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ÖZET 

YAMAN E. Polikistik Over Sendromu Olan Kadınların Diyet Glisemik Yük ve 
İndeksleri ile Yaşam Kalitelerinin Değerlendirilmesi. Başkent Üniversitesi, Sağlık 

Bilimleri Enstitüsü, Beslenme ve Diyetetik Programı, Yüksek Lisans Tezi, Ankara, 
2024. 

Bu çalışma polikistik over sendromu (PKOS) olan kadınların diyet glisemik yük ve 

indekslerinin yaşam kalitesine etkisini belirlemek amacıyla yapılmıştır.  

Çalışma Edirne ilinde Sultan 1. Murat Devlet Hastanesi’nde Kadın Hastalıkları ve Doğum 

Polikliniği’ne başvuran 18-40 yaş arası 64 PKOS tanısı almış ve 64 sağlıklı yetişkin kadın 

ile gerçekleştirilmiştir. Katılımcılardan antropometrik ölçümler (vücut ağırlığı, boy 

uzunluğu, bel çevresi, kalça çevresi), beslenme durumunun saptanması için 3 günlük besin 

tüketim kaydı, fiziksel aktivitenin sorgulanması için Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi 

(IPAQ) ve yaşam kalitesinin değerlendirilmesi amacıyla Polikistik Over Sendromu Yaşam 

Kalitesi (PCOSQ-50) Ölçeği’ni içeren çoktan seçmeli veya kısa cevaplı bir anket 

kullanılmıştır. Bireylerin günlük diyet glisemik indeksi ve glisemik yükü ‘’International 

table of glycemic index and glycemic load values 2021 edition’’ tablosuna göre 

değerlendirilmiştir. Polikistik over sendromlu bireylerin kontrol grubundaki bireylere 

kıyasla vücut ağırlığı, beden kitle indeksi, bel çevresi, kalça çevresi, bel/kalça oranı, bel/boy 

oranı değerleri anlamlı şekilde daha fazla bulunmuştur (p<0.05). Polikistik over sendromlu 

bireylerin diyet glisemik indeksinin ve toplam glisemik yükünün kontrol grubundaki 

bireylere kıyasla anlamlı bir şekilde daha fazla olduğu görülmüştür (p<0.05). Polikistik over 

sendromlu bireylerle kontrol grubundaki bireyler karşılaştırıldığında; günlük karbonhidrat 

alımı, günlük alınan enerjinin karbonhidrattan gelen yüzdesi (%), çoklu doymamış yağ 

asitleri ve B6 vitamini alımı açısından gruplar arasında anlamlı bir fark görülmüştür 

(p<0.05).  

Polikistik over sendromlu bireylerin diyetleri düşük, orta, yüksek glisemik indeksli olarak 

sınıflandırıldığında bu gruplar arasında toplam yaşam kalitesi puanı ve psikososyal, 

doğurganlık, cinsel fonksiyon, obezite ve menstrüal bozukluklar ve başa çıkma alt kategori 

puanlarında anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0.05). Polikistik over sendromlu bireylerin 

diyetleri düşük, orta, yüksek glisemik yüklü olarak sınıflandırıldığında bu gruplar arasında 

toplam yaşam kalitesi puanı ve doğurganlık, cinsel fonksiyon, obezite ve menstrüal 

bozukluklar ve başa çıkma alt kategori puanlarında anlamlı bir fark görülmemiş iken 
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(p>0.05); diyet glisemik yükü düşük kategoride olan bireylerin diyet glisemik yükü orta 

kategoride olan bireylere kıyasla psikososyal alt kategori puanlarının anlamlı bir şekilde 

daha yüksek olduğu görülmüştür (p<0.05).  

Bu çalışma ile PKOS’lu bireyler ve PKOS’u olmayan bireylerin diyetleri ele alınıp, 

PKOS’luların yüksek glisemik indeksli ve yüksek glisemik yüklü beslenmeye eğilimlerinin 

olduğu görülmüştür. Polikistik over sendromu olan bireylerin diyetlerinin glisemik indeks 

ve glisemik yüklerinin yaşam kalitesi üzerinde etkisinin olmadığı görülmekle birlikte 

diyetleri yüksek glisemik indeks ve yüksek glisemik yük kategorisinde olan PKOS’lu 

bireylerin yüksek BKİ ve yüksek bel çevresi ölçümüne sahip olmaları sağlık açısından bir 

risk faktörüdür. Bu bulgular doğrultusunda PKOS’lu bireylere diyetisyenler tarafından 

diyetin glisemik indeks ve glisemik yükün önemi hakkında eğitim verip, düşük glisemik 

indeksli ve glisemik yüklü beslenmek teşvik edilebilir.  

Anahtar kelimeler: PKOS, glisemik indeks, glisemik yük, yaşam kalitesi 
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ABSTRACT 

YAMAN E. Evaluation of the Dietary Glycemic Load and Index, and Quality of Life 

in Women with Polycystic Ovary Syndrome. Başkent University, Institute of Health 

Sciences, Department of Nutrition and Dietetics, Master’s Thesis, Ankara, 2024. 

This study was conducted to determine the impact of dietary glycemic load and indices on 

the quality of life of women with polycystic ovary syndrome (PCOS). The research was 

carried out with 64 individuals diagnosed with PCOS, aged 18-40, who applied to the 

Women’s Health and Obstetrics Outpatient Clinic at Sultan 1st Murat State Hospital in 

Edirne, along with 64 healthy adult women. A multiple-choice or short-answer questionnaire 

including anthropometric measurements (body weight, height, waist circumference, hip 

circumference), a 3-day food consumption record to determine nutritional status, the 

International Physical Activity Questionnaire (IPAQ) to question physical activity, and the 

Polycystic Ovary Syndrome Quality of Life (PCOSQ-50) Scale to assess quality of life was 

used. The daily dietary glycemic index and glycemic load of the individuals were evaluated 

according to the "International table of glycemic index and glycemic load values 2021 

edition".  

In comparison of individuals with PCOS and individuals in the control group, a significant 

difference was observed between the groups in terms of daily carbohydrate intake, 

percentage of daily energy intake from carbohydrate (%), polyunsaturated fatty acids and 

vitamin B6 intake (p<0.05). A significant difference was not observed in total quality of life 

score and psychosocial, fertility, sexual function, obesity and menstrual disorders and coping 

subcategory scores when the diets of individuals with PCOS were classified as low, medium, 

high glycemic index (p>0.05). There was no significant difference in total quality of life 

score and subcategory scores for fertility, sexual function, obesity and menstrual disorders 

and coping when the diets of individuals with PCOS were classified as low, medium and 

high glycemic load (p>0.05); however, individuals with low dietary glycemic load had 

significantly higher psychosocial subcategory scores compared to individuals with medium 

dietary glycemic load (p<0.05). 

In this study, the diets of individuals with PCOS and individuals without PCOS were 

examined and it was observed that individuals with PCOS tended to eat high glycemic index 

and high glycemic load diets. Although it was observed that the glycemic index and glycemic 

load of the diets of individuals with polycystic ovary syndrome had no effect on quality of 
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life, the fact that individuals with PCOS whose diets are in the high glycemic index and high 

glycemic load category have high BMI and high waist circumference measurements is a risk 

factor for health. In line with these findings, individuals with PCOS may be educated by 

dietitians about the importance of dietary glycemic index and glycemic load and encouraged 

to eat a low glycemic index and glycemic load diet. 

Keywords: PCOS, glycemic index, glycemic load, quality of life 
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1. GİRİŞ 

Polikistik over sendromu (PKOS), üreme çağındaki kadınları etkileyen en yaygın 

endokrinopatidir (1). Polikistik over sendromu etiyolojisi kesin olarak bilinmeyen; düzensiz 

adet kanaması, yumurtalık kisti, aşırı yüz ve vücut kılı (hirşutizm) ve hiperpigmentasyon 

gibi birçok klinik semptomla ilişkilidir (2).  Polikistik over sendromu, infertilitenin en 

yaygın nedeni olmakla beraber sıklıkla insülin direnci, hiperinsülinemi, dislipidemi dahil 

olmak üzere kardiyometabolik anormallikler görülmektedir ve visseral adipozite, metabolik 

sendrom, tip 2 diyabet (T2DM) geliştirme riski taşımaktadır (3-6). Rotterdam kriterleri; 

PKOS tanısı için 2018 yılında Uluslararası Kanıta Dayalı PKOS Değerlendirmesi ve 

Yönetimi Kılavuzu (EBG) tarafından onaylandı. Bu kriterler; yetişkinlerde 

hiperandrojenizm, adet bozukluğu ve multifoliküler yumurtalık morfolojisi semptomlarının 

üç tanesinden ikisinin, ergenlerde ise adet bozukluğu ve hiperandrojenizmin varlığı olarak 

belirlenmiştir (55). 

İnsülin direnci ve hiperinsülinemi dahil olmak üzere metabolik bozukluklar, PKOS’lu 

bireylerde, benzer beden kütle indeksine (BKİ) sahip PKOS’suz bireylere göre daha sık 

görülür (8, 9). Bu metabolik bozukluklar obeziteye yatkınlığı arttırır (10). Bununla birlikte 

bazı çalışmalar hiperandrojenizm, obezite ve insülin direncinin klinik özellikleri depresif 

semptomları arttırdığını ve sağlıkla ilişkili yaşam kalitesinin düştüğünü göstermiştir (11, 12). 

Sağlıkla ilgili yaşam kalitesinin PKOS’lu bireylerde düştüğü bildirilmekte olup, yaşam 

kalitesini en olumsuz etkileyen faktörlerin infertilite ve ağırlık kaygısı olduğu 

bildirilmektedir (13). 

Polikistik over sendromunun değerlendirilmesi ve yönetimi için uluslararası kanıta 

dayalı kılavuz, PKOS’un metabolik komplikasyonlarını yönetmek için birinci basamak 

tedavi olarak diyet müdahaleleri dahil olmak üzere yaşam tarzı değişikliklerini önermektedir 

(55). Olumlu etkileri olan bir diyetin PKOS ilişkili sağlık sonuçlarını iyileştirebileceği 

düşünülmektedir (14). Çalışmalar; PKOS’lu bireylerin obeziteye eğilimli olduğunu, ağırlık 

artışının kaçınılmaz olduğunu algıladığını (15-17) enerjisi kısıtlanmış diyetleri 

uygulayamadıkları ve devamlı ağırlık alma eğiliminde olduklarını gösterdi (18-20).  

Günümüzde enerji kısıtlamasından başka PKOS’un sağlık sonuçlarını iyileştiren bir 

diyet yaklaşımı için fikir birliği yoktur (7). En uygun diyet bileşimini bulmak, PKOS’lu 

bireylerde sağlıklı hamilelik ve yaşam boyu sağlığın korunması için kritik öneme sahiptir 

(21). 
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Glisemik indeks (Gİ); belirli bir besinin karbonhidrat miktarının, aynı miktarda 

karbonhidrat içeren referans besin ile (beyaz ekmek veya glikoz) karşılaştırıldığında, yemek 

sonrası kan glukoz konsantrasyonları üzerindeki etkilerini temsil eder (22-25). Glisemik yük 

(GY), Gİ ve toplam diyet karbonhidratının içeriğiyle hesaplanır ve besinin toplam glisemik 

etkisini açıklar (23-25). 

Yapılan sistematik incelemeler ve meta-analizler, düşük Gİ ve/veya düşük GY 

diyetlerinin glukoregülatuar durum (26- 30), metabolik sendrom (31), lipit profili (32, 33) 

ve PKOS ile aynı patofizyolojik temelleri paylaşan PKOS olmayan popülasyonlarda ağırlık 

kaybı üzerindeki olumlu etkilerini göstermiştir (34). Polikistik over sendromlu bireyler ile 

benzer klinik anormallikleri [örn. metabolik sendrom, dislipidemi, tip 2 diyabet (4, 35)] olan; 

düşük Gİ ve/veya GY diyetlerini takiben kardiyometabolik durumu iyileşen bireylerin 

incelendiği çalışmalar bu diyetlerin PKOS’lu bireylerde de sağlık sonuçları üzerindeki 

potansiyel faydalarını desteklemektedir (36-40). İnsülin direnci ve hiperinsülinemi, 

PKOS’un çok çeşitli metabolik ve üreme bozukluklarının merkezindeki patofizyolojik 

faktörlerdir (35). Düşük Gİ ve/veya GY içeren diyetlerin ise insülin duyarlılığını ve işlevini 

arttırdığı bilinmektedir (41, 42). Diyet ile metabolik ve üreme anormallikleri arasındaki bu 

karşılıklı bağlantılar, düşük GI ve/veya GY diyetlerinin muhtemelen hiperinsülinemi ve 

insülin direncini dolayısıyla PKOS’un diğer metabolik ve üreme bozukluklarını modüle 

ettiği fikriyle tutarlıdır (21). Bununla birlikte, bu ilişkilerin varlığı ve büyüklüğü kesin 

değildir. Bazı çalışmalar, düşük Gİ veya GY diyetlerine bağlılığın insülin duyarlılığını (43), 

dislipidemiyi (19), ağırlık kaybını (44), hiperandrojenizmi (45) veya adet döngüsünü 

iyileştirme (46) üzerindeki faydalarını desteklemektedir; ancak diğerler çalışmalar bu 

sonuçların bazılarında düşük Gİ ve/veya GY ve yüksek Gİ ve/veya GY diyetleri arasında 

hiçbir fark görülmemiştir (47-50).   

Bu sonuçlara göre PKOS’lu bireylerin diyet tedavisi konusunda fikir birliğine 

varılmadığı görülmektedir. Bu çalışmanın amacı PKOS’lu bireylerin diyet glisemik yük ve 

glisemik indekslerinin yaşam kalitesi ile ilişkisini değerlendirmektir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Polikistik Over Sendromu 

Polikistik over sendromu (PKOS), üreme çağındaki kadınlarda en sık görülen; 

hiperandrojenizm, ovulasyon disfonksiyonu ve ultrasonda polikistik over görünümü ile 

karakterize endokrin bozukluktur (51). Bu sendrom çok yönlü etiyolojisi olan; kadınlarda 

metabolik, psikolojik ve üreme sorunlarına sebep olan önemli bir hastalıktır.  Kullanılan tanı 

kriterlerine göre sıklığı %5 ile %13 arasında değişmektedir (52). Popülasyonlar arasında 

sıklık etnik köken, ırk, çevresel faktörlere bağlı değişmektedir (53). 

2.1.1. Tanı kriterleri, klinik ve biyokimyasal belirtiler 

Ulusal Sağlık Enstitüsü (NIH), 1990 yılında tanı kriterlerini aşağıdaki bulguların her 

ikisi de olacak şekilde belirlemiştir (74): 

 Klinik veya biyokimyasal hiperandrojenizm  

 Oligomenore veya amenore   

2003 yılında, Avrupa İnsan Üreme ve Embriyoloji Derneği/Amerikan Üreme Tıbbı 

Derneği (ESHRE/ASRM) konsensüs çalıştay grubu Rotterdam kriterlerini aşağıdaki üç 

semptomdan en az ikisinin varlığı şeklinde belirlemiştir (55): 

 Hiperandrojenizm (klinik veya biyokimyasal) 

 Oligo veya anovülasyon (düzensiz adet döngüsü)  

 Polikistik over morfolojisi 

Sendromun tanısı için 2018 Uluslararası Kanıta Dayalı PKOS Değerlendirmesi ve 

Yönetimi Kılavuzu (EBG); yetişkinlerde hiperandrojenizm, adet döngüsünün bozukluğu ve 

multifoliküler yumurtalık morfolojisi semptomlarının üç tanesinden ikisinin, ergenlerde ise 

adet döngüsünün bozukluğu ve hiperandrojenizm semptomlarının her ikisinin de gerekli 

olduğunu onaylamıştır (7). 

Rotterdam kriterleri altında üretilen fenotipler, üreme ve metabolik özelliklerin 

derecesine göre değişir. Fenotip A ve B, klasik PKOS (vakaların üçte ikisi) olarak kabul 

edilir, artan BKİ yaygındır, etnik kökene ve popülasyona göre değişir (55). Bu fenotiplerde 

metabolik özellikler de (metabolik sendrom, bozulmuş glukoz toleransı ve tip 2 diyabet) ön 

plana çıkmaktadır. Metabolik özellikler BKİ’den bağımsız görülür ancak daha yüksek BKİ 

ile şiddetlenir. Fenotip C (ovulatuar PKOS), fenotip A ve B ile karşılaştırıldığında daha az 
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insülin direnci ve daha az metabolik risk faktörü içeren daha hafif bir PKOS formunu temsil 

etmektedir. Fenotip C için, BKİ genellikle normaldir veya sadece biraz artmıştır; bununla 

birlikte, artan BKİ üreme ve metabolik disfonksiyonu şiddetlendirir ve fenotipik görünümü 

değiştirebilir (57). Fenotip D (normoandrojenik PKOS); kronik anovülasyon, PKOM’u, 

normal serum androjenlerini içerir ve klinik hiperandrojenizmi içermez. Özellikle fenotip C 

ve D tiplerinin daha iyi anlaşılması için daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır (58).  

Tablo 2.1. PKOS fenotiplerinin özellikleri (52) 

Parametre Fenotip A Fenotip B Fenotip C Fenotip D 

PKOS 
özellikleri 

HA/OD/PKOM HA/OD HA/PKOM OD/PKOM 

HA + + + - 

OD + + - + 

PKOM + - + + 

HA: hiperandrojenizm, OD: ovulatuar disfonksiyon, PKOM: polikistik over morfolojisi 

 

Polikistik over sendromu olan bireylerin sağlık sorunları arasında hirşutizm, alopesi 

ve akne problemlerinin yanı sıra üreme disfonksiyonları da yer alır (59). Bireyler tamamen 

semptomsuz da olabilirler. Hirşutizm, akne, düzensiz adet döngüsü, dermatolojik sorunlar 

ve kısırlık dahil olmak üzere çeşitli şikayetlerden herhangi biri ile başvurabilirler. Bu durum 

hastaların genetik ve epigenetik özelliklerine, yaşam tarzı faktörlerine bağlı olarak 

değişmektedir (60).  Hirşutizm, Ferriman-Gallwey skoru kullanılarak değerlendirilen 

androjene bağımlı alanlarda aşırı uç kıl (uç kıl uzunluğu 5 mm’den fazla olması) ile 

tanımlanır (61). Bu görsel puanlama sistemi kılları etnik kökene bağlı olarak hirşutizmi 

gösteren 4-6 puanla dokuz bölgede değerlendirir (7).  

Yumurtlama disfonksiyonu ve adet düzensizlikleri PKOS’lu bireyler arasında 

yaygındır. Anovulasyon 35 günden daha uzun bir siklus uzunluğunu tanımlar (59).  

Oligomenoresi olan bireylerin %85 ila %90’ında PKOS görülürken, amenoresi olan 

bireylerin %30 ila %40’ında PKOS görülmektedir (60). PKOS anovulatuar infertilitenin en 

yaygın nedeni olmakla beraber erken başlangıçlı tip 2 diyabet (62) ve psikolojik 

bozuklukların (13) önemli bir nedeni olmaya devam etmektedir (63). 

Polikistik over sendromu olan bireylerin birçok ek sağlık sorunu vardır. Metabolik 

sendrom da PKOS’lu bireylerde daha sık görülür (64). Alkole bağlı olmayan yağlı karaciğer 
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hastalığı, uyku apnesi (64), hipertansiyon (60) ve dislipidemi de BKİ kontrol altında tutulsa 

bile PKOS’lu bireylerde daha yaygındır (60). Sendromu olan bireylerde depresyon, madde 

kullanımı, bipolar bozukluk, bulimia, anoreksiya ve diğer spesifik olmayan yeme 

bozukluklarının (65) daha sık görüldüğünü gösteren, akıl sağlığı bozukluklarını PKOS ile 

ilişkilendiren bazı çalışmalar yapılmıştır (66). 

Klinik hiperandrojenizm 

Hiperandrojenemi PKOS’un önemli bir semptomudur. Androjenler, kolesterolden 

başlayan bir dizi enzimatik reaksiyonun son ürünleri olarak yumurtalıklarda ve adrenal 

bezlerde üretilir. Steroidojenik enzimlerin yüksek mevcudiyeti ve yüksek LH seviyesi, hızlı 

androjen biyosentezini belirler. Östrojen sentetaz geninin transkripsiyonu, folikül uyarıcı 

hormon (FSH) tarafından düzenlenir. Bu nedenle, PKOS’ta yüksek bir LH/FSH oranı, bu 

sendromdaki hiperandrojenizmden kısmen sorumludur. Polikistik over sendromunda 

hiperandrojenemi kısmen yüksek LH seviyesinden kaynaklanır ve PKOS hastalarında 

hipofizden artan pulsatil sekresyon da gözlemlenebilir. Sık sık yüksek LH salınımı da 

gonadotropin salgılayan hormonun (GnRH) sekresyonuna bağlıdır. Bu nedenle birçok 

çalışma PKOS’un nöroendokrin temelini vurgulamaktadır (67). Hayvan çalışmalarına göre, 

PKOS’lu bireylerde (yumurtalıklarında küçük antral foliküllerin aşırı birikimi nedeniyle) 

sıklıkla yükselen AMH, GnRH nöron aktivitesini uyarabilir. Bu nedenle, yüksek AMH 

seviyeleri, GnRH salgılanmasını artırabilir ve aşırı androjen üretimini destekleyebilir (68). 

Hiperandrojenizm peripubertal başlangıçlıdır ve ergenlik döneminde yavaş ilerler. 

Androjen fazlalığının en güvenilir klinik belirteci hirşutizmdir (69). Akne (biyokimyasal 

hiperandrojenizm yokluğunda) menstrüel disfonksiyon ve genel popülasyondaki bireylerde 

üreme ile ilişkili değildir (70, 71). Androjen fazlalığının belirti ve semptomlarıyla başvuran 

bireylerin %80‘den fazlasına PKOS tanısı konmaktadır (60,72). Hirşutizm, alopesi ve akne 

varlığı aşırı androjen üretiminin fiziksel göstergeleridir ve PKOS’un tanısında 

değerlendirilir (59). Hirşutizm, terminal kılların vellus kıllarına göre artan varlığı ile 

tanımlanan bir durumdur ve PKOS’ta tipik olarak çene, boyun, alt yüz ve favorilerde daha 

belirgindir (59).  Ayrıca, sırtın alt kısmı, karın, kalça, perineal bölge, iç uyluklar ve peri-

areolar bölgelerde de aşırı kıllanma sıklıkla gözlemlenir. Hirşutizm kademeli olarak gelişme 

eğilimindedir ve ağırlık alımı ile yoğunlaşır (59). En yaygın olarak, güncellenmiş Ferriman-

Gallwey skorlaması, hirsutizmi değerlendirmek için kullanılır (60). Bireylerde sıklıkla 

hiperandrojeniye bağlı alopesi de görülür. Bu sendrom ile ilişkili alopesi, tepede, erkek tipi 
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saç dökülmesi olarak kendini gösterir (59). Akne ise ergenlikten sonra yirmili yaşların 

ortalarında veya otuzların ortasında aniden şiddetlendiğinde, hiperandrojenizm ve yüksek 

serum testosteronunun klinik bir belirtisi olabilir (59, 72). Polikistik over sendromu olan 

yetişkin kadınların sadece %15 ila %30’unda akne görülmektedir. 

Bireylerdeki androjen fazlalığı, bu sendromla ilişkili metabolik komplikasyonların 

gelişmesine yol açar, bunlar arasında global adipozite, adiposit hipertrofisi ve adiposit 

disfonksiyonu (örn., bozulmuş insülin duyarlılığı) bulunur ve sonunda gözlenen merkezi 

obezite ve insülin direncine yol açar (73). 

Biyokimyasal hiperandrojenizm 

Biyokimyasal hiperandrojenizmin değerlendirilmesi; toplam testosteron, hesaplanan 

serbest testosteron, serbest androjen indeksi veya biyolojik olarak kullanılabilir testosteron 

kullanılarak yapılabilir ve tercihen sıvı kromatografi-kütle spektrometrisi (LC-MS) veya 

yüksek kaliteli analizlerle ölçülür (74). Serum serbest testosteron konsantrasyonlarının 

hiperandrojeneminin en hassas ölçüsü olduğu konusunda bir fikir birliğine varılmıştır (75, 

76).  Androjen salgılayan yumurtalık veya adrenal tümörler gibi diğer nedenleri dışlamak 

için androjen profilini daha ayrıntılı olarak değerlendirmek gerekir bu durumda 

hiperandrojenizmin klinik öyküsü daha önemli rol oynar (77). 

Ovulatuar disfonksiyon 

Polikistik over sendromu olan bazı bireylerde menopozdan önceki yıllarda düzelen 

ciddi oligomenore veya amenore görülmekle birlikte hirşutizm ve yumurtlama 

disfonksiyonu menarştan sonra erken dönemde başlar (78). Daha önceki epidemiyolojik 

verilere dayanarak, oligo-anovulasyon 35 günden uzun süren adet döngüleri olarak 

tanımlanabilir ve bu da yılda 10 veya daha az döngü demektir (79). Bazı kadınlarda 

yumurtlama disfonksiyonu, sık adet kanaması (polimenore) olarak ortaya çıkarken, bazı 

hastalarda düzenli aylık döngüler yani ömenore ile ortaya çıkabilir (80). 

Polikistik over morfolojisi 

Polikistik over morfolojisi (PKOM) histopatolojik olarak tespit edilebilse de klinik 

olarak çoğu polikistik over morfolojisi transvajinal ultrasonografi ile tespit edilir (81). 

Polikistik over morfolojisi, 10 𝑐𝑚3’ten fazla over hacmine sahip en az bir over veya artan 
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sayıda antral folikül olarak tanımlanır (81). Bu sendromun başka herhangi bir belirti veya 

semptomu yok iken yumurtalıklarda PKOM benzeri bulguların sıklığı, PKOS 

prevalansından çok daha yüksektir ve yalnızca PKOM’un varlığı PKOS’un göstergesi olarak 

kabul edilmemelidir (81). 

2.1.2. PKOS’un patofizyolojisi ve etiyopatogenezi 

Polikistik over sendromu olan bireylerde yüksek gonadotropin salgılayan hormon 

(GnRH) salınımı vardır ve bu da luteinizan hormonun (LH) hipersekresyonuna yol açarak 

yumurtalık teka hücresinin androjen üretiminin uyarılmasına yol açar. Sabit kalan veya 

düşük düzey folikül uyarıcı hormon (FSH), folikül boyutunun genişlemesini ve 

olgunlaşmasını engelleyerek foliküler arreste ve polikistik yumurtalık morfolojisine; 

oligoovülasyona veya anovülasyona yol açar. Çok sayıda preantral ve küçük antral folikül, 

antimüllerian hormon (AMH) üretimini arttırır. Yükselmiş AMH seviyeleri ayrıca GnRH 

nöronlarının aktivitesini arttırır ve doğrudan yumurtalık hiperandrojenizmini daha fazla 

uyarabilen GnRH’ye bağlı LH salgılanmasını uyarır (56). Sendromun etiyolojisinde, LH’nin 

FSH’ye oranının yüksek olmasının temel sorunlardan biri olduğu kabul edilmektedir (56). 

Ayrıca, insülin direnci, GnRH sekresyonunu ve yumurtalık teka hücre androjen üretimini 

uyaran hiperinsülinemi ile sonuçlanır ve seks hormonu bağlayıcı globulin (SHBG) üretimini 

azaltarak hiperandrojenizme daha fazla katkıda bulunur. Sendromun patogenezi, genetik, 

çevresel bileşenler dahil olmak üzere karmaşık ve çok faktörlüdür. Hipotalamus-hipofiz-

yumurtalık eksenindeki işlev bozukluğu adrenal hiperandrojenizmi teşvik eder. 

Hiperandrojenizm yağ dokusu birikimine sebep olur. Oluşan oksidatif stres ile işlev 

bozukluğu ile kötüleşen insülin direnci ile yüklenir. İnsülin, PKOS’ta hiperandrojeneminin 

patogenezinde hem doğrudan hem de LH ile sinerjistik olarak etki eder. İnsülin aynı 

zamanda, testosterona bağlanan dolaşımdaki anahtar protein olan SHBG hepatik sentezini 

de inhibe eder ve böylece biyolojik olarak mevcut veya serbest halde dolaşan testosteron 

oranını arttırır (82). 

İnsülin direnci ve hiperinsülinemi 

İnsülin direnci ve hiperinsülineminin varlığı PKOS’lu bireyler arasında yaygındır. 

Sendromun tanısını koymak için gerekli olmasa da hiperinsülinemik insülin direncinin 

PKOS’ta önemli bir rol oynadığı gösterilmiş, büyük bir klinik çalışmada PKOS’lu bireylerin 

%80’e varan oranda insülin direnci geliştirdiği görülmüştür (83). Bu semptom, aşırı 
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adipozitenin bir sonucu olarak obez PKOS hastalarında daha da şiddetlenir. İnsülin direncini 

telafi etmek için pankreasta aşırı insülin salınımından kaynaklanan hiperinsülinemi görülür 

(84). Buna karşılık cinsiyet hormonlarının biyosentezi, androjen üretimini uyaran en önemli 

yumurtalık dışı faktörler olarak kabul edilen insülin ve insülin benzeri büyüme faktörü-1 

(IGF-1) tarafından modüle edilir. Ek olarak insülin, LH salınımı modüle eder ve hepatik 

SHBG üretimini baskılar (85, 86).  Lüteinize hormon ayrıca lüteinize granüloza hücrelerini 

FSH sekresyonunu baskılayan östradiol salgılaması için uyarır. Hiperinsülinemi sonucu 

oluşan bir dizi reaksiyon, PKOS’u ve yumurtlamayı daha da kötü etkiler (84). Ayrıca, 

PKOS’ta insülin direnci prevalansı, obeziteden bağımsız olarak ortaya çıkar, ancak 

obezitenin insülin direnci üzerindeki etkisi PKOS’unkine katkıda bulunur (60, 83). Polikistik 

over sendromlu bireylerin çoğu beta hücre fonksiyonunu sürdürebilse de %30 ila %40’ında 

bozulmuş glukoz toleransı ve %7,5 ila %10,0’ında tip 2 diyabet gelişir (60). 

Çevresel faktörler 

Çeşitli çevresel faktörlerin PKOS patogenezi üzerindeki etkileri konusu, son 

zamanlarda çevresel toksinlere maruz kalma, diyet ve beslenme sosyoekonomik durum gibi 

çok sayıda faktörle birlikte birçok incelemenin konusu olmuştur (87,88).  Sirkadiyen 

döngünün bozulması, PKOS patogenezine katkıda bulunduğu düşünülen bir faktördür. 

Yapılan deneysel çalışmalarda sürekli ışığa maruz kalmanın sıçanlarda çeşitli PKOS benzeri 

metabolik değişikliklere neden olduğu görülmüştür (89,90). Çevresel faktörler arasında, 

endokrin bozucular olarak sınıflandırılan maddelere maruz kalma da PKOS’un patogenezi 

ile ilişkilendirilmiştir. Bu tür maddelere günlük hayatta yaygın olarak rastlanır, olumsuz 

etkileri PKOS patogenezi ile sınırlı değildir (91). 

Genetik 

Poligenik ve çok faktörlü bir bozukluk olan PKOS’un genetik temeli hakkında 

kapsamlı ve kesin bir açıklama yapılamamaktadır. Yapılan çalışmalarda PKOS’lu bireylerin 

birinci derece akrabalarında da PKOS görülmektedir (92,93). Endokrin bozuklukları, insülin 

direnci, inflamasyon vb. dahil olmak üzere karmaşık etiyolojisi nedeniyle, yumurtalıkların 

işleyişi üzerinde herhangi bir etkiye sahip olan genlerin çoğu, PKOS gelişiminde yer alabilir. 

Ek olarak, farklı PKOS fenotiplerinin varlığı, genomik araştırmayı daha karmaşık ve 

açıklanması zor hale getirir. Farklı gen tiplerinin rolleri; yumurtalık ve adrenal 

steroidogenez, steroid hormonu etkilerinde yer alan genler, gonadotropin etki ve 
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regülasyonuyla ilgili genler, insülin etki ve sekresyonunda yer alan genler, enerji homeostazı 

üzerinde etkili olan genler ve kronik inflamasyonda yer alan genler olarak birkaç gruba 

ayrılır (94-96). Gendeki bir kusur nedeniyle metabolik yoldaki değişiklik, PKOS’un 

ilerlemesine ve yumurtalık disfonksiyonuna yol açar. Fakat hastalığın doğru yönetimi 

sonucu (ağırlık kaybı, sağlıklı beslenme ve önerilen ilaçlar izlendiğinde) PKOS’un negatif 

etkileri azaltılabilir (97). 

2.1.3. PKOS ve ilişkili hastalıklar 

Polikistik over sendromunun sonuçları üreme sağlığının ötesine uzanır; sendromu olan 

bireyler, metabolik sendroma benzer metabolik ve kardiyovasküler anormallikler geliştirme 

açısından risk altındadır (98). Hem PKOS hem de metabolik sendromun ortak ana sorunu 

insülin direnci olduğundan, bu bulgu şaşırtıcı değildir. Bu nedenle PKOS, metabolik 

sendromun cinsiyete özgü bir formu olarak görülebilir (99).  

Obezite ve PKOS  

Artmış vücut ağırlığı PKOS ile ilişkilendirilmiştir. Bu sendromda obezitenin nedeni 

bilinmemekle birlikte vakaların en az %30’unda obezite mevcuttur; bazı araştırmalarda 

yüzde 75’e kadar çıktığı görülmektedir (100). Obezite ile PKOS arasındaki yakın ilişkiye 

rağmen, PKOS’lu bireylerde obezite prevalansı oldukça değişkendir. Obezite prevalansının 

PKOS’lularda yaşa, etnik kökene ve coğrafi bölgelere göre farklılık gösterdiği bilinmektedir 

(101, 102). Obezitenin artması hiperandrojenizmi ve adet düzensizliğini kötüleştirebilir 

(103). Obezite ile PKOS’un klinik özellikleri arasındaki ilişki göz önüne alındığında, PKOS 

aşırı kilolu ve obez kadınlar arasında daha yaygın olabilir. Epidemiyolojik bir çalışma her 

bir BKİ biriminin artışını %9.2 daha yüksek PKOS riski ile ilişkilendirmiştir (20). Bu 

sendromda potansiyel olarak artan obezite riskine ek olarak, PKOS’lu bireylerin BKİ ile 

eşleştirilmiş kontrollere kıyasla abdominal bölgede aşırı yağlanma olasılığı daha yüksektir 

(104). Adipozitenin artması özellikle artmış bel çevresi (>88 cm) veya bel/kalça oranı ile 

belirlenen visseral yağlanma; hiperandrojenemi, insülin direnci, glukoz intoleransı ve 

dislipidemi ile ilişkilendirilmiştir (99). Obezite, insülin direncini arttırır ve sonuçta artan 

hiperinsülinemi, hiperandrojenizmi daha da şiddetlendirir (105). İnsülin direncinin 

iyileştirilmesi ister ağırlık kaybıyla ister ilaç tedavisiyle olsun PKOS’lu bireylerde birçok 

metabolik anormalliği iyileştirebilir fakat normalleştirmez (82). Beden kitle indeksinin 

sağlık üzerindeki etkisinin anlaşılması PKOS teşhis ve tedavisini optimize etmek için 
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hedeflenen taramayı kolaylaştırabilir. Yaşam tarzı değişikliği ve aşırı ağırlık artışının 

önlenmesi kısırlık, diyabet ve kardiyovasküler hastalık gibi komplikasyonları hafifletebilir 

(20). 

Glikoz intoleransı, Tip 2 Diyabet ve PKOS 

Geniş prospektif kohortlardan elde edilen kanıtlar PKOS’lu bireylerde zaman içinde 

ya prediyabet ya da tip 2 diabetes mellitus’a (T2DM) ilerleme görülmüştür (106). Polikistik 

over sendromlu bireylerin %30-40’ında bozulmuş glukoz toleransı; %10’unda T2DM 

görülmektedir (107, 108).  Tip 2 diyabet gelişimi için iki önkoşul olan insülin direnci ve ß-

hücre disfonksiyonu PKOS’lu bireylerde sıklıkla görüldüğünden PKOS’ta T2DM’nin 

görülmesi tahmin edilebilir (109). Kronik pankreatik stres durumu, başlangıçta bozulmuş 

açlık glukozu veya bozulmuş glukoz tolerans olarak ortaya çıkan bozulmuş glikoz 

homeostazına yol açar ancak çok sayıda β hücresi strese yenik düştüğünde, bu T2DM’ye 

sebep olur (8). Polikistik over sendromu olan kadınlar ve sağlıklı kadınlar aynı yağsız vücut 

kütlesi, vücut yağ dağılımı ve BKİ değerlerine sahip olacak şekilde eşleştirildiğinde 

PKOS’lu bireylerin sağlıklı bireylere göre insülin direncinin daha fazla olduğu görülmüştür 

(9,110, 111). Bu hastalarda pankreatik ß-hücre disfonksiyonu prevalansı düzenli olarak 

yumurtlayan, hiperandrojenik olmayan akranlarına kıyasla çok daha yüksektir (112). 

Bununla birlikte, PKOS’un kendisinin T2DM için bir risk faktörü mü olduğu yoksa obezite 

bağlamında mı ortaya çıktığı konusunda devam eden bir tartışma vardır (113, 114). Genetik 

çalışmaların bir meta-analizi, PKOS’ta doğal bir T2DM riski olmadığını ve bunun yerine 

T2DM’nin artmış adipozite veya hiperandrojeneminin bir sonucu olarak ortaya çıktığını öne 

sürmektedir (115). Ek olarak, PKOS’lu bireylerde artmış LH salınımı görülür ve bu durum 

insülin direnci ile birlikte sendromun temel özellikleri olan yumurtalık ve adrenal 

androjenlerin salgılanmasında artışa neden olur (115). Genel popülasyondan 4795 kadını 

inceleyen bir meta-analizde kontrollere kıyasla T2DM’li hastalarda daha yüksek testosteron 

konsantrasyonları görülmüştür (116). Polikistik over sendromlu bireylerin çoğu, insülin 

direncini medikal tedavi ve yaşam tarzı değişikliği ile iyileştirebilir, ancak büyük bir 

kısmında (özellikle birinci derece akrabalarında T2DM olanlar) öğünlere veya glukoz 

yüklemesine karşı düzensiz ve yetersiz beta hücre yanıtı görülür (107, 117). Polikistik over 

sendromunun fenotiplerinin insülin direnci ve T2DM’den farklı etkilendiği 

düşünülmektedir. Fenotip A’nın diğer fenotiplere göre daha şiddetli insülin direnci 

geliştirdiği gözlemlenmiştir (118). 
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Koroner hastalıklar ve PKOS 

Polikistik over sendromlu bireylerin kardiyometabolik risk faktörlerine sahip olması 

koroner hastalık geliştirme olasılığının daha fazla olmasına sebep olmaktadır (105). 

Polikistik over sendromlu bazı bireylerde üreme çağında hipertansiyon gelişir veya daha 

sonraki yaşamlarında hipertansiyon gelişebilir (119). Endotel disfonksiyon, PKOS’lu 

bireyler üzerinde yapılan çalışmalarda görülmüştür (120, 121). Ayrıca, vasküler 

reaktivitenin bozulma derecesi, tek başına obeziteden daha fazla olduğu görülmüştür (122). 

İnsülin düşürücü tedavilerin, PKOS’lu bireylerde vasküler endotel disfonksiyonu 

iyileştirdiği görülmektedir (123). Sendroma sahip bireylerde makrovasküler hastalığa ve 

tromboza yatkınlık da görülmektedir (121, 124). Plazminojen aktivatör inhibitör tip 1(PAI-

1) düzeylerinin artması bu riske katkıda bulunduğu düşünülürken, PAI-1 seviyeleri tipik 

olarak tip 2 diyabette görülen seviyeleri aşabilir. İnsülin düzeylerinde bir azalma, PAI- 1’in 

düzeylerini ve aktivitesini azaltır (125).  Polikistik over sendromlu bireylerde yüksek VLDL 

ve LDL kolesterol seviyeleri ile düşük HDL seviyeleri hastaları vasküler hastalığa yatkın 

hale getirir (126). Hem insülin direnci hem de hiperandrojenemi bu aterojenik lipid profiline 

katkıda bulunur. Testosteron, abdominal yağ hücrelerinde lipoprotein lipaz aktivitesini 

azaltır ve insülin direnci, insülinin antilipolitik etkilerini gösterme yeteneğini bozar (82). Bu 

anormalliklerin, PKOS’lu bireylerde koroner arter hastalığı ve diğer vasküler 

bozukluklardan kaynaklanan morbidite ve mortaliteyi artırması beklense de böyle bir sonuca 

varılmamıştır (127, 128). Kardiyometabolik risk faktörlerinin genç yaşlardan itibaren 

tanınması ve taranması önerilir; düzenli ağırlık takibi, kan basıncının yılda bir kontrolü, 

gliseminin değerlendirilmesi, lipit profilleri düzenli olarak kontrolü yüksek BKİ gibi ek risk 

faktörlerinin varlığında spesifik testlerle yılda bir ila üç kez değerlendirilmelidir (7, 129).  

Kanser ve PKOS 

Obezite ve uzun süreli östrojen maruziyeti, PKOS’un kanserle ilişkili sağlık 

sonuçlarından bazılarıdır. Bir meta-analizin sonuçları, PKOS’lu bireyler arasında 

endometrial kanser riskinde üç kat önemli bir artış bulmuş, ancak ne meme ne de yumurtalık 

kanseri için anlamlı bir fazla risk bulamamışlardır (130). Danimarka’da PKOS’lu 

12.000’den fazla kadından oluşan büyük kohort çalışmasında, genel olarak endometriyal 

kanser riskinde dört kat artış; kolon, böbrek ve beyin tümörleri riskinde iki ile dört kat artış 

görülürken, PKOS ile meme veya yumurtalık kanseri arasında bir ilişki bulunamamıştır 

(131). Bir başka çalışmada oral kontraseptiflerin over kanserine karşı koruyucu bir etkisi 
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olduğundan PKOS hastalarının kılavuzlara göre tedavisi, PKOS’un potansiyel kanser 

etkilerini önleyebileceği düşünülmektedir (132). Endometriyal hiperplazi ve karsinom 

prevalansı PKOS’lu bireylerde artmıştır (133, 134). Endometriyal karsinom, her ikisi de 

PKOS’ta yaygın olan obezite ve T2DM ile de ilişkilendirilmiştir. Meme ve yumurtalık 

kanseri, PKOS ile karmaşık bir şekilde ilişkilendirilmiştir. Polikistik over sendromunda; 

obezite, anovulasyon, kısırlık ve kısırlığın hormonal tedavisi görüldüğü için bu kanser 

türlerini bağımsız bir risk faktörü olarak ele almak zor olduğu görülmüştür (134). 

İnfertilite, gebelik ve PKOS 

Düzenli cinsel ilişki yaşayan (haftada 2 veya 3 kez) çiftlerde gebelik olmadan 12 ay 

geçtikten sonra infertilite (veya subfertilite) değerlendirmesi önerilmektedir (135). Kadın 

infertilitesinin ilk nedeni olarak PKOS düşünülebilir ancak kesin tanı, diğer endokrin 

bozukluklar (tiroid disfonksiyonu, hiperprolaktinemi, konjenital adrenal hiperplazi, Cushing 

sendromu, prematüre over yetmezliği vb.) anatomik işlev bozuklukları (endometriozis, 

pelvik inflamatuar hastalıklar vb.) veya iatrojenik nedenler (ameliyat, kemoterapi, 

radyasyonlar vb.) gibi diğer infertilite etiyolojileri dışlandıktan sonra konulmalıdır (136). 

Polikistik over sendromlu bireyler, anovülasyona bağlı endometrial hiperplazi ve infertilite 

riski altındadır (137). Sendromu olan bireyler hamile kaldıktan sonra düşük yapma, 

gestasyonel diyabet, gebeliğe bağlı hipertansiyon ve preeklampsi riskinde artışa sahiptir. Bu 

komplikasyonlar hiperandrojenik fenotiplerde artmaktadır (138). Obezite, PKOS’un üreme 

ve metabolik özelliklerini şiddetlendirir ve PKOS’tan bağımsız olarak infertiliteyi 

kötüleştirir (139, 140). Aynı zamanda yardımcı üreme teknolojisine yanıtı azaltır (141, 142). 

Maternal, neonatal ve obstetrik komplikasyonlarla ilgili meta-analizler PKOS’lu bireylerde 

gebelik komplikasyonu riskinin arttığını göstermiştir (143- 145). ESHRE/ASRM 3. PKOS 

Konsensusu’nda obezite ve/veya insülin direnci ile obstetrik riskin şiddetlenebileceği ve 

gebelikte daha yakından takip edilmesi gerektiği vurgulanmıştır (1). Avustralya’da yapılan 

büyük bir çalışma düşük oranının PKOS’lu bireylerde kontrollere göre daha fazla olduğunu 

göstermiştir (146). Ancak PKOS gebelik kaybı için bağımsız bir risk faktörü değil iken 

düşük sayısı BKİ artışından güçlü bir şekilde etkilenmiştir. Gestasyonel diabetes mellitus 

(GDM), PKOS’lu bireylerde en sık tanımlanan gebelik komplikasyonudur (147). Erken 

teşhisi çok önemlidir ve tedavisi, ilgili maternal ve neonatal komplikasyon gerçekleşmesini 

önemli ölçüde azaltır (148). Gestasyonel diyabet riski PKOS’lu bireylerde yaklaşık üç kat 

daha fazladır (144). Mevcut araştırma; hiperandrojenizm, insülin direnci, obezite, 
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dislipidemi ve kronik düşük dereceli inflamasyon gibi PKOS ile ilişkili özelliklerin, 

gebeliğin ilk fazlarında çok önemli bir rol oynayabileceğini düşündürmektedir (149). 

Psikolojik hastalıklar ve PKOS 

Bir meta-analizde, kontrollere kıyasla PKOS’lu bireylerde hem depresif hem de 

anksiyete semptomlarının yaygınlığı ve şiddeti artmıştır (150). Takip süresi beş yıl olan 

büyük bir popülasyona dayalı retrospektif kohort çalışması, PKOS hastalarında bir psikiyatr 

tarafından teşhis edilen depresyon/anksiyete riskinin arttığını bildirerek bu bulguları 

doğrulamıştır (151). Yine aynı meta-analizde depresif semptomları olan kadınların depresif 

semptomları olmayanlara göre daha yüksek BKİ değeri, artmış HOMA-IR ve hirşutizm 

skorlaması olan Ferriman-Gallwey skorlarının daha yüksek olduğu görülmüştür (150). 

Duygudurum bozukluklarının PKOS’lu bireylerde artmasına sebep olan faktörler tam olarak 

açıklanamamıştır. Obezite, insülin direnci, klinik/biyokimyasal hiperandrojenizm ve kısırlık 

gibi PKOS ile ilişkili özelliklerin hepsinin bir rol oynadığı düşünülmüştür (150).  

Yaşam kalitesinin PKOS’lu bireylerde düşük olabileceği görülmüştür; bu durum 

kişinin benlik saygısını ve beden imajını olumsuz yönde etkileyen iki faktör olan hirşutizm 

ve obezitenin varlığı sonucu eşlik eden duygudurum bozukluğu ile belirlenmiştir (152). 

2.1.4. PKOS’un tıbbi tedavisi 

Polikistik over sendromunun altında yatan nedenlerin sınırlı olarak anlaşılması 

nedeniyle, tedaviler şu anda belirli semptomların yönetimine göre uyarlanmıştır, ancak 

gelecekteki tedavi bütüncül bir yaklaşıma ve hasta ihtiyaçlarına odaklanmalıdır (56). 

Sendromun tedavisi menstrual siklusun düzenlenmesi, hiperandrojenizmin tedavisi, 

anksiyete ve depresyon dahil olmak üzere psikolojik sorunların iyileştirilmesi, obezite ve 

insülin direncinin tedavisi şeklinde sınıflandırılmaktadır (14). 

Medikal tedavi 

Oligoovulasyon, anovulasyon ve azalmış progesteron maruziyeti, endometriyal 

hiperplazi ve malignite riskini artırabileceğinden adet döngüsü anormallikleri tedavi 

gerektirir (153). Hiperandrojenizm tedavisi gerekiyorsa, gebelik planlamayan kişilerde ya 

da kontrasepsiyon gerekliyse döngüleri düzenlemek için kombine oral kontraseptif (KOK) 

haplarla tedavi önerilir (56).  Optimal bir KOK hap PKOS’lu bireyler için belirlenmemiştir 



14 
 

(153). Düşük doz ve doğal östrojen içeren, düşük tromboembolik risk içeren preparatların 

kullanımı dahil olmak üzere Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tavsiyeleri geçerlidir (7). Oral 

kontraseptif hapın birincil anti-androjenik etkisi SHBG’deki artış ve dolaşımdaki 

androjenlerin azalmasıdır (7). Kontraseptif haplar istenmiyorsa veya kontrendikeyse, oligore 

veya amenoresi olan kadınlarda adetleri düzenlemek ve endometriyal hiperplazi riskini 

azaltmak için döngüsel progestojenler reçete edilmektedir (154, 155). Metformin 

hiperandrojenizme etki etmeden ve doğum kontrolü sağlamadan insülin direncini, 

yumurtlamayı, döngü düzenlemesini ve metabolik sağlığı iyileştirebilir (153, 156). 

Kontraseptif haplarla birlikte metformin, metabolik özelliklerin yönetimi için yararlı 

olmaktadır (153). 

Hirşutizm, akne ve alopesi kişilerin hayat kalitesini düşüren semptomlardır ve sağlık 

uzmanlarından etkili tedavi gerektirir (56). Hirşutizm için optimal yönetim, epilasyon 

(elektroliz, lazer, tıraş) ile androjen seviyelerinde veya maruz kalmada azalmanın 

kombinasyonudur (56). Tek başına KOK kullanımının etki etmesi en az 6-12 ay kullanımını 

gerektiren birinci basamak tıbbi tedavidir (7,153). Bu tedavi gerekli olduğunda bir androjen 

reseptör antagonisti ile desteklenebilir ancak bu yaklaşımı destekleyen çalışmalar az ve kısa 

sürelidir (157). Yüzdeki hirşutizm için eflornitin ile topikal tedavi, kıl büyümesini azaltır ve 

tek başına veya kombine oral kontraseptif haplarla birlikte kullanılabilir (56). 

Hafif akne, antibiyotikli veya antibiyotiksiz benzoil peroksidaz veya topikal 

retinoidlerle tedaviye yanıt verebilir; ancak PKOS’ta akne genellikle şiddetli ve kalıcıdır bu 

yüzden KOK haplarla ek tedavi gerektirir (153, 158).  

Androjenik alopesi, hiperandrojenizmin yönetilmesi en zor semptomudur. Terminal 

saç kaybını tamamen geri döndürmek nadiren mümkündür. Tedavi daha fazla saç 

dökülmesini engellemeyi amaçlar (56). 

Egzersiz ve PKOS 

Yetişkinlerde ağırlık artışının önlenmesi ve genel sağlığın korunması için orta 

seviyede haftada en az 150 dakika veya şiddetli seviyede haftada 75 dakika egzersiz önerilir. 

Ilımlı ağırlık kaybı için orta seviyede 150 dakika, şiddetli seviyede haftada 250 dakika 

egzersiz önerilir (56). Yaşam tarzını ve ağırlık yönetimini sağlamak; PKOS’un 

antropometrik, üreme, metabolik ve psikolojik özelliklerini iyileştirir (14).  Randomize 

kontrollü çalışmalar yaşam tarzı değişikliğinin PKOS’lu bireylerde %5’ten fazla ağırlık 

kaybının ardından adet düzeninde, yumurtlamada, gebelikte ve canlı doğumda iyileşme 
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olduğunu ileri sürmüştür (14, 159). Kısırlık, gebelik ve olumlu doğum sonuçlarını optimize 

etmek için gereken ağırlık değişikliklerinin optimal zamanlaması, yöntemi ve derecesi 

hakkında daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır (56). 

PKOS’ta tıbbi beslenme tedavisi 

Uluslararası kanıta dayalı PKOS değerlendirme ve yönetim rehberine göre PKOS’ta 

başlangıç tedavisi olarak sağlıklı yaşam tarzı ve ağırlık yönetimi önerilmektedir (7). Yaşam 

tarzı müdahaleleri, diyet ve/veya egzersizi iyileştirmeyi amaçlar davranışsal stratejiler içerir 

(56). Ağırlık yönetimi; ağırlık artışının önlenmesi, gerekiyorsa ılımlı ağırlık kaybı 

sağlanması veya verilen ağırlık kaybının sürdürülmesi olarak tanımlanır (56). İdeal vücut 

ağırlığının üzerinde olan kadınlarda, bireysel enerji gereksinimlerine bağlı olarak %30 (500–

750 kkal/gün) enerji açığı veya 1200–1500 kkal/gün toplam alım ile elde edilebilen %5–10 

ağırlık kaybı önerilmiştir (56).  Sendromu olan bireylere genel popülasyona uygun sağlıklı 

beslenme modelleri önerilir. Herhangi bir özel diyet yaklaşımının PKOS’ta üstün olduğuna 

dair çok az kanıt görülmüştür (7).  Sendromu olan bireyler, tıpkı diğer insanlar gibi yemek 

yemelidir ve bu nedenle kan glukozu ve insülin üzerinde potansiyel olarak olumlu etkileri 

olan düşük glisemik indeksli diyet gibi özel diyetleri takip etmek, hastalık riskini ve bununla 

ilişkili yan etkileri azaltabileceği görülmüştür (188). 

2.2. Glisemik İndeks / Glisemik Yük Tanımı, Sınıflandırılması ve Hesaplanması 

2.2.1. Glisemik indeks 

Glisemik indeks (Gİ), ilk olarak 1981 yılında karbonhidrat içeren besinlerin kan 

glikozuna etkisini değerlendirmek için kullanılmıştır (22). 50 gram sindirilebilir 

karbonhidrat içeren referans besinin (glikoz veya beyaz ekmek), 2 saat içerisindeki kan 

glikoz düzeyindeki artış alanının aynı miktarda sindirilebilir karbonhidrat içeren test 

besininin oluşturduğu kan glikoz düzeyi artış alanının kıyaslanmasına glisemik indeks denir 

(160).  

Glisemik indeks sınıflandırması yaparken referans besinin Gİ değeri 100 kabul edilir. 

Glisemik indeks değeri 55 ise düşük, 56-69 aralığında ise orta, 70 ise yüksek Gİ’li besin 

olarak değerlendirilir (160). Glisemik indeks ve yük tablosu 2021 yılında son halini almıştır 

(161). 
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Test besinin tüketiminden 2 saat sonraki kan glikoz düzeyinin referans besinden 2 saat 

sonraki kan glikoz düzeyine oranının 100 ile çarpılması sonucu besinlerin glisemik indeksi 

hesaplanmıştır (22). Daha sonraki yıllarda öğünlerin de glisemik indeksinin hesaplanması 

ihtiyacı doğmuştur (162).  Wolever ve Jenkins, öğünün glisemik indeksinin hesaplanması 

için 
∑ (𝐺İ𝑥 𝑋 𝐶𝐻𝑂𝑥)𝑥:1𝑛 𝐶𝐻𝑂 öğü𝑛  formülasyonunu geliştirmiştir. Burada n, öğündeki CHO bulunduran 

besin; GİX, aynı besinin glisemik indeksi; CHOX, tüketilen besinin içerisindeki CHO 

(gram) miktarı; CHOöğün, tüketilen öğünün içerisinde bulunan toplam CHO miktarı (gram) 

olarak ifade edilmektedir (162). 

2.2.2. Glisemik yük  

Besinin toplam glisemik etkisi, Gİ ve toplam diyet karbonhidratını içermesi sebebiyle 

glisemik yük (GY) ile hesaplanır (23, 24). Tüketilen besinin porsiyondaki karbonhidrat 

miktarının Gİ değeri ile çarpılıp 100’e bölünmesi sonucu çıkan değer o besinin glisemik 

yüküdür. Besinin GY 20 ise yüksek, 11-19 arasında orta,  10 ise düşük GY besin olarak 

değerlendirilir. Gİ besinin glisemik kalitesini gösterirken GY besinin hem kalite hem de 

kantitesini gösterir (160).  

Öğünün glisemik yükünü değerlendirmek için öğünde tüketilen besinin Gİ ve 

sindirilebilir karbonhidrat miktarı çarpılarak her besin için elde edilen sonuçlar toplanır, 

sonuç 100’e bölünerek öğünün GY’si hesaplanır (163).  

 𝐺𝑙𝑖𝑠𝑒𝑚𝑖𝑘 𝑌ü𝑘 (𝐺𝑌) = 𝑃𝑜𝑟𝑠𝑖𝑦𝑜𝑛𝑢𝑛 𝑖ç𝑒𝑟𝑑𝑖ğ𝑖 𝑘𝑎𝑟𝑏𝑜𝑛ℎ𝑖𝑑𝑟𝑎𝑡 𝑚𝑖𝑘𝑡𝑎𝑟𝚤100  𝑋 𝐺İ          (1.1) 
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Tablo 2.2. Bazı besinlerin glisemik indeks ve glisemik yük değerleri (161) 

Besinler Glisemik İndeks Glisemik Yük 

Mısır gevreği 66 13 

Buğday gevreği 64 13 

Pirinç 57 26 

Bulgur 47 7 

Spagetti 33 13 

Beyaz ekmek 71 11 

Tam buğday ekmek 59 9 

Kraker 61 9 

Yulaflı bisküvi 58 12 

Nohut 35 3 

Mercimek 23 3 

Barbunya 43 6 

Haşlanmış patates 66 13 

Kızarmış patates 64 13 

Pancar 64 6 

Havuç 35 4 

Bezelye 67 13 

Balkabağı 52 5 

Elma 41 6 

Muz 75 11 

Portakal 47 7 

Üzüm 50 8 

Tam yağlı süt 30 3 

Kola 53 13 

Portakal suyu 41 8 

Şeker- sükroz 84 4 

Früktoz 23 1 

Bal 56 3 

Çikolata 35 9 
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2.2.3. Glisemik indeksin ve glisemik yükün sağlık üzerindeki etkileri 

Besinlerin ve diyetlerin karbonhidrat kalitesini değerlendirmek gün geçtikçe daha 

önemli hale gelmektedir (164). Büyük klinik deneylerde düşük Gİ’li beslenmenin diyabetin 

kontrolüne olumlu katkı sağladığı görülmüştür (38, 165). Bu bulgular hem kan glukozu 

kontrolünü iyileştiren hem de kronik kardiyovasküler hastalık (KKH) riskini ve risk 

faktörlerini azaltan belirli diyet yaklaşımlarının da vurgulanması gerektiğini 

düşündürmektedir. Bu yaklaşımlardan biri düşük Gİ’li besinlerle karbonhidratın sindirim, 

emilim ve metabolizma hızının azaltılmasını içerebilir. Büyük epidemiyolojik araştırmalar, 

düşük GY ve yüksek tahıl lifi alımı kombinasyonunun, erkeklerde ve kadınlarda T2DM 

riskini 2 kat azalttığını göstermiştir (23, 166). Düşük GY ve Gİ diyetlerinin özellikle 

kadınlarda meme ve kolorektal kanser risklerini de azalttığı görülmüştür (167, 168). Meta-

analizler, düşük Gİ diyetlerinin glisemik kontrolü (38) ve LDL-kolesterolü önemli ölçüde 

iyileştirdiğini gösterirken (33), bazı klinik çalışmalar özellikle yüksek BKİ’li kişilerde (>25 

kg /m2) plazminojen aktivatör inhibitör -1 (PAI-1) ve c-reaktif protein (CRP) değerlerini 

iyileştirdiği görülmektedir (169, 170). Bu olumlu etkinin düşük Gİ’li besinlerin 

karbonhidratlarının yavaş emilmesiyle ilgili olduğu düşünülmektedir. Yüksek GI diyetlerin 

tüketiminin bel çevresinde ılımlı bir artışa yol açabileceğini ve dolayısıyla karın yağlanması 

için bir risk faktörü olabileceğini göstermiştir (171). Postprandiyal hiperinsülinemi ile 

yüksek BKİ ve daha geniş bel çevresine sahip olanların düşük Gİ ile beslenmeleri sonucu 

olumlu etkileri olacağı düşünülmektedir (171). Özellikle diyabeti ve yüksek sistolik kan 

basıncı gibi metabolik sendrom göstergeleri olanlar, ağırlık verme, diyabet kontrolü ve KKH 

riskini azaltma açısından düşük Gİ/GY diyetinden fayda görme olasılığı yüksektir (172). 

Nurses Health çalışması yüksek BKİ’ye sahip olanların daha yüksek GY ile beslenenlerde 

KKH riskinin arttığı görülmüştür (173). Daha yüksek Gİ ve GY değerlerine sahip diyetler 

ayrıca dislipidemi ile de ilişkilendirilmiştir (24). 

Düşük GY besinlerin tüketilmesi sonucu post-prandiyal insülinin azalması ve öğünden 

sonra metabolik yakıtların varlığını değiştirmesi beklenmektedir (174). Yüksek Gİ/yüksek 

GY öğünden sonra kan glukozu ve insülin seviyeleri, düşük Gİ/düşük GY öğüne göre çok 

daha fazla yükselir ve hücresel besin alımının uyarılmasına, hepatik glikoz üretiminin 

inhibisyonuna ve lipolizin baskılanmasına yol açar. Yüksek Gİ diyetinin göreceli 

hiperinsülinemisi ve onu takiben kan glukoz konsantrasyonundaki düşüşlerin, aşırı açlığı ve 

aşırı yemeyi tetiklediği düşünülmüştür. Bu nedenle, yüksek Gİ diyetlerinin aşırı ağırlık 

alımını teşvik ettiği varsayılmıştır (175). Yetişkinlerde, çocuklarda ve ergenlerde yapılan 
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birçok çalışma, düşük Gİ/düşük GY öğünlerine yanıt olarak açlığın azaldığını, tokluğun 

arttığını ve istemli besin alımının azaldığını bildirmiştir (176).  

Glisemik indeks için sonuçlar, daha yüksek diyet Gİ’si ile T2DM, KKH, safra kesesi 

hastalığı ve kolorektal, meme ve mesane kanseri riski arasında anlamlı pozitif ilişkiler 

olduğunu göstermiştir. Yüksek Gİ değerlerine sahip diyetlerin tüketiminin düşük dereceli 

sistemik inflamasyonu indükleyebileceğine ve dolayısıyla sistemik inflamasyonun 

biyobelirteç düzeylerini artırabileceğine dair kanıtlar vardır (162). Bir meta-analiz ise düşük 

Gİ ve GY değerlerine sahip diyetlerin anti-inflamatuar özelliklere sahip olabileceğini öne 

sürmüştür (161). 

2.2.4. Düşük glisemik indeksli ve düşük glisemik yüklü diyetler ile PKOS ilişkisi 

Değiştirilebilir bir çevresel faktör olan diyet, PKOS sağlık sonuçlarını iyileştirebilir. 

Polikistik Over Sendromunun Değerlendirilmesi ve Yönetimi için Uluslararası Kanıta 

Dayalı Kılavuz, PKOS metabolik komplikasyonlarını yönetmek için birinci basamak tedavi 

olarak diyet müdahaleleri dahil olmak üzere yaşam tarzı değişikliklerini önermektedir (7, 

14). Genel popülasyonda, değişen diyet bileşimlerinin veya glisemik yükün (GY) ağırlık 

kaybı veya korunması ya da metabolik sonuçlardaki değişiklikler üzerindeki etkilerini 

değerlendiren araştırmalar çelişkili olduğu söylenmektedir (57). Kılavuz fazla kilolu veya 

obez kadınlarda ağırlık verme, normal ağırlıklı kadınlarda ise ağırlık alımının önlenmesine 

odaklanırken, ağırlık verme diyetlerinin başarısı ve sürdürülebilirliği tartışılmaktadır (21). 

Buna ek olarak PKOS'ta giderek daha fazla odaklanılan bir konu olan düşük Gİ, düşük GY, 

yüksek proteinli, düşük karbonhidratlı alternatif diyet yaklaşımlarıyla potansiyel olarak daha 

olumlu hormonal veya metabolik etkilere sahip olduğu veya PKOS'ta uzun süreli ağırlık 

kaybının sağlanmasında ve sürdürülmesinde daha etkili olduğu önerilmektedir (207). 

Yapılan bir çalışmada düşük karbonhidratlı ve düşük GY’li diyetin daha fazla ağırlık kaybı 

ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. 

Çeşitli bilimsel çalışmalarda kek, atıştırmalık ve bisküvi gibi glisemik indeksi yüksek 

nişastalı yiyecekleri daha fazla tüketen kadınların PKOS geliştirme riskinin yüksek olduğu 

gözlemlenmiştir (177). Barrea ve ark. (178) tarafından yapılan çalışma, işlenmiş 

karbonhidrat tüketiminin inflamatuar sistemi aktive ederek PKOS olasılığını daha da 

artırdığını göstermiştir. Dolaşımda daha yüksek seviyede glikoz olması, enzimatik olmayan 

glikasyon mekanizması yoluyla inflamasyonu indükleyen reaktif oksijen türlerinin (ROS) 

üretimini artırır. İşlenmiş karbonhidrat tüketiminin aktif ROS ve insülin direncine neden 
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olan enflamasyon ile dolaylı bir ilişkisi vardır, bu da nihayetinde PKOS’a neden olan 

hiperandrojenizme yol açmaktadır (178). 

Polikistik over sendromlu bireylerin yaklaşık %50’si 40 yaşından önce diyabet veya 

prediyabet teşhisi alır. Bu nedenle insülin seviyesini kontrol altında tutan ve vücut ağırlığını 

koruyan diyet yaklaşımı tercih etmek hastalık riskini ve diğer komplikasyonların oluşumunu 

azaltır (179, 180, 181). Polikistik over sendromu olan bireyler için önerilen diyet bileşimi, 

tip 2 diyabetli hastalara önerilen mevcut önerilerden alınmıştır. Karbonhidratların kandaki 

insülin seviyesi üzerindeki etkileriyle PKOS’la ilişkili olduğu bildirilmiştir.  Çalışmalar 

DASH diyeti gibi yüksek lifli, düşük glisemik indeksli bir diyetin ağırlık kaybı ve insülin 

direncinde azalma ile sonuçlanacağını göstermektedir (48, 182). Obez ve fazla kilolu 

PKOS’lu bireylerle yapılan bir çalışmada altı aylık düşük karbonhidratlı ketojenik bir diyetin 

vücut ağırlığı, serbest testosteron, LH/FSH oranı ve açlık insülin değerlerinde iyileşme 

görülmüştür (183). Yapılan çalışmalar düşük glisemik indeksli bir diyetin in vitro 

fertilizasyon (IVF) ve doğal doğurganlık için yararları olabileceğini bulmuştur (184, 185). 

Diğer çalışmalar, düşük glisemik indeksli diyetin vücut yağını ve BKİ’yi azalttığını 

dolayısıyla gebelik sonuçlarını iyileştirdiğini göstermektedir (186, 187).  Düşük Gİ diyet, 

geleneksel diyete kıyasla insülin direncinin belirteçlerinde (oral glukoz tolerans testinden 

sonra insülin duyarlılık endeksi) ve fibrinojende daha fazla azalma ile ilişkilendirilmiştir 

(44). Üreme parametreleriyle ilgili olarak, standart enerji kısıtlı diyete kıyasla düşük Gİ 

diyetinden sonra bireylerin daha büyük bir kısmında adet düzensizliğinde iyileşme 

görülmüştür (44). 

Günümüzde enerji kısıtlamasının ötesinde PKOS’lu bireylerin sağlık sonuçlarını 

olumlu etkileyecek en iyi diyet bileşimi için bir fikir birliği yoktur (7). En uygun diyet türünü 

ve bileşimini bulmak, PKOS’lularda sağlıklı hamilelik ve yaşam boyu sağlıklı için temel 

oluşturan sürdürülebilir yönetim stratejileri için kritik öneme sahiptir (21).  

2.3. PKOS ve Yaşam Kalitesi 

Yaşam kalitesi sağlık bilimleri ve tıp alanlarında araştırma ve uygulama için önemli 

bir kavram haline gelmiştir (189). Hastaların kendileri tarafından bildirilen yaşam kalitesi 

ile ortaya çıkan sorunlar, tedavi ve bakımda değişikliklere ve iyileşmelere yol açabilir veya 

bazı tedavilerin fayda sağlamadığını gösterebilir (190). Yaşam kalitesi hastaları 

etkileyebilecek çeşitli sorunları belirlemek için de kullanılır. Bu tür bilgiler gelecekte 

hastalara, hastalıklarının ve tedavisinin sonuçlarını tahmin etmelerine ve anlamalarına 
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yardımcı olmak için de kullanılabilir. Yaşam kalitesi tıbbi karar verme için de önemlidir 

çünkü yaşam kalitesi tedavi başarısının bir göstergesi olarak kabul edilir ve bu nedenle 

prognostik öneme sahiptir. Yaşam kalitesinin morbiditenin güçlü bir göstergesi olduğu 

gösterilmiştir (189). Bu prognostik gösterge, klinik çalışmalarda yaşam kalitesinin rutin 

olarak değerlendirilmesine ihtiyaç olduğunu göstermektedir. Kavramın tek tip bir tanımı 

yoktur; ancak, DSÖ yaşam kalitesinin bir tanımını ‘‘Bireyin içinde yaşadığı kültür 

bağlamında amaçları, beklentileri, standartları ve kaygıları ile ilişkili olarak hayattaki 

konumunu algılaması’’ olarak ifade etmiştir (191).  

Çok çeşitli klinik belirtileri olan PKOS gibi kronik bozuklukların yaşam kalitesi 

üzerinde kesin olarak değerlendirilmesi gereken önemli etkileri olabilir (192). Sağlıkla 

ilişkili yaşam kalitesi değerlendirildiğinde PKOS’un akne, hirşutizm vb olumsuz etkileri 

sosyal ve duygusal stresin ana nedenleri olarak bildirilmektedir (193, 194). Ayrıca düzensiz 

adet görme ve kısırlığın ailede stres ile gerginliğe, benlik algısında değişikliğe, cinsel 

işlevlerde bozulmaya ve işyerinde sorunlara yol açtığı bildirilmektedir (195, 196). 

Sendromun hayat kalitesi üzerindeki etkisinin fazla olması bilim insanlarını hastalığa özgü 

bir anket geliştirmeye itti. İlk olarak Cronin tarafından tanıtılan anket 5 (duygu durumu, 

vücut kılı, ağırlık, kısırlık ve adet sorunları) alanda 26 madde içeriyordu (197). Daha sonra 

Barnard ve ark. tarafından geliştirilen MPCOSQ anketi ek olarak akne sorularını içeriyordu 

(198). Son olarak psikososyal ve duygusal, doğurganlık, cinsellik, obezite ve adet sorunları, 

hirşutizm, başa çıkma konularını kapsamında 6 alanda 50 madde içeren PCOSQ-50 

geliştirildi (199). PKOS-Q50, polikistik over sendromlu bireylerde yaşam kalitesini 

değerlendirmek için basit, geçerli ve güvenilir bir araçtır. Kültürlerle ilgili bazı 

modifikasyonların ardından çeşitli bağlamlarda diğer popülasyonlar için kullanılabilir (199). 

Çok yönlü etkileri olan bu sendromun değerlendirilmesi aşamasında kullanılabilecek etkin 

bir araçtır (199). Bazı çalışmalar, PKOS'lu bireylerde depresif semptomların arttığını ve 

sağlıkla ilgili yaşam kalitesinin azaldığını göstermiştir (11,13). Depresyon ve anksiyete gibi 

psikiyatrik sorunların PKOS'lu bireylerde görülme riskinin daha yüksek olduğu bildirilmiştir 

(11). Bir meta-analiz, PKOS'lu bireylerde depresif belirtilerin yaygınlığının %42, anksiyete 

belirtilerinin yaygınlığının ise %37 olduğunu göstermiştir (256). Bir başka meta-analiz, 

PKOS'lu bireylerin depresif belirtiler gösterme riskinin PKOS'lu olmayan bireylere göre üç 

kat daha fazla olduğunu ortaya koymuştur (150). Obezite, PKOS'lu bireylerde yaşam 

kalitesini etkileyen bir diğer faktördür (257). Yaşam kalitesi, PKOS'lu obez bireylerde, 

PKOS'lu normal BKİ'ye sahip kadınlara göre anlamlı derecede düşük bulunmuştur (257). 

Depresif semptomları olan aşırı kilolu/obez PKOS'lu bireylerde 8 hafta boyunca uygulanan 
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bilişsel-davranışçı terapi ile yaşam tarzı değişikliklerinin ağırlık kaybı ve yaşam kalitesinde 

iyileşme ile sonuçlandığı bildirilmiştir (12).   

Yapılan bir araştırmada, sağlıklı beslenme kalıplarını benimsemenin PKOS’lu 

bireylerde ruh halini ve yaşam kalitesini etkilediği ve iyileştirdiği görülmüştür (255). Daha 

iyi bir iyilik haline ulaşmak ve PKOS ve/veya komorbiditelerin psikolojik ve metabolik 

etkilerini en aza indirgemek için, fiziksel aktivitenin artırılmasının da önemli olduğu 

söylenmiştir (7). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırma Yeri, Zamanı ve Örneklem Seçimi 

Araştırma örneklemi, Ocak-Mart 2023 tarihleri arasında Edirne ilinde Sultan 1. Murat 

Devlet Hastanesi’nde Kadın Hastalıkları ve Doğum Polikliniği’ne başvuran 18-40 yaş arası 

64 PKOS tanısı almış ve 64 sağlıklı yetişkin kadından oluşmaktadır. Çalışmanın örneklemi 

0.5 etki büyüklüğü %80 güç ve 0.05 hata payı ile hesaplanmış G*Power 3.1.9.4 programı 

kullanılmıştır. Bu çalışma Başkent Üniversitesi Tıp ve Sağlık Bilimleri Araştırma 

Kurulu’nun Etik Kurulu tarafından 28/12/2022 tarih ve 22/221 sayılı kararı ile etik açıdan 

uygun görülmüştür (EK-1). 

Hastalar çalışma hakkında bilgilendirilmiş, gönüllü olarak katılmak isteyip 

istemedikleri sorulmuştur. Çalışmayı kabul eden hastalara ‘‘Bilimsel Araştırmalar için 

Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu’’ imzalatılmıştır (EK-2). Polikistik over sendromu 

dışında; T2DM, kardiyovasküler hastalıklar, sindirim sistemi hastalıkları, Cushing 

sendromu, tiroid ilişkili hastalıklar vb metabolik ve kronik hastalığı olan, gebe veya emzikli 

olan, herhangi bir ilaç kullanan bireyler çalışma dışı bırakılmıştır. 

3.2. Araştırmanın Genel Planı, Verilerin Toplanması ve Değerlendirilmesi  

Kadın hastalıkları ve doğum polikliniğine başvuran 64 PKOS tanısı almış kadın 

çalışma grubunu, kadın hastalıkları ve doğum polikliniğine başvuran 64 PKOS tanısı 

almamış kadın kontrol grubunu oluşturmuştur. Menapoz veya premenapoz varlığı olan, 

diyabet veya diğer endokrin hastalığı olan, son 3 ayda oral kontraseptif kullanımı ve/veya 

oral antidiyabetik kullanımı olan, otoimmün hastalığı olan, gebe ve emzikli olan bireyler 

çalışmaya dahil edilmemiştir. Bireylere araştırmacı tarafından yüz yüze görüşme yöntemi 

ile anket uygulanmıştır. Bu anket ile bireylerin kişisel özellikleri, PKOS ilişkili semptomları, 

PKOS soygeçmişi ve antropometrik ölçümleri sorgulanmıştır (EK-3). Bireylerden üç günlük 

besin tüketimi kaydı alınmıştır (EK-4). Bireylerin fiziksel aktivite durumu uluslararası 

fiziksel aktivite (IPAQ) kısa formu (EK-5) ile sorgulanırken PCOSQ-50 (EK-6) ölçeği ile 

yaşam kalitesi sorgulanmıştır. 
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3.2.1. Bireylerin antropometrik ölçümleri 

Tüm bireylerin antropometrik ölçümleri en az 8 saatlik açlık sonrası Edirne Sultan 1. 

Murat Devlet Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Polikliniği’nde alınmıştır.  

Vücut ağırlığı (kg), düzenli aralıklarla kalibre edilen Mesitaş marka mekanik baskül 

ile (0.1 kg’a duyarlı) ayakkabısız, çorapsız ve ince kıyafetlerle ölçülmüştür. Boy 

uzunlukları (cm) ise ayaklar yan yana ve baş Frankfurt düzleminde (göz üçgeni ve kulak 

kepçesi aynı hizada, yere paralel) iken ve ayakkabısız ölçülmüştür (258). Beden Kütle 

İndeksi (BKİ), vücut ağırlığı/boy uzunluğu (kg/𝑚2) formülü ile hesaplanmıştır. BKİ 

değerleri DSÖ’ye göre <18.5 kg/𝑚2 olanlar zayıf, 18.5-24.9 kg/𝑚2 olanlar normal, 25-29.9 

kg/𝑚2 olanlar fazla kilolu ve  30 olanlar kg/𝑚2 olanlar obez olarak sınıflandırılmıştır (259) 

(Tablo 3.1).  

Tablo 3.1. DSÖ beden kütle indeksi (BKİ) sınıflandırması (259) 

Sınıflama BKİ Değerleri (kg/𝒎𝟐) 

Zayıf < 18.5 

Normal 18.5-24.9 

Fazla kilolu 25-29.9 

Obez 30 

 

Bel çevresi esnek olmayan mezura yardımıyla; bireyler ayakta dik duruşta, kollar 

yanda pozisyonda ölçülmüştür (223). Ölçümde en alt kaburga kemiği ile kristailiyak 

arasındaki, tam orta nokta, uzunluk yere paralel şekilde ölçülmüştür. Kalça çevresi esnek 

olmayan mezura yardımıyla; bireyler ayakta dik duruşta kollar yanda pozisyonda 

ölçülmüştür. Kalçanın en geniş çevresi mezura yere paralel olacak şekilde ölçülmüştür (223). 

Bel ve kalça çevresi ölçümleri Tablo 3.2’de belirtilen risk sınıflamasına göre 

değerlendirilmiştir. Bel/kalça oranı aşağıdaki şekilde hesaplanmıştır. Kadınlarda 0.85 

olması kronik hastalık gelişimi açısından riskli kabul edilmiştir (223). 

Bel/kalça oranı=Bel çevresi (cm) / Kalça çevresi (cm) 
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Tablo 3.2 Bel çevresi ve kalça çevresi ölçümlerinin sınıflandırılması (223) 

 Sınıflama BKİ Değerleri (kg/𝒎𝟐) 

Bel çevresi/Kalça çevresi 
oranı 

Normal <0.85 

Riskli 0.85 

Bel çevresi/Boy 
uzunluğu oranı 

Normal <0.5 

Riskli 0.5 

 

3.2.2. Besin tüketiminin değerlendirilmesi 

Bireylerin beslenme durumlarının değerlendirilmesi için ardışık üç günden oluşan biri 

hafta sonu olacak şekilde besin tüketim kaydı alınmıştır (EK-4). Üç günlük besin tüketim 

kaydı çalışmaya katılan bireylere verilmiş ve nasıl doldurulması gerektiği araştırmacı 

anlatılmıştır. İçeriği bilinmeyen yemekler ‘’Standart Yemek Tarifeleri’’ kitabındaki tarifler 

referans alınmıştır (200). Günlük diyetle alınan makro-mikro besin ögelerinin 

değerlendirilmesi için Türkiye’ye özgü geliştirilen ‘Beslenme Bilgi Sistemleri Paket 

Programı (BEBİS)’’ kullanılarak analiz edilmiştir (249).  

3.2.3. Besinlerin glisemik indeksinin ve glisemik yükünün hesaplanması 

Günlük diyetin ve öğünün glisemik indeksi ile glisemik yükü ‘‘International table of 

glycemic index and glycemic load values 2021 edition’’ tablosuna göre değerlendirilmiştir 

(161). Karışık bir öğün için glisemik indeks aşağıdaki gibi hesaplanmıştır (162): 

Glisemik indeks=  
∑ (𝐺İ𝑥 𝑋 𝐶𝐻𝑂𝑥)𝑥:1𝑛 𝐶𝐻𝑂 öğü𝑛  

n: Öğündeki karbonhidrat içeren besin 

Gİ: Karbonhidrat içeren  besininin glisemik indeks değeri 

CHO:  besininin içerdiği karbonhidrat miktarı (g) CHOöğün: öğünün içerdiği toplam karbonhidrat miktarı (g) 

Ortalama Günlük Gİ = Gİsabah+ Gİkuşluk+ Gİöğle +Gİikindi+ Gİakşam+ Gİgece/öğün sayısı 

olarak hesaplanmıştır. Gİ≤55 ise düşük, 56-69 arası orta ve ≥70 ise yüksek olarak kabul 

edilmiştir (201).  

Glisemik Yük: Bir Besinin Glisemik Yükü (GYx) = (Gİx) x (CHOx)/100  
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Bir öğünün glisemik yükü o öğünde tüketilen besinlerin glisemik yüklerinin toplamı 

şeklinde hesaplanmıştır. Günlük toplam GY ise GYsabah+ Gykuşluk+ GYöğle+ Gyikindi+ 

GYakşam+ Gygece şeklinde hesaplanmıştır. Günlük GY; GY<80 ise düşük, 80- 119 arası orta 

ve ≥120 ise yüksek olarak kabul edilmiştir (201). 

3.2.4. Fiziksel aktivitenin değerlendirilmesi  

Bireylerin fiziksel aktivite düzeylerinin belirlenmesinde Türkiye’de geçerlilik ve 

güvenirlik çalışması yapılmış olan IPAQ’ın kısa formu kullanılmıştır (EK-5) (202). Bu anket 

Geneva’da Uluslararası bir konsensüs tarafından geliştirilen ve kabul edilen bir anket 

formudur (203). Toplumun fiziksel aktivite düzeyleri ile bunun sağlıkla olan ilişkisini 

değerlendirip diğer toplumlarla karşılaştırma imkânı da sağlamaktadır. Bu kısa form oturma, 

yürüme, orta düzeyde şiddetli aktiviteler ve şiddetli aktivitelerde harcanan zaman hakkında 

bilgi vermektedir (204). Minimum 600 MET-dk/haftayı sağlayan 5 veya daha fazla gün 

yürüme ve orta şiddetli aktivitenin birleşimi minimal aktivite olarak değerlendirilirken, 

minimum 1500 MET-dk/haftayı sağlayan en az 3 gün şiddetli aktivite veya daha fazla gün 

veya Minimum 3000 MET-dk/haftayı sağlayan 7 veya daha fazla gün yürüme, orta şiddetli 

veya şiddetli aktivitenin kombinasyonu ise çok aktif olarak değerlendirilir. Bu iki kategoriye 

de girmeyen bireyler inaktif olarak değerlendirilmiştir (260). 

3.2.5. Polikistik Over Sendromu Yaşam Kalitesi – 50 Ölçeği (PCOSQ-50) 

PCOSQ-50 ölçeği PKOS’u olan bireylerin yaşam kalitelerini değerlendirmek amacı 

ile 2016 yılında geliştirilmiştir (199). 2017 yılında Türkçe geçerlik ve güvenilirlik çalışması 

yapılmış ve yüksek oranda güvenilirlik ve geçerliliği olan bir ölçek olduğu belirtilmiştir 

(205). İç tutarlılık katsayısı (Cronbach alfa) 0.972, alt boyutlara ait iç tutarlılık katsayılarının 

ise 0.956 ile 0.977 arasında değişim gösterdiği belirlenmiştir. Bu ölçek toplamda 50 sorudan 

ve doğurganlık, psikososyal ve duygusal durum, obezite ve menstrüel bozukluklar, cinsel 

fonksiyon, hastalıkla başa çıkma ve tüylenme olmak üzere 6 alt kategoriden oluşmaktadır. 

PKOSQ-50 ölçeğinin toplam puan ve alt kategori puan hesaplamaları yapılırken her zaman 

1, sık sık 2, bazen 3, nadiren 4, hiçbir zaman 5 olarak puanlanmaktadır. Toplam puan 50-

250 puan aralığındadır. Alınan puanın artışı yaşam kalitesinin arttığını göstermektedir (EK-

6).  
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3.3. İstatistiksel Analizler 

İstatistiksel analizler SPSS v25.0 paket programı ile gerçekleştirilmiştir. Çalışmada 

tanımlayıcı istatistik olarak; kategorik değişkenlerin değerlendirilmesinde frekans (n) ve 

yüzde (%) değerleri kullanılmıştır. Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ve gruplar 

arasındaki farkın saptanmasında Ki-Kare (Chi-Square) analizi kullanılmıştır. Sayısal 

değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu için Kolmogorov Smirnov normallik testi 

kullanılmış olup tanımlayıcı istatistik olarak; Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı 

istatistiklerden ortalama (x̄), standart sapma (σ), minimum, maksimum kullanılmıştır. 

Niceliksel veriler normal dağılıma uygun olmadığı için üç ve üzeri grubun karşılaştırmasında 

Kruskall-Wallis testi; iki grup karşılaştırmasında Mann-Whitney U Testi kullanılmıştır. İki 

sürekli veri arasındaki ilişki Spearman korelasyon katsayısı kullanılarak belirlenmiştir. 

İstatistiksel olarak p<0.05 anlamlı kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

4.1. Bireylerin Genel Özellikleri 

Çalışmaya 64 PKOS’lu kadın ve 64 PKOS’u olmayan kadın katılmıştır. Bireylerin yaş, 

meslek, eğitim düzeyi ve medeni durumları Tablo 4.1’de gösterilmiştir.  

PKOS grubundaki bireylerin yaş ortalaması 28.6±6.4 iken, kontrol grubunun ise 

26.8±4.1 olarak belirlenmiştir. Grupların yaş ortalaması değerlendirildiğinde anlamlı bir fark 

görülmemiştir (p>0.05). PKOS grubundaki bireylerin %15.6’sı çalışmıyor iken %21.9’u 

işçi, %14’ü memur, %20.3’ü öğrenci ve %28.2’si serbest meslek çalışanıdır. Kontrol 

grubunun %3.1’i çalışmıyor iken %20.3’ü işçi, %15.6’sı memur, %26.6’sı öğrenci ve 

%34.4’ü ise serbest meslek çalışanıdır. Meslek grupları değerlendirildiğinde gruplar arası 

anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0.05). PKOS grubundaki bireylerin %20.3’ü lise ve altı 

%53.1’i lisans %26.6’sı lisansüstü mezunudur. Kontrol grubundaki bireylerin %10.9’u lise 

ve altı, %53.1’i lisans mezunu iken %36’sı lisansüstü mezunudur. PKOS grubundaki 

bireylerin %46.9’u bekar iken %53.1’i evlidir. Kontrol grubunda ise %68.7’si bekar iken 

%31.3’ü evlidir. Medeni durum değerlendirildiğinde gruplar arasında anlamlı bir fark 

görülmüştür (p<0.05) (Tablo 4.1). 

Tablo 4.1. Bireylerin bazı sosyodemografik özellikleri 

  
PKOS Grubu 

n=64 
Kontrol Grubu 

n=64 
p 

  X̄±SS X̄±SS  

Yaş (yıl)  28.6±6.4 26.8±4.1 𝟎. 𝟎𝟕𝟒𝒃 

  S % S %   

Meslek 

Çalışmıyor 10 15.6 2 3.1  

𝟎. 𝟐𝟒𝟎𝒂 

İşçi 14 21.9 13 20.3  

Memur 9 14.0 10 15.6  

Öğrenci 13 20.3 17 26.6  

Serbest Meslek 18 28.2 22 34.4  

Eğitim düzeyi 
Lise ve altı 13 20.3 7 10.9  𝟎. 𝟑𝟔𝟎𝒂 Lisans 34 53.1 34 53.1  

Lisansüstü 17 26.6 23 36.0  

Medeni durum 
Bekar 30 46.9 44 68.7  𝟎. 𝟎𝟐𝟎𝒂∗ 
Evli 34 53.1 20 31.3  

a: Kikare testi, b: Mann-Whitney U, *p<0.05 
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Bireylerin sigara ve alkol tüketimlerine ilişkin veriler Tablo 4.2’de yer almaktadır. 

PKOS grubundaki bireylerin %31.3’ü sigara kullanıyor iken %68.7’si sigara 

kullanmamaktadır. Kontrol grubundaki bireylerin %29.7’si sigara kullanıyor iken %70.3’ü 

sigara kullanmamaktadır. Bireylerin sigara kullanımı ve günlük sigara kullanım adedi 

değerlendirildiğinde gruplar arasında anlamlı bir fark görülmemektedir (p>0.05). Bireylerin 

alkol tüketimi değerlendirildiğinde gruplar arasında anlamlı bir fark görülmüştür (p<0.05).  

PKOS grubundaki bireylerin alkol tüketim miktarı haftalık 395.2±223 mL olarak 

belirlenirken kontrol grubundaki bireylerin alkol tüketim miktarı haftalık 468.4±335.1 mL 

olarak belirlenmiştir. Bireylerin Alkol tüketim miktarı değerlendirildiğinde gruplar arasında 

anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0.05).  (Tablo 4.2). 

Tablo 4.2. Bireylerin sigara ve alkol tüketim durumlarına ait verilerin değerlendirilmesi  

Alışkanlıklar 
PKOS Grubu 

n=64 
Kontrol Grubu 

n=64 p 
S % S % 

Sigara Kullanımı     𝟎. 𝟖𝟓𝟎 𝐚 Kullanıyor 20 31.3 19 29.7 

Kullanmıyor 44 68.7 45 70.3 

Alkol Tüketimi S % S % 𝟎. 𝟎𝟎𝟕𝒂* Tüketiyor 21 32.8 34 53.1 

Tüketmiyor 43 67.2 30 46.9 

 X̄±SS X̄±SS  

Sigara Kullanımı (adet/gün) 10.32±6.6 10.5±6.1 𝟎. 𝟑𝟓𝟎 𝒃 
Alkol Tüketimi (mL/hafta) 395.2±223 468.4±335.1 𝟎. 𝟑𝟖𝟎 𝒃 

a: Kikare testi, b: Mann-Whitney U, *p<0.05 

 

Bireylerin egzersiz durumuna ilişkin veriler Tablo 4.3’te yer verilmiştir. PKOS 

grubundaki bireylerin %76.6’sı MET değerleri açısından yetersiz grupta yer alırken, 

%23.4’ü yeterli grupta yer almaktadır. Kontrol grubundaki bireylerin %75.8’i MET 

değerleri açısından yetersiz grupta yer alırken, %24.2’si yeterli grupta yer almaktadır. 

Bireylerin MET değerlerine göre kategorilendirilmesi değerlendirildiğinde gruplar arasında 

anlamlı bir fark görülmemektedir (p>0.05). PKOS grubundaki bireylerin MET değerleri 

ortalama 2307.7±1581 olarak bulunmuştur. Kontrol grubundaki bireylerin MET değerleri 

ortalama 2358.4±978.5 olarak bulunmuştur. Bireylerin toplam MET değerleri ele 

alındığında gruplar arasında anlamlı bir fark görülmemektedir (p>0.05) (Tablo 4.3). 
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Tablo 4.3. Bireylerin ortalama MET değerleri ve MET değerlerinin kategorik 

sınıflandırılması 

a: Kikare testi, b: Mann-Whitney U. *p<0.05 

4.2. Bireylerin Antropometrik Ölçümlerinin Değerlendirilmesi 

Bireylerin antropometrik ölçümlerinin ortalama (X̄), standart sapma (SS), alt ve üst 

değerleri Tablo 4.4’te ayrıntılı olarak gösterilmiştir. PKOS grubundaki bireylerin vücut 

ağırlıkları ortalama 71.3± 13.9 kg olarak belirlenmiştir. Kontrol grubundaki bireylerin vücut 

ağırlıkları ortalama 59.3±9.1kg olarak belirlenmiştir. Vücut ağırlığı (kg) 

değerlendirildiğinde PKOS ve kontrol grupları arasında anlamlı bir fark gözlenmiştir 

(p<0.05).  PKOS grubundaki bireylerin ortalama BKİ (kg/𝑚2) değerleri 27±5 kg/𝑚2 olarak 

belirlenmiştir. Kontrol grubundaki bireylerin ortalama BKİ (kg/𝑚2) değerleri 21.8±2.6 

kg/𝑚2 olarak belirlenmiştir. BKİ değerlendirildiğinde PKOS ve kontrol grupları arasında 

anlamlı bir fark bulunmaktadır (p<0.05). PKOS grubundaki bireylerin bel çevresi (cm) 

değerleri ortalama 87±18.7 cm olarak belirlenmiştir. Kontrol grubundaki bireylerin bel 

çevresi değerleri ortalama 81.7±9.2 cm olarak belirlenmiştir. Bel çevresi 

değerlendirildiğinde PKOS ve kontrol grupları arasında anlamlı bir fark bulunmaktadır 

(p<0.05). PKOS grubundaki bireylerin ortalama kalça çevresi (cm) 107.2±14.7 cm olarak 

belirlenmiştir. Kontrol grubundaki bireylerin ortalama kalça çevresi 95.8±7.9 cm olarak 

belirlenmiştir. Kalça çevresi değerlendirildiğinde PKOS ve kontrol grupları arasında anlamlı 

bir fark bulunmaktadır (p<0.05). PKOS grubundaki bireylerin bel/kalça oranı ortalama 

0.8±0.09 olarak belirlenmiştir. Kontrol grubundaki bel/kalça oranı ortalama 0.75±0.06 

olarak belirlenmiştir. Bel/kalça oranı değerlendirildiğinde PKOS ve kontrol grupları 

arasında anlamlı bir fark bulunmaktadır (p<0.05). PKOS grubundaki bireylerin bel/boy oranı 

ortalama 0.53±0.11 olarak belirlenmiştir. Kontrol grubundaki bel/boy oranı ortalama 

0.44±0.05 olarak belirlenmiştir. Bel/boy oranı değerlendirildiğinde PKOS ve kontrol 

grupları arasında anlamlı bir fark bulunmaktadır (p<0.05) (Tablo 4.4).  

MET 
kategorik 

PKOS grubu Kontrol grubu Toplam 
p 

S % S % S % 

Yetersiz 49 76.6 48 75 97 75.8 𝟎. 𝟖𝟑𝟕𝐚 
Yeterli 15 23.4 16 25 31 24.2 

 X̄±SS X̄±SS    

Toplam 
MET 

2307.7±1581 2358.4±978.5   
 𝟎. 𝟎𝟗𝟗𝐛 
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Tablo 4.4. Bireylerin ortalama antropometrik ölçüm değerleri 

 PKOS grubu Kontrol grubu 
P 

 X̄±SS X̄±SS 

Vücut ağırlığı (kg) 71.30± 13.90 59.30±9.10 <0.001* 

BKİ (kg/𝒎𝟐) 27.00±5.00 21.80±2.60 <0.001* 

Bel çevresi (cm) 87.00±18.70 81.70±9.20 <0.001* 

Kalça çevresi (cm) 107.20±14.70 95.80±7.90 <0.001* 

Bel/Kalça oranı 0.80±0.09 0.75±0.06 <0.001* 

Bel/Boy oranı 0.53±0.11 0.44±0.05 <0.001* 

Mann-Whitney U kullanılmıştır.  *p<0.05 

 

Bireylere ait antropometrik ölçümler kategorik olarak değerlendirildiğinde PKOS’lu 

bireylerin %34.4’ü normal, %37.5’i fazla kilolu ve %28.1’inin obez olduğu belirlenmiştir, 

zayıf birey bulunmamaktadır. Kontrol grubundaki bireylerin %10.9’u zayıf, %79.7’si 

normal, %7.8’i fazla kilolu ve %1.6’sının obez olduğu belirlenmiştir.  PKOS’lu bireyler ve 

kontrol grubu kıyaslandığında BKİ kategorileri arasında anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p<0.05). PKOS’lu bireylerin %65.6’sının bel/kalça oranı normal kategorisinde 

değerlendirilirken %34.4’ü riskli kategorisinde yer almıştır. Kontrol grubundaki bireylerin 

%87.5’inin bel/kalça oranı normal kategorisinde değerlendirilirken %12.5’inin riskli 

kategorisinde yer almıştır. PKOS’lu bireyler ve kontrol grubu kıyaslandığında bel/kalça 

oranı kategorileri arasında anlamlı bir fark belirlenmiştir (p<0.05). PKOS’lu bireylerin 

%48.4’ünün bel/boy oranı normal kategorisinde değerlendirilirken %51.6’sı riskli 

kategorisinde yer almıştır. Kontrol grubundaki bireylerin %87.5’inin bel/boy oranı normal 

kategorisinde yer alırken %12.5’inin riskli kategorisinde yer almıştır. PKOS’lu bireyler ve 

kontrol grubu kıyaslandığında bel/kalça oranı kategorileri arasında anlamlı bir fark 

belirlenmiştir (p<0.05) (Tablo 4.5). 
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Tablo 4.5. Bireylere ait antropometrik ölçümlerin kategorik değerlendirilmesi 

 
 

PKOS grubu Kontrol grubu Toplam 
p 

S % S % S % 

BKİ kategorik       

<0.001* 

Zayıf - - 7 10.9 7 5.5 

Normal 22 34.4 51 79.7 73 57 

Fazla Kilolu 24 37.5 5 7.8 29 22.7 

Obez 18 28.1 1 1.6 19 14.8 
Bel 
çevresi/Kalça 
çevresi oranı 

      

<0.001* 
Normal 42 65.6 56 87.5 98 76.6 

Riskli 22 34.4 8 12.5 30 23.4 
Bel çevresi/Boy 
uzunluğu oranı       

<0.001* Normal 31 48.4 56 87.5 87 68 

Riskli 33 51.6 8 12.5 41 32 

 Kikare testi kullanılmıştır.  *p<0.05 

4.3. Bireylerin Enerji, Makro ve Mikro Besin Ögesi Alımlarının Değerlendirilmesi 

PKOS ve kontrol grubundaki bireylerin enerji ve makro besin ögesi alımına ilişkin 

veriler Tablo 4.6’da gösterilmiştir. PKOS grubunda günlük enerji alımı ortalama 

1426.5±470 kkal iken kontrol grubunda 1308.3±304.7 kkal’dir. PKOS grubunda günlük 

protein alımı ortalama 55±18.4 gram iken kontrol grubunda 54±13.8 gramdır. PKOS 

grubunda günlük alınan enerjinin ortalama %16.2±4’ü protein kaynaklı iken kontrol 

grubunda %17±3.4’tür. PKOS grubunda günlük yağ alımı ortalama 67.3±26.2 gram iken 

kontrol grubunda 64.4±15.7 gramdır. PKOS grubunda günlük alınan enerjinin ortalama 

%41.8±8.4’ü yağ kaynaklı iken kontrol grubunda %44±6.5’tir. PKOS grubunda günlük 

toplam lif alımı ortalama 17.3±7.2 gram iken çözünmez lif alımı ortalama 11.2±4.6 gram, 

çözünebilir lif alımı ortalama 5.8±3.1 gramdır. Kontrol grubunda günlük toplam lif alımı 

ortalama 15.8±7.4 gram iken çözünmez lif alımı ortalama 10.2±4.4 gram, çözünebilir lif 

alımı ortalama 5.2±3.2 gramdır. PKOS grubunda günlük diyet kolesterol alımı 280.8±145.5 

mg iken kontrol grubunda 306.9 ±145.3 mg olarak bulunmuştur. Günlük enerji alımı, protein 

alımı, günlük alınan enerjinin proteinden gelen yüzdesi, günlük yağ alımı, alınan enerjinin 

yağdan gelen yüzdesi, diyet kolesterolü, doymuş yağ asitleri, lif alımı, çözünmez lif alımı, 

çözünebilir lif alımı değerlendirildiğinde gruplar arasında anlamlı bir fark görülmemiştir 
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(p>0.05). PKOS grubunda günlük toplam doymuş yağ asidi alımı ortalama 24.1±10 gram 

iken tekli doymamış yağ asidi alımı ortalama 24.1±9.7 gram, çoklu doymamış yağ asidi 

alımı ortalama 14.1±7.6 gramdır. Kontrol grubunda günlük toplam doymuş yağ asidi alımı 

ortalama 24.2±7.4 gram iken tekli doymamış yağ asidi alımı ortalama 25.2±7.1 gram, çoklu 

doymamış yağ asidi alımı ortalama 10.8±4.6 gramdır. PKOS grubunda günlük diyet 

karbonhidrat alımı ortalama 147.5±60.3 gram iken kontrol grubunda 125.9±42.5 gramdır. 

PKOS grubunda günlük alınan enerjinin %42±9.8’i karbonhidrattan geliyorken kontrol 

grubunda %38.8±7.3’tür. Günlük diyet karbonhidrat alımı, alınan enerjinin karbonhidrattan 

gelen yüzdesi, günlük çoklu doymamış yağ asitlerinin alımı değerlendirildiğinde gruplar 

arasında anlamlı bir fark görülmüştür (p<0.05) (Tablo 4.6).  

Tablo 4.6. Bireylerin günlük enerji (kkal) ve makro besin ögeleri alımlarının ortalama ve 

standart sapma değerleri 

 
PKOS grubu Kontrol grubu 

p 
X̄±SS X̄±SS 

Enerji (kkal) 1426.5±470 1308.3±304.7 0.094 

Karbonhidrat (g) 147.5±60.3 125.9±42.5 0.021* 

Karbonhidrat (%) 42±9.8 38.8±7.3 0.040* 

Lif (g) 17.3±7.2 15.8±7.4 0.245 

Çözünmez lif (g) 11.2±4.6 10.2±4.4 0.186 

Çözünebilir lif (g) 5.8±3.1 5.2±3.2 0.299 

Protein (g) 55±18.4 54±13.8 0.736 

Protein (%) 16.2±4 17±3.4 0.200 

Yağ (g) 67.3±26.2 64.4±15.7 0.437 

Yağ (%) 41.8±8.4 44±6.5 0.086 

Kolesterol (mg) 280.8±145.5 306.9±145.3 0.311 

DYA (g) 24.1±10 24.2±7.4 0.957 

TDYA (g) 24.1±9.7 25.2±7.1 0.475 

ÇDYA (g) 14.1±7.6 10.8±4.6 0.004* 

Mann-Whitney U testi kullanılmıştır.  DYA: Doymuş yağ asidi, TDYA: Tekli doymamış yağ asidi, ÇDYA: 

Çoklu doymamış yağ asidi. *p<0.05 

 

PKOS’lu bireylerin diyetle günlük ortalama A vitamini alımı 1074.9±783.4 µg iken 

kontrol grubundaki bireylerin günlük ortalama A vitamini alımı 957.3±436.5 µg’dir 

PKOS’lu bireylerin günlük ortalama E vitamini alımı 11.2±6.7 mg iken kontrol grubundaki 

bireylerin günlük ortalama E vitamini alımı 10.1±5 mg’dir. PKOS’lu bireylerin günlük 
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ortalama tiamin alımı 0.74±0.27 mg iken kontrol grubundaki bireylerin günlük ortalama 

tiamin alımı 0.67±0.22 mg’dir. PKOS’lu bireylerin günlük ortalama riboflavin alımı 

0.99±0.38 mg iken kontrol grubundaki bireylerin günlük ortalama riboflavin alımı 0.93±0.23 

mg’dir. PKOS’lu bireylerin günlük ortalama niasin alımı 21.3±8.6 mg iken kontrol 

grubundaki bireylerin günlük ortalama niasin alımı 20.1±6.4 mg’dir. PKOS’lu bireylerin 

günlük ortalama piridoksin alımı 1.05±0.4 mg iken kontrol grubundaki bireylerin günlük 

ortalama piridoksin alımı 0.92±0.3 mg’dir. PKOS’lu bireylerin günlük ortalama folat alımı 

235.4±86 µg iken kontrol grubundaki bireylerin günlük ortalama folat alımı 237.2±94.1 

µg’dir. PKOS’lu bireylerin günlük ortalama C vitamini alımı 90.5±88.7 mg iken kontrol 

grubundaki bireylerin günlük ortalama C vitamini alımı 94.5±62.6 mg’dir. PKOS’lu 

bireylerin günlük ortalama B12 alımı 3.86±2.9 µg iken kontrol grubundaki bireylerin günlük 

ortalama B12 alımı 3.7±1.8 µg’dir. Bireylerin mineral alımı değerlendirildiğinde PKOS’lu 

bireylerin günlük sodyum alımı 2781.5±973.6 mg iken kontrol grubundaki bireylerin günlük 

ortalama sodyum alımı 2772.4±751.6 mg’dir. PKOS’lu bireylerin günlük potasyum alımı 

1908.9±653 mg iken kontrol grubundaki bireylerin günlük ortalama potasyum alımı 

1760.5±463 mg’dir. PKOS’lu bireylerin günlük kalsiyum alımı 541.5±233.9 mg iken 

kontrol grubundaki bireylerin günlük ortalama kalsiyum alımı 534.3±162.3 mg’dir. 

PKOS’lu bireylerin günlük magnezyum alımı 233.9±88.4 mg iken kontrol grubundaki 

bireylerin günlük ortalama magnezyum alımı 212.2±70.4 mg’dir. PKOS’lu bireylerin 

günlük fosfor alımı 901.2±292.4 mg iken kontrol grubundaki bireylerin günlük ortalama 

fosfor alımı 855.8±199.9 mg’dir. PKOS’lu bireylerin günlük demir alımı 8.54±3.2 mg iken 

kontrol grubundaki bireylerin günlük ortalama demir alımı 3.2±2.3 mg’dir. PKOS’lu 

bireylerin günlük çinko alımı 8±2.88 mg iken kontrol grubundaki bireylerin günlük ortalama 

çinko alımı 7.8±2.5 mg’dir. Bireylerin A vitamini, E vitamini, tiamin, riboflavin, niasin, 

folat, C vitamini, B12 vitamini, sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, demir ve 

çinko alımları değerlendirildiğinde gruplar arasında anlamlı bir fark görülmemektedir 

(p>0.05). Bireylerin piridoksin alımları değerlendirildiğinde gruplar arasında istatiksel 

açıdan anlamlı bir fark görülmüştür (p<0.05). PKOS ve kontrol grubundaki bireylere ait 

mikro besin ögesi alımları Tablo 4.7’de verilmiştir.  
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Tablo 4.7. Bireylerin günlük mikro besin ögeleri alımlarının ortalama ve standart sapma 

değerleri 

 PKOS grubu Kontrol grubu 
p 

 X̄±SS X̄±SS 

Vitaminler    

A vit (µg) 1074.9±783.4 957.3±436.5 0.296 

E vit (mg) 11.2±6.7 10.1±5 0.320 

Tiamin (mg) 0.74±0.27 0.67±0.22 0.160 

Riboflavin (mg) 0.99±0.38 0.93±0.23 0.360 

Niasin (mg) 21.3±8.6 20.1±6.4 0.400 

Piridoksin (mg) 1.05±0.4 0.92±0.3 0.043* 

Folat (µg) 235.4±86 237.2±94.1 0.910 

C vitamini (mg) 90.5±88.7 94.5±62.6 0.770 

B12 vitamini (µg) 3.86±2.9 3.7±1.8 0.710 

Mineraller    

Sodyum (mg) 2781.5±973.6 2772.4±751.6 0.950 

Potasyum (mg) 1908.9±653 1760.5±463 0.140 

Kalsiyum (mg) 541.5±233.9 534.3±162.3 0.840 

Magnezyum (mg) 233.9±88.4 212.2±70.4 0.130 

Fosfor (mg) 901.2±292.4 855.8±199.9 0.300 

Demir (mg) 8.54±3.2 3.2±2.3 0.400 

Çinko (mg) 8±2.88 7.8±2.5 0.780 

Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. *p<0.05  

4.4. Bireylerin Diyetlerinin Glisemik İndeks ve Glisemik Yük Açısından 
Değerlendirilmesi 

Bireylerin günlük ortalama Gİ ve toplam GY değerleri Tablo 4.8’de verilmiştir. 

PKOS’lu bireylerin günlük Gİ değerleri ortalama 53.4±13.5’tir. Kontrol grubundaki 

bireylerin günlük Gİ değerleri ortalama 45.3±15.9’dur. PKOS’lu bireylerin günlük toplam 

GY değerleri ortalama 66.7±33.6’dır. Kontrol grubunun günlük toplam GY değerleri 

ortalama 38.2±24.3’tür. Günlük ortalama Gİ ve günlük toplam GY karşılaştırıldığında 

gruplar arasında anlamlı bir fark görülmektedir (p<0.05).  Bireylerin günlük ortalama diyet 

glisemik indeksleri ≤50, 50-70 ve ≥70; günlük toplam diyet glisemik yükleri ≤80, 80-120 ve 

≥120 olmak üzere kategorik olarak değerlendirilmiştir. PKOS’lu bireylerin %56.3’ünün 

ortalama diyet glisemik indeksi ≤50 iken %29.7’sinin ortalama diyet glisemik indeksi 50-70 

ve %14’ünün ≥70’tir. PKOS’lu bireyler ve kontrol grubundaki bireylerin günlük ortalama 
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diyet glisemik indeksleri kategorik olarak karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı bir 

fark görülmektedir (p<0.05). PKOS’lu bireylerin %65.6’sının toplam diyet glisemik yükü 

≤80 iken %25’inin toplam diyet glisemik yükü 80-120; %9.4’ünün glisemik yükü ≥120’dir. 

PKOS’lu bireyler ve kontrol grubundaki bireylerin günlük toplam diyet glisemik yükleri 

kategorik olarak karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı bir fark görülmektedir 

(p<0.05).  

 

Tablo 4.8. Bireylerin günlük ortalama diyet glisemik indeks ve günlük toplam diyet glisemik 

yük değerlerinin ortalama, standart sapma ile bu değerlerin kategorik yüzdeleri  

 PKOS grubu 
X̄±SS 

 
 

Kontrol grubu Toplam 

p 
 

X̄±SS 
 
 

X̄±SS 
 
 

Günlük 
Gİ 

53.4±13.5  37.2±14  45.3±15.9  < 𝟎. 𝟎𝟏𝟎𝒃∗ 

Günlük 
GY 

66.7±33.6  38.2±24.3  52.5±32.6  < 𝟎. 𝟎𝟏𝟎𝒃∗ 

Gİ 
kategorik 

S %  S %  S %   

≤ 55 36 56.3  56 87.5  92 71.9   

55-70 19 29.7  6 9.4  25 19.5  <0.0004* 

≥ 70 9 14  2 3.1  11 8.6   
GY 

kategorik 
          

≤ 80 42 65.6  59 92.2  101 78.9   

80-120 16 25  4 6.3  20 15.6  <0.001* 

≥ 120 6 9.4  1 1.5  7 5.5   

a: Kikare testi, b: Mann-Whitney U, *p<0.05 

4.5. PKOS’lu Bireylerin Diyet Glisemik İndeksi ve Yüklerinin Antropometrik 
Ölçümlerle ilişkisinin Değerlendirilmesi  

PKOS’lu bireyler diyet glisemik indeks açısından düşük (≤55), orta (55-70), yüksek 

(≥70) olmak üzere gruplandırılmış ve antropometrik ölçümlerinin ortalama (X̄), standart 

sapma (SS) değerleri Tablo 4.9’da verilmiştir. Diyet glisemik indeksi düşük olan bireylerin 

BKİ değerleri ortalama 28.4±5.6 kg/𝑚2 iken diyet glisemik indeksi orta olan bireylerin 

28.9±7.6 kg/𝑚2, diyet glisemik indeksi yüksek olan bireylerin 28.6±7.7 kg/𝑚2 olarak 

belirlenmiştir. Diyet glisemik indeksi düşük olan bireylerin bel çevresi değerleri ortalama 
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83.6±16.3 cm iken diyet glisemik indeksi orta olan bireylerin 91.5±20 cm, diyet glisemik 

indeksi yüksek olan bireylerin 91.7±24.1 cm olarak belirlenmiştir. Diyet glisemik indeksi 

düşük olan bireylerin bel/kalça oranı ortalama 0.79±0.09 iken diyet glisemik indeksi orta 

olan bireylerin bel/kalça oranı 0.83±0.09, diyet glisemik indeksi yüksek olan bireylerin 

bel/kalça oranı 0.83±0.13 olarak belirlenmiştir. Diyet glisemik indeksi düşük olan bireylerin 

bel/boy oranı ortalama 0.51±0.1 iken diyet glisemik indeksi orta olan bireylerin bel/boy 

oranı 0.56±0.13, diyet glisemik indeksi yüksek olan bireylerin bel/boy oranı 0.55±0.13 

olarak belirlenmiştir. PKOS’lu bireylerin günlük ortalama diyet glisemik indeks 

kategorilerine göre düşük, orta, yüksek grupları arasında BKİ (p>0.05), bel çevresi (p>0.05), 

bel/kalça oranı (p>0.05), ve bel/boy oranlarında (p>0.05) anlamlı bir fark görülmemektedir.   

 

Tablo 4.9. PKOS’lu bireylerin günlük ortalama diyet glisemik indeks kategorilerine göre 

antropometrik ölçümlerinin ortalama, standart sapma ve alt ve üst değerleri 

Kruskall-Wallis testi kullanılmıştır. 

 

4.6. Bireylerin Diyet Glisemik İndeks ve Yüklerinin PKOS İlişkili Semptomlarla 
İlişkisinin Değerlendirilmesi 

Bireylere ait Gİ kategorilerinin PKOS ilişkili semptomlarla olan ilişkisi Tablo 4.10’da 

verilmiştir. PKOS’lu bireylerde tüylenme, obezite, akne, hormon dengesizliği 

semptomlarında diyet Gİ kategorileri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

görülmüştür (p<0.05). Kontrol grubundaki bireylerde obezite, depresyon, insülin direnci ve 

adet düzensizliği semptomlarında diyet Gİ kategorileri arasında istatiksel olarak anlamlı bir 

fark görülmüştür (p<0.05). 

 

 

 Glisemik İndeks  

p ≤55 
X±SS 

55-70 
X±SS 

≥70 
X±SS 

BKİ 
(kg/𝒎𝟐) 

26.2±4.2 27.7±6 29±5.5  0.243 

Bel 
çevresi 
(cm) 

83.6±16.3 91.5±20 91.7±24.1  0.250 

Bel/kalça  0.79±0.09 0.83±0.09 0.83±0.13  0.400 

Bel/boy 0.51±0.1 0.56±0.13 0.55±0.13  0.240 
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Tablo 4.10. Bireylere ait PKOS ilişkili semptomların glisemik indeks ile ilişkisi  

 PKOS grubu  Kontrol grubu 
p 

 ≤55 55-70 ≥70 p ≤55 55-70 ≥70 
PKOS 
semptomları    

 
    

Kısırlık 4 1 - 0.478 - - - - 

Tüylenme 14 14 9 0.047* 20 3 2 0.158 

Obezite 8 13 1 0.001* 1 2 - 0.002* 

Yorgunluk 22 12 3 0.273 36 5 1 0.387 

Akne 15 14 3 0.044* 17 3 2 0.088 

Depresyon 16 8 2 0.473 14 3 2 0.039* 

Hormon deng. 13 13 2 0.027* 15 4 1 0.114 

İnsülin dir. 13 11 2 0.141 6 5 0 0.001* 

Adet düz. 20 13 4 0.447 20 5 1 0.075 

Saç dök. 12 9 4 0.561 12 3 2 0.019 

Ki-kare testi uygulanmıştır.  *p<0.05 

 

Bireylere ait GY kategorilerinin PKOS ilişkili semptomlarla olan ilişkisi Tablo 4.11’de 

verilmiştir. PKOS’lu bireylerde ve PKOS’u olmayan bireylerde GY kategorileri arasında 

PKOS semptomları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0.05).  

Tablo 4.11 Bireylere ait PKOS ilişkili semptomların glisemik yük ile ilişkisi 

 PKOS grubu  Kontrol grubu 
p 

 ≤80 80-120 ≥120 p ≤80 80-120 ≥120 
PKOS 
semptomları    

 
    

Kısırlık 4 1 - 0.693 - - - - 

Tüylenme 20 9 4 0.622 22 2 1 0.399 

Obezite 13 7 2 0.656 3 - - 0.875 

Yorgunluk 25 9 3 0.897 39 3 1 0.730 

Akne 21 9 2 0.632 20 1 1 0.355 

Depresyon 17 6 3 0.868 16 2 1 0.188 

Hormon deng. 17 9 2 0.481 17 3 - 0.124 

İnsülin dir. 17 8 1 0.366 10 1 - 0.826 

Adet düz. 26 8 3 0.657 22 3 1 0.158 

Saç dök. 17 5 3 0.688 15 1 1 0.245 

Ki-kare testi uygulanmıştır. *p<0.05 
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PKOS’lu bireyler, toplam diyet glisemik yük açısından düşük (≤80), orta (80-120), 

yüksek (≥120) olmak üzere gruplandırılmış ve antropometrik ölçümlerinin ortalama (X̄), 

standart sapma (SS) değerleri Tablo 4.12’de verilmiştir. Diyet glisemik yükü düşük olan 

bireylerin BKİ değerleri ortalama 26.1±4.5 kg/𝑚2 iken diyet glisemik yükü orta olan 

bireylerin 27.4±5.1 kg/𝑚2, diyet glisemik yükü yüksek olan bireylerin 32.4±5.6 kg/𝑚2 

olarak belirlenmiştir. Diyet glisemik yükü düşük olan bireylerin bel çevresi değerleri 

ortalama 83.4±17.2 cm iken diyet glisemik yükü orta olan bireylerin 91.1±17.5 cm, diyet 

glisemik yükü yüksek olan bireylerin 102.3±24.5 cm olarak belirlenmiştir. Diyet glisemik 

yükü düşük olan bireylerin bel/kalça oranı ortalama 0.79±0.09 iken diyet glisemik yükü orta 

olan bireylerin bel/kalça oranı 0.8±0.09 diyet glisemik yükü yüksek olan bireylerin bel/kalça 

oranı 0.87±0.13 olarak belirlenmiştir. Diyet glisemik yükü düşük olan bireylerin bel/boy 

oranı ortalama 0.51±0.11 iken diyet glisemik yükü orta olan bireylerin bel/boy oranı 

0.56±0.11 diyet glisemik yükü yüksek olan bireylerin bel/boy oranı 0.62±0.13 olarak 

belirlenmiştir. PKOS’lu bireylerin günlük toplam diyet glisemik yükü kategorilerine göre 

düşük, orta, yüksek grupları arasında BKİ ve bel çevresi anlamlı bir fark görülmektedir 

(p<0.05). PKOS’lu bireylerin günlük toplam diyet glisemik yükü kategorilerine göre düşük, 

orta, yüksek grupları arasında bel/kalça oranı ve bel/boy oranlarında anlamlı bir fark 

görülmemektedir (p>0.05).   

Tablo 4.12. PKOS’lu bireylerin glisemik yük kategorilerine göre antropometrik 

ölçümlerinin ortalama, standart sapma ve alt ve üst değerleri 

Kruskall-Wallis testi kullanılmıştır. *p<0.05  

4.6. Bireylerin Diyet Glisemik İndeksi ve Yüklerinin Yaşam Kalitesi ile İlişkisi  

PKOS’lu bireylerin ve kontrol grubunun polikistik over sendromu yaşam kalitesi 50 

ölçeği (PKOSQ-50) yaşam kalitesi ölçeği toplam puanının ve ölçeğin alt kategorilerinin 

Glisemik Yük 
 ≤80   80-120   ≥120    
 X±SS   X±SS   X±SS   p 

BKİ(kg/𝒎𝟐) 26.1±4.5   27.4±5.1   32.4±5.6   0.014* 

Bel çevresi (cm) 83.4±17.2   91.1±17.5   102.3±24.5   0.039* 

Bel/kalça  0.79±0.09   0.8±0.09   0.87±0.13   0.210 

Bel/boy 0.51±0.11   0.56±0.11   0.62±0.13   0.070 
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puanlarının ortalama (X̄), standart sapma (SS) değerleri Tablo 4.13’te verilmiştir. PKOS’lu 

bireylerin toplam yaşam kalitesi puanı 131±35.2 kontrol grubunun 156.9±38.1’dir. PKOS’lu 

bireylerin psikososyal alt kategorisinde ortalama puanı (35.5±10.4) kontrol grubuna kıyasla 

(156.9±38.1) istatistiksel açısından anlamlı bir şekilde daha düşük bulunmuştur. PKOS’lu 

bireylerin doğurganlık alt kategorisinde ortalama puanı 15.4±6 iken kontrol grubunun 

doğurganlık alt kategorisinde ortalama puanı 20.1±5.7’dir. PKOS’lu bireylerin cinsel 

fonksiyon alt kategorisinde ortalama puanı 13.5±6 iken kontrol grubunun cinsel fonksiyon 

alt kategorisinde ortalama puanı 18.7±11.1’dir. PKOS’lu bireylerin obezite ve menstrüal 

bozukluklar alt kategorisinde ortalama puanı 30.4±8 iken kontrol grubunun obezite ve 

menstrüal bozukluklar alt kategorisinde ortalama puanı 39.9±10’dur. PKOS’lu bireylerin 

tüylenme alt kategorisinde ortalama puanı 18.3±8.7 iken kontrol grubunun tüylenme alt 

kategorisinde ortalama puanı 17.9±7.9’dur. PKOS’lu bireylerin başa çıkma alt kategorisinde 

ortalama puanı 17.9±6.8 iken kontrol grubunun başa çıkma alt kategorisinde ortalama puanı 

20.3±6.7’dir. Tüylenme ve başa çıkma alt kategori puanları değerlendirildiğinde gruplar 

arasında anlamlı bir fark görülmemektedir (p>0.05). Toplam yaşam kalitesi puanı ille 

psikososyal, doğurganlık, cinsel fonksiyon, obezite ve menstrüal bozukluklar alt kategori 

puanları değerlendirildiğinde gruplar arasında anlamlı bir fark görülmektedir (p<0.05). 

Tablo 4.13. Bireylerin PKOSQ-50 yaşam kalitesi ölçeği puanlarının ortalama, standart 

sapma değerleri 

 PKOS grubu Kontrol grubu p 

 X±SS X±SS   

Toplam yaşam kalitesi 131±35.2 156.9±38.1  <0.010* 

Psikososyal 35.5±10.4 40±10.3  <0.010* 

Doğurganlık 15.4±6 20.1±5.7  <0.010* 

Cinsel fonksiyon 13.5±6 18.7±11.1  <0.014* 
Obezite ve Menstrüal 
bozukluklar 

30.4±8 39.9±10  <0.010* 

Tüylenme 18.3±8.7 17.9±7.9  <0.897 

Başa çıkma  17.9±6.8 20.3±6.7  <0.860 

Mann-Whitney U testi kullanılmıştır.  *p<0.05 

 

PKOS’lu bireyler diyet glisemik indeks açısından düşük (≤55), orta (55-70), yüksek 

(≥70) olmak üzere gruplandırılmış ve PKOSQ-50 yaşam kalitesi ölçeği toplam puanının ve 

alt kategorilerinin puanlarının ortalama (X̄), standart sapma (SS), Tablo 4.12’de verilmiştir. 
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Diyet glisemik indeksi düşük olan bireylerin yaşam kalitesi ölçeği toplam puanı ortalama 

131.6±37.2 iken diyet glisemik indeksi orta olan bireylerin 129±32.7; diyet glisemik indeksi 

yüksek olan bireylerin 132.7±36.8 olarak belirlenmiştir. Diyet glisemik indeksi düşük olan 

bireylerin psikososyal alt kategorisindeki puanları ortalama 35.3±10.9 iken diyet glisemik 

indeksi orta olan bireylerin 36.2±10.4; diyet glisemik indeksi yüksek olan bireylerin 

34.8±9.2 olarak belirlenmiştir. Diyet glisemik indeksi düşük olan bireylerin doğurganlık alt 

kategorisindeki puanları ortalama 15.6±6.4 iken diyet glisemik indeksi orta olan bireylerin 

puanı 14.6±4.7, diyet glisemik indeksi yüksek olan bireylerin puanı 0.83±0.13 olarak 

belirlenmiştir. Diyet glisemik indeksi düşük olan bireylerin cinsel fonksiyon alt kategori 

puanı ortalama 12.2±10.8 iken diyet glisemik indeksi orta olan bireylerin puanı 15.4±9.2 

diyet glisemik indeksi yüksek olan bireylerin puanı 14.3±13 olarak belirlenmiştir. Diyet 

glisemik indeksi düşük olan bireylerin obezite ve menstüral fonksiyon alt kategori puanı 

ortalama 30.7±8.6 iken diyet glisemik indeksi orta olan bireylerin puanı 29.7±7.1 diyet 

glisemik indeksi yüksek olan bireylerin puanı 30.7±8.2 olarak belirlenmiştir. Diyet glisemik 

indeksi düşük olan bireylerin tüylenme alt kategori puanı ortalama 20.1±9 iken diyet 

glisemik indeksi orta olan bireylerin puanı 15.3±8 diyet glisemik indeksi yüksek olan 

bireylerin puanı 17.1±7.6 olarak belirlenmiştir. Diyet glisemik indeksi düşük olan bireylerin 

başa çıkma alt kategori puanı ortalama 17.7±6.7 iken diyet glisemik indeksi orta olan 

bireylerin puanı 17.8±7.3 diyet glisemik indeksi yüksek olan bireylerin puanı 19.1±6.4 

olarak belirlenmiştir. PKOS’lu bireylerin günlük ortalama diyet glisemik indeks 

kategorilerine göre düşük, orta, yüksek grupları arasında toplam yaşam kalitesi puanı, 

psikososyal alt kategori puanı, doğurganlık alt kategori puanı, cinsel fonksiyon alt kategori 

puanı, obezite ve menstrüal bozukluklar alt kategori puanı, tüylenme alt kategori puanı ve 

başa çıkma alt kategori puanında anlamlı bir fark görülmemektedir (p>0.05) (Tablo 4.14). 

 

 

 

 

 

 

 

 



42 
 

Tablo 4.14. PKOS’lu bireylerin glisemik indeks kategorilerine göre PKOSQ-50 yaşam 

kalitesi ölçeğinin puan ortalamaları ve standart sapma değerleri 

Glisemik indeks 

 
Düşük (≤55) 

X±SS 
Orta (55-70) 

X±SS 
Yüksek (≥70) 

X±SS 
p 

Toplam 
Yaşam 
Kalitesi 

131.6±37.2 129.0±32.7 132.7±36.8 0.958 

Psikososyal 35.3±10.9 36.2±10.4 34.8±9.2 0.938 

Doğurganlık 15.6±6.4 14.6±4.7 16.7±7.5 0.688 
Cinsel 
Fonksiyon 

12.2±10.8 15.4±9.2 14.3±13.1 0.559 

Obezite ve 
Mens, Boz, 

30.7±8.6 29.7±7.1 30.7±8.2 0.909 

Tüylenme 20.1±9.0 15.3±8.0 17.1±7.6 0.136 

Başa çıkma 17.7±6.7 17.8±7.3 19.1±6.4 0.855 

Kruskall-Wallis testi kullanılmıştır. Mens, Boz: Menstrual Bozukluklar p<0.05 

 

PKOS’lu bireyler diyet glisemik yükü açısından düşük (≤80), orta (80-120), yüksek 

(≥120) olmak üzere gruplandırılmış ve PKOSQ-50 yaşam kalitesi ölçeği toplam puanının ve 

alt kategorilerinin puanlarının ortalama (X̄), standart sapma (SS), alt ve üst değerleri Tablo 

4.13’te verilmiştir. Diyet glisemik yükü düşük olan bireylerin yaşam kalitesi ölçeği toplam 

puanı ortalama 125±35.2 iken diyet glisemik yükü orta olan bireylerin puanı 146.7±33.7 

diyet glisemik yükü yüksek olan bireylerin 131±32.9 olarak belirlenmiştir. Diyet glisemik 

yükü olan bireylerin psikososyal alt kategorisindeki puanları ortalama 33.3±9.3 iken diyet 

glisemik yükü orta olan bireylerin 40.6±12.3 diyet glisemik yükü yüksek olan bireylerin 

37.2±8.1 olarak belirlenmiştir. Diyet glisemik yükü düşük olan bireylerin doğurganlık alt 

kategorisindeki puanları ortalama 14.4±6.1 iken diyet glisemik yükü orta olan bireylerin 

puanı 17.6±4.5, diyet glisemik yükü yüksek olan bireylerin puanı 17±8.3 olarak 

belirlenmiştir. Diyet glisemik yükü düşük olan bireylerin cinsel fonksiyon alt kategori puanı 

ortalama 12.7±10.4 iken diyet glisemik yükü orta olan bireylerin puanı 15.6±11.5 diyet 

glisemik yükü yüksek olan bireylerin puanı 12.8±11.3 olarak belirlenmiştir. Diyet glisemik 

yükü düşük olan bireylerin obezite ve menstüral fonksiyon alt kategori puanı ortalama 

29.3±8 iken diyet glisemik yükü orta olan bireylerin puanı 33.7±7.8; diyet glisemik yükü 

yüksek olan bireylerin puanı 29.7±6.6 olarak belirlenmiştir. Diyet glisemik yükü düşük olan 

bireylerin tüylenme alt kategori puanı ortalama 18.3±9 iken diyet glisemik yükü orta olan 
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bireylerin puanı 19.3±8.9 diyet glisemik yükü yüksek olan bireylerin puanı 15.5±6.5 olarak 

belirlenmiştir. Diyet glisemik yükü düşük olan bireylerin başa çıkma alt kategori puanı 

ortalama 17±6.8 iken diyet glisemik yükü orta olan bireylerin puanı 19.9±6.6 diyet glisemik 

yükü yüksek olan bireylerin puanı 18.8±6.7 olarak belirlenmiştir. PKOS’lu bireylerin günlük 

toplam diyet glisemik yükü kategorilerine göre düşük, orta, yüksek grupları arasında toplam 

yaşam kalitesi puanı, doğurganlık alt kategori puanı, cinsel fonksiyon alt kategori puanı, 

obezite ve menstrüal bozukluklar alt kategori puanı, tüylenme alt kategori puanı ve başa 

çıkma alt kategori puanında anlamlı bir fark görülmemektedir (p>0.05). PKOS’lu bireylerin 

günlük toplam diyet glisemik yükü kategorilerine göre düşük ve orta grupları arasında 

psikososyal alt kategori puanı arasında anlamlı bir fark görülmektedir (p<0.05). 

 

Tablo 4.15. PKOS’lu bireylerin glisemik yük kategorilerine göre PKOSQ-50 yaşam kalitesi 

ölçeği puanlarının ortalama, standart sapma ve alt ve üst değerleri 

Kruskall-Wallis testi kullanılmıştır. 

 

Tablo 4.16’de bireylerin diyet glisemik indeki değerlerinin farklı parametrelerle 

korelasyonu verilmiştir. Bu tabloya göre hem PKOS hem kontrol grubunda yer alan 

bireylerin, diyet glisemik indeklerinin; yaşam kalitesi ölçeği toplam puanı, yaşam kalitesi 

ölçeği alt madde puanları, yaş ve antropometrik değerlerle arasında anlamlı bir korelasyon 

saptanmamıştır (p>0.05). 

Glisemik Yük 

 ≤80 80-120 ≥120 
p 

 X±SS X±SS X±SS 
Toplam 
Yaşam 
Kalitesi 

125±35.2 146.7±33.7 131±32.9 0.100 

Psikososyal 33.3±9.3 40.6±12.3 37.2±8.1 0.048* 

Doğurganlık 14.4±6.1 17.6±4.5 17±8.3 0.162 
Cinsel 
Fonksiyon 

12.7±10.4 15.6±11.5 12.8±11.3 0.653 

Obezite ve 
Mens. Boz. 

29.3±8 33.7±7.8 29.7±6.6 0.159 

Tüylenme 18.3±9 19.3±8.9 15.5±6.5 0.667 

Başa çıkma 17±6.8 19.9±6.6 18.8±6.7 0.354 
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Tablo 4.16. Bireylerin diyet glisemik indeksinin farklı parametrelerle korelasyonu 
  

 

Diyet Glisemik İndeksi    

PKOS  
grubu 

Kontrol  
grubu 

Toplam 
   

r p r p r p    

Yaşam Kalitesi Ölçeği TP -0.033 0.794 -0.080 0.531 0.056 0.531    

Psikososyal  -0.047 0.712 -0.083 0.512 0.025 0.781    

Doğurganlık 0.046 0.716 -0.226 0.072 0.119 0.182    

Cinsel fonksiyon 0.076 0.551 -0.071 0.576 0.063 0.483    

Obezite menstrüal bozukluklar -0.071 0.576 -0.091 0.476 0.025 0.783    

Tüylenme -0.138 0.277 0.085 0.505 -0.031 0.726    

Başa çıkma -0.001 0.996 0.024 0.850 0.075 0.398    

Demografik Özellikler          

Yaş (yıl) -0.071 0.578 0.055 0.666 -0.048 0.594    

Antropometrik Ölçümler          

Vücut ağırlığı (kg) -0.065 0.612 0.015 0.909 0.079 0.373    

BKİ (kg/m2) -0.101 0.429 -0.027 0.834 0.047 0.602    

Bel çevresi (cm) -0.118 0.352 -0.051 0.687 0.027 0.758    

Kalça çevresi (cm) -0.150 0.236 0.056 0.662 0.007 0.941    

Bel boy oranı  -0.132 0.299 -0.065 0.609 0.011 0.906    

Bel kalça oranı  -0.055 0.664 -0.014 -0.220 0.031 0.728    
Pearson testi, *p<0.05   

 

 

Tablo 4.17’de bireylerin diyet glisemik yükünün farklı parametrelerle korelasyonu 

verilmiştir. Bu tabloda yer alan bilgiler incelendiğinde PKOS ve kontrol grubunda, diyet 

glisemik yükünün; yaşam kalitesi toplam puanı, yaşam kalitesi alt madde puanları, yaş, vücut 

ağırlığı, BKİ, bel çevresi, bel kalça arasında bir korelasyon olmadığı görülmüştür (p>0.05). 
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Tablo 4.17. Bireylerin diyet glisemik yükünün farklı parametrelerle korelasyonu 

 

Diyet Glisemik Yük  

PKOS  
grubu 

Kontrol  
grubu 

Toplam 
 

r p r p r p  

Yaşam Kalitesi Ölçeği TP -0.005 0.968 -0.035 0.784 -0.012 0.893  

Psikososyal  -0.039 0.762 0.042 0.740 0.014 0.878  

Doğurganlık 0.102 0.425 -0.033 0.795 -0.095 0.287  

Cinsel fonksiyon 0.026 0.838 -0.110 0.385 -0.086 0.336  

Obezite menstrüal bozukluklar -0.078 0.539 -0.037 0.774 -0.010 0.908  

Tüylenme 0.005 0.971 -0.108 0.395 0.025 0.783  

Başa çıkma 0.016 0.898 0.131 0.303 0.110 0.216  

Demografik Özellikler        

Yaş (yıl) -0.138 0.276 -0.053 0.678 0.032 0.721  

Antropometrik Ölçümler        

Vücut ağırlığı (kg) 0.113 0.375 -0.083 0.513 0.033 0.708  

BKİ (kg/m2) -0.044 0.731 -0.155 0.220 0.008 0.929  

Bel çevresi (cm) 0.060 0.638 -0.161 0.204 -0.018 0.836  

Kalça çevresi (cm) 0.097 0.445 -0.002 0.984 0.082 0.357  

Bel boy oranı  -0.023 0.860 -0.187 0.139 -0.028 0.753  

Bel kalça oranı  -0.142 0.262 -0.220 0.081 -0.122 0.171  
Pearson testi, *p<0.05 
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5. TARTIŞMA 

Polikistik over sendromu günümüzde üreme çağındaki kadınlarda en sık görülen 

endokrin bozukluklardan birisidir (1). Sendrom sadece oligomenore, anovulatuar sikluslar, 

sekonder amonere gibi menstrüel değişikliklere yol açmakla kalmaz ve infertilite oranlarında 

artışa sebep olmaktadır (2,3). Aynı zamanda obezite ve insülin direnci gibi metabolik 

olumsuzluklara da neden olmakla birlikte (4,11); tip 2 diyabet, kardiyovasküler hastalık, 

kanser ve psikolojik hastalıkların da görülme riski artmaktadır (206). Sendromu olan 

bireylerin çoğunda genellikle insülin direnciyle ilişkili olan santral obezite vardır. Bu 

nedenle santral obeziteyi azaltan diyet değişiklikleri ve artan fiziksel aktivite PKOS’lu 

bireylerin ilk basamak tedavisi olarak kabul edilebilmektedir (207).  

Sendromu olan bireylerin tamamının fazla kilolu veya obez olmadığı da bilinmektedir; 

bu sebeple diyetin vücut ağırlığını azaltma etkisi tek başına düşünülmemelidir. Birçok 

çalışma ile diyet glisemik indeksi ve diyet glisemik yükünün azaltılmasının insülin direnci 

ve obezite ilişkili diğer kronik hastalıklarda olumlu bir etkisinin olduğu gösterilmiştir. Bu 

şekilde, diyet glisemik indeksinin ve glisemik yükün azaltılmasını içeren bir diyet 

müdahalesi bu sendromun gelişimini olumlu yönde iyileştirebilmektedir (44,208,209).  

Yapılan bir çalışmada yaşam kalitesinin PKOS’lu bireylerde benzer özellikteki 

PKOS’u olmayan bireylere göre daha düşük olduğu görülmektedir (210). Yaşam kalitesinin 

olumsuz yönde etkilendiği PKOS’lu bireylerde sendroma özgü PKOSQ-50 yaşam kalitesi 

ölçeği kullanılmaktadır (199). Diyet glisemik indeks ve glisemik yükünün yüksek olması 

insülin direnci, hiperinsülinemi, obezite gibi olumsuz metabolik etkilere sebep olduğu 

bilinmektedir, olumsuz metabolik etkiler PKOS’lu bireylerin yaşam kalitesinin de 

azalmasına sebep olabilir.  

Bu nedenle çalışmada PKOS’lu bireylerin diyet glisemik indeks ve yüklerinin yaşam 

kalitesine etkisi olup olmadığı, diyet glisemik indeks ve yüklerinin antropometrik ölçümler 

üzerinde etkisi olup olmadığı değerlendirilmiştir.  

5.1. Bireylerin Genel Özellikleri ve Fiziksel Aktivite Alışkanlıkları 

Çalışmaya 64 PKOS’lu ve 64 PKOS olmayan kadın birey katılmıştır. PKOS’lu ve 

kontrol grubundaki bireylerin yaş ortalaması sırasıyla 28.6±6.4 yıl ve 26.8±4.1 yıl olarak 

belirlenmiştir. Üreme çağında görülen bir sendrom olması sonucu PKOS’lu bireylerle 

yapılan çalışmalarda ortalama yaşların genellikle birbirine yakın olduğu görülmektedir 
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(10,19,20). Bu durum PKOS’un üreme çağındaki yetişkin kadınlarda görülen bir sendrom 

olmasıyla açıklanabilir.  

Yapılan bir çalışmada PKOS’lu bireylerin büyük bir kısmının yeterli fiziksel aktiviteyi 

yapmadıkları görülmüştür (210). Bir çalışmada PKOS’lu bireylerin 456.4±112.6 MET/hafta 

iken kontrol grubunun 438.9±115 MET/hafta olduğu görülmüştür ve gruplar arasında 

anlamlı bir farklılık görülmemiştir (212). Çalışmayı destekler nitelikte bireylerin toplam 

MET değerleri ele alındığında gruplar arasında anlamlı bir fark görülmemektedir. 

Literatürdeki diğer çalışmalarda da PKOS’lu ve PKOS’u olmayan gruplar arasında egzersiz 

değerlendirmeleri arasında anlamlı bir farklılık görülmemiştir (16, 210, 212). Çalışmada ise 

IPAQ değerlendirme kriterlerine göre (260), PKOS grubundaki bireylerin 2307.7±1581 

MET/hafta iken kontrol grubundaki bireylerin 2358.4±978.5 MET/hafta olduğu 

bulunmuştur. MET değerleri arasındaki bu farklılığın sebebi bu çalışmadaki katılımcıların 

hepsinin çalışıyor olması diğer çalışmadaki bireylerin yaklaşık %60’ının çalışmıyor 

olmasından kaynaklanıyor olabilir.  

5.2. Bireylerin Antropometrik Ölçümlerinin Karşılaştırılması 

Yapılan bir araştırmaya göre PKOS’lu bireyler BKİ değerlerine göre fazla kilolu veya 

obezdir (213). Ayrıca aşırı vücut ağırlığı ovulatuar disfonksiyonunun ana nedeni olduğundan 

obezitenin üreme sağlığı üzerinde de önemli bir etkisi vardır (214). Çalışmada PKOS’lu 

bireylerin %34.4’ü normal, %37.5’i fazla kilolu ve %28.1’inin obez iken kontrol grubundaki 

bireylerin %10.9’u zayıf, %79.7’si normal, %7.8’i fazla kilolu ve %1.6’sının obez olduğu 

belirlenmiştir. PKOS’lu bireyler ve kontrol grubu kıyaslandığında BKİ kategorileri arasında 

anlamlı bir fark belirlenmiştir (p<0.05) (Tablo 4.5). Bu verinin aksine başka bir çalışmada 

PKOS’lu bireylerin normal vücut ağırlığında olabileceği gösterilmiştir (215). Sendromu olan 

bireylerin normal vücut ağırlığında olabileceği gösterilse de obezitenin insülin direnci ve 

hiperinsülinemiyi arttırdığı görülmüştür (215). Literatür değerlendirmesi yapıldığında 

PKOS’lu bireylerin genelde fazla kilolu veya obez olduğu söylenebilir (210, 212, 213).  

Çalışmada PKOS grubundaki bireylerin bel çevresi değerleri ortalama 87±18.7 cm, 

kontrol grubundaki bireylerin bel çevresi değerleri ortalama 81.7±9.2 cm olarak 

belirlenmiştir ve gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmaktadır (p<0.05) (Tablo 4.5). 

Çalışmayı destekler nitelikte PKOS’lu bireylerin ve kontrol grubundaki bireylerin bel 

çevresi ölçümleri değerlendirildiğinde PKOS’lu bireylerin bel çevresinin daha fazla olduğu 

görülmüştür (217). Sendromu olan bireylerin tipik olarak insülin direnci ve 
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hiperandrojenizm ile ilişkili olan santral yağlanma ile birlikte android vücut tipine sahip 

olduğu vurgulanmaktadır (216).  

 Bireylerin bel çevresinin boyuna oranı olarak tanımlanan bel-boy oranı, abdominal 

obezite ile ilişkili olduğundan vücut yağ dağılımının belirlenmesinde kullanılan bir 

ölçümdür (220). Artan bel/boy oranı; klinik olarak android vücut tipine, insülin direncine ve 

kardiyovasküler hastalığa zemin hazırlamaktadır (218). Çalışmada PKOS grubundaki 

bireylerin bel/boy değerleri ortalama 0.53±0.11 iken kontrol grubundaki bireylerin bel/boy 

değerleri ortalama 0.44±0.05 olarak belirlenmiştir ve gruplar arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı bir fark bulunmaktadır (p<0.05) (Tablo 4.5). Bir başka çalışmada PKOS’lu 

bireylerin bel/ boy oranı ortalama 0.61± 0.07 iken PKOS’u olmayan bireylerde bel/ boy oranı 

ortalama 0.49±0.07 olarak bulunmuştur ve gruplar arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir 

fark vardır (222).  Başka bir çalışmada ise PKOS’lu ve PKOS’lu olmayan bireyler arasında 

bel/boy oranı ortalamalarında anlamlı bir fark görülmemektedir (219). Bunun sebebi 

çalışmaya dahil edilen hem PKOS’lu hem de PKOS’lu olmayan bireylerin büyük bir 

çoğunluğunun android obeziteye sahip olmasıyla açıklanabilir. Metabolik sendromu 

öngörmede bel/boy oranının bel/kalça oranından daha iyi bir belirleyici olduğu rapor 

edilmiştir (221). Bu sebeple PKOS’lu bireylerin takibinde bel/boy oranının periyodik 

ölçümü önemli rol oynayabilir. Bel/boy oranın 0.5’in üzerinde olması riskli olarak 

kategorilendirilmektedir (223). Çalışmada bel/boy oranı değerlendirildiğinde PKOS’lu 

bireylerin %48.4’ü normal kategoride yer alırken %51.6’sı riskli kategoride yer almaktadır. 

Kontrol grubundaki bireylerin %87.5’inin bel/boy oranı normal kategoride 

değerlendirilirken %12.5’i riskli kategoride yer almaktadır. Sendromu olan bireyler ve 

kontrol grubu kıyaslandığında bel/kalça oranı kategorileri arasında anlamlı bir fark 

belirlenmiştir (p<0.05) (Tablo 4.5). Bir başka çalışmada çalışmadaki bulguları destekler 

nitelikte PKOS’lu bireyler ve kontrol grubundaki bireylerin bel/kalça oranı arasında anlamlı 

bir fark görülmektedir (212). Sendromu bireylerde görülen santral obezitenin sonucu olarak 

bel/kalça oranının kontrol grubundaki bireylere kıyasla daha fazla olması beklenen bir sonuç 

olarak değerlendirilebilir. 

5.3. Bireylerin Besin Tüketimlerinin Değerlendirilmesi 

Sendromu olan bireylerin günlük enerji alımı ortalama 1426.5±470 kkal iken kontrol 

grubundaki bireylerin 1308.3±304.7 kkal’dir. Günlük enerji alımı değerlendirildiğinde 

gruplar arasında anlamlı bir fark görülmemektedir (p>0.05). Bazı çalışmalar PKOS’lu ve 
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PKOS’u olmayan bireyler arasında günlük enerji alımında fark olmadığını bildirirken (16, 

224) bir başka çalışma PKOS’lu bireylerin daha yüksek enerji alımına ve daha kaliteli besine 

(daha düşük glisemik indeks ve daha düşük doymuş yağ) sahip olduğunu göstermiştir (225). 

PKOS grubunda günlük karbonhidrat alımı ortalama 147.5±60.3 gram iken kontrol 

grubunda 125.9±42.5 gramdır. Günlük karbonhidrat alımı değerlendirildiğinde gruplar 

arasında anlamlı bir fark görülmektedir (p<0.05). PKOS grubunda günlük alınan enerjinin 

ortalama %42±9.8’i karbonhidrat kaynaklı iken kontrol grubunda %38.8±7.3’tür. Günlük 

alınan enerjinin karbonhidrattan gelen yüzdesi değerlendirildiğinde gruplar arasında anlamlı 

bir fark görülmektedir (p<0.05). Çalışmanın aksine başka bir çalışmada diyet karbonhidrat 

alımında gruplar arasında anlamlı bir fark görülmemektedir (226).  PKOS grubunda günlük 

protein alımı ortalama 55±18.4 gram iken kontrol grubunda 54±13.8 gramdır. Günlük 

protein alımı değerlendirildiğinde gruplar arasında anlamlı bir fark görülmemektedir 

(p>0.05). PKOS grubunda günlük alınan enerjinin ortalama %16.2±4’ü protein kaynaklı 

iken kontrol grubunda %17±3.4’tür. Günlük alınan enerjinin proteinden gelen yüzdesi 

değerlendirildiğinde gruplar arasında anlamlı bir fark görülmemektedir (p>0.05). PKOS’lu 

ve PKOS’suz bireylerin diyetlerinin karşılaştırıldığı bir çalışmada PKOS’lu bireylerin 

protein alımı kontrol grubuna göre biraz daha düşük bulunmuştur (226). Yine aynı çalışmada 

bu çalışma ile benzer şekilde PKOS’lu ve kontrol grubu arasında günlük alınan enerjinin 

proteinden gelen yüzdesi açısından anlamlı bir fark görülmemektedir (226). Bir başka 

çalışmada ise PKOS’lu grubun kontrol grubuna kıyasla günlük enerji alımı anlamlı derecede 

daha az bulunmakla beraber; PKOS’lu grup kontrol grubuna kıyasla anlamlı derecede daha 

az karbonhidrat tüketmektedir (227). Gruplar arasında bireylerin günlük protein ve yağ alım 

miktarı açısından anlamlı bir farklılık yoktur. Yine aynı çalışmada gruplar arasında enerjinin 

karbonhidrattan ve yağdan gelen yüzdesinde gruplar arasında anlamlı bir farklılık 

görülmektedir (227). Çalışmada PKOS grubunda günlük yağ alımı ortalama 67.3±26.2 gram 

iken kontrol grubunda 64.4±15.7 gramdır. Günlük yağ alımı değerlendirildiğinde gruplar 

arasında anlamlı bir fark görülmemektedir (p>0.05). Çalışmada PKOS grubunda günlük 

alınan enerjinin ortalama %41.8±8.4’ü; kontrol grubunda %44±6.5’i yağlardan gelmektedir. 

Günlük alınan enerjinin yağdan gelen yüzdesi değerlendirildiğinde gruplar arasında anlamlı 

bir fark görülmemektedir (p>0.05). Toscani ve ark. (226) yaptığı çalışmada PKOS grubunun 

yağ yüzdesi %30.51±7.9 iken kontrol grubunun yağ yüzdesi %30.80±7.97 olarak 

bulunmuştur. Bir diğer çalışmada da PKOS grubunun yağ yüzdesi %36.6±5.2 iken kontrol 

grubunun yağ yüzdesi %37±4.9 olarak bulunmuştur (225). Bu çalışmada diyetin yağ miktarı 

ve yüzdesi diğer çalışmalara kıyasla yüksektir. Bu durum kullanılan besin veri bankasının 
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farklılığından kaynaklanıyor olabilir. Çalışmada toplam lif alımı (p>0.05), çözünmez lif 

alımı (p>0.05), çözünebilir lif alımı (p>0.05) değerlendirildiğinde gruplar arasında anlamlı 

bir fark görülmüyorken benzer bir çalışmada PKOS’lu bireylerin ve PKOS’u olmayan 

bireylere kıyasla istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde daha fazla lif alımının olduğu 

görülmektedir (225). Bu durum çalışmanın yapıldığı popülasyondaki PKOS’lu bireylerin 

PKOS’un yönetimi için sağlıklı yaşam önerilerini takip etmesinden kaynaklanmaktadır.  

Diğer çalışmalarda ise PKOS gruplarında daha düşük lif alımı kaydedilmiştir (178, 228). Bu 

durumun sebebi çalışmadaki PKOS’lu bireylerin basit karbonhidrattan zengin 

beslenmelerinin bildirilmesiyle eşleştirilebilir. Literatürde diyet lifi alımı ile insülin 

duyarlılığı arasındaki ilişkiyi destekleyen çok sayıda kanıt bulunmaktadır (229, 230). 

Yüksek miktarda çözünür diyet lifi alımının, karbonhidrat açısından zengin besinlerin 

glisemik indeksinin ve lipit profillerinin iyileştirilmesi dahil olmak üzere ek metabolik 

faydaları olduğu görülmektedir (231,232). Glukoz intoleransı, santral obezite ve 

hiperinsülineminin eşlik ettiği bu sendromda bireylerin günlük toplam lif, çözünmez lif ve 

çözünebilir lif açısından yetersiz beslenmesi ile ilişki kurulabilir.   

Polikistik over sendromu olan bireylerin diyet kolesterolü ortalama 280.8±145.5 mg 

iken kontrol grubunda günlük toplam diyet kolesterolü ortalama 306.9±145.3 mg iken Ulusal 

Sağlık Enstitüsü’nün önerilerine göre günlük diyet kolesterol alımı <300 mg altında 

tutulmalıdır (233). Polikistik over sendromu olan bireyler ve kontrol grubu arasında diyetin 

kolesterol alımı, doymuş yağ asitleri, tekli doymamış yağ asitleri alımı değerlendirildiğinde 

anlamlı bir fark yok iken (p>0.05); çoklu doymamış yağ asitlerinin alımı açısından anlamlı 

bir fark görülmektedir (p<0.05) (Tablo 4.6). Douglas ve ark. (234) yaptığı çalışmada da 

doymuş yağ asitleri, tekli doymamış yağ asitleri ve çoklu doymamış yağ asitlerinin tüketimi 

açısından PKOS olan ve olmayan bireyler arasında anlamlı bir fark görülmemektedir. Bu 

durum PKOS’u olan ve olmayan bireyler arasında asıl ele alınması gereken makro besin 

ögesinin karbonhidrat olduğunu göstermektedir.  

Günlük A vitamini alımı değerlendirildiğinde gruplar arasında anlamlı bir fark 

görülmemektedir (p>0.05). Daha önce yapılan çalışmada A vitamini açısından PKOS’u olan 

ve PKOS’u olmayan bireyler arasında anlamlı bir farklılık görülmemektedir (235). Günlük 

E vitamini alımı değerlendirildiğinde gruplar arasında anlamlı bir fark görülmemektedir 

(p>0.05). Çalışmayı destekler nitelikte diğer çalışmalarda da gruplar arasında E vitamini 

tüketimi açısından anlamlı bir fark görülmemiştir (236, 228). Günlük riboflavin (p>0.05), 

niasin (p>0.05), folat (p>0.05), C vitamini (p>0.05), B12 (p>0.05), sodyum (p>0.05), 

potasyum (p>0.05), kalsiyum (p>0.05), magnezyum (p>0.05), fosfor (p>0.05), demir 
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(p>0.05), çinko (p>0.05) alımı değerlendirildiğinde gruplar arasında anlamlı bir fark 

görülmemektedir. Aksine Badri- Fariman ve ark. (228) yaptığı çalışmada PKOS’lu 

bireylerin sağlıklı bireylere kıyasla A, B5, B6, B12, C ve D vitamini, potasyum, demir, çinko, 

tiamin, niasin, magnezyum, fosfor ve toplam lif alımları daha düşüktür. Bu durumun sebebi 

çalışmadaki PKOS’lu katılımcıların yoğunlukla mikro besin ögesi açısından yetersiz olan 

işlenmiş besinlerden, paketli ürünler ve rafine tahıllarla beslenmesi ile ilişkilendirilebilir. Bir 

gözlemsel çalışmada PKOS’lu bireylerde A ve E vitaminleri, fosfor, magnezyum ve demir 

alımının daha yüksek olduğu gösterilmiştir (225). Çalışmaya benzer şekilde Lin ve ark. (237) 

yaptığı çalışmada diyet folat, demir, kalsiyum, magnezyum, çinko, sodyum gibi mineral ve 

vitaminlerin PKOS’u olan ve PKOS’u olmayan bireyler arasında anlamlı bir farklılık 

görülmemektedir. Bir başka çalışmada da bireylerin folik asit, demir, kalsiyum, magnezyum, 

çinko, sodyum, piridoksin, C vitamini, E vitamini, fosfor tüketimleri arasında anlamlı bir 

farklılık yok iken PKOS’u olan bireylerin B12 vitamini alımları PKOS’u olmayan bireylere 

kıyasla anlamlı bir şekilde daha az olduğu görülmüştür (238). Bu çalışmada gruplar 

değerlendirildiğinde sadece günlük piridoksin alımı açısından anlamlı bir fark görülmektedir 

(p<0.05). Bu farklılığın sebebi özellikle tam tahılların B6, vitamini açısından zengin olması 

ve PKOS’lu bireylerin tahılları PKOS’u olmayanlara kıyasla daha fazla tüketiyor 

olmasından kaynaklanmış olabilir, fakat kesin bir yargı için daha detaylı bir analize ihtiyaç 

vardır. Literatür değerlendirildiğinde PKOS’u olan ve PKOS’u olmayan bireylerin vitamin 

ve mineral tüketimleri açısından çok çeşitli sonuçların olduğu tespit edilmiştir. Bu sebeple 

kesin bir yargıda bulunmak mümkün değildir.   

5.4. Bireylerin Diyetlerinin Gİ ve GY açısından değerlendirilmesi 

Polikistik over sendromunun tedavisi diyet, ağırlık kontrolünün sağlanması ve 

egzersiz gibi bir dizi yaşam tarzı değişikliği ile başlayabilir. Ağırlık kaybının sağlanması 

adet döngüsünü düzenlemek ve iyileştirmek için en etkili tedavi yöntemlerinden biridir ve 

PKOS semptomlarını iyileştirir (14). Gİ, besinlerin kan glukozu seviyeleri üzerindeki 

etkisini belirlemek için kullanılır; dolayısıyla düşük Gİ’li diyetin ağırlık kaybına yardımcı 

olabileceği gösterilmektedir (27). Bu çalışmada PKOS’lu bireylerin diyet glisemik indeks 

ve glisemik yükünün kontrol grubuna kıyasla anlamlı bir şekilde daha yüksek olduğu 

bulunmuştur. Çalışmayı destekler nitelikte Altieri ve ark. (224) PKOS'lu bireylerin 

normoandrojenik bireylere kıyasla daha fazla yüksek Gİ'li besinleri (kek, bisküvi, 

atıştırmalık) tükettiklerini bulmuşlardır. Bir başka çalışmada ise bu çalışmayı destekler 
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nitelikte hem Gİ hem de GY açısından PKOS’lu ve kontrol grubu arasında anlamlı bir fark 

görülmüştür (240). Türkiye’de yapılan benzer bir çalışmada PKOS’lu bireyler ve kontrol 

grubu arasında günlük ortalama diyet Gİ açısından anlamlı bir fark yok iken günlük toplam 

GY açısından anlamlı bir fark bulunmuştur (239) bu farkın sebebi PKOS grubunun daha 

düşük miktarda karbonhidrat alımıyla (g/gün) ilişkilendirilmiştir. PKOS’lu bireyler ve 

kontrol grubundaki bireylerin günlük ortalama diyet glisemik indeksleri kategorik olarak 

karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı bir fark görülmektedir (p<0.05). Bu bulguların 

aksine Shishehgar ve arkadaşları; PKOS ve kontrol grupları arasında diyet Gİ açısından fark 

olmadığını bildirmiştir (210). Bir başka çalışma da ise PKOS'lu bireylerin kontrol grubuna 

kıyasla daha düşük diyet Gİ'sine sahip olduğunu ancak enerji alımının arttığını öne 

sürmüştür (225). Bu farklılığın sebebi çalışmadaki popülasyonun klinik temelli olması ve 

değişen diyet alım değerlendirmesi dahil olmak üzere metodolojik farklılıklarla 

açıklanabilir. PKOS’lu bireyler ve kontrol grubundaki bireylerin toplam diyet glisemik 

yükleri kategorik olarak karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı bir fark görülmektedir 

(p<0.05). Bir başka çalışmada da aynı şekilde Gİ ve GY değerlerine göre bireyler kategorik 

olarak sınıflandırıldığında PKOS ve kontrol grupları arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir 

fark görülmüştür (239).  Polikistik over sendromu olan ve PKOS’u olmayan bireylerin 

diyetleri değerlendirildiğinde ortalama Gİ ve günlük toplam GY açısından anlamlı bir fark 

olması PKOS’lu bireylerin besin tercihlerinde belirgin bir şekilde glisemik indeksi ve yükü 

yüksek besinlere yöneldiğini göstermektedir. Bu yönelimin sebepleri ileride yapılacak 

çalışmalara konu olabilir.  

5.5. Bireylerin Antropometrik Ölçümlerinin Gİ ve GY ile İlişkisinin Değerlendirilmesi 

Sendromu olan bireyler diyet glisemik indeks ve glisemik yüklerine göre düşük, orta, 

yüksek olarak kategorize edilip BKİ değerlendirmeleri yapıldığında; Gİ kategorilerinde BKİ 

açısından gruplar arasında anlamlı bir fark yok iken GY gruplarında BKİ değerlendirmesi 

yapıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmüştür (p<0.05). Benzer bir 

çalışmada PKOS’lu bireylerde diyet Gİ ve GY ile BKİ arasında herhangi bir ilişki 

bulunamamıştır (241). 13 yıllık bir takip çalışması, Kafkas yetişkinlerde hem diyet Gİ hem 

de GY ile BKİ arasında ters bir ilişki olduğunu göstermiştir (245). Fakat karbonhidrat ve lif 

alımlarının analiz edildiği modelleme yapıldıktan sonra bu anlamlılık görülmemektedir. 11 

kohort çalışmasının gözden geçirildiği bir çalışmada diyetin GY’si ile BKİ arasında ya 

anlamlı bir ilişki bulunmamış ya da bu ikisinin ters ilişkili olduğu yönünde bir eğilim 
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görülmüştür (251). Bu durum beklenenin aksine GY arttıkça BKİ’nin azaldığını 

göstermektedir. Bu durumun sebebi metabolik olarak pozitif etkileri olan lif alımının 

artmasının GY’yi de arttırmasıyla açıklanabilir. Yapılan bir çalışmada sebze, meyve ve 

baklagiller açısından zengin bir diyetin yüksek GY ile pozitif, ancak yüksek Gİ ile negatif 

ilişkili olduğu bulunmuştur. Bu durum yüksek Gİ'li diyetler ile yüksek GY'li diyetlerin sağlık 

açısından farklı pencerelerden değerlendirebileceğini göstermektedir. 

Basit bir ölçüm yöntemi olan bel çevresi ölçümü abdominal yağlanmanın 

değerlendirilmesinde yol göstermektedir. Kadınlar için risk sınırı olan 80 cm ve müdahale 

edilmesi gereken sınır olan 88 cm değerleri belirlenmiştir (223). Diyet glisemik indeksi 

düşük olan bireylerin bel çevresi değerleri ortalama 83.6±16.3 cm iken diyet glisemik 

indeksi orta olan bireylerin 91.5±20 cm, diyet glisemik indeksi yüksek olan bireylerin 

91.7±24.1 cm olarak belirlenmiştir. Diyet glisemik indeksi düşük grupta olan bireylerin 

ortalaması riskli olarak tanımlanabilirken, orta ve yüksek Gİ grubunda olan bireylerin 

ortalama bel çevresi ölçümleri müdahale gerektiren değerdedir. PKOS’lu bireylerin günlük 

ortalama diyet glisemik indeks kategorilerine göre düşük, orta, yüksek grupları arasında 

BKİ, bel çevresi, bel/kalça oranı ve bel/boy oranlarında anlamlı bir fark görülmemektedir 

(p>0.05). Bulguları destekler nitelikte PKOS’lu bireyler Gİ ve GY değerlerine göre 

kategorilere ayrıldığında antropometrik ölçümlerin değerlendirilmesi sonucu gruplar 

arasında istatiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmemiştir (241). Polikistik over sendromlu 

bireylerin günlük toplam diyet glisemik yükü kategorilerine göre düşük, orta, yüksek 

grupları arasında bel/kalça oranı ve bel/boy oranlarında artış görülse de bu fark istatiksel 

açıdan anlamlı değildir (p>0.05) (Tablo 4.17). Polikistik over sendromlu bireylerin günlük 

toplam diyet glisemik yükü kategorilerine göre düşük, orta, yüksek grupları arasında BKİ ve 

bel çevresi anlamlı bir fark görülmektedir (p<0.05). Grupların günlük glisemik yükleri 

düşükten yükseğe doğru gittikçe ortalama BKİ ve ortalama bel çevresi değerleri artmaktadır. 

Bir çalışmada PKOS'lu bireylerde diyet GY ile bel/kalça oranı arasında ters bir ilişki olduğu 

belirlenmiştir (241). En düşük GY'ye sahip olanların, en yüksek GY'ye sahip olanlardan daha 

yüksek bel/kalça oranına sahip olduğu görülmüştür (241). Bu ilişki PKOS grubunun önemli 

ölçüde daha yüksek miktarda toplam ve doymuş yağ tüketmesiyle ilişkilendirilebilir. Graff 

ve ark. (240) PKOS’lu bireylerde diyetle alınan Gİ’nin daha yüksek BKİ ve bel çevresi ile 

ilişkili olduğunu bulmuştur. Diyetle alınan karbonhidratın kalitesi ve miktarı ile obezite 

arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi özellikle PKOS’lular için önemli olsa da diyetle alınan 

Gİ ve GY ile adipozite arasındaki ilişkiye dair sınırlı ve çelişkili bilgiler bulunmaktadır 

(244). Polikistik over sendromlu bireylerin beslenme alışkanlıklarının değerlendirildiği bir 
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çalışmada daha yüksek Gİ’li besinlerin tüketimi dışında, aynı yaş ve BKİ’ye sahip PKOS’u 

olmayan bireylerle benzer olduğunu göstermektedir (240). Daha yüksek GY'ye sahip 

olanların bel çevresi ve bel/boy oranı, orta GY kategorisindeki bireylerden daha yüksek 

bulunmuştur (241). Bu durumun sebebi orta GY kategorisindeki bireylerin diyet makro 

besinleri (karbonhidrat, protein, toplam yağ) ve toplam enerji alımının yüksek GY 

kategorisindeki bireylerden daha fazla olmasıyla açıklanabilir. Gİ ve obezite arasındaki ilişki 

hiperinsülineminin lipojenik etkilerinin bir sonucu olarak düşünülmektedir; burada yüksek 

Gİ/GY’nin lipolizi baskıladığı belirtilmektedir (247). Bu nedenle, düşük Gİ/GY diyetinin 

düşük insülin seviyelerine neden olduğu ve ağırlık kaybı için faydalı olabileceği 

varsayılmıştır. Araştırmacılar tarafından öne sürülen olası bir mekanizma, yüksek Gİ/GY 

diyet uygulanmasını takiben daha yüksek postprandiyal insülin yanıtının, vücuttaki 

metabolik yakıtları tüketerek daha hızlı bir açlık tepkisine ve aşırı yemeye yol açabileceğidir 

(176). Diyet Gİ kategorisinde en yüksek tüketim diliminde olan hem PKOS hem de kontrol 

grubundaki bireyler, toplam enerji alımından ve günlük adım sayısından bağımsız olarak 

daha yüksek BKİ ve bel çevresine sahip olduğu görülmüş (240). Klinik çalışmaların bir 

metaanalizi, düşük Gİ ve GY diyetlerinin kontrol diyetlerine kıyasla BKİ ve vücut yağ 

kütlesini azalttığını göstermiştir (246). Bir başka çalışmada ise bulgular pozitif, negatif veya 

anlamsız bir ilişkiye işaret etse de diyetle alınan Gİ/GY ile BKİ ve bel çevresi arasındaki 

ilişkinin hem yönü hem de gücü tutarsız bulunmuştur (209). GY'deki azalmalarla ilişkili 

olarak antropometrik, üreme, metabolik veya yaşam kalitesi bulgularında tutarsız 

iyileşmeler gözlenmiştir (254). Diyet Gİ/GY ve antropometrik parametreler arasındaki 

ilişkiyi değerlendiren önceki kesitsel çalışmalardan elde edilen verilerde çelişkili sonuçlar 

bulunmuştur (242,243). Literatürdeki çeşitli ve çelişkili bulgular bize Gİ/GY ve 

antropometrik ölçümlerin ilişkisinin değerlendirildiği daha fazla çalışmaya ihtiyaç olduğunu 

göstermektedir. 

5.6. Bireylerin Yaşam Kalitesinin Değerlendirilmesi 

Polikistik over sendromlu bireyler; anksiyete, depresyon, zayıf benlik saygısı, cinsel 

arzu edilebilirlik algısının azalması, moral bozukluğu, beden imajı sorunları ve sosyal 

izolasyon gibi psikolojik komorbiditeler geliştirme açısından yüksek risk altındadır ve bu da 

yaşam kalitelerini olumsuz yönde etkileyebilir (19). Bu çalışmada PKOS’lu bireylerin 

toplam yaşam kalitesi puanı ortalama 131±35.2 iken kontrol grubunun 156.9±38.1’dir. 

Yaşam kalitesi puanı arttıkça bireylerin yaşam kalitesi artmaktadır (199). Gruplar arasında 
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toplam yaşam kalitesi değerlendirildiğinde anlamlı bir fark görülmektedir (p<0.05). Gruplar 

arasında psikososyal, doğurganlık, cinsel fonksiyon, obezite ve menstrüal bozukluklar, alt 

kategorisi puanı değerlendirildiğinde anlamlı bir fark görülmektedir (p<0.05). Polikistik 

over sendromlu bireylerin gruplar arasında tüylenme ve başa çıkma alt kategori puanı 

değerlendirildiğinde anlamlı bir fark görülmemektedir (p>0.05). Bu semptomların negatif 

etkisinin PKOS’lu bireylerde daha fazla gözükmesi sonucu hayat kalitesine negatif etkisi 

kontrol grubundaki bireylere kıyasla daha fazla olması beklenen bir bulgudur. Sendromun 

zihinsel yaşam kalitesi üzerinde olumsuz etkileri olduğunu bildiren bir sistematik 

derlemenin aksine (248) bir başka çalışmada PKOS ve obez olan bireyler ile PKOS olmayan 

obez bireyler arasında fiziksel ve zihinsel yaşam kalitesi puanlarında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark olmadığını göstermiştir (212). Bunun sebebi çalışmadaki grupların BKİ 

değerleri arasında anlamlı bir fark olmaması bu sebeple yaşam kalitesini asıl etkileyen 

parametrenin PKOS varlığı değil de obezite olabileceği söylenmiştir. 

Sendromlu bireylerin günlük toplam diyet glisemik yükü kategorilerine göre düşük, 

orta, yüksek grupları arasında toplam yaşam kalitesi puanı ile doğurganlık, cinsel fonksiyon, 

obezite ve menstrüal bozukluklar tüylenme ve başa çıkma alt kategori puanınlarında anlamlı 

bir fark görülmemektedir (p>0.05). PKOS’lu bireylerin günlük toplam diyet glisemik yükü 

kategorilerine göre düşük ve orta glisemik yük grupları arasında psikososyal alt kategori 

puanı arasında anlamlı bir fark görülmektedir (p<0.05) (Tablo 4.15.) Fakat yüksek glisemik 

yük grubu ile diğer gruplar arasında anlamlı bir fark görülmemiştir. Bu da bulguların 

değerlendirilmesi açısından bir çelişki yaratmaktadır. Yapılan bir çalışmada; PKOS yaşam 

kalitesi anketinin duygularla ilişkili alt kategorisinde, sağlıklı bir enerji kısıtlı diyete kıyasla 

düşük Gİ’li diyet için daha büyük bir iyileşme olduğunu bildirilmiştir (44). Bir başka 

çalışmada ise depresyon ve benlik saygısının standart proteinli enerji kısıtlı diyete kıyasla 

yüksek proteinli enerji kısıtlı diyette iyileştiği bildirilmiştir (252). Bir başka çalışmada ise 

bu bulguların aksine diyetler arasında yaşam kalitesi açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık görülmemiştir (253). PKOS yaşam kalitesi anketinde değerlendirilen kıllanma, 

ağırlık artışı, doğurganlık ve/veya adet döngüsüyle ilgili sorunların diyet bileşiminden 

bağımsız olarak ağırlık kaybıyla iyileştiği görülmüştür (44). Ayrıca duygusal durum, 

kıllanma, ağırlık artışı, doğurganlık veya menstrüel sorunlarla ilgili yaşam kalitesindeki 

iyileşmelerin, diyet bileşiminden bağımsız olarak ağırlığın korunmasıyla devam ettiği de 

bildirmiştir (252). Fazla kilolu ve obez kadınlarda yapılan bir çalışmada yüksek Gİ diyetinin, 

yaşam kalitesi ölçeği değerlendirilmesinde duygusal rol alt kategori puanını ve yaşam 

kalitesi toplam puanını düşürebileceği; yaşam kalitesinin bir diğer bileşeni olan genel 
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sağlığın GY kategorilerinin artış eğilimi ile marjinal olarak ilişkili olduğu bulunmuştur 

(250). Yine aynı çalışmada GY ve Gİ’nin yüksek kategorisinde olan bireylerin düşük gruba 

kıyasla anlamlı derecede daha yüksek mental sağlık skoruna sahip olduğu bulunmuştur 

(250). GY diyetin daha düşük prevalanslı ruhsal bozukluklar ve depresyon ile ilişkili 

olduğunu bildirmektedir ve bu etki serotoninin psikolojik yolakların bir prediktörü olması 

ile açıklanmaktadır (211). Çalışmada ise sadece düşük ve orta glisemik yük grubunda 

istatistiksel açıdan anlamlı bir fark olması sebebiyle kesin bir yargıda bulunmak için daha 

detaylı bir analize ihtiyaç vardır.  

Çalışmanın bazı sınırlılıkları mevcuttur. Daha önce yapılan çalışmalarda olduğu gibi 

bazı karbonhidrat içerikli besinlerin aynı zamanda metabolizmada pozitif etkileri olan lif 

içermesi sebebiyle besinlerin ayrıntılı analiz edilmesi daha doğru sonuçlar verebilir. 

Bireylerin yeme alışkanlıklarının sorgulanmaması çalışmanın bir eksikliğidir. PKOS’lu 

bireylere verilebilecek diğer beslenme önerilerinin belirlenememesine sebep olmuştur. 

Çalışmanın güçlü yanı ise bireylerin PKOS tanısı aldığı sırada ankete dahil edilmesi ve 

kontrol grubundaki bireylerin PKOS’la ilgili önemli risk faktörleriyle ilişkili olmayan 

bireylerden dikkatle seçilmesidir. 

Bu çalışma Türkiye’de PKOS’lu bireylerin diyet glisemik indeks ve yüklerinin yaşam 

kalitesiyle etkisini inceleyen öncü çalışmalardan biridir. PKOS’lu bireylerin diyet glisemik 

indeks ve yüklerinin yaşam kalitesiyle ilişkisini ele alacak sonraki çalışmalar için bir kaynak 

olabilir.  
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

6.1. Sonuçlar 

Bu çalışmada Edirne ilinde Sultan 1. Murat Devlet Hastanesi’nde Kadın Hastalıkları 

ve Doğum Polikliniği’ne başvuran 64 PKOS tanısı almış birey ve 64 PKOS’u olmayan birey 

ile yürütülmüştür. Polikistik over sendromlu bireylerde diyet Gİ ve GY’sinin yaşam kalitesi 

üzerinde bir etkisi olmadığı görülmüştür. Polikistik over sendromlu bireylerde diyet Gİ ve 

GY değerleri kategorize edildiğinde düşük ve orta grup arasında sadece psikososyal alt 

kategoride istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmüştür. İki grupta da diyet Gİ ve GY’nin; 

yaşam kalitesi toplam puanı, yaşam kalitesi alt madde puanları, yaş, vücut ağırlığı, BKİ, bel 

çevresi, bel kalça arasında bir korelasyon olmadığı görülmüştür.  

Polikistik over sendromlu bireylerle PKOS’u olmayan bireyler karşılaştırıldığında 

PKOS’lu bireylerin antropometrik ölçümleri anlamlı bir şekilde daha fazla bulunmuştur. 

Bireylerin besin ögesi alımları karşılaştırıldığında PKOS’lu bireylerin karbonhidrat 

alımlarının, Gİ ve GY değerlerinin daha fazla olduğu görülmüştür. 

6.2. Öneriler 

Polikistik over sendromu, ülkemizde ve tüm dünyada gün geçtikçe erişkin kadınların 

en önemli sağlık sorunlarından biri haline gelmiştir. Obezite, insülin direnci, 

hiperinsülineminin eşlik ettiği bu sendromda yaşam tarzı değişikliği ve beslenme müdahalesi 

kuşkusuz büyük bir önem taşımaktadır. Diyet karbonhidratının kantitesinin önemli bir 

belirteci olan Gİ’nin ve GY’nin sağlık üzerindeki etkileri araştırılmaktadır. Düşük Gİ ve 

düşük GY içeren diyetlerin obezite, insülin direnci ve hiperinsülinemi üzerindeki pozitif 

etkileri düşünüldüğünde bu diyetlerin PKOS’lu bireyler üzerinde de olumlu etkileri 

olabileceği düşünülmektedir. Bu olumlu etkileri ile düşük Gİ ve düşük GY diyetler doğrudan 

olmasa da PKOS’lu bireylerin yaşam kalitelerini de arttırabileceği için PKOS’lu bireyler 

için iyi bir diyet seçeneği olarak düşünülebilir.  

Bu çalışma ile elde edilen diğer bulgularla birlikte PKOS’lu bireylerin PKOS’u 

olmayan bireylere kıyasla daha yüksek Gİ ve GY ile beslenmesi ve sağlık açısından daha 

riskli antropometrik ölçüm değerlerine sahip olması sonucundan yola çıkarak düşük Gİ ve 

GY ile beslenmenin önemi hakkında diyetisyenler tarafından PKOS’lu bireylere eğitim 

verilmelidir. Bu bilinci sağlamak adına kadın hastalıkları ve doğum uzmanları PKOS tanısı 

koydukları bireyleri diyetisyenlere yönlendirmelidir.  
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Polikistik over sendromlu bireylerin kontrol grubuna kıyasla yaşam kalitesinde 

anlamlı bir farklılık görülmektedir. Bu sonuç diyetisyenlerin PKOS’lu bireylerin yaşam 

kalitesini arttırmaya yönelik çözümler geliştirmeye teşvik etmelidir. Polikistik over 

sendromlu bireylerin glisemik indeks gruplarına göre yaşam kalitesi puanlarında herhangi 

bir anlamlı fark görülmemektedir. Polikistik over sendromlu bireyler diyet glisemik 

yüklerine göre kategorilendirildiğinde sadece psikososyal açıdan anlamlı bir fark 

görülmektedir. Fakat en yüksek puanın orta glisemik yük kategorisinde görülmesi kesin bir 

yargıda bulunmak için yetersiz bir bulgudur. Tüm bu durumlar göz önünde bulundurularak 

PKOS’lularda diyet glisemik indeksinin ve diyet glisemik yükünün yaşam kalitesine 

etkisinin netleştirilmesi adına daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır.  
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