... ana ......... ara
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EK-2. (devam) Anket Formu

17) Ogiin atlar mismniz? 1. Hayir 2. Evet

18) 20.soruya cevabiniz evet ise genellikle hangi 6giinii atlarsiniz?

1. Kahvalti 2. Kusluk 3.0gle 4.Ikindi 5. Aksam 6. Gece

19) Atistirmalik olarak en ¢ok tiikettiginiz ilk 3 yiyecek ve ilk 3 igecek tercihinizin neler
oldugunu asagidaki tabloda belirtiniz.

Tercih siras1 | Yiyecek Tercih siras1 | Icecek
Simit Cay
Biskiivi, kek Kahve
Cikolata, gofret Gazlv/kolali igecek
Tost, pogaca, borek, Hazir meyve suyu
sandvig
Pizza, gbzleme vb. Soda(sade- meyveli)
Hamburger Stit
Kuru yemisler Ayran
Taze sebze, meyve Taze meyve suyu
Yogurt Diger (............. )
Kuru meyveler
Kepekli biskiivi
Diger (....c.onuene. )
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EK-2. (devam) Anket Formu

20) Ana dgiinlerde genellikle en ¢ok tiikettiginiz ilk 3 yiyecek ve ilk 3 igecek tercihinizin
neler oldugunu asagidaki tabloda belirtiniz.

TERCIH SIRASI

YIiYECEKLER SABAH OGLE AKSAM

Kahvaltida;

Stit

Yogurt

Peynir

Zeytin

Tereyag/margarin/kaymak

Regcel/pekmez/bal

Domates/salatalik/yesil
biber vb....

Yumurta

Kahvaltilik musir/tahil
gevregi

Et Yemekleri

Kofteler

Tavuk

Balik

Etli sebze yemekleri

Etli kurubaklagil
yemekleri

Etli dolma/sarma

Pilav/makarna/borek

Corba

Zeytinyagh yemekler

Salata

Meyve

Siitlii tathlar

Hamur tathlan

ICECEKLER

Cay

Kahve

Gazli/kolal icecek

Hazir meyve suyu

Soda(sade- meyveli)
Siit

Ayran

Taze meyve suyu




EK-2. (devam) Anket Formu

E)ANTROPOMETRIK OLCUMLER:

28. Agirhik (kg)

29. Boy (m)

30. BKI (kg/m?)

31. Bel cevresi (cm)

32. Kalga ¢evresi (cm)

33. Bel/kal¢a orani

34)Son 6 ayda boy ve agirliginizda degisiklik oldu mu?
1. Hayir 2. Evet 3. Bilmiyorum

35)Ne kadar degisiklik oldu?
| P kgarttt  2................ kg azaldi 3. Bilmiyorum

BiA ANALIZ SONUCLARI

36. Total viicut yagi (kg):

37. Total viicut yag: (%):

38. Yagsiz viicut kiitlesi (kg)

39. Yagsiz viicut kiitlesi (%)

40. Total viicut Suyu

41. Total viicut suyu (%)

42. BMH

43. TEH

44. Impedans:

172
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EK-2. (devam) Anket Formu

F. BIYOKIMYASAL ANALIZLER

LiPiT PROFILI

45.Total kolesterol (mg/dL)

46. HDL kolesterol (mg/dL)

47. LDL kolesterol (mg/dL)

48. Trigliserit (mg/dL)

49. ACLIK KAN SEKERI (mg/dL)

50. ACLIK INSULIN (micruU/mL )

51. HOMA IR
(Aclik kan sekeri X Aclik insiilin)
405

SERUM D VIiT DUZEYI

52. Serum 25 (OH) D vitamini
(ng/mL)

TANSIYON

53. Sistolik kan basinci (mmHg)

54. Diastolik kan basincit (mmHg)
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EK-3. IPAQ kisa formu

Fiziksel Aktivite Durumunun Saptanmasi

1.Gegen 7 giin icerisinde kac gilin agir kaldirma, kazma, aerobik, basketbol, futbol veya
hizl1 bisiklet ¢evirme gibi siddetli fiziksel aktivitelerden yaptiniz?

Haftada  giin
(] Siddetli fiziksel aktivite yapmadim. — ( 23.soruya gidin.)

2. Bu giinlerin birinde siddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman
harcadiniz?

Gilinde  saat

Glinde  dakika

1 Bilmiyorum/Emin degilim

Gegen 7 giinde yaptiZimz orta dereceli fiziksel aktiviteleri diisiiniin. Orta dereceli
aktivite orta derece fiziksel gii¢ gerektiren ve normalden biraz sik nefes almaya neden
olan aktivitelerdir. Yalmiz bir seferde en az 10 dakika boyunca yaptiginiz fiziksel
aktiviteleri diisiiniin.

3. Gegen 7 giin igerisinde kag¢ giin hafif yiik tasima, normal hizda bisiklet ¢evirme, halk
oyunlari, dans, bowling veya ciftler tenis oyunu gibi orta dereceli fiziksel aktivitelerden

yaptiniz? (Yiiriime haric)

Haftada  giin

] Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. — (25.soruya gidin.)

4. Bu giinlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman
harcadiniz?

Gilinde  saat

Giinde  dakika

) Bilmiyorum/Emin degilim



175

EK-3. (devam) IPAQ kisa formu

Gecen 7 giinde yiiriiyerek gecirdiginiz zamam diisiiniin. Bu isyerinde, evde, bir
yerden bir yere ulasim amaciyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi

amaciyla yaptiginiz yiiriiyiis olabilir.

5. Gegen 7 giin igerisinde, bir seferde en az 10 dakika yiirtidiigiliniiz giin say1s1 kagtir?
Haftada  giin

T Yiirimedim. — (27.soruya gidin.)

6. Bu giinlerden birinde yiirliyerek genellikle ne kadar zaman ge¢irdiniz?
Gilinde  saat

Ginde  dakika 1 Bilmiyorum/Emin degilim

Son soru, gecen 7 giinde hafta icinde oturarak gecirdiginiz zamanlarla ilgilidir. Iste,
evde, calisirken ya da dinlenirken gecirdiginiz zamanlar dahildir. Bu masanizda,
arkadasimz1 ziyaret ederken, okurken, otururken veya vyatarak televizyon

seyrettiginizde oturarak gecirdiginiz zamanlar: kapsamaktadir.

27. Gegen 7 giin igerisinde,giinde oturarak ne kadar zaman harcadiniz?
Gilinde  saat
Gilinde  dakika

1 Bilmiyorum/Emin degilim
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EK-4. Gazi Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar icin bilgilendirilmis

goniilli olur formu

GAZI UNIVERSITESI
“GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR”

ICIN BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

Aragtirma Projesinin Adi:  Polikistik Over Sendromu Olan ve Olmayan Bireylerde

Metabolik Sendrom, D vitamini ve Beslenme Durumu Iliskisi

Sorumlu Arastiricinin Adi: Dog. Dr. Hilal Yildiran
Diger Arastiricilarin Adi: Dyt. Biisra Totan
Op. Dr. Giinseli Gence

Destekleyici (varsa):

“ Polikistik Over Sendromu Olan ve Olmayan Bireylerde Metabolik Sendrom, D
vitamini ve Beslenme Durumu iliskisi” isimli bir ¢alismada yer almak iizere davet edilmis
bulunmaktasimiz. Bu ¢aligmaya davet edilmenizin nedeni sizde polikistik over hastaligmnin
gorlilmiis olmasidir. Bu calisma, arastirma amagh olarak yapilmaktadir ve katihm goniilliiliik
esasma dayalidir. Caligmaya katilma konusunda karar vermeden 6nce arastirma hakkinda sizi
bilgilendirmek istiyoruz. Calisma hakkinda tam olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve sorulariniz
cevaplandiktan sonra eger katilmak isterseniz sizden bu formu imzalamanmiz istenecektir. Bu
aragtrma, Beslenme ve Diyetetik Anabilim Dalinda, Dog¢. Dr. Hilal Yildiran sorumlulugu

altindadur.

Calismanmin amaci nedir; benden baska kag kisi bu calismaya katilacak?

Bu calisma Ankara ili sehir merkezinde yasayan ve DiyetLab Beslenme Egitimi Danigsmanlik
Merkezi’ne bagvuran, yaslar1 19-40 yil arasinda olan, doktor tarafindan PKOS tanis1 almig ve
tam konulmus bagka hastaligi olmayan, diizenli ila¢ ve vitamin destegi almayan 30 PKOS
olgusunda ve adet diizensizligi olmayan, diizenli ila¢ ve vitamin destegi almayan yas ve beden
kiitle indeksi (BKI) yoniinden grup eslestirmesi yapilmis 30 saglikli kadin birey iizerinde

yiiriitiilecektir. Arastirma tek merkezden yliriitiilecektir.
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EK-4. (devam) Gazi Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar igin

bilgilendirilmis goniillii olur formu

Bu galismanin gerekgesi; son zamanlarda prevalansi artan endokrin bir bozukluk olan; polikistik
over sendromuna etken metabolik ve nutrisyonel faktorlerin arastirllmasi ve beslenme ile
iligkilendirilmesidir. Polikistik over sendromu olan ve olmayan bireylerde metabolik sendrom
riskini belirleme ve birbirleri ile iligkisini arastirma, beslenme durumunun etkisini degerlendirme
ve D vitamin yetersizliginin polikistik over sendromu olan ve olmayan kisilerde polikistik over

sendromu ve metabolik sendrom parametreleri ile iligkisini saptamaya yoneliktir.

D vitamini yetersizligini; PKOS olan ve olmayan kadmlarda aragtirarak; D vitamini yetersizligi
ile viicut kompozisyonu, MetS, insiilin direnci, PKOS ve beslenme aligkanliklari arasinda iliskiyi

saptamaktir.

Bu calismaya katilmalh miyim? (Bu boliim aynen korunacaktir)

Bu calismada yer alip almamak tamamen size baghdir. Su anda bu formu imzalasaniz bile
istediginiz herhangi bir zamanda bir neden gdstermeksizin c¢aligmayi birakmakta 6zglirsiiniiz.
Eger katilmak istemez iseniz veya calismadan ayrilirsaniz, doktorunuz tarafindan sizin i¢in en
uygun tedavi plan1 uygulanacaktir. Aym sekilde caligmay: yiiriiten doktor caliymaya devam
etmenizin sizin i¢in yararli olmayacagma karar verebilir ve sizi ¢alisma digi birakabilir, bu

durumda da sizin i¢in en uygun tedavi segilecektir.

Bu calismaya katilirsam beni ne bekliyor?

e (Calisma verileri anket formu yardimiyla toplanacaktir. Antropometrik Slgimler
alinip, bazi biyokimyasal parametreler degerlendirilecektir. Beslenme durumunun

degerlendirilmesinde 3 giinliikk besin tiiketim kayd1 alinacaktir.
e (Calismanin 1 (bir) y1l i¢erisinde tamamlanmasi planlanmaktadir.

e Hastaliginiz nedeni ile yapilan rutin tetkik ve tedavi islemleriniz sirasinda sizden
alinan kanda aglik serum kan glikozu, aglik insiilin, serum 1-25dihidroksi Vitamin
D ve lipit profili (total kolesterol, trigliserid, LDL kolesterol, HDL Kkolesterol)

isimli maddelerin diizeyinin nasil degistigi arastirilacaktir.
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EK-4. (devam) Gazi Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar igin

bilgilendirilmis goniillii olur formu

Cahsmanin riskleri ve rahatsizhiklar: var mdir?
Calismaya katiliminiz herhangi bir risk teskil etmemektedir.

Calismada yer almamin yararlar1 nelerdir? Calisma sonunda elde edilecek veriler

metabolik sendrom ile hastaliginiz arasindaki iliskinin agiklanmasinda katki saglayacaktir.

Bu calismaya katilmamin maliyeti nedir? (Bu boéliim aynen korunacaktir) Calismaya
katilmakla parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 6deme

yapilmayacaktir.

Kisisel bilgilerim nasil kullanilacak? (Bu béliim aynen korunacaktir)

Calisma doktorunuz kisisel bilgilerinizi, aragtirmay1 ve istatiksel analizleri yiirlitmek i¢in
kullanacaktir ancak kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir. Yalnizca geregi halinde, sizinle
ilgili bilgileri etik kurullar ya da resmi makamlar inceleyebilir. Caligmanin sonunda, kendi
sonuclarinizla ilgili bilgi istemeye hakkiniz vardir. Calisma sonuglar1 ¢aligma bitiminde

tibbi literatiirde yayinlanabilecektir ancak kimliginiz agiklanmayacaktir.

Daha fazla bilgi icin kime basvurabilirim?

Calisma ile 1lgili ek bilgiye gereksiniminiz oldugunuzda asagidaki kisi ile liitfen iletisime

geciniz.
ADI : Dog. Dr. Hilal Yildiran
GOREVI : Ogretim {iyesi

TELEFON  : 0312 2162637

(Katilimcinin/Hastanin Beyani)

GUSBF Beslenme ve Diyetetik Anabilim dalinda, Do¢.Dr. Hilal Yildiran tarafindan tibbi
bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi
ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya “katilimc1” olarak davet

edildim.
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EK-4. (devam) Gazi Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar igin

bilgilendirilmis goniillii olur formu

Aragtirmaya katilmam konusunda zorlayict bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmay1
reddedersem, bu durumun tibbi bakimimma ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar
getirmeyecegini de biliyorum. Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir neden gdstermeden
arastirmadan ¢ekilebilirim. (Ancak arastrmacilar: zor durumda burakmamak icin arastirmadan
cekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacagimin bilincindeyim). Ayrica tibbi durumuma

herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla aragtirmaci tarafindan arastirma dis1 da tutulabilirim.

Avrastirma icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altma girmiyorum.

Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Aragtirmadan elde edilen benimle ilgili kisisel bilgilerin gizliliginin korunacagimi biliyorum.

Aragtirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik
sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli

glivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dr Glinseli

Gence’yi Ozkaya Tip Merkezinden’ 0312 417 85 85 arayabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalart ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Bu kosullarla s6z konusu
klinik arastirmaya kendi rizamla, hi¢ bir baski ve zorlama olmaksizin, géniilliiliik igerisinde

katilmay1 kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kagidinmn bir kopyasi bana verilecektir.

Katilimc

Adi, soyadi:
Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:
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EK-4. (devam) Gazi Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar igin

bilgilendirilmis goniillii olur formu

Goriisme tanigi

Adi, soyadr: Biigra Totan

Adres: Tunali Hilmi Cad. Kugulu Is Han1 B Blok 6.kat No:171 Kavaklidere/Ankara
Tel: 0555 641 64 89

[mza:

Tarih:

Katilimer ile goriisen hekim

Ad1 soyadi, unvani: Op. Dr. Giinseli Gence
Adres: Ozkaya Tip Merkezi

Tel: 0312 417 85 85

Imza:

Tarih:



EK-5. Biyokimyasal Bulgular Referans Araliklar

Kan kolesterol ve lipoprotein diizeylerinin degerlendirilmesi

Referans Araliklar Durum

Total Kolesterol (mg/dL)

<200 Ideal

200-239 Sinirda Yiiksek
>240 Yiiksek

LDL kolesterol (mg/dL)

<100 Ideal

100-129 Ideal’e yakin
130-159 Sinirda yiiksek
160-189 Yiiksek

>190 Cok yiiksek
HDL kolesterol (mg/dL)

< 40 (erkek) Diisiik

< 50 (kadin) Diisiik

> 60 Yiiksek

Trigliserit diizeyi (mg/dL)

<150 Istenilen deger
150-199 Sinirda yiiksek
>200 Yiiksek

*0-12 saat acliktan sonra ol¢iilmelidir.




EK-5 (devam) Biyokimyasal Bulgular Referans AraliklariKan sekeri ve insiilin

diizeylerinin degerlendirilmesi

Referans Araliklar Durum

Achk kan sekeri (mg/dL)

<100 mg/dL Normal

100-125 mg/dL Bozulmus glikoz toleransi
>125 mg/dL Diyabetik

AchiK insiilin (nIU/mL)

2,6-27 plU/mL Normal

HOMA -IR

>2.5 Insiilin Direnci

D vitamin diizeylerinin degerlendirilmesi

Referans Araliklar

Durum

Serum 25 (OH) D vitamini (ng/mL)

<20 ng/mL D vitamini eksikligi
21 -29 ng/mL D vitamin yetersizligi
30-149 ng/mL Normal

40-60 ng/mL Tercih edilen aralik

>150 ng/mL

Toksikasyon

182
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EK-6. Sistolik ve Diastolik Kan Basinci Referans Araliklari

Kan Basincinin degerlendirilmesi

Referans Araliklar: Durum

Sistolik kan basinc1 (mmHg)

<120 mmHg Normal

120-139 mmHg Prehipertansiyon
140-159 mmHg Evrel hipertansiyon
160-179 mmHg Evre 2 hipertansiyon
>180 mmHg Evre 3 hipertansiyon
Diastolik kan basinc1 (mmHg)

<80 mmHg Normal

80-89 mmHg Prehipertansiyon
90-99 mmHg Evrel hipertansiyon
100-109 mmHg Evre 2 hipertansiyon

>110 mmHg Evre 3 hipertansiyon
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EK-7. Besin tiiketim kayit formu

3 GUNLUK BESIN TUKETIM KAYDI

1.Haftai¢i  2.Hafta sonu

OGUNLER YEMEK/BESIN ADI MIKTAR/ ICINDEKILER
PORSIYON

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKINDI

AKSAM

GECE

Not: yemeklerde kullanilan yag tiirlerini belirtiniz
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