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OZET

YAMAN E. Polikistik Over Sendromu Olan Kadinlarin Diyet Glisemik Yiik ve
Indeksleri ile Yasam Kalitelerinin Degerlendirilmesi. Baskent Universitesi, Saghk
Bilimleri Enstitiisii, Beslenme ve Diyetetik Programi, Yiiksek Lisans Tezi, Ankara,
2024.

Bu calisma polikistik over sendromu (PKOS) olan kadmlarin diyet glisemik yiik ve
indekslerinin yagam kalitesine etkisini belirlemek amaciyla yapilmistir.

Calisma Edirne ilinde Sultan 1. Murat Devlet Hastanesi’nde Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Poliklinigi’ne bagvuran 18-40 yas aras1 64 PKOS tanis1 almig ve 64 saglikl yetigkin kadin
ile gerceklestirilmigtir. Katilimcilardan antropometrik olgiimler (viicut agirligi, boy
uzunlugu, bel gevresi, kalga ¢evresi), beslenme durumunun saptanmasi i¢in 3 giinliik besin
tiiketim kaydi, fiziksel aktivitenin sorgulanmasi i¢in Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi
(IPAQ) ve yasam kalitesinin degerlendirilmesi amaciyla Polikistik Over Sendromu Yasam
Kalitesi (PCOSQ-50) Olgegi’'ni igeren coktan se¢meli veya kisa cevapli bir anket
kullanilmistir. Bireylerin giinliik diyet glisemik indeksi ve glisemik yiikii “’International
table of glycemic index and glycemic load values 2021 edition’’ tablosuna gore
degerlendirilmistir. Polikistik over sendromlu bireylerin kontrol grubundaki bireylere
kiyasla viicut agirligi, beden kitle indeksi, bel cevresi, kalga cevresi, bel/kal¢ca orani, bel/boy
orani degerleri anlamli sekilde daha fazla bulunmustur (p<0.05). Polikistik over sendromlu
bireylerin diyet glisemik indeksinin ve toplam glisemik yiikiiniin kontrol grubundaki
bireylere kiyasla anlamli bir sekilde daha fazla oldugu goriilmiistiir (p<0.05). Polikistik over
sendromlu bireylerle kontrol grubundaki bireyler karsilastirildiginda; giinliik karbonhidrat
alimi, giinliik almman enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesi (%), coklu doymamis yag
asitleri ve Bg vitamini alimi acgisindan gruplar arasinda anlamli bir fark goriilmiistiir
(p<0.05).

Polikistik over sendromlu bireylerin diyetleri diisiik, orta, yliksek glisemik indeksli olarak
smiflandirildiginda bu gruplar arasinda toplam yasam Kkalitesi puani ve psikososyal,
dogurganlik, cinsel fonksiyon, obezite ve menstriial bozukluklar ve basa ¢ikma alt kategori
puanlarinda anlamli bir fark goriilmemistir (p>0.05). Polikistik over sendromlu bireylerin
diyetleri diisiik, orta, yiiksek glisemik yiiklii olarak smiflandirildiginda bu gruplar arasinda
toplam yasam kalitesi puani ve dogurganlik, cinsel fonksiyon, obezite ve menstriial

bozukluklar ve basa ¢ikma alt kategori puanlarinda anlamli bir fark goriilmemis iken
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(p>0.05); diyet glisemik yiikii diisiik kategoride olan bireylerin diyet glisemik yiikii orta
kategoride olan bireylere kiyasla psikososyal alt kategori puanlarinin anlamli bir sekilde
daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (p<0.05).

Bu calisma ile PKOS’lu bireyler ve PKOS’u olmayan bireylerin diyetleri ele alinip,
PKOS’lularin yiiksek glisemik indeksli ve yiiksek glisemik yiiklii beslenmeye egilimlerinin
oldugu goriilmistiir. Polikistik over sendromu olan bireylerin diyetlerinin glisemik indeks
ve glisemik yiiklerinin yasam kalitesi lizerinde etkisinin olmadig1r goriilmekle birlikte
diyetleri yliksek glisemik indeks ve yiiksek glisemik yiik kategorisinde olan PKOS’lu
bireylerin yiiksek BKI ve yiiksek bel ¢evresi dl¢iimiine sahip olmalar1 saglik agisindan bir
risk faktoriidiir. Bu bulgular dogrultusunda PKOS’lu bireylere diyetisyenler tarafindan
diyetin glisemik indeks ve glisemik yiikiin 6nemi hakkinda egitim verip, diisiik glisemik
indeksli ve glisemik yiiklii beslenmek tesvik edilebilir.

Anahtar kelimeler: PKOS, glisemik indeks, glisemik yiik, yasam 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. Baskent 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 Bg 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. GIRIS

Polikistik over sendromu (PKOS), iireme cagindaki kadinlar1 etkileyen en yaygin
endokrinopatidir (1). Polikistik over sendromu etiyolojisi kesin olarak bilinmeyen; diizensiz
adet kanamasi, yumurtalik kisti, asir1 yiiz ve viicut kili (hirsutizm) ve hiperpigmentasyon
gibi bir¢ok klinik semptomla iligkilidir (2). Polikistik over sendromu, infertilitenin en
yaygin nedeni olmakla beraber siklikla insiilin direnci, hiperinsiilinemi, dislipidemi dahil
olmak iizere kardiyometabolik anormallikler goriilmektedir ve visseral adipozite, metabolik
sendrom, tip 2 diyabet (T2DM) gelistirme riski tasimaktadir (3-6). Rotterdam kriterleri;
PKOS tanis1 i¢in 2018 yilinda Uluslararas1 Kanita Dayali PKOS Degerlendirmesi ve
Yonetimi  Kilavuzu (EBG) tarafindan onaylandi. Bu kriterler; yetiskinlerde
hiperandrojenizm, adet bozuklugu ve multifolikiiler yumurtalik morfolojisi semptomlarmin
lic tanesinden ikisinin, ergenlerde ise adet bozuklugu ve hiperandrojenizmin varlig1 olarak
belirlenmistir (55).

Insiilin direnci ve hiperinsiilinemi dahil olmak iizere metabolik bozukluklar, PKOS’lu
bireylerde, benzer beden kiitle indeksine (BKI) sahip PKOS’suz bireylere gore daha sik
goriiliir (8, 9). Bu metabolik bozukluklar obeziteye yatkinligi arttirir (10). Bununla birlikte
baz1 ¢alismalar hiperandrojenizm, obezite ve insiilin direncinin klinik 6zellikleri depresif
semptomlar1 arttirdigini ve saglikla iligkili yasam kalitesinin diistiiglinii gostermistir (11, 12).
Saglikla ilgili yasam kalitesinin PKOS’lu bireylerde diistiigli bildirilmekte olup, yasam
kalitesini en olumsuz etkileyen faktorlerin infertilite ve agirhk kaygisi oldugu
bildirilmektedir (13).

Polikistik over sendromunun degerlendirilmesi ve yonetimi icin uluslararas1 kanita
dayali kilavuz, PKOS’un metabolik komplikasyonlarmni yonetmek i¢in birinci basamak
tedavi olarak diyet miidahaleleri dahil olmak {izere yasam tarzi1 degisikliklerini dnermektedir
(55). Olumlu etkileri olan bir diyetin PKOS iliskili saglik sonuglarmi iyilestirebilecegi
diistiniilmektedir (14). Calismalar; PKOS’lu bireylerin obeziteye egilimli oldugunu, agirlik
artisginin  kaginilmaz oldugunu algiladigmi (15-17) enerjisi  kisitlanmis  diyetleri
uygulayamadiklar1 ve devamli agirlik alma egiliminde olduklarini gdsterdi (18-20).

Gilinlimiizde enerji kisitlamasindan baska PKOS’un saglik sonuglarini iyilestiren bir
diyet yaklasimi i¢in fikir birligi yoktur (7). En uygun diyet bilesimini bulmak, PKOS’lu
bireylerde sagliklt hamilelik ve yasam boyu sagligin korunmasi i¢in kritik 6neme sahiptir

Q1.



Glisemik indeks (GI); belirli bir besinin karbonhidrat miktarinmn, ayni miktarda
karbonhidrat igeren referans besin ile (beyaz ekmek veya glikoz) karsilastirildiginda, yemek
sonrast kan glukoz konsantrasyonlari iizerindeki etkilerini temsil eder (22-25). Glisemik yiik
(GY), Gi ve toplam diyet karbonhidratim icerigiyle hesaplanir ve besinin toplam glisemik
etkisini agiklar (23-25).

Yapilan sistematik incelemeler ve meta-analizler, diisiik GI ve/veya diisik GY
diyetlerinin glukoregiilatuar durum (26- 30), metabolik sendrom (31), lipit profili (32, 33)
ve PKOS ile ayn1 patofizyolojik temelleri paylasan PKOS olmayan popiilasyonlarda agirlik
kaybi tizerindeki olumlu etkilerini gostermistir (34). Polikistik over sendromlu bireyler ile
benzer klinik anormallikleri [6rn. metabolik sendrom, dislipidemi, tip 2 diyabet (4, 35)] olan;
diisiik GI ve/veya GY diyetlerini takiben kardiyometabolik durumu iyilesen bireylerin
incelendigi ¢aligmalar bu diyetlerin PKOS’lu bireylerde de saglik sonuglar1 iizerindeki
potansiyel faydalarmi desteklemektedir (36-40). Insiilin direnci ve hiperinsiilinemi,
PKOS’un cok cesitli metabolik ve lireme bozukluklarinin merkezindeki patofizyolojik
faktorlerdir (35). Diisiik Gi ve/veya GY igeren diyetlerin ise insiilin duyarhligmi ve islevini
arttirdig1 bilinmektedir (41, 42). Diyet ile metabolik ve iireme anormallikleri arasindaki bu
karsilikli baglantilar, diisiik GI ve/veya GY diyetlerinin muhtemelen hiperinsiilinemi ve
insiilin direncini dolayistyla PKOS’un diger metabolik ve iireme bozukluklarini modiile
ettigi fikriyle tutarhidir (21). Bununla birlikte, bu iligkilerin varhigi ve biiyiikligli kesin
degildir. Baz1 calismalar, diisiik GI veya GY diyetlerine bagliligm insiilin duyarliligini (43),
dislipidemiyi (19), agirhik kaybini (44), hiperandrojenizmi (45) veya adet donglistinii
iyilestirme (46) tlizerindeki faydalarmi desteklemektedir; ancak digerler calismalar bu
sonuglarin bazilarinda diisiik GI ve/veya GY ve yiiksek GI ve/veya GY diyetleri arasinda
hicbir fark goriilmemistir (47-50).

Bu sonuglara gore PKOS’lu bireylerin diyet tedavisi konusunda fikir birligine
varilmadig1 goriilmektedir. Bu ¢alismanm amaci PKOS’1u bireylerin diyet glisemik yiik ve

glisemik indekslerinin yasam kalitesi ile iliskisini degerlendirmektir.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Polikistik Over Sendromu

Polikistik over sendromu (PKOS), iireme cagindaki kadinlarda en sik goriilen;
hiperandrojenizm, ovulasyon disfonksiyonu ve ultrasonda polikistik over goriiniimii ile
karakterize endokrin bozukluktur (51). Bu sendrom ¢ok yonlii etiyolojisi olan; kadmlarda
metabolik, psikolojik ve lireme sorunlarma sebep olan 6nemli bir hastaliktir. Kullanilan tani
kriterlerine gore siklig1 %5 ile %13 arasinda degismektedir (52). Popiilasyonlar arasinda

siklik etnik koken, 1rk, cevresel faktorlere bagl degismektedir (53).

2.1.1. Tam kriterleri, klinik ve biyokimyasal belirtiler

Ulusal Saglik Enstitiisti (NIH), 1990 yilinda tani kriterlerini asagidaki bulgularin her
ikisi de olacak sekilde belirlemistir (74):

e Kilinik veya biyokimyasal hiperandrojenizm
¢ Oligomenore veya amenore

2003 yilinda, Avrupa Insan Ureme ve Embriyoloji Dernegi/Amerikan Ureme Tibbi
Dernegi (ESHRE/ASRM) konsensiis ¢alistay grubu Rotterdam kriterlerini asagidaki ii¢
semptomdan en az ikisinin varlig1 seklinde belirlemistir (55):

e Hiperandrojenizm (klinik veya biyokimyasal)
e Oligo veya anoviilasyon (diizensiz adet dongiisii)
e Polikistik over morfolojisi

Sendromun tanist i¢in 2018 Uluslararas1 Kanita Dayali PKOS Degerlendirmesi ve
Y onetimi Kilavuzu (EBG); yetiskinlerde hiperandrojenizm, adet dongiisiiniin bozuklugu ve
multifolikiiler yumurtalik morfolojisi semptomlarmin {i¢ tanesinden ikisinin, ergenlerde ise
adet dongiisliniin bozuklugu ve hiperandrojenizm semptomlarmnin her ikisinin de gerekli
oldugunu onaylamistir (7).

Rotterdam kriterleri altinda iiretilen fenotipler, lireme ve metabolik ozelliklerin
derecesine gore degisir. Fenotip A ve B, klasik PKOS (vakalarin tigte ikisi) olarak kabul
edilir, artan BKI yaygindir, etnik kdkene ve popiilasyona gére degisir (55). Bu fenotiplerde
metabolik 6zellikler de (metabolik sendrom, bozulmus glukoz toleransi ve tip 2 diyabet) 6n
plana ¢ikmaktadir. Metabolik &zellikler BKi’den bagimsiz goriiliir ancak daha yiiksek BKI
ile siddetlenir. Fenotip C (ovulatuar PKOS), fenotip A ve B ile karsilastirildiginda daha az



insiilin direnci ve daha az metabolik risk faktorii iceren daha hafif bir PKOS formunu temsil
etmektedir. Fenotip C i¢in, BKI genellikle normaldir veya sadece biraz artnustir; bununla
birlikte, artan BK1 iireme ve metabolik disfonksiyonu siddetlendirir ve fenotipik goriiniimii
degistirebilir (57). Fenotip D (normoandrojenik PKOS); kronik anoviilasyon, PKOM"u,
normal serum androjenlerini icerir ve klinik hiperandrojenizmi icermez. Ozellikle fenotip C

ve D tiplerinin daha iyi anlagilmasi i¢in daha fazla arastirmaya ihtiyag vardir (58).

Tablo 2.1. PKOS fenotiplerinin dzellikleri (52)

Parametre Fenotip A Fenotip B Fenotip C Fenotip D
PKOS . HA/OD/PKOM HA/OD HA/PKOM OD/PKOM
ozellikleri

HA + + + -

OD + + - +
PKOM + - + +

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

Polikistik over sendromu olan bireylerin saglik sorunlar1 arasinda hirgutizm, alopesi
ve akne problemlerinin yani sira iireme disfonksiyonlar1 da yer alir (59). Bireyler tamamen
semptomsuz da olabilirler. Hirsutizm, akne, diizensiz adet dongiisii, dermatolojik sorunlar
ve kisirlik dahil olmak tizere ¢esitli sikayetlerden herhangi biri ile basvurabilirler. Bu durum
hastalarin genetik ve epigenetik oOzelliklerine, yasam tarzi faktorlerine bagli olarak
degismektedir (60). Hirsutizm, Ferriman-Gallwey skoru kullanilarak degerlendirilen
androjene bagimli alanlarda asir1 u¢ kil (u¢ kil uzunlugu 5 mm’den fazla olmasi) ile
tanimlanir (61). Bu gorsel puanlama sistemi killar1 etnik kdkene baglh olarak hirsutizmi
gosteren 4-6 puanla dokuz bolgede degerlendirir (7).

Yumurtlama disfonksiyonu ve adet diizensizlikleri PKOS’lu bireyler arasinda
yaygmdir. Anovulasyon 35 gilinden daha uzun bir siklus uzunlugunu tanimlar (59).
Oligomenoresi olan bireylerin %85 ila %90’inda PKOS goriiliirken, amenoresi olan
bireylerin %30 ila %40’inda PKOS goriilmektedir (60). PKOS anovulatuar infertilitenin en
yaygm nedeni olmakla beraber erken baslangigh tip 2 diyabet (62) ve psikolojik
bozukluklarin (13) 6nemli bir nedeni olmaya devam etmektedir (63).

Polikistik over sendromu olan bireylerin bir¢cok ek saglik sorunu vardir. Metabolik

sendrom da PKOS’lu bireylerde daha sik goriiliir (64). Alkole bagli olmayan yagl karaciger
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hastalig1, uyku apnesi (64), hipertansiyon (60) ve dislipidemi de BKI kontrol altinda tutulsa
bile PKOS’Iu bireylerde daha yaygindir (60). Sendromu olan bireylerde depresyon, madde
kullanimi, bipolar bozukluk, bulimia, anoreksiya ve diger spesifik olmayan yeme
bozukluklarinin (65) daha sik goriildiigiinii gosteren, akil sagligi bozukluklarmi PKOS ile
iliskilendiren bazi ¢aligmalar yapilmistir (66).

Klinik hiperandrojenizm

Hiperandrojenemi PKOS’un onemli bir semptomudur. Androjenler, kolesterolden
baslayan bir dizi enzimatik reaksiyonun son iirlinleri olarak yumurtaliklarda ve adrenal
bezlerde iiretilir. Steroidojenik enzimlerin yiiksek mevcudiyeti ve yiikksek LH seviyesi, hizli
androjen biyosentezini belirler. Ostrojen sentetaz geninin transkripsiyonu, folikiil uyarici
hormon (FSH) tarafindan diizenlenir. Bu nedenle, PKOS’ta yiiksek bir LH/FSH orani, bu
sendromdaki hiperandrojenizmden kismen sorumludur. Polikistik over sendromunda
hiperandrojenemi kismen yiliksek LH seviyesinden kaynaklanir ve PKOS hastalarinda
hipofizden artan pulsatil sekresyon da goézlemlenebilir. Sik sik yiiksek LH salinimi da
gonadotropin salgilayan hormonun (GnRH) sekresyonuna baglhidir. Bu nedenle bir¢ok
calisma PKOS’ un néroendokrin temelini vurgulamaktadir (67). Hayvan ¢aligmalarina gore,
PKOS’lu bireylerde (yumurtaliklarinda kiigiik antral folikiillerin asir1 birikimi nedeniyle)
siklikla yiikselen AMH, GnRH noron aktivitesini uyarabilir. Bu nedenle, yiiksek AMH
seviyeleri, GnRH salgilanmasini artirabilir ve asir1 androjen tiretimini destekleyebilir (68).

Hiperandrojenizm peripubertal baslangichdir ve ergenlik doneminde yavas ilerler.
Androjen fazlaligmm en giivenilir klinik belirteci hirsutizmdir (69). Akne (biyokimyasal
hiperandrojenizm yoklugunda) menstriiel disfonksiyon ve genel popiilasyondaki bireylerde
ireme ile iligkili degildir (70, 71). Androjen fazlaliginin belirti ve semptomlariyla bagvuran
bireylerin %80°‘den fazlasina PKOS tanis1 konmaktadir (60,72). Hirsutizm, alopesi ve akne
varligi asir1 androjen dretiminin fiziksel gostergeleridir ve PKOS’un tanisinda
degerlendirilir (59). Hirsutizm, terminal killarm vellus killarina gore artan varhigi ile
tanimlanan bir durumdur ve PKOSta tipik olarak ¢ene, boyun, alt yiiz ve favorilerde daha
belirgindir (59). Ayrica, sirtin alt kismi, karin, kalga, perineal bolge, i¢c uyluklar ve peri-
areolar bolgelerde de asir1 killanma siklikla gozlemlenir. Hirsutizm kademeli olarak gelisme
egilimindedir ve agirlik alimi ile yogunlasir (59). En yaygin olarak, giincellenmis Ferriman-
Gallwey skorlamasi, hirsutizmi degerlendirmek i¢in kullanilir (60). Bireylerde siklikla

hiperandrojeniye bagli alopesi de goriiliir. Bu sendrom ile iligkili alopesi, tepede, erkek tipi



sa¢ dokiilmesi olarak kendini gosterir (59). Akne ise ergenlikten sonra yirmili yaslarin
ortalarinda veya otuzlarin ortasinda aniden siddetlendiginde, hiperandrojenizm ve yiiksek
serum testosteronunun klinik bir belirtisi olabilir (59, 72). Polikistik over sendromu olan
yetiskin kadinlarin sadece %15 ila %30’unda akne goriilmektedir.

Bireylerdeki androjen fazlaligi, bu sendromla iligkili metabolik komplikasyonlarin
gelismesine yol acar, bunlar arasinda global adipozite, adiposit hipertrofisi ve adiposit
disfonksiyonu (0rn., bozulmus insiilin duyarliligi) bulunur ve sonunda gozlenen merkezi

obezite ve insiilin direncine yol agar (73).

Biyokimyasal hiperandrojenizm

Biyokimyasal hiperandrojenizmin degerlendirilmesi; toplam testosteron, hesaplanan
serbest testosteron, serbest androjen indeksi veya biyolojik olarak kullanilabilir testosteron
kullanilarak yapilabilir ve tercihen sivi kromatografi-kiitle spektrometrisi (LC-MS) veya
yiiksek kaliteli analizlerle Slgiiliir (74). Serum serbest testosteron konsantrasyonlarinin
hiperandrojeneminin en hassas 6l¢iisii oldugu konusunda bir fikir birligine varilmistir (75,
76). Androjen salgilayan yumurtalik veya adrenal tiimorler gibi diger nedenleri diglamak
icin androjen profilini daha ayrmtili olarak degerlendirmek gerekir bu durumda

hiperandrojenizmin klinik oykiisii daha 6nemli rol oynar (77).

Ovulatuar disfonksiyon

Polikistik over sendromu olan bazi bireylerde menopozdan dnceki yillarda diizelen
ciddi oligomenore veya amenore goriilmekle birlikte hirsutizm ve yumurtlama
disfonksiyonu menarstan sonra erken donemde baslar (78). Daha 6nceki epidemiyolojik
verilere dayanarak, oligo-anovulasyon 35 giinden uzun siiren adet dongiileri olarak
tanimlanabilir ve bu da yilda 10 veya daha az dongii demektir (79). Bazi kadinlarda
yumurtlama disfonksiyonu, sik adet kanamasi (polimenore) olarak ortaya ¢ikarken, bazi

hastalarda diizenli aylik dongiiler yani 6menore ile ortaya ¢ikabilir (80).

Polikistik over morfolojisi

Polikistik over morfolojisi (PKOM) histopatolojik olarak tespit edilebilse de klinik
olarak cogu polikistik over morfolojisi transvajinal ultrasonografi ile tespit edilir (81).

Polikistik over morfolojisi, 10 cm>’ten fazla over hacmine sahip en az bir over veya artan



sayida antral folikiil olarak tanimlanir (81). Bu sendromun baska herhangi bir belirti veya
semptomu yok iken yumurtaliklarda PKOM benzeri bulgularin sikligi, PKOS
prevalansindan ¢ok daha yiiksektir ve yalnizca PKOM un varligi PKOS un gostergesi olarak
kabul edilmemelidir (81).

2.1.2. PKOS’un patofizyolojisi ve etiyopatogenezi

Polikistik over sendromu olan bireylerde yiiksek gonadotropin salgilayan hormon
(GnRH) salmimi vardir ve bu da luteinizan hormonun (LH) hipersekresyonuna yol agarak
yumurtalik teka hiicresinin androjen iiretiminin uyarilmasina yol agar. Sabit kalan veya
diisik diizey folikiil uyarici hormon (FSH), folikiil boyutunun genislemesini ve
olgunlasmasini1 engelleyerek folikiiler arreste ve polikistik yumurtalik morfolojisine;
oligooviilasyona veya anoviilasyona yol agar. Cok sayida preantral ve kiigiik antral folikiil,
antimiillerian hormon (AMH) iiretimini arttirir. Yikselmis AMH seviyeleri ayrica GnRH
ndronlarmin aktivitesini arttirir ve dogrudan yumurtalik hiperandrojenizmini daha fazla
uyarabilen GnRH’ye bagli LH salgilanmasini uyarir (56). Sendromun etiyolojisinde, LH nin
FSH’ye oranmin yiiksek olmasinin temel sorunlardan biri oldugu kabul edilmektedir (56).
Ayrica, insiilin direnci, GnRH sekresyonunu ve yumurtalik teka hiicre androjen tiretimini
uyaran hiperinsiilinemi ile sonuglanir ve seks hormonu baglayici globulin (SHBG) iiretimini
azaltarak hiperandrojenizme daha fazla katkida bulunur. Sendromun patogenezi, genetik,
cevresel bilesenler dahil olmak iizere karmasik ve ¢ok faktorliidiir. Hipotalamus-hipofiz-
yumurtalik eksenindeki islev bozuklugu adrenal hiperandrojenizmi tesvik eder.
Hiperandrojenizm yag dokusu birikimine sebep olur. Olusan oksidatif stres ile iglev
bozuklugu ile kétiilesen insiilin direnci ile yiiklenir. Insiilin, PKOS ta hiperandrojeneminin
patogenezinde hem dogrudan hem de LH ile sinerjistik olarak etki eder. Insiilin ayni
zamanda, testosterona baglanan dolasimdaki anahtar protein olan SHBG hepatik sentezini
de inhibe eder ve boylece biyolojik olarak mevcut veya serbest halde dolasan testosteron

oranini arttirir (82).

Insiilin direnci ve hiperinsiilinemi

Insiilin direnci ve hiperinsiilineminin varhigi PKOS’lu bireyler arasinda yaygindir.
Sendromun tanisin1 koymak igin gerekli olmasa da hiperinsiilinemik insiilin direncinin
PKOS’ta 6nemli bir rol oynadig1 gosterilmis, biiylik bir klinik ¢aligmada PKOS ’lu bireylerin

%80’e varan oranda insiilin direnci gelistirdigi goriilmiistiir (83). Bu semptom, asir1
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adipozitenin bir sonucu olarak obez PKOS hastalarinda daha da siddetlenir. insiilin direncini
telafi etmek icin pankreasta asir1 insiilin salinimindan kaynaklanan hiperinsiilinemi goriiliir
(84). Buna karsilik cinsiyet hormonlarinin biyosentezi, androjen iiretimini uyaran en dnemli
yumurtalik dig1 faktorler olarak kabul edilen insiilin ve insiilin benzeri biiyime faktorii-1
(IGF-1) tarafindan modiile edilir. Ek olarak insiilin, LH salinimi modiile eder ve hepatik
SHBG iiretimini baskilar (85, 86). Liiteinize hormon ayrica liiteinize graniiloza hiicrelerini
FSH sekresyonunu baskilayan dstradiol salgilamasi i¢in uyarir. Hiperinsiilinemi sonucu
olusan bir dizi reaksiyon, PKOS’u ve yumurtlamay1 daha da kotii etkiler (84). Ayrica,
PKOS’ta insiilin direnci prevalansi, obeziteden bagimsiz olarak ortaya c¢ikar, ancak
obezitenin insiilin direnci iizerindeki etkisi PKOS "unkine katkida bulunur (60, 83). Polikistik
over sendromlu bireylerin ¢ogu beta hiicre fonksiyonunu siirdiirebilse de %30 ila %40’ mnda

bozulmus glukoz toleransi ve %7,5 ila %10,0’inda tip 2 diyabet gelisir (60).

Cevresel faktorler

Cesitli gevresel faktorlerin PKOS patogenezi iizerindeki etkileri konusu, son
zamanlarda ¢evresel toksinlere maruz kalma, diyet ve beslenme sosyoekonomik durum gibi
cok sayida faktorle birlikte bir¢ok incelemenin konusu olmustur (87,88). Sirkadiyen
dongiiniin bozulmasi, PKOS patogenezine katkida bulundugu diisiiniilen bir faktordiir.
Yapilan deneysel ¢alismalarda siirekli 1s18a maruz kalmanin siganlarda g¢esitli PKOS benzeri
metabolik degisikliklere neden oldugu goriilmiistiir (89,90). Cevresel faktorler arasinda,
endokrin bozucular olarak siniflandirilan maddelere maruz kalma da PKOS’ un patogenezi
ile iligkilendirilmistir. Bu tiir maddelere giinliik hayatta yaygin olarak rastlanir, olumsuz

etkileri PKOS patogenezi ile sinirli degildir (91).

Genetik

Poligenik ve c¢ok faktorlii bir bozukluk olan PKOS’un genetik temeli hakkinda
kapsamli ve kesin bir agiklama yapilamamaktadir. Yapilan ¢aliymalarda PKOS’lu bireylerin
birinci derece akrabalarinda da PKOS goriilmektedir (92,93). Endokrin bozukluklari, insiilin
direnci, inflamasyon vb. dahil olmak iizere karmasik etiyolojisi nedeniyle, yumurtaliklarin
isleyisi lizerinde herhangi bir etkiye sahip olan genlerin cogu, PKOS gelisiminde yer alabilir.
Ek olarak, farkli PKOS fenotiplerinin varligi, genomik arastrmayi daha karmasik ve
aciklanmas1 zor hale getirir. Farkli gen tiplerinin rolleri; yumurtalik ve adrenal

steroidogenez, steroid hormonu etkilerinde yer alan genler, gonadotropin etki ve
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regiilasyonuyla ilgili genler, insiilin etki ve sekresyonunda yer alan genler, enerji homeostaz1
izerinde etkili olan genler ve kronik inflamasyonda yer alan genler olarak birka¢ gruba
ayrilir (94-96). Gendeki bir kusur nedeniyle metabolik yoldaki degisiklik, PKOS’ un
ilerlemesine ve yumurtalik disfonksiyonuna yol acgar. Fakat hastaliin dogru ydnetimi
sonucu (agirlik kaybi, saglikli beslenme ve Onerilen ilaglar izlendiginde) PKOS un negatif

etkileri azaltilabilir (97).

2.1.3. PKOS ve iliskili hastahiklar

Polikistik over sendromunun sonuglar1 tireme sagliginin 6tesine uzanir; sendromu olan
bireyler, metabolik sendroma benzer metabolik ve kardiyovaskiiler anormallikler gelistirme
acisindan risk altindadir (98). Hem PKOS hem de metabolik sendromun ortak ana sorunu
insiilin direnci oldugundan, bu bulgu sasirtici degildir. Bu nedenle PKOS, metabolik

sendromun cinsiyete 0zgii bir formu olarak goriilebilir (99).

Obezite ve PKOS

Artmis viicut agirhigi PKOS ile iliskilendirilmistir. Bu sendromda obezitenin nedeni
bilinmemekle birlikte vakalarin en az %30’unda obezite mevcuttur; bazi arastirmalarda
yiizde 75’e kadar ¢iktig1 goriilmektedir (100). Obezite ile PKOS arasindaki yakin iliskiye
ragmen, PKOS’lu bireylerde obezite prevalansi olduk¢a degiskendir. Obezite prevalansinin
PKOS’lularda yasa, etnik kokene ve cografi bolgelere gore farklilik gosterdigi bilinmektedir
(101, 102). Obezitenin artmasi hiperandrojenizmi ve adet diizensizligini kotiilestirebilir
(103). Obezite ile PKOS "un klinik 6zellikleri arasindaki iliski g6z oniine alindiginda, PKOS
asir1 kilolu ve obez kadinlar arasinda daha yaygin olabilir. Epidemiyolojik bir ¢calisma her
bir BKI biriminin artisin1 %9.2 daha yiiksek PKOS riski ile iligskilendirmistir (20). Bu
sendromda potansiyel olarak artan obezite riskine ek olarak, PKOS’lu bireylerin BKI ile
eslestirilmis kontrollere kiyasla abdominal bdlgede asir1 yaglanma olasilig1 daha yiiksektir
(104). Adipozitenin artmasi Ozellikle artmis bel cevresi (>88 cm) veya bel/kalga orani ile
belirlenen visseral yaglanma; hiperandrojenemi, insiilin direnci, glukoz intolerans: ve
dislipidemi ile iligkilendirilmistir (99). Obezite, insiilin direncini arttirir ve sonugta artan
hiperinsiilinemi, hiperandrojenizmi daha da siddetlendirir (105). Insiilin direncinin
iyilestirilmesi ister agirlik kaybiyla ister ilag tedavisiyle olsun PKOS’lu bireylerde bir¢ok
metabolik anormalligi iyilestirebilir fakat normallestirmez (82). Beden kitle indeksinin

saglik iizerindeki etkisinin anlagilmasi PKOS teshis ve tedavisini optimize etmek i¢in
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hedeflenen taramayi kolaylastirabilir. Yasam tarzi degisikligi ve asir1 agirlik artiginin
onlenmesi kisirlik, diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik gibi komplikasyonlar1 hafifletebilir

(20).

Glikoz intoleransi, Tip 2 Diyabet ve PKOS

Genis prospektif kohortlardan elde edilen kanitlar PKOS’lu bireylerde zaman icinde
ya prediyabet ya da tip 2 diabetes mellitus’a (T2DM) ilerleme goriilmiistiir (106). Polikistik
over sendromlu bireylerin %30-40’mnda bozulmus glukoz toleransi; %10’unda T2DM
goriilmektedir (107, 108). Tip 2 diyabet gelisimi i¢in iki dnkosul olan insiilin direnci ve 8-
hiicre disfonksiyonu PKOS’lu bireylerde siklikla goriildiigiinden PKOS’ta T2DM’nin
goriilmesi tahmin edilebilir (109). Kronik pankreatik stres durumu, baslangicta bozulmus
aclik glukozu veya bozulmus glukoz tolerans olarak ortaya ¢ikan bozulmus glikoz
homeostazina yol acar ancak ¢ok sayida B hiicresi strese yenik diistiigiinde, bu T2DM’ye
sebep olur (8). Polikistik over sendromu olan kadinlar ve saglikli kadinlar ayni yagsiz viicut
kiitlesi, viicut yag dagilimi ve BKI degerlerine sahip olacak sekilde eslestirildiginde
PKOS’lu bireylerin saglikli bireylere gore insiilin direncinin daha fazla oldugu goriilmiistiir
(9,110, 111). Bu hastalarda pankreatik B-hiicre disfonksiyonu prevalansi diizenli olarak
yumurtlayan, hiperandrojenik olmayan akranlarma kiyasla ¢ok daha yiiksektir (112).
Bununla birlikte, PKOS un kendisinin T2DM igin bir risk faktorii mii oldugu yoksa obezite
baglaminda mi ortaya ¢iktig1 konusunda devam eden bir tartigma vardir (113, 114). Genetik
calismalarin bir meta-analizi, PKOS’ta dogal bir T2DM riski olmadigin1 ve bunun yerine
T2DM’nin artmig adipozite veya hiperandrojeneminin bir sonucu olarak ortaya ¢iktigini 6ne
stirmektedir (115). Ek olarak, PKOS’lu bireylerde artmis LH salinim1 goriiliir ve bu durum
insiilin direnci ile birlikte sendromun temel Ozellikleri olan yumurtalik ve adrenal
androjenlerin salgilanmasinda artisa neden olur (115). Genel popiilasyondan 4795 kadini
inceleyen bir meta-analizde kontrollere kiyasla T2DM’1i hastalarda daha yiiksek testosteron
konsantrasyonlar1 goriilmiistiir (116). Polikistik over sendromlu bireylerin ¢ogu, insiilin
direncini medikal tedavi ve yasam tarzi degisikligi ile iyilestirebilir, ancak biiylik bir
kisminda (6zellikle birinci derece akrabalarinda T2DM olanlar) dgiinlere veya glukoz
yiiklemesine kars1 diizensiz ve yetersiz beta hiicre yanit1 goriiliir (107, 117). Polikistik over
sendromunun fenotiplerinin insiilin direnci ve T2DM’den farklh etkilendigi
diistiniilmektedir. Fenotip A’nin diger fenotiplere gore daha siddetli insiilin direnci

gelistirdigi gozlemlenmistir (118).
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Koroner hastaliklar ve PKOS

Polikistik over sendromlu bireylerin kardiyometabolik risk faktorlerine sahip olmasi
koroner hastalik gelistirme olasiliginin daha fazla olmasma sebep olmaktadir (105).
Polikistik over sendromlu bazi bireylerde lireme ¢aginda hipertansiyon geligir veya daha
sonraki yasamlarmda hipertansiyon gelisebilir (119). Endotel disfonksiyon, PKOS’lu
bireyler iizerinde yapilan ¢alismalarda gorilmistir (120, 121). Ayrica, vaskiiler
reaktivitenin bozulma derecesi, tek basia obeziteden daha fazla oldugu goriilmiistiir (122).
Insiilin diisiiriicii tedavilerin, PKOS’lu bireylerde vaskiiler endotel disfonksiyonu
tyilestirdigi goriilmektedir (123). Sendroma sahip bireylerde makrovaskiiler hastaliga ve
tromboza yatkinlik da goriilmektedir (121, 124). Plazminojen aktivator inhibitor tip 1(PAI-
1) diizeylerinin artmas1 bu riske katkida bulundugu diisiiniilirken, PAI-1 seviyeleri tipik
olarak tip 2 diyabette goriilen seviyeleri asabilir. Insiilin diizeylerinde bir azalma, PAI- 1’in
diizeylerini ve aktivitesini azaltir (125). Polikistik over sendromlu bireylerde yiiksek VLDL
ve LDL kolesterol seviyeleri ile diisiik HDL seviyeleri hastalar1 vaskiiler hastaliga yatkin
hale getirir (126). Hem insiilin direnci hem de hiperandrojenemi bu aterojenik lipid profiline
katkida bulunur. Testosteron, abdominal yag hiicrelerinde lipoprotein lipaz aktivitesini
azaltir ve insiilin direnci, insiilinin antilipolitik etkilerini gdsterme yetenegini bozar (82). Bu
anormalliklerin, PKOS’lu bireylerde koroner arter hastaligt ve diger vaskiiler
bozukluklardan kaynaklanan morbidite ve mortaliteyi artirmasi beklense de bdyle bir sonuca
vartlmamistir (127, 128). Kardiyometabolik risk faktorlerinin geng yaslardan itibaren
taninmas1 ve taranmasi onerilir; diizenli agirlik takibi, kan basimcinin yilda bir kontroli,
gliseminin degerlendirilmesi, lipit profilleri diizenli olarak kontrolii yiiksek BKI gibi ek risk

faktorlerinin varhiginda spesifik testlerle yilda bir ila ii¢ kez degerlendirilmelidir (7, 129).

Kanser ve PKOS

Obezite ve uzun siireli Ostrojen maruziyeti, PKOS’un kanserle iliskili saglik
sonu¢larindan bazilaridir. Bir meta-analizin sonuglari, PKOS’lu bireyler arasinda
endometrial kanser riskinde ii¢ kat dnemli bir artis bulmus, ancak ne meme ne de yumurtalik
kanseri i¢cin anlamli bir fazla risk bulamamislardir (130). Danimarka’da PKOS’lu
12.000°den fazla kadindan olusan biiyiik kohort ¢alismasinda, genel olarak endometriyal
kanser riskinde dort kat artis; kolon, bobrek ve beyin tiimorleri riskinde iki ile dort kat artis
goriilirken, PKOS ile meme veya yumurtalik kanseri arasmda bir iliski bulunamamistir

(131). Bir baska calismada oral kontraseptiflerin over kanserine karsi koruyucu bir etkisi
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oldugundan PKOS hastalarinin kilavuzlara gore tedavisi, PKOS’un potansiyel kanser
etkilerini Onleyebilecegi diistiniilmektedir (132). Endometriyal hiperplazi ve karsinom
prevalanst PKOS’Iu bireylerde artmustir (133, 134). Endometriyal karsinom, her ikisi de
PKOS’ta yaygin olan obezite ve T2DM ile de iligskilendirilmistir. Meme ve yumurtalik
kanseri, PKOS ile karmasik bir sekilde iligkilendirilmistir. Polikistik over sendromunda;
obezite, anovulasyon, kisirlik ve kisirligin hormonal tedavisi goriildiigi i¢in bu kanser

tiirlerini bagimsiz bir risk faktorii olarak ele almak zor oldugu goriilmiistiir (134).

Infertilite, gebelik ve PKOS

Diizenli cinsel iliski yasayan (haftada 2 veya 3 kez) ciftlerde gebelik olmadan 12 ay
gectikten sonra infertilite (veya subfertilite) degerlendirmesi onerilmektedir (135). Kadin
infertilitesinin ilk nedeni olarak PKOS diisiiniilebilir ancak kesin tani, diger endokrin
bozukluklar (tiroid disfonksiyonu, hiperprolaktinemi, konjenital adrenal hiperplazi, Cushing
sendromu, prematiire over yetmezligi vb.) anatomik islev bozukluklari (endometriozis,
pelvik inflamatuar hastaliklar vb.) veya iatrojenik nedenler (ameliyat, kemoterapi,
radyasyonlar vb.) gibi diger infertilite etiyolojileri dislandiktan sonra konulmalidir (136).
Polikistik over sendromlu bireyler, anoviilasyona bagli endometrial hiperplazi ve infertilite
riski altindadir (137). Sendromu olan bireyler hamile kaldiktan sonra diisiik yapma,
gestasyonel diyabet, gebelige bagl hipertansiyon ve preeklampsi riskinde artisa sahiptir. Bu
komplikasyonlar hiperandrojenik fenotiplerde artmaktadir (138). Obezite, PKOS un iireme
ve metabolik Ozelliklerini siddetlendirir ve PKOS’tan bagimsiz olarak infertiliteyi
kotilestirir (139, 140). Ayn1 zamanda yardimci tireme teknolojisine yaniti azaltir (141, 142).
Maternal, neonatal ve obstetrik komplikasyonlarla ilgili meta-analizler PKOS’lu bireylerde
gebelik komplikasyonu riskinin arttigmi gostermistir (143- 145). ESHRE/ASRM 3. PKOS
Konsensusu’nda obezite ve/veya insiilin direnci ile obstetrik riskin siddetlenebilecegi ve
gebelikte daha yakindan takip edilmesi gerektigi vurgulanmistir (1). Avustralya’da yapilan
biiytik bir ¢aligma diisiik oraninin PKOS’lu bireylerde kontrollere gére daha fazla oldugunu
gostermistir (146). Ancak PKOS gebelik kayb1 i¢in bagimsiz bir risk faktorii degil iken
diisiik sayis1 BKI artisgindan giiglii bir sekilde etkilenmistir. Gestasyonel diabetes mellitus
(GDM), PKOS’lu bireylerde en sik tanimlanan gebelik komplikasyonudur (147). Erken
teshisi cok dnemlidir ve tedavisi, ilgili maternal ve neonatal komplikasyon gerceklesmesini
onemli Olciide azaltir (148). Gestasyonel diyabet riski PKOS’lu bireylerde yaklasik ii¢ kat

daha fazladir (144). Mevcut arastirma; hiperandrojenizm, insiilin direnci, obezite,
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dislipidemi ve kronik diisiik dereceli inflamasyon gibi PKOS ile iligkili 6zelliklerin,
gebeligin ilk fazlarinda ¢ok dnemli bir rol oynayabilecegini diisiindiirmektedir (149).

Psikolojik hastaliklar ve PKOS

Bir meta-analizde, kontrollere kiyasla PKOS’Iu bireylerde hem depresif hem de
anksiyete semptomlarinin yayginligi ve siddeti artmistir (150). Takip siiresi bes yil olan
biiytik bir popiilasyona dayali retrospektif kohort ¢calismasi, PKOS hastalarinda bir psikiyatr
tarafindan teshis edilen depresyon/anksiyete riskinin arttigmi bildirerek bu bulgular
dogrulamistir (151). Yine ayn1 meta-analizde depresif semptomlar1 olan kadinlarin depresif
semptomlar1 olmayanlara gére daha yiiksek BKI degeri, artrus HOMA-IR ve hirsutizm
skorlamasi olan Ferriman-Gallwey skorlarinin daha yiiksek oldugu gorilmiistiir (150).
Duygudurum bozukluklarinin PKOS’lu bireylerde artmasina sebep olan faktorler tam olarak
aciklanamamustir. Obezite, insiilin direnci, klinik/biyokimyasal hiperandrojenizm ve kisirlik
gibi PKOS ile iliskili 6zelliklerin hepsinin bir rol oynadigi diistintilmiistiir (150).

Yasam kalitesinin PKOS’lu bireylerde diisiik olabilecegi goriilmiistiir; bu durum
kisinin benlik saygisini ve beden imajin1 olumsuz yonde etkileyen iki faktor olan hirsutizm

ve obezitenin varlig1 sonucu eslik eden duygudurum bozuklugu ile belirlenmistir (152).

2.1.4. PKOS’un tibbi tedavisi

Polikistik over sendromunun altinda yatan nedenlerin smirli olarak anlasilmasi
nedeniyle, tedaviler su anda belirli semptomlarin yonetimine gore uyarlanmistir, ancak
gelecekteki tedavi biitiinciil bir yaklasima ve hasta ihtiyaglarina odaklanmalidir (56).
Sendromun tedavisi menstrual siklusun diizenlenmesi, hiperandrojenizmin tedavisi,
anksiyete ve depresyon dahil olmak {izere psikolojik sorunlarin iyilestirilmesi, obezite ve

insiilin direncinin tedavisi seklinde smiflandirilmaktadir (14).

Medikal tedavi

Oligoovulasyon, anovulasyon ve azalmis progesteron maruziyeti, endometriyal
hiperplazi ve malignite riskini artirabileceginden adet donglisii anormallikleri tedavi
gerektirir (153). Hiperandrojenizm tedavisi gerekiyorsa, gebelik planlamayan kisilerde ya
da kontrasepsiyon gerekliyse dongiileri diizenlemek i¢in kombine oral kontraseptif (KOK)

haplarla tedavi onerilir (56). Optimal bir KOK hap PKOS’lu bireyler i¢in belirlenmemistir
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(153). Diisiik doz ve dogal Ostrojen igeren, diisiik tromboembolik risk igeren preparatlarin
kullanim1 dahil olmak iizere Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tavsiyeleri gegerlidir (7). Oral
kontraseptif hapin birincil anti-androjenik etkisi SHBG’deki artis ve dolasimdaki
androjenlerin azalmasidir (7). Kontraseptif haplar istenmiyorsa veya kontrendikeyse, oligore
veya amenoresi olan kadinlarda adetleri diizenlemek ve endometriyal hiperplazi riskini
azaltmak i¢in dongiisel progestojenler recete edilmektedir (154, 155). Metformin
hiperandrojenizme etki etmeden ve dogum kontroli saglamadan insiilin direncini,
yumurtlamayi, dongli diizenlemesini ve metabolik sagligi iyilestirebilir (153, 156).
Kontraseptif haplarla birlikte metformin, metabolik 06zelliklerin yonetimi i¢in yararl
olmaktadir (153).

Hirsutizm, akne ve alopesi kisilerin hayat kalitesini diisiiren semptomlardir ve saglik
uzmanlarindan etkili tedavi gerektirir (56). Hirsutizm i¢in optimal yOnetim, epilasyon
(elektroliz, lazer, twras) ile androjen seviyelerinde veya maruz kalmada azalmanin
kombinasyonudur (56). Tek basia KOK kullaniminin etki etmesi en az 6-12 ay kullanimini
gerektiren birinci basamak tibbi tedavidir (7,153). Bu tedavi gerekli oldugunda bir androjen
reseptOr antagonisti ile desteklenebilir ancak bu yaklagimi destekleyen ¢alismalar az ve kisa
stirelidir (157). Yiizdeki hirsutizm i¢in eflornitin ile topikal tedavi, kil biiylimesini azaltir ve
tek basma veya kombine oral kontraseptif haplarla birlikte kullanilabilir (56).

Hafif akne, antibiyotikli veya antibiyotiksiz benzoil peroksidaz veya topikal
retinoidlerle tedaviye yanit verebilir; ancak PKOS’ta akne genellikle siddetli ve kalicidir bu
yiizden KOK haplarla ek tedavi gerektirir (153, 158).

Androjenik alopesi, hiperandrojenizmin yonetilmesi en zor semptomudur. Terminal
sa¢ kaybini tamamen geri dondiirmek nadiren miimkiindiir. Tedavi daha fazla sag

dokiilmesini engellemeyi amaclar (56).

Egzersiz ve PKOS

Yetiskinlerde agirlik artigmnin Onlenmesi ve genel sagligin korunmasi igin orta
seviyede haftada en az 150 dakika veya siddetli seviyede haftada 75 dakika egzersiz onerilir.
Ilml1 agirlik kaybr i¢in orta seviyede 150 dakika, siddetli seviyede haftada 250 dakika
egzersiz Onerilir (56). Yasam tarzini ve agirhk yOnetimini saglamak; PKOS’un
antropometrik, ireme, metabolik ve psikolojik 6zelliklerini iyilestirir (14). Randomize
kontrollii ¢aligmalar yagam tarzi degisikliginin PKOS’lu bireylerde %5’ten fazla agirlik

kaybmin ardindan adet diizeninde, yumurtlamada, gebelikte ve canli dogumda iyilesme
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oldugunu ileri stirmistiir (14, 159). Kisirlik, gebelik ve olumlu dogum sonuglarini optimize
etmek i¢in gereken agirlik degisikliklerinin optimal zamanlamasi, yontemi ve derecesi

hakkinda daha fazla arastirmaya ihtiyag¢ vardir (56).

PKOS 'ta t1bbi beslenme tedavisi

Uluslararasi kanita dayali PKOS degerlendirme ve yonetim rehberine gore PKOS’ta
baslangi¢ tedavisi olarak saglikli yasam tarzi ve agirlik yonetimi onerilmektedir (7). Yasam
tarz1 miidahaleleri, diyet ve/veya egzersizi iyilestirmeyi amaclar davranissal stratejiler icerir
(56). Agrrlik yonetimi; agirhik artiginin 6nlenmesi, gerekiyorsa ilimli agirhik kaybi
saglanmasi veya verilen agirhk kaybinm siirdiiriilmesi olarak tanimlanir (56). Ideal viicut
agirliginin tizerinde olan kadinlarda, bireysel enerji gereksinimlerine bagli olarak %30 (500—
750 kkal/glin) enerji acig1 veya 1200—1500 kkal/giin toplam alim ile elde edilebilen %5-10
agirlik kaybi 6nerilmistir (56). Sendromu olan bireylere genel popiilasyona uygun saglikl
beslenme modelleri onerilir. Herhangi bir 6zel diyet yaklagimmin PKOS’ta {istiin olduguna
dair ¢cok az kanit goriilmiistiir (7). Sendromu olan bireyler, tipki diger insanlar gibi yemek
yemelidir ve bu nedenle kan glukozu ve insiilin iizerinde potansiyel olarak olumlu etkileri
olan diisiik glisemik indeksli diyet gibi 6zel diyetleri takip etmek, hastalik riskini ve bununla

iligkili yan etkileri azaltabilecegi goriilmiistiir (188).

2.2. Glisemik Indeks / Glisemik Yiik Tanim, Siniflandirilmasi ve Hesaplanmasi

2.2.1. Glisemik indeks

Glisemik indeks (GI), ilk olarak 1981 yilinda karbonhidrat igeren besinlerin kan
glikozuna etkisini degerlendirmek ic¢in kullanilmistir (22). 50 gram sindirilebilir
karbonhidrat iceren referans besinin (glikoz veya beyaz ekmek), 2 saat igerisindeki kan
glikoz diizeyindeki artis alaninin ayni miktarda sindirilebilir karbonhidrat igeren test
besininin olusturdugu kan glikoz diizeyi artis alaninin kiyaslanmasina glisemik indeks denir
(160).

Glisemik indeks smiflandirmasi yaparken referans besinin GI degeri 100 kabul edilir.
Glisemik indeks degeri <55 ise diisiik, 56-69 araliginda ise orta, >70 ise yiiksek GI’li besin
olarak degerlendirilir (160). Glisemik indeks ve yiik tablosu 2021 yilinda son halini almistir
(161).
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Test besinin tiiketiminden 2 saat sonraki kan glikoz diizeyinin referans besinden 2 saat
sonraki kan glikoz diizeyine oraninin 100 ile ¢arpilmasi sonucu besinlerin glisemik indeksi
hesaplanmistir (22). Daha sonraki yillarda 6gilinlerin de glisemik indeksinin hesaplanmasi

ihtiyact dogmustur (162). Wolever ve Jenkins, 6giiniin glisemik indeksinin hesaplanmasi

X1 ~i
icin "ézl()x—b)_;;ilmformﬁlasyonunu gelistirmistir. Burada n, 6giindeki CHO bulunduran
besin; GIX, aymi besinin glisemik indeksi; CHOX, tiiketilen besinin igerisindeki CHO
(gram) miktari; CHOOgun, tiiketilen 6gtiniin igerisinde bulunan toplam CHO miktari (gram)

olarak ifade edilmektedir (162).

2.2.2. Glisemik yiik

Besinin toplam glisemik etkisi, GI ve toplam diyet karbonhidratin1 igermesi sebebiyle
glisemik yiik (GY) ile hesaplanir (23, 24). Tiiketilen besinin porsiyondaki karbonhidrat
miktarinin GI degeri ile carpilip 100’e bdliinmesi sonucu ¢ikan deger o besinin glisemik
yiikiidiir. Besinin GY> 20 ise yiiksek, 11-19 arasinda orta, < 10 ise diisiik GY besin olarak
degerlendirilir. GI besinin glisemik kalitesini gdsterirken GY besinin hem kalite hem de
kantitesini gosterir (160).

Ogiiniin glisemik yiikiinii degerlendirmek icin 6giinde tiiketilen besinin GI ve
sindirilebilir karbonhidrat miktar1 ¢arpilarak her besin i¢in elde edilen sonuglar toplanir,

sonu¢ 100’e boliinerek 6giliniin GY’si1 hesaplanir (163).

Porsiyonun icerdigi karbonhidrat miktari e Gi
100

Glisemik Yik (GY) = (1.1
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Tablo 2.2. Bazi besinlerin glisemik indeks ve glisemik yiik degerleri (161)

Besinler Glisemik Indeks Glisemik Yiik
Misir gevregi 66 13
Bugday gevregi 64 13
Piring 57 26
Bulgur 47 7
Spagetti 33 13
Beyaz ekmek 71 11
Tam bugday ekmek 59 9
Kraker 61
Yulafl biskiivi 58 12
Nohut 35 3
Mercimek 23
Barbunya 43 6
Haglanmig patates 66 13
Kizarmis patates 64 13
Pancar 64
Havug 35
Bezelye 67 13
Balkabagi 52
Elma 41 6
Muz 75 11
Portakal 47 7
Uziim 50 8
Tam yagli siit 30 3
Kola 53 13
Portakal suyu 41 8
Seker- siikroz 84 4
Friiktoz 23 1
Bal 56 3
Cikolata 35 9
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2.2.3. Glisemik indeksin ve glisemik yiikiin saghk iizerindeki etkileri

Besinlerin ve diyetlerin karbonhidrat kalitesini degerlendirmek giin gectikce daha
onemli hale gelmektedir (164). Biiyiik klinik deneylerde diisiik Gi’li beslenmenin diyabetin
kontroliine olumlu katki sagladigi goriilmiistiir (38, 165). Bu bulgular hem kan glukozu
kontroliinii iyilestiren hem de kronik kardiyovaskiiler hastalik (KKH) riskini ve risk
faktorlerini azaltan belirli diyet yaklasimlarmmin da vurgulanmasi gerektigini
diisiindiirmektedir. Bu yaklasimlardan biri diisiik GI’li besinlerle karbonhidratin sindirim,
emilim ve metabolizma hizinin azaltilmasini i¢erebilir. Biiylik epidemiyolojik arastirmalar,
diisik GY ve yiiksek tahil lifi alim1 kombinasyonunun, erkeklerde ve kadmlarda T2DM
riskini 2 kat azaltigmi gostermistir (23, 166). Diisiik GY ve GI diyetlerinin 6zellikle
kadinlarda meme ve kolorektal kanser risklerini de azalttig1 goriilmiistiir (167, 168). Meta-
analizler, diisiikk GI diyetlerinin glisemik kontrolii (38) ve LDL-kolesterolii onemli olgiide
iyilestirdigini gosterirken (33), bazi klinik calismalar 6zellikle yiiksek BKI’li kisilerde (>25
kg /m2) plazminojen aktivator inhibitor -1 (PAI-1) ve c-reaktif protein (CRP) degerlerini
iyilestirdigi goriilmektedir (169, 170). Bu olumlu etkinin diisik GI’li besinlerin
karbonhidratlarmin yavas emilmesiyle ilgili oldugu diistiniilmektedir. Yiiksek GI diyetlerin
tiiketiminin bel ¢evresinde 1liml1 bir artisa yol agabilecegini ve dolayisiyla karin yaglanmasi
icin bir risk faktorii olabilecegini gostermistir (171). Postprandiyal hiperinsiilinemi ile
yiiksek BKI ve daha genis bel ¢evresine sahip olanlarin diisiik GI ile beslenmeleri sonucu
olumlu etkileri olacag: diisiiniilmektedir (171). Ozellikle diyabeti ve yiiksek sistolik kan
basinci gibi metabolik sendrom gostergeleri olanlar, agirlik verme, diyabet kontrolii ve KKH
riskini azaltma acisindan diisiik GI/GY diyetinden fayda gorme olasihig1 yiiksektir (172).
Nurses Health ¢alismas yiiksek BKI’ye sahip olanlarin daha yiiksek GY ile beslenenlerde
KKH riskinin arttig1 goriilmiistiir (173). Daha yiiksek GI ve GY degerlerine sahip diyetler
ayrica dislipidemi ile de iliskilendirilmistir (24).

Diisiik GY besinlerin tiiketilmesi sonucu post-prandiyal insiilinin azalmasi ve 6giinden
sonra metabolik yakitlarm varligini1 degistirmesi beklenmektedir (174). Yiiksek Gi/yiiksek
GY 6giinden sonra kan glukozu ve insiilin seviyeleri, diisiik GI/diisiik GY 6giine gore ok
daha fazla yiikselir ve hiicresel besin alimmin uyarilmasma, hepatik glikoz iiretiminin
inhibisyonuna ve lipolizin baskilanmasma yol agar. Yiiksek GI diyetinin goreceli
hiperinsiilinemisi ve onu takiben kan glukoz konsantrasyonundaki diisiislerin, asir1 agligi ve
asir1 yemeyi tetikledigi diisiiniilmiistiir. Bu nedenle, yiiksek GI diyetlerinin asir1 agirlik

alimmi tegvik ettigi varsayilmistir (175). Yetiskinlerde, ¢cocuklarda ve ergenlerde yapilan
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birgok ¢ahisma, diisiik Gi/diisiik GY 6giinlerine yamit olarak aghigm azaldigmi, toklugun
arttigini ve istemli besin alimmin azaldigini bildirmistir (176).

Glisemik indeks icin sonuglar, daha yiiksek diyet GI’si ile T2DM, KKH, safra kesesi
hastaligi ve kolorektal, meme ve mesane kanseri riski arasinda anlamli pozitif iliskiler
oldugunu gostermistir. Yiiksek GI degerlerine sahip diyetlerin tiiketiminin diisiik dereceli
sistemik inflamasyonu indiikleyebilecegine ve dolayisiyla sistemik inflamasyonun
biyobelirte¢ diizeylerini artirabilecegine dair kanitlar vardir (162). Bir meta-analiz ise diisiik
GI ve GY degerlerine sahip diyetlerin anti-inflamatuar 6zelliklere sahip olabilecegini dne

stirmiistiir (161).

2.2.4. Diisiik glisemik indeksli ve diisiik glisemik yiiklii diyetler ile PKOS iliskisi

Degistirilebilir bir ¢evresel faktor olan diyet, PKOS saglik sonuglarini iyilestirebilir.
Polikistik Over Sendromunun Degerlendirilmesi ve Yonetimi i¢in Uluslararast Kanita
Dayali Kilavuz, PKOS metabolik komplikasyonlarmi yonetmek icin birinci basamak tedavi
olarak diyet miidahaleleri dahil olmak {izere yasam tarzi degisikliklerini 6nermektedir (7,
14). Genel popiilasyonda, degisen diyet bilesimlerinin veya glisemik yiikiin (GY) agirlik
kaybr veya korunmasi ya da metabolik sonuglardaki degisiklikler iizerindeki etkilerini
degerlendiren arastirmalar ¢eliskili oldugu sdylenmektedir (57). Kilavuz fazla kilolu veya
obez kadmlarda agirlik verme, normal agirlikli kadinlarda ise agirlik aliminin 6nlenmesine
odaklanirken, agirlik verme diyetlerinin basaris1 ve siirdiiriilebilirligi tartisilmaktadir (21).
Buna ek olarak PKOS'ta giderek daha fazla odaklanilan bir konu olan diisiik Gi, diisiik GY,
yiiksek proteinli, diisiik karbonhidrath alternatif diyet yaklasimlariyla potansiyel olarak daha
olumlu hormonal veya metabolik etkilere sahip oldugu veya PKOS'ta uzun siireli agirlik
kaybinin saglanmasinda ve siirdiiriilmesinde daha etkili oldugu onerilmektedir (207).
Yapilan bir ¢aligmada diisiik karbonhidrath ve diisiik GY’li diyetin daha fazla agirlik kaybi1
ile iliskili oldugu diisliniilmektedir.

Cesitli bilimsel calismalarda kek, atistirmalik ve biskiivi gibi glisemik indeksi yiiksek
nisastal1 yiyecekleri daha fazla tiiketen kadinlarin PKOS gelistirme riskinin yliksek oldugu
gbézlemlenmistir (177). Barrea ve ark. (178) tarafindan yapilan c¢aligma, islenmis
karbonhidrat tiiketiminin inflamatuar sistemi aktive ederek PKOS olasiligmni daha da
artirdigin1 gostermistir. Dolasimda daha ytiksek seviyede glikoz olmasi, enzimatik olmayan
glikasyon mekanizmasi yoluyla inflamasyonu indiikleyen reaktif oksijen tiirlerinin (ROS)

{iretimini artirir. Islenmis karbonhidrat tiiketiminin aktif ROS ve insiilin direncine neden
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olan enflamasyon ile dolayli bir iliskisi vardir, bu da nihayetinde PKOS’a neden olan
hiperandrojenizme yol agmaktadir (178).

Polikistik over sendromlu bireylerin yaklasik %50°si 40 yasindan 6nce diyabet veya
prediyabet teshisi alir. Bu nedenle insiilin seviyesini kontrol altinda tutan ve viicut agirligini
koruyan diyet yaklagimi tercih etmek hastalik riskini ve diger komplikasyonlarin olusumunu
azaltir (179, 180, 181). Polikistik over sendromu olan bireyler i¢in dnerilen diyet bilesimi,
tip 2 diyabetli hastalara 6nerilen mevcut dnerilerden alinmistir. Karbonhidratlarin kandaki
insiilin seviyesi iizerindeki etkileriyle PKOS’la iliskili oldugu bildirilmistir. Caligmalar
DASH diyeti gibi ytiksek lifli, diisiik glisemik indeksli bir diyetin agirlik kayb1 ve insiilin
direncinde azalma ile sonuglanacagmi gostermektedir (48, 182). Obez ve fazla kilolu
PKOS’lu bireylerle yapilan bir ¢alismada alt1 aylik diisiik karbonhidratlh ketojenik bir diyetin
viicut agirligl, serbest testosteron, LH/FSH orani ve aclik insiilin degerlerinde iyilesme
goriilmiistiir (183). Yapilan c¢alismalar diisiik glisemik indeksli bir diyetin in vitro
fertilizasyon (IVF) ve dogal dogurganlik i¢cin yararlar1 olabilecegini bulmustur (184, 185).
Diger calismalar, diisiik glisemik indeksli diyetin viicut yagmi ve BKIi’yi azalttigini
dolayisiyla gebelik sonuglarini iyilestirdigini gdstermektedir (186, 187). Diisiik GI diyet,
geleneksel diyete kiyasla insiilin direncinin belirteclerinde (oral glukoz tolerans testinden
sonra insiilin duyarlilik endeksi) ve fibrinojende daha fazla azalma ile iliskilendirilmistir
(44). Ureme parametreleriyle ilgili olarak, standart enerji kisith diyete kiyasla diisiik GI
diyetinden sonra bireylerin daha biiyiik bir kismmda adet diizensizliginde iyilesme
gorilmiistir (44).

Gilintimiizde enerji kisitlamasmin 6tesinde PKOS’lu bireylerin saglik sonuglarini
olumlu etkileyecek en iyi diyet bilesimi i¢in bir fikir birligi yoktur (7). En uygun diyet tiirtinii
ve bilesimini bulmak, PKOS’lularda saglikli hamilelik ve yasam boyu saglikli i¢in temel

olusturan siirdiiriilebilir yonetim stratejileri i¢in kritik 6neme sahiptir (21).

2.3. PKOS ve Yasam Kalitesi

Yasam kalitesi saglik bilimleri ve tip alanlarinda arastirma ve uygulama igin 6nemli
bir kavram haline gelmistir (189). Hastalarin kendileri tarafindan bildirilen yasam kalitesi
ile ortaya ¢ikan sorunlar, tedavi ve bakimda degisikliklere ve iyilesmelere yol agabilir veya
bazi tedavilerin fayda saglamadigini gosterebilir (190). Yasam kalitesi hastalar
etkileyebilecek ¢esitli sorunlar1 belirlemek icin de kullanilir. Bu tiir bilgiler gelecekte

hastalara, hastaliklarinin ve tedavisinin sonuglarmi tahmin etmelerine ve anlamalarina
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yardime1 olmak i¢in de kullanilabilir. Yagam kalitesi tibbi karar verme i¢cin de 6nemlidir
clinkii yasam kalitesi tedavi basarisinin bir gostergesi olarak kabul edilir ve bu nedenle
prognostik oneme sahiptir. Yasam kalitesinin morbiditenin gii¢lii bir gostergesi oldugu
gosterilmistir (189). Bu prognostik gosterge, klinik ¢aligmalarda yasam kalitesinin rutin
olarak degerlendirilmesine ihtiya¢ oldugunu gostermektedir. Kavramin tek tip bir tanimi
yoktur; ancak, DSO yasam kalitesinin bir tanimin1 ‘‘Bireyin icinde yasadig: kiiltiir
baglaminda amaclari, beklentileri, standartlar1 ve kaygilar1 ile iliskili olarak hayattaki
konumunu algilamas1’’ olarak ifade etmistir (191).

Cok ¢esitli klinik belirtileri olan PKOS gibi kronik bozukluklarin yasam kalitesi
iizerinde kesin olarak degerlendirilmesi gereken onemli etkileri olabilir (192). Saglikla
iliskili yasam kalitesi degerlendirildiginde PKOS un akne, hirsutizm vb olumsuz etkileri
sosyal ve duygusal stresin ana nedenleri olarak bildirilmektedir (193, 194). Ayrica diizensiz
adet gorme ve kisirhigin ailede stres ile gerginlige, benlik algisinda degisiklige, cinsel
islevlerde bozulmaya ve isyerinde sorunlara yol actigr bildirilmektedir (195, 196).
Sendromun hayat kalitesi iizerindeki etkisinin fazla olmasi bilim insanlari hastaliga 6zgii
bir anket gelistirmeye itti. Ilk olarak Cronin tarafindan tanitilan anket 5 (duygu durumu,
viicut kili, agirlik, kisirlik ve adet sorunlar1) alanda 26 madde iceriyordu (197). Daha sonra
Barnard ve ark. tarafindan gelistirilen MPCOSQ anketi ek olarak akne sorularini i¢eriyordu
(198). Son olarak psikososyal ve duygusal, dogurganlik, cinsellik, obezite ve adet sorunlari,
hirsutizm, basa ¢ikma konularin1 kapsaminda 6 alanda 50 madde igceren PCOSQ-50
gelistirildi (199). PKOS-Q50, polikistik over sendromlu bireylerde yasam kalitesini
degerlendirmek i¢in basit, gegerli ve giivenilir bir aragtir. Kiiltlirlerle ilgili bazi
modifikasyonlarin ardindan ¢esitli baglamlarda diger popiilasyonlar i¢in kullanilabilir (199).
Cok yonlii etkileri olan bu sendromun degerlendirilmesi asamasinda kullanilabilecek etkin
bir aractir (199). Baz1 calismalar, PKOS'lu bireylerde depresif semptomlarin arttigini ve
saglikla ilgili yasam kalitesinin azaldigin1 géstermistir (11,13). Depresyon ve anksiyete gibi
psikiyatrik sorunlarin PKOS'lu bireylerde goriilme riskinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir
(11). Bir meta-analiz, PKOS'lu bireylerde depresif belirtilerin yayginliginin %42, anksiyete
belirtilerinin yayginliginin ise %37 oldugunu gostermistir (256). Bir baska meta-analiz,
PKOS'lu bireylerin depresif belirtiler gosterme riskinin PKOS'lu olmayan bireylere gore ii¢
kat daha fazla oldugunu ortaya koymustur (150). Obezite, PKOS'lu bireylerde yasam
kalitesini etkileyen bir diger faktordiir (257). Yasam kalitesi, PKOS'lu obez bireylerde,
PKOS'Iu normal BKi'ye sahip kadmlara gére anlamli derecede diisiik bulunmustur (257).
Depresif semptomlar1 olan asir1 kilolu/obez PKOS'lu bireylerde 8 hafta boyunca uygulanan
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biligsel-davranisci terapi ile yagam tarzi degisikliklerinin agirlik kayb1 ve yagam kalitesinde
iyilesme ile sonu¢landig bildirilmistir (12).

Yapilan bir arastirmada, saglikli beslenme kaliplarini benimsemenin PKOS’lu
bireylerde ruh halini ve yasam kalitesini etkiledigi ve iyilestirdigi goriilmiistiir (255). Daha
iyi bir iyilik haline ulasmak ve PKOS ve/veya komorbiditelerin psikolojik ve metabolik
etkilerini en aza indirgemek icin, fiziksel aktivitenin artirilmasinin da 6nemli oldugu

sOylenmistir (7).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Arastirma orneklemi, Ocak-Mart 2023 tarihleri arasinda Edirne ilinde Sultan 1. Murat
Devlet Hastanesi’nde Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Poliklinigi’ne bagvuran 18-40 yas arast
64 PKOS tanis1 almis ve 64 saglikli yetiskin kadindan olugsmaktadir. Calismanin 6rneklemi
0.5 etki biiytkligii %80 giic ve 0.05 hata payi ile hesaplanmis G*Power 3.1.9.4 programi
kullanilmistir. Bu calisma Baskent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma
Kurulu’nun Etik Kurulu tarafindan 28/12/2022 tarih ve 22/221 sayili karar1 ile etik agidan
uygun goriilmiistiir (EK-1).

Hastalar calisma hakkinda bilgilendirilmis, goniillii olarak katilmak isteyip
istemedikleri sorulmustur. Calismay1 kabul eden hastalara ‘‘Bilimsel Arastirmalar igin
Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu’’ imzalatilmistir (EK-2). Polikistik over sendromu
disinda; T2DM, kardiyovaskiiler hastaliklar, sindirim sistemi hastaliklari, Cushing
sendromu, tiroid iligkili hastaliklar vb metabolik ve kronik hastaligi olan, gebe veya emzikli

olan, herhangi bir ila¢ kullanan bireyler ¢alisma dis1 birakilmistir.

3.2. Arastirmanin Genel Plani, Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Kadm hastaliklar1 ve dogum poliklinigine basvuran 64 PKOS tanis1 almis kadin
calisma grubunu, kadm hastaliklar1 ve dogum poliklinigine basvuran 64 PKOS tanisi
almamis kadin kontrol grubunu olusturmustur. Menapoz veya premenapoz varligi olan,
diyabet veya diger endokrin hastalig1 olan, son 3 ayda oral kontraseptif kullanimi1 ve/veya
oral antidiyabetik kullanim1 olan, otoimmiin hastalig1 olan, gebe ve emzikli olan bireyler
calismaya dahil edilmemistir. Bireylere arastirmaci tarafindan yiiz yiize goriisme yontemi
ile anket uygulanmistir. Bu anket ile bireylerin kisisel 6zellikleri, PKOS iligkili semptomlari,
PKOS soyge¢misi ve antropometrik dl¢timleri sorgulanmistir (EK-3). Bireylerden ii¢ giinliik
besin tiiketimi kaydi almmistir (EK-4). Bireylerin fiziksel aktivite durumu uluslararasi
fiziksel aktivite (IPAQ) kisa formu (EK-5) ile sorgulanirken PCOSQ-50 (EK-6) 6lcegi ile

yasam kalitesi sorgulanmistir.
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3.2.1. Bireylerin antropometrik olciimleri

Tiim bireylerin antropometrik 6lctimleri en az 8 saatlik aglik sonras1 Edirne Sultan 1.
Murat Devlet Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Poliklinigi’nde alinmuistir.

Viicut agirhgi (kg), diizenli araliklarla kalibre edilen Mesitas marka mekanik baskiil
ile (0.1 kg’a duyarli) ayakkabisiz, corapsiz ve ince kiyafetlerle Olclilmistiir. Boy
uzunluklar1 (cm) ise ayaklar yan yana ve bas Frankfurt diizleminde (g6z liggeni ve kulak
kepcesi ayn1 hizada, yere paralel) iken ve ayakkabisiz Olgiilmiistiir (258). Beden Kiitle
Indeksi (BKI), viicut agirhigi/boy uzunlugu (kg/m?) formiilii ile hesaplanmistir. BKI
degerleri DSO’ye gore <18.5 kg/m? olanlar zayif, 18.5-24.9 kg/m? olanlar normal, 25-29.9
kg/m? olanlar fazla kilolu ve > 30 olanlar kg/m? olanlar obez olarak smiflandirilmistir (259)

(Tablo 3.1).

Tablo 3.1. DSO beden kiitle indeksi (BKI) siniflandirmasi (259)

Siniflama BKI Degerleri (kg/m?)
Zayif <18.5

Normal 18.5-24.9

Fazla kilolu 25-29.9

Obez >30

Bel ¢evresi esnek olmayan mezura yardimiyla; bireyler ayakta dik durusta, kollar
yanda pozisyonda &lgiilmiistiir (223). Olgiimde en alt kaburga kemigi ile kristailiyak
arasindaki, tam orta nokta, uzunluk yere paralel sekilde ol¢lilmiistiir. Kalgca ¢evresi esnek
olmayan mezura yardimiyla; bireyler ayakta dik durusta kollar yanda pozisyonda
Olclilmiistiir. Kalganin en genis ¢cevresi mezura yere paralel olacak sekilde 6l¢tilmiistiir (223).
Bel ve kalca c¢evresi Olciimleri Tablo 3.2°de belirtilen risk smiflamasina gore
degerlendirilmistir. Bel’kalca oran1 asagidaki sekilde hesaplanmistir. Kadinlarda >0.85
olmas1 kronik hastalik gelisimi a¢isindan riskli kabul edilmistir (223).

Bel/kalca orani=Bel ¢evresi (cm) / Kalga gevresi (cm)
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Tablo 3.2 Bel cevresi ve kalga ¢evresi 6l¢timlerinin smiflandirilmasi (223)

Siniflama BKI Degerleri (kg/m?)
Bel ¢evresi/Kalca cevresi Normal <0.85
orant
Riskli >(.85
Bel cevresi/Boy Normal <0.5
uzunlugu orani
Riskli >0.5

3.2.2. Besin tiiketiminin degerlendirilmesi

Bireylerin beslenme durumlarinin degerlendirilmesi i¢in ardisik ii¢ giinden olusan biri
hafta sonu olacak sekilde besin tiiketim kaydi alinmistir (EK-4). Ug giinliik besin tiiketim
kaydi calismaya katilan bireylere verilmis ve nasil doldurulmasi gerektigi arastirmaci
anlatilmistir. Igerigi bilinmeyen yemekler ¢’Standart Yemek Tarifeleri’’ kitabindaki tarifler
referans almmistir (200). Giinlik diyetle aliman makro-mikro besin &gelerinin
degerlendirilmesi icin Tiirkiye’ye Ozgii gelistirilen ‘Beslenme Bilgi Sistemleri Paket

Programi (BEBIS)’ kullanilarak analiz edilmistir (249).

3.2.3. Besinlerin glisemik indeksinin ve glisemik yiikiiniin hesaplanmasi

Giinliik diyetin ve 6giiniin glisemik indeksi ile glisemik yiikii ‘‘International table of
glycemic index and glycemic load values 2021 edition’’ tablosuna gore degerlendirilmistir
(161). Karigik bir 6giin i¢in glisemik indeks asagidaki gibi hesaplanmistir (162):

YX1(Gix X CHOx)
CHO &giin

Glisemik indeks=

n: Ogiindeki karbonhidrat igeren besin

Gly: Karbonhidrat iceren y besininin glisemik indeks degeri

CHOy: y besininin i¢erdigi karbonhidrat miktar1 (g)

CHOggiin: 0gUniin igerdigi toplam karbonhidrat miktari (g)

Ortalama Giinlik GI = Glsban+ Glxusiuk+ Glisgie +Glikindi+ Glaksam+ Glgece/0Ziin sayisi
olarak hesaplanmistir. GI<55 ise diisiik, 56-69 arasi orta ve >70 ise yiiksek olarak kabul
edilmistir (201).

Glisemik Yiik: Bir Besinin Glisemik Yiikii (GYy) = (Glx) x (CHOx)/100
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Bir 6guniin glisemik yuki o 6gunde tiketilen besinlerin glisemik ytiklerinin toplami
seklinde hesaplanmistir. Gunlik toplam GY ise GYapaht Gykusik+ GYigetr GYikindit+
GYaksam+ GYeece seklinde hesaplanmistir. Giinliik GY; GY<80 ise dusuk, 80- 119 aras1 orta
ve >120 ise yuksek olarak kabul edilmistir (201).

3.2.4. Fiziksel aktivitenin degerlendirilmesi

Bireylerin fiziksel aktivite duzeylerinin belirlenmesinde Turkiye’de gecerlilik ve
guvenirlik ¢aligmasi yapilmis olan IPAQ’m kisa formu kullanilmistir (EK-5) (202). Bu anket
Geneva’da Uluslararast bir konsensiis tarafindan gelistirilen ve kabul edilen bir anket
formudur (203). Toplumun fiziksel aktivite dizeyleri ile bunun saglikla olan iligkisini
degerlendirip diger toplumlarla karsilastirma imkani da saglamaktadir. Bu kisa form oturma,
yurume, orta duzeyde siddetli aktiviteler ve siddetli aktivitelerde harcanan zaman hakkinda
bilgi vermektedir (204). Minimum 600 MET-dk/haftay1 saglayan 5 veya daha fazla giin
ylirime ve orta siddetli aktivitenin birlesimi minimal aktivite olarak degerlendirilirken,
minimum 1500 MET-dk/haftay1 saglayan en az 3 giin siddetli aktivite veya daha fazla giin
veya Minimum 3000 MET-dk/haftay1 saglayan 7 veya daha fazla giin yiiriime, orta siddetli
veya siddetli aktivitenin kombinasyonu ise ¢ok aktif olarak degerlendirilir. Bu iki kategoriye

de girmeyen bireyler inaktif olarak degerlendirilmistir (260).

3.2.5. Polikistik Over Sendromu Yasam Kalitesi — 50 Olcegi (PCOSQ-50)

PCOSQ-50 olgegi PKOS’u olan bireylerin yagam kalitelerini degerlendirmek amaci
ile 2016 yilinda gelistirilmistir (199). 2017 yilinda Turkge gecerlik ve guivenilirlik ¢caligmasi
yapilmig ve yiksek oranda guvenilirlik ve gegerliligi olan bir olgek oldugu belirtilmistir
(205). I¢ tutarhlik katsayis1 (Cronbach alfa) 0.972, alt boyutlara ait i¢ tutarlilik katsayilarmm
ise 0.956 ile 0.977 arasinda degisim gosterdigi belirlenmistir. Bu 6l¢ek toplamda 50 sorudan
ve dogurganlik, psikososyal ve duygusal durum, obezite ve menstriiel bozukluklar, cinsel
fonksiyon, hastalikla basa ¢ikma ve tuylenme olmak tizere 6 alt kategoriden olusmaktadir.
PKOSQ-50 olgeginin toplam puan ve alt kategori puan hesaplamalar1 yapilirken her zaman
1, sik sik 2, bazen 3, nadiren 4, hi¢bir zaman 5 olarak puanlanmaktadir. Toplam puan 50-
250 puan araligindadir. Alian puanin artig1 yasam kalitesinin arttigimi gostermektedir (EK-

6).
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3.3. istatistiksel Analizler

Istatistiksel analizler SPSS v25.0 paket progranu ile gerceklestirilmistir. Calismada
tanimlayict istatistik olarak; kategorik degiskenlerin degerlendirilmesinde frekans (n) ve
yiizde (%) degerleri kullanilmistir. Niteliksel verilerin karsilagtirilmasinda ve gruplar
arasindaki farkin saptanmasinda Ki-Kare (Chi-Square) analizi kullanilmistir. Sayisal
degiskenlerin normal dagilima uygunlugu i¢in Kolmogorov Smirnov normallik testi
kullanilmis olup tanimlayici istatistik olarak; Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiklerden ortalama (X), standart sapma (c), minimum, maksimum kullanilmigtir.
Niceliksel veriler normal dagilima uygun olmadig1 i¢in {i¢ ve iizeri grubun karsilastirmasinda
Kruskall-Wallis testi; iki grup karsilastirmasinda Mann-Whitney U Testi kullanilmistir. Tki
stirekli veri arasindaki iliski Spearman korelasyon katsayisi kullanilarak belirlenmistir.

Istatistiksel olarak p<0.05 anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Calismaya 64 PKOS’Iu kadin ve 64 PKOS u olmayan kadn katilmistir. Bireylerin yas,
meslek, egitim diizeyi ve medeni durumlar1 Tablo 4.1°de gdsterilmistir.

PKOS grubundaki bireylerin yas ortalamasi 28.6+6.4 iken, kontrol grubunun ise
26.844.1 olarak belirlenmistir. Gruplarm yas ortalamasi degerlendirildiginde anlamli bir fark
goriilmemistir (p>0.05). PKOS grubundaki bireylerin %15.6’s1 ¢alismiyor iken %21.9°u
is¢1, %14’ memur, %?20.3’i 6grenci ve %28.2°si serbest meslek ¢alisanidir. Kontrol
grubunun %3.1°1 calismiyor iken %20.3’1 isci, %15.6’s1 memur, %26.6’s1 6grenci ve
%34.4°1 ise serbest meslek ¢alisanidir. Meslek gruplar1 degerlendirildiginde gruplar arasi
anlaml bir fark goriilmemistir (p>0.05). PKOS grubundaki bireylerin %20.3’ii lise ve alt1
9%353.1°1 lisans %26.6’s1 lisansiistii mezunudur. Kontrol grubundaki bireylerin %10.9°u lise
ve alt, %53.1°1 lisans mezunu iken %36’s1 lisansiisti mezunudur. PKOS grubundaki
bireylerin %46.9’u bekar iken %53.1°1 evlidir. Kontrol grubunda ise %68.7’si bekar iken
%31.3’1 evlidir. Medeni durum degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli bir fark

goriilmiistiir (p<0.05) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Bireylerin bazi sosyodemografik 6zellikleri

PKOS Grubu Kontrol Grubu

n=64 n=64
XSS XSS
Yas (y1l) 28.6£6.4 26.844.1 0.074P°
S /) S %0
Calismiyor 10 15.6 2 3.1
Isci 14 21.9 13 20.3
Meslek Memur 9 14.0 10 15.6 0.240¢
Ogrenci 13 20.3 17 26.6
Serbest Meslek 18 28.2 22 344
Lise ve alt1 13 20.3 7 10.9
Egitim diizeyi Lisans 34 53.1 34 53.1 0.360¢
Lisansiistii 17 26.6 23 36.0
Medeni durum Bekar 30 46.9 44 68.7 0.020%
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 tiiketimlerine iligkin veriler Tablo 4.2°de yer almaktadir.
PKOS grubundaki bireylerin %31.3’ti sigara kullantyor iken %68.7’si sigara
kullanmamaktadir. Kontrol grubundaki bireylerin %29.7’si sigara kullaniyor iken %70.3’i
sigara kullanmamaktadir. Bireylerin sigara kullanimi ve giinliik sigara kullanim adedi
degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli bir fark goriillmemektedir (p>0.05). Bireylerin
alkol tiiketimi degerlendirildiginde gruplar arasinda anlaml bir fark goriilmistiir (p<0.05).
PKOS grubundaki bireylerin alkol tiiketim miktar1 haftalik 395.2+223 mL olarak
belirlenirken kontrol grubundaki bireylerin alkol tiikketim miktar1 haftalik 468.4+335.1 mL
olarak belirlenmistir. Bireylerin Alkol tiiketim miktar1 degerlendirildiginde gruplar arasinda

anlamli bir fark goriilmemistir (p>0.05). (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Bireylerin sigara ve alkol tiiketim durumlarina ait verilerin degerlendirilmesi

PKOS Grubu Kontrol Grubu

Ahskanhklar n=64 n=64 p

S % S %0
Sigara Kullanim
Kullamyor 20 31.3 19 29.7 0.8502
Kullanmyor 44 68.7 45 70.3
Alkol Tiiketimi S % S %
Tiiketiyor 21 32.8 34 53.1 0.007%*
Tiiketmiyor 43 67.2 30 46.9

X+SS X+SS

Sigara Kullanimi (adet/giin) 10.32+6.6 10.5%6.1 0.350°7
Alkol Tiiketimi (mL/hafta) 395.24223 468.4+335.1 0.380°

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

Bireylerin egzersiz durumuna iliskin veriler Tablo 4.3’te yer verilmistir. PKOS
grubundaki bireylerin %76.6’st MET degerleri agisindan yetersiz grupta yer alirken,
%23.4’1 yeterli grupta yer almaktadwr. Kontrol grubundaki bireylerin %75.8’i MET
degerleri agisindan yetersiz grupta yer alirken, %24.2°si yeterli grupta yer almaktadir.
Bireylerin MET degerlerine gore kategorilendirilmesi degerlendirildiginde gruplar arasinda
anlaml bir fark goriilmemektedir (p>0.05). PKOS grubundaki bireylerin MET degerleri
ortalama 2307.7+1581 olarak bulunmustur. Kontrol grubundaki bireylerin MET degerleri
ortalama 2358.44978.5 olarak bulunmustur. Bireylerin toplam MET degerleri ele
alindigida gruplar arasinda anlamli bir fark goriilmemektedir (p>0.05) (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3. Bireylerin ortalama MET degerleri ve MET degerlerinin kategorik

smiflandirilmasi

MET PKOS grubu Kontrol grubu Toplam
kategorik S % S % S % P
Yetersiz 49 76.6 48 75 97 75.8

. 0.8372
Yeterli 15 23.4 16 25 31 24.2

XSS XSS

Toplam
MET 2307.7£1581 2358.44978.5 0.099b

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

4.2. Bireylerin Antropometrik Olciimlerinin Degerlendirilmesi

Bireylerin antropometrik olciimlerinin ortalama (X), standart sapma (SS), alt ve iist
degerleri Tablo 4.4’te ayrintili olarak gosterilmistir. PKOS grubundaki bireylerin viicut
agirliklari ortalama 71.3% 13.9 kg olarak belirlenmistir. Kontrol grubundaki bireylerin viicut
agirliklar1  ortalama  59.3+9.1kg  olarak  belirlenmistir. ~ Viicut agwhgr  (kg)
degerlendirildiginde PKOS ve kontrol gruplar1 arasinda anlamli bir fark gézlenmistir
(p<0.05). PKOS grubundaki bireylerin ortalama BKI (kg/m?) degerleri 27+5 kg/m? olarak
belirlenmistir. Kontrol grubundaki bireylerin ortalama BKI (kg/m?) degerleri 21.842.6
kg/m? olarak belirlenmistir. BKi degerlendirildiginde PKOS ve kontrol gruplar1 arasinda
anlamli bir fark bulunmaktadir (p<0.05). PKOS grubundaki bireylerin bel ¢evresi (cm)
degerleri ortalama 87+18.7 cm olarak belirlenmistir. Kontrol grubundaki bireylerin bel
cevresi degerleri ortalama 81.7+9.2 cm olarak belirlenmistir. Bel c¢evresi
degerlendirildiginde PKOS ve kontrol gruplar1 arasinda anlamli bir fark bulunmaktadir
(p<0.05). PKOS grubundaki bireylerin ortalama kalga ¢evresi (cm) 107.2+14.7 cm olarak
belirlenmistir. Kontrol grubundaki bireylerin ortalama kalca cevresi 95.847.9 cm olarak
belirlenmistir. Kal¢a ¢evresi degerlendirildiginde PKOS ve kontrol gruplar1 arasinda anlaml1
bir fark bulunmaktadir (p<0.05). PKOS grubundaki bireylerin bel/kal¢ca oranmi ortalama
0.8+0.09 olarak belirlenmistir. Kontrol grubundaki bel/kalga orani ortalama 0.75+0.06
olarak belirlenmistir. Bel/kalga oran1 degerlendirildiginde PKOS ve kontrol gruplar:
arasinda anlamli bir fark bulunmaktadir (p<0.05). PKOS grubundaki bireylerin bel/boy orani
ortalama 0.53+0.11 olarak belirlenmistir. Kontrol grubundaki bel/boy orani ortalama
0.44+0.05 olarak belirlenmistir. Bel/boy orani degerlendirildiginde PKOS ve kontrol
gruplar1 arasinda anlamli bir fark bulunmaktadir (p<0.05) (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. Bireylerin ortalama antropometrik 6l¢iim degerleri

PKOS grubu Kontrol grubu p
X+SS X+SS
Viicut agirhg: (kg) 71.30+ 13.90 59.30£9.10 <0.001*
BKi (kg/m?) 27.005.00 21.80£2.60 <0.001*
Bel cevresi (cm) 87.00+18.70 81.70+9.20 <0.001*
Kalca cevresi (cm) 107.20+£14.70 95.80£7.90 <0.001*
Bel/Kalc¢a oram 0.80+0.09 0.75+0.06 <0.001*
Bel/Boy orani 0.53+0.11 0.44+0.05 <0.001*

Mann-Whitney U kullanilmistir. *p<0.05

Bireylere ait antropometrik 6l¢timler kategorik olarak degerlendirildiginde PKOS’1u
bireylerin %34.4’ti normal, %37.5’1 fazla kilolu ve %28.1’inin obez oldugu belirlenmistir,
zayif birey bulunmamaktadir. Kontrol grubundaki bireylerin %10.9’u zayif, %79.7’si
normal, %7.8’1 fazla kilolu ve %1.6’smin obez oldugu belirlenmistir. PKOS’lu bireyler ve
kontrol grubu kiyaslandiginda BKI kategorileri arasinda anlamli bir fark belirlenmistir
(p<0.05). PKOS’lu bireylerin %65.6’smin  bel/kalca oran1 normal Kkategorisinde
degerlendirilirken %34.4’1 riskli kategorisinde yer almistir. Kontrol grubundaki bireylerin
%87.5’inin bel/kalga oran1 normal kategorisinde degerlendirilirken %12.5’inin riskli
kategorisinde yer almistir. PKOS’lu bireyler ve kontrol grubu kiyaslandiginda bel/kalca
orani kategorileri arasinda anlamli bir fark belirlenmistir (p<0.05). PKOS’lu bireylerin
%48.4’lnlin  bel/boy oram1 normal kategorisinde degerlendirilitken %51.6’s1 riskli
kategorisinde yer almistir. Kontrol grubundaki bireylerin %87.5’inin bel/boy orani normal
kategorisinde yer alirken %12.5’inin riskli kategorisinde yer almistir. PKOS’lu bireyler ve
kontrol grubu kiyaslandiginda bel/kalca orani kategorileri arasmmda anlamli bir fark

belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Bireylere ait antropometrik ¢l¢iimlerin kategorik degerlendirilmesi

PKOS grubu Kontrol grubu Toplam
S % S % S % P

BKI kategorik
Zayif - - 7 10.9 7 5.5
Normal 22 34.4 51 79.7 73 57  <0.001%*
Fazla Kilolu 24 37.5 5 7.8 29 22.7
Obez 18 28.1 1 1.6 19 14.8
Bel
cevresi/Kalca
cevresi orami <0.001*
Normal 42 65.6 56 87.5 98 76.6
Riskli 22 34.4 8 12.5 30 23.4
Bel cevresi/Boy
uzunlugu orani
Normal 31 484 56 87.5 87 6g <0:001%
Riskli 33 51.6 8 12.5 41 32
Kikare testi kullanilmistir. *p<0.05

4.3. Bireylerin Enerji, Makro ve Mikro Besin Ogesi Alimlarinin Degerlendirilmesi

PKOS ve kontrol grubundaki bireylerin enerji ve makro besin 6gesi alimina iligkin
veriler Tablo 4.6’da gosterilmistir. PKOS grubunda giinliikk enerji alimi ortalama
1426.5+470 kkal iken kontrol grubunda 1308.3+304.7 kkal’dir. PKOS grubunda giinliik
protein alimi ortalama 55+18.4 gram iken kontrol grubunda 54+13.8 gramdir. PKOS
grubunda giinliik alinan enerjinin ortalama %16.2+4°li protein kaynakli iken kontrol
grubunda %17+3.4’tiir. PKOS grubunda giinliik yag alim1 ortalama 67.3+26.2 gram iken
kontrol grubunda 64.4+15.7 gramdir. PKOS grubunda giinliik aliman enerjinin ortalama
%41.8+8.4’1i yag kaynakli iken kontrol grubunda %44+6.5’tir. PKOS grubunda giinliik
toplam lif alim1 ortalama 17.3+£7.2 gram iken ¢oziinmez lif alimi ortalama 11.2+4.6 gram,
¢ozlinebilir lif alim1 ortalama 5.843.1 gramdir. Kontrol grubunda giinliik toplam lif alim1
ortalama 15.8+7.4 gram iken ¢oziinmez lif alimi ortalama 10.2+4.4 gram, ¢oziinebilir lif
alimi ortalama 5.2+3.2 gramdir. PKOS grubunda giinliik diyet kolesterol alim1 280.8+145.5
mg iken kontrol grubunda 306.9 +145.3 mg olarak bulunmustur. Giinliik enerji alimi, protein
alimi, giinliik alinan enerjinin proteinden gelen yiizdesi, giinliik yag alimi, alinan enerjinin
yagdan gelen yiizdesi, diyet kolesterolii, doymus yag asitleri, lif alimi, ¢6ziinmez lif alim,

coziinebilir lif alimi degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli bir fark goriilmemistir
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(p>0.05). PKOS grubunda giinliik toplam doymus yag asidi alim1 ortalama 24.1+10 gram
iken tekli doymamis yag asidi alimi ortalama 24.1+9.7 gram, ¢oklu doymamis yag asidi
alimi ortalama 14.1£7.6 gramdir. Kontrol grubunda giinliik toplam doymus yag asidi alim1
ortalama 24.2+7.4 gram iken tekli doymamis yag asidi alim1 ortalama 25.2+7.1 gram, ¢oklu
doymamis yag asidi alimi ortalama 10.8+4.6 gramdir. PKOS grubunda giinliik diyet
karbonhidrat alimi ortalama 147.5£60.3 gram iken kontrol grubunda 125.9+42.5 gramdir.
PKOS grubunda giinliik alinan enerjinin %4249.8’1 karbonhidrattan geliyorken kontrol
grubunda %38.8+7.3’tiir. Giinliik diyet karbonhidrat alimi, alinan enerjinin karbonhidrattan
gelen yiizdesi, giinliik ¢oklu doymamis yag asitlerinin alimi1 degerlendirildiginde gruplar

arasinda anlamli bir fark goriilmiistiir (p<0.05) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Bireylerin giinliik enerji (kkal) ve makro besin dgeleri alimlarinin ortalama ve

standart sapma degerleri

PKOS grubu Kontrol grubu
XSS XSS P
Enerji (kkal) 1426.5+470 1308.3£304.7 0.094
Karbonhidrat (g) 147.5+60.3 125.9+42.5 0.021*
Karbonhidrat (%) 4249.8 38.8+£7.3 0.040*
Lif (g) 17.3£7.2 15.8+7.4 0.245
Coziinmez lif (g) 11.2+4.6 10.2+4.4 0.186
Coziinebilir lif (g) 5.843.1 5.243.2 0.299
Protein (g) 55+18.4 54+13.8 0.736
Protein (%) 16.2+4 17£3.4 0.200
Yag (g) 67.3£26.2 64.4+15.7 0.437
Yag (%) 41.848.4 4446.5 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 25.247.1 0.475
CDYA (g) 14.1£7.6 10.8+4.6 0.004*

Mann-Whitney U testi kullanilmistir. DYA: Doymus yag asidi, TDYA: Tekli doymamis yag asidi, CDYA:
Coklu doymamis yag asidi. *p<0.05

PKOS’lu bireylerin diyetle giinliik ortalama A vitamini alim1 1074.9+783.4 ug iken
kontrol grubundaki bireylerin gilinliik ortalama A vitamini alimi 957.3#436.5 ug’dir
PKOS’lu bireylerin giinliik ortalama E vitamini alim1 11.24+6.7 mg iken kontrol grubundaki

bireylerin giinliik ortalama E vitamini alimi 10.1+5 mg’dir. PKOS’lu bireylerin giinliik
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ortalama tiamin alimi 0.74+0.27 mg iken kontrol grubundaki bireylerin giinliikk ortalama
tiamin alim1 0.67£0.22 mg’dir. PKOS’lu bireylerin giinliik ortalama riboflavin alimi
0.99+0.38 mg iken kontrol grubundaki bireylerin giinliik ortalama riboflavin alim1 0.93+0.23
mg’dir. PKOS’lu bireylerin giinliilk ortalama niasin alimi1 21.3£8.6 mg iken kontrol
grubundaki bireylerin giinliikk ortalama niasin alimi 20.1+6.4 mg’dir. PKOS’lu bireylerin
giinliik ortalama piridoksin alim1 1.05£0.4 mg iken kontrol grubundaki bireylerin giinliik
ortalama piridoksin alim1 0.92+0.3 mg’dir. PKOS’lu bireylerin giinliik ortalama folat alimi
235.4+£86 pg iken kontrol grubundaki bireylerin giinliik ortalama folat alim1 237.2+94.1
pug’dir. PKOS’lu bireylerin giinliik ortalama C vitamini alimi 90.5+88.7 mg iken kontrol
grubundaki bireylerin giinliikk ortalama C vitamini alim1 94.5+62.6 mg’dir. PKOS’lu
bireylerin giinliik ortalama B12 alimi1 3.86+2.9 ug iken kontrol grubundaki bireylerin giinliik
ortalama B12 alim1 3.7+1.8 ug’dir. Bireylerin mineral alimi1 degerlendirildiginde PKOS’lu
bireylerin giinliik sodyum alim1 2781.5+973.6 mg iken kontrol grubundaki bireylerin giinliik
ortalama sodyum alimi 2772.44£751.6 mg’dir. PKOS’lu bireylerin giinliik potasyum alimi
1908.9+653 mg iken kontrol grubundaki bireylerin giinliik ortalama potasyum alimi
1760.5+463 mg’dir. PKOS’lu bireylerin giinliik kalsiyum alimi 541.5+233.9 mg iken
kontrol grubundaki bireylerin gilinliik ortalama kalsiyum alimi 534.3+162.3 mg’dir.
PKOS’lu bireylerin giinlik magnezyum alimi 233.9+88.4 mg iken kontrol grubundaki
bireylerin giinliik ortalama magnezyum alimi 212.2+70.4 mg’dir. PKOS’lu bireylerin
giinliik fosfor alimi1 901.2+292.4 mg iken kontrol grubundaki bireylerin giinliik ortalama
fosfor alim1 855.8+199.9 mg’dir. PKOS’lu bireylerin giinliik demir alim1 8.54+3.2 mg iken
kontrol grubundaki bireylerin giinliik ortalama demir alimi 3.242.3 mg’dir. PKOS’lu
bireylerin giinliik ¢inko alimi 8+2.88 mg iken kontrol grubundaki bireylerin giinliik ortalama
cinko alim1 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
cinko alimlar1 degerlendirildiginde gruplar arasimda anlamli bir fark goriilmemektedir
(p>0.05). Bireylerin piridoksin alimlar1 degerlendirildiginde gruplar arasinda istatiksel
acidan anlamli bir fark goriilmiistiir (p<0.05). PKOS ve kontrol grubundaki bireylere ait

mikro besin 6gesi alimlar1 Tablo 4.7°de verilmistir.
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Tablo 4.7. Bireylerin giinliik mikro besin 6geleri alimlarinin ortalama ve standart sapma

degerleri
PKOS grubu Kontrol grubu
XSS XSS P

Vitaminler

A vit (ug) 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 (ug) 235.4+86 237.2494.1 0.910
C vitamini (mg) 90.5+88.7 94.5+62.6 0.770
B12 vitamini (ug) 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 32423 0.400
Cinko (mg) 8+2.88 7.8£2.5 0.780

Mann-Whitney U testi kullanilmistir. *p<0.05

4.4. Bireylerin Diyetlerinin Glisemik Indeks ve

Degerlendirilmesi

Glisemik Yiik Acisindan

Bireylerin giinliik ortalama GI ve toplam GY degerleri Tablo 4.8’de verilmistir.
PKOS’lu bireylerin giinliik GI degerleri ortalama 53.4+13.5’tir. Kontrol grubundaki
bireylerin giinliik GI degerleri ortalama 45.3%15.9°dur. PKOS’lu bireylerin giinliik toplam
GY degerleri ortalama 66.7+33.6’dir. Kontrol grubunun giinlik toplam GY degerleri
ortalama 38.2+24.3’tiir. Giinliik ortalama GI ve giinliik toplam GY karsilastirildiginda
gruplar arasinda anlamli bir fark goriilmektedir (p<0.05). Bireylerin giinliik ortalama diyet
glisemik indeksleri <50, 50-70 ve >70; giinliik toplam diyet glisemik yiikler: <80, 80-120 ve
>120 olmak tizere kategorik olarak degerlendirilmistir. PKOS’lu bireylerin %56.3’iiniin
ortalama diyet glisemik indeksi <50 iken %29.7 sinin ortalama diyet glisemik indeksi 50-70

ve %14’lUniin >70’tir. PKOS’lu bireyler ve kontrol grubundaki bireylerin giinliik ortalama
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diyet glisemik indeksleri kategorik olarak karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli bir
fark goriilmektedir (p<0.05). PKOS’lu bireylerin %65.6’sinin toplam diyet glisemik yiikii
<80 iken %25’ inin toplam diyet glisemik yiikii 80-120; %9.4’liniin glisemik yiikii >120°dir.
PKOS’lu bireyler ve kontrol grubundaki bireylerin giinliik toplam diyet glisemik yiikleri
kategorik olarak karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli bir fark goriilmektedir

(p<0.05).

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

yiik degerlerinin ortalama, standart sapma ile bu degerlerin kategorik yiizdeleri

PKOS grubu Kontrol grubu Toplam
XSS XSS X+SS p
G“(‘;‘;“k 53.4+13.5 37.2+14 45.3+15.9 < 0.010
G‘g“'{“k 66.7+33.6 3824243 52.5432.6 < 0.010
Gi
kategorik S % S % S %
<55 36 56.3 56 87.5 92 71.9
55-70 19 297 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 15 7 55

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

4.5. PKOS’lu Bireylerin Diyet Glisemik indeksi ve Yiiklerinin Antropometrik

Olgiimlerle iliskisinin Degerlendirilmesi

PKOS’lu bireyler diyet glisemik indeks acisindan diisiik (<55), orta (55-70), yiiksek
(>70) olmak iizere gruplandirilmis ve antropometrik dlgiimlerinin ortalama (X), standart
sapma (SS) degerleri Tablo 4.9’da verilmistir. Diyet glisemik indeksi diisiik olan bireylerin
BKI degerleri ortalama 28.4+5.6 kg/m? iken diyet glisemik indeksi orta olan bireylerin
28.9+7.6 kg/m?, diyet glisemik indeksi yiiksek olan bireylerin 28.6+7.7 kg/m? olarak

belirlenmistir. Diyet glisemik indeksi diisiik olan bireylerin bel ¢evresi degerleri ortalama
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83.6+16.3 cm iken diyet glisemik indeksi orta olan bireylerin 91.5+20 cm, diyet glisemik
indeksi yiiksek olan bireylerin 91.7+24.1 cm olarak belirlenmistir. Diyet glisemik indeksi
diistik olan bireylerin bel/kalca orani ortalama 0.79+0.09 iken diyet glisemik indeksi orta
olan bireylerin bel/kal¢a orani 0.83+0.09, diyet glisemik indeksi yiiksek olan bireylerin
bel/kalca orani 0.8340.13 olarak belirlenmistir. Diyet glisemik indeksi diigiik olan bireylerin
bel/boy orani ortalama 0.51+0.1 iken diyet glisemik indeksi orta olan bireylerin bel/boy
orant 0.56+0.13, diyet glisemik indeksi yiiksek olan bireylerin bel/boy orani 0.55+0.13
olarak belirlenmistir. PKOS’lu bireylerin giinliik ortalama diyet glisemik indeks
kategorilerine gore diisiik, orta, yiiksek gruplar1 arasinda BKI (p>0.05), bel cevresi (p>0.05),
bel/kalga orani (p>0.05), ve bel/boy oranlarinda (p>0.05) anlamli bir fark goriilmemektedir.

Tablo 4.9. PKOS’lu bireylerin giinliik ortalama diyet glisemik indeks kategorilerine gore

antropometrik 6l¢ciimlerinin ortalama, standart sapma ve alt ve iist degerleri

Glisemik Indeks
<55 55-70 >70 p
X+SS X+SS X+SS
BKI 2 26.2+4.2 27.7+6 29+5.5 0.243
(kg/m*)
Bel
(;evresi 83.6+16.3 91.5+20 91.7+24.1 0.250
(cm)
Bel/kalga 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

Kruskall-Wallis testi kullanilmistir.

4.6. Bireylerin Diyet Glisemik Indeks ve Yiiklerinin PKOS iliskili Semptomlarla
Iliskisinin Degerlendirilmesi

Bireylere ait GI kategorilerinin PKOS iligkili semptomlarla olan iligkisi Tablo 4.10°da
verilmigtir. PKOS’lu bireylerde tliylenme, obezite, akne, hormon dengesizligi
semptomlarinda diyet GI kategorileri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
goriilmiistiir (p<0.05). Kontrol grubundaki bireylerde obezite, depresyon, insiilin direnci ve
adet diizensizligi semptomlarinda diyet GI kategorileri arasinda istatiksel olarak anlamli bir

fark goriilmiistiir (p<0.05).
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Tablo 4.10. Bireylere ait PKOS iliskili semptomlarin glisemik indeks ile iliskisi

PKOS grubu Kontrol grubu

<55 5570  >70 P <55 5570 >70 P
PKOS
semptomlari
Kisirlik 4 1 - 0.478 - - - -
Tiiylenme 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
Insiilin dir. 13 11 2 0.141 6 5 0 0.001*
Adet diiz. 20 13 4 0.447 20 5 1 0.075
Sag dok. 12 9 4 0.561 12 3 2 0.019

Ki-kare testi uygulanmistir. *p<0.05

Bireylere ait GY kategorilerinin PKOS iligkili semptomlarla olan iliskisi Tablo 4.11°de
verilmistir. PKOS’lu bireylerde ve PKOS’u olmayan bireylerde GY kategorileri arasinda

PKOS semptomlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir (p>0.05).

Tablo 4.11 Bireylere ait PKOS iliskili semptomlarin glisemik yiik ile iligkisi

PKOS grubu Kontrol grubu

<80 80-120 >120 p <80 80-120 >120 P
PKOS
semptomlari
Kisirlik 4 1 - 0.693 - - - -
Titylenme 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
insiilin dir. 17 8 1 0.366 10 1 - 0.826
Adet diiz. 26 8 3 0.657 22 3 1 0.158
Sac dok. 17 5 3 0.688 15 1 1 0.245

Ki-kare testi uygulanmistir. *p<0.05
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PKOS’lu bireyler, toplam diyet glisemik yiik acisindan diisiik (<80), orta (80-120),
yiiksek (>120) olmak iizere gruplandirilmis ve antropometrik dlgiimlerinin ortalama (X),
standart sapma (SS) degerleri Tablo 4.12°de verilmistir. Diyet glisemik yiikii diisiik olan
bireylerin BKI degerleri ortalama 26.1+4.5 kg/m? iken diyet glisemik yiikii orta olan
bireylerin 27.4+5.1 kg/m?, diyet glisemik yiikii yiiksek olan bireylerin 32.445.6 kg/m?
olarak belirlenmistir. Diyet glisemik yiikii diigsiik olan bireylerin bel c¢evresi degerleri
ortalama 83.4+17.2 cm iken diyet glisemik yiikii orta olan bireylerin 91.1+17.5 cm, diyet
glisemik yiikil yiiksek olan bireylerin 102.3£24.5 cm olarak belirlenmistir. Diyet glisemik
yiikii diisiik olan bireylerin bel/kalga orani ortalama 0.79+0.09 iken diyet glisemik yiikii orta
olan bireylerin bel/kalca orani 0.8+0.09 diyet glisemik yiikii yiiksek olan bireylerin bel/kalca
orani 0.87+0.13 olarak belirlenmistir. Diyet glisemik yiikli diisiik olan bireylerin bel/boy
orani ortalama 0.51+0.11 iken diyet glisemik yiikii orta olan bireylerin bel/boy orani
0.5620.11 diyet glisemik yiikii yiiksek olan bireylerin bel/boy orani 0.62+0.13 olarak
belirlenmistir. PKOS’lu bireylerin giinliik toplam diyet glisemik yiikii kategorilerine gore
diisiik, orta, yiiksek gruplari arasinda BKI ve bel cevresi anlamli bir fark goriilmektedir
(p<0.05). PKOS’lu bireylerin giinliik toplam diyet glisemik yiikii kategorilerine gore diistik,
orta, yiiksek gruplar1 arasinda bel/kal¢a orani ve bel/boy oranlarinda anlamhi bir fark

goriilmemektedir (p>0.05).

Tablo 4.12. PKOS’lu bireylerin glisemik yiik kategorilerine gore antropometrik

Olciimlerinin ortalama, standart sapma ve alt ve iist degerleri

Glisemik Yiik
<80 80-120 >120
X+SS X+SS X+SS p
BKi(kg/mZ) 26.1+4.5 27.445.1 32.4+5.6 0.014*
Bel cevresi (cm) 83.4+17.2 91.1+17.5 102.3+24.5 0.039*
Bel/kalca 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

Kruskall-Wallis testi kullanilmistir. *p<0.05

4.6. Bireylerin Diyet Glisemik Indeksi ve Yiiklerinin Yasam Kalitesi ile Tliskisi

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

Olcegi (PKOSQ-50) yasam kalitesi 6lcegi toplam puaninin ve 6lgegin alt kategorilerinin
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puanlarmin ortalama (X), standart sapma (SS) degerleri Tablo 4.13’te verilmistir. PKOS’Iu
bireylerin toplam yasam kalitesi puan1 131£35.2 kontrol grubunun 156.9£38.1°dir. PKOS’lu
bireylerin psikososyal alt kategorisinde ortalama puani (35.5+10.4) kontrol grubuna kiyasla
(156.9+£38.1) istatistiksel agisindan anlamli bir sekilde daha diisiik bulunmustur. PKOS’Iu
bireylerin dogurganlik alt kategorisinde ortalama puani 15.4+6 iken kontrol grubunun
dogurganlik alt kategorisinde ortalama puani 20.1+5.7’dir. PKOS’lu bireylerin cinsel
fonksiyon alt kategorisinde ortalama puani 13.5+6 iken kontrol grubunun cinsel fonksiyon
alt kategorisinde ortalama puani 18.7+11.1°dir. PKOS’lu bireylerin obezite ve menstriial
bozukluklar alt kategorisinde ortalama puani 30.4+8 iken kontrol grubunun obezite ve
menstriial bozukluklar alt kategorisinde ortalama puani 39.9+10’dur. PKOS’lu bireylerin
tiiylenme alt kategorisinde ortalama puami 18.3+8.7 iken kontrol grubunun tiiylenme alt
kategorisinde ortalama puani 17.9+£7.9’dur. PKOS’lu bireylerin basa ¢ikma alt kategorisinde
ortalama puani 17.9+6.8 iken kontrol grubunun basa ¢ikma alt kategorisinde ortalama puani
20.3+6.7°dir. Tiiylenme ve basa ¢ikma alt kategori puanlar1 degerlendirildiginde gruplar
arasinda anlamli bir fark goriilmemektedir (p>0.05). Toplam yasam kalitesi puani ille
psikososyal, dogurganlik, cinsel fonksiyon, obezite ve menstriial bozukluklar alt kategori

puanlar1 degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli bir fark goriilmektedir (p<0.05).

Tablo 4.13. Bireylerin PKOSQ-50 yasam kalitesi 0lce§i puanlarmin ortalama, standart

sapma degerleri

PKOS grubu Kontrol grubu p
X+SS X+SS
Toplam yasam kalitesi 131+35.2 156.9+38.1 <0.010%*
Psikososyal 35.5+10.4 40+10.3 <0.010*
Dogurganhk 15.4+6 20.1+5.7 <0.010%*
Cinsel fonksiyon 13.5+6 18.7+11.1 <0.014%*
ppesite ve Menstrial 30.448 39.9410 <0.010*
Tiylenme 18.348.7 17.9+7.9 <0.897
Basa ¢ikma 17.9+6.8 20.3+6.7 <0.860

Mann-Whitney U testi kullanilmistir. *p<0.05

PKOS’lu bireyler diyet glisemik indeks agisindan diisiik (<55), orta (55-70), yiiksek
(=70) olmak tizere gruplandirilmis ve PKOSQ-50 yasam kalitesi 6l¢egi toplam puaninin ve

alt kategorilerinin puanlarinm ortalama (X), standart sapma (SS), Tablo 4.12’de verilmistir.
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Diyet glisemik indeksi diisiik olan bireylerin yasam kalitesi 0lgegi toplam puani ortalama
131.6+37.2 iken diyet glisemik indeksi orta olan bireylerin 129+32.7; diyet glisemik indeksi
yiiksek olan bireylerin 132.7+36.8 olarak belirlenmistir. Diyet glisemik indeksi diisiik olan
bireylerin psikososyal alt kategorisindeki puanlar1 ortalama 35.3+10.9 iken diyet glisemik
indeksi orta olan bireylerin 36.2+10.4; diyet glisemik indeksi yiiksek olan bireylerin
34.849.2 olarak belirlenmistir. Diyet glisemik indeksi diisiik olan bireylerin dogurganlik alt
kategorisindeki puanlar1 ortalama 15.6+6.4 iken diyet glisemik indeksi orta olan bireylerin
puami 14.6+4.7, diyet glisemik indeksi yiiksek olan bireylerin puan1 0.83+0.13 olarak
belirlenmistir. Diyet glisemik indeksi diisiik olan bireylerin cinsel fonksiyon alt kategori
puani ortalama 12.2+10.8 iken diyet glisemik indeksi orta olan bireylerin puani 15.4+£9.2
diyet glisemik indeksi yiiksek olan bireylerin puanmi 14.3+13 olarak belirlenmistir. Diyet
glisemik indeksi diisiik olan bireylerin obezite ve menstiiral fonksiyon alt kategori puani
ortalama 30.748.6 iken diyet glisemik indeksi orta olan bireylerin puani 29.7+7.1 diyet
glisemik indeksi yiiksek olan bireylerin puani 30.7+8.2 olarak belirlenmistir. Diyet glisemik
indeksi diisiik olan bireylerin tiiylenme alt kategori puani ortalama 20.1+9 iken diyet
glisemik indeksi orta olan bireylerin puami 15.3+8 diyet glisemik indeksi yiiksek olan
bireylerin puani 17.1+7.6 olarak belirlenmistir. Diyet glisemik indeksi diisiik olan bireylerin
basa ¢ikma alt kategori puan1 ortalama 17.7+6.7 iken diyet glisemik indeksi orta olan
bireylerin puam1 17.8+7.3 diyet glisemik indeksi yiiksek olan bireylerin puani 19.1+£6.4
olarak belirlenmistir. PKOS’lu bireylerin giinliik ortalama diyet glisemik indeks
kategorilerine gore disilik, orta, yiiksek gruplar1 arasinda toplam yasam kalitesi puani,
psikososyal alt kategori puani, dogurganlik alt kategori puani, cinsel fonksiyon alt kategori
puani, obezite ve menstriial bozukluklar alt kategori puani, tiiylenme alt kategori puani ve

basa ¢ikma alt kategori puaninda anlaml bir fark goriilmemektedir (p>0.05) (Tablo 4.14).
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Tablo 4.14. PKOS’lu bireylerin glisemik indeks kategorilerine gére PKOSQ-50 yasam

kalitesi 6l¢eginin puan ortalamalar1 ve standart sapma degerleri

Glisemik indeks
Diisiik (<55) Orta (55-70) Yiiksek (>70)
X+SS X+SS X+SS

Toplam

Yasam 131.6+37.2 129.0+32.7 132.7+36.8 0.958
Kalitesi

Psikososyal 35.3+10.9 36.2+10.4 34.849.2 0.938
Dogurganhk 15.6£6.4 14.6+4.7 16.7+£7.5 0.688
Cinsel 12.2+10.8 154492 14.3+13.1 0.559
Fonksiyon

Obezite ve 30.748.6 29.7+7.1 30.7+8.2 0.909
Mens, Boz,

Tiiylenme 20.149.0 15.3+8.0 17.147.6 0.136
Basa cikma 17.7+6.7 17.847.3 19.1+6.4 0.855

Kruskall-Wallis testi kullanilmistir. Mens, Boz: Menstrual Bozukluklar p<0.05

PKOS’lu bireyler diyet glisemik yiikii agisindan diisiik (<80), orta (80-120), yiiksek
(>120) olmak iizere gruplandirilmis ve PKOSQ-50 yasam kalitesi 6l¢cegi toplam puaninin ve
alt kategorilerinin puanlarmin ortalama (X), standart sapma (SS), alt ve iist degerleri Tablo
4.13’te verilmistir. Diyet glisemik yiikii diisiik olan bireylerin yasam kalitesi 6l¢egi toplam
puani ortalama 125435.2 iken diyet glisemik yiikii orta olan bireylerin puani 146.7+£33.7
diyet glisemik yiikii yiiksek olan bireylerin 131+32.9 olarak belirlenmistir. Diyet glisemik
yiikii olan bireylerin psikososyal alt kategorisindeki puanlar1 ortalama 33.3+9.3 iken diyet
glisemik yiikii orta olan bireylerin 40.6+12.3 diyet glisemik yiikii yiiksek olan bireylerin
37.248.1 olarak belirlenmistir. Diyet glisemik yiikii diisiik olan bireylerin dogurganlik alt
kategorisindeki puanlar1 ortalama 14.446.1 iken diyet glisemik yiikii orta olan bireylerin
puant 17.6+4.5, diyet glisemik yiikii yiiksek olan bireylerin puant 17+£8.3 olarak
belirlenmistir. Diyet glisemik yiikii diisiik olan bireylerin cinsel fonksiyon alt kategori puant
ortalama 12.7£10.4 iken diyet glisemik yiikii orta olan bireylerin puan1 15.6+11.5 diyet
glisemik yiikii yiiksek olan bireylerin puani1 12.8+11.3 olarak belirlenmistir. Diyet glisemik
yiikii diisiik olan bireylerin obezite ve menstiiral fonksiyon alt kategori puani ortalama
29.3+8 iken diyet glisemik yiikii orta olan bireylerin puanm1 33.7+7.8; diyet glisemik yiikii
yiiksek olan bireylerin puani 29.7+6.6 olarak belirlenmistir. Diyet glisemik ytikii diisiik olan

bireylerin tiiylenme alt kategori puani ortalama 18.3+9 iken diyet glisemik yiikii orta olan
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bireylerin puani 19.3+8.9 diyet glisemik yiikii yiiksek olan bireylerin puan1 15.546.5 olarak
belirlenmistir. Diyet glisemik yiikii diisiik olan bireylerin basa ¢ikma alt kategori puani
ortalama 17+6.8 iken diyet glisemik yiikii orta olan bireylerin puani 19.946.6 diyet glisemik
yiikii yiiksek olan bireylerin puani 18.8+6.7 olarak belirlenmistir. PKOS’Iu bireylerin giinliik
toplam diyet glisemik yiikii kategorilerine gore diisiik, orta, yiiksek gruplar1 arasinda toplam
yasam kalitesi puani, dogurganlik alt kategori puani, cinsel fonksiyon alt kategori puan,
obezite ve menstriial bozukluklar alt kategori puani, tiiylenme alt kategori puani ve basa
¢ikma alt kategori puaninda anlamli bir fark goriilmemektedir (p>0.05). PKOS’lu bireylerin
giinliik toplam diyet glisemik yiikii kategorilerine gore diisiik ve orta gruplar1 arasinda

psikososyal alt kategori puani arasinda anlamli bir fark goriilmektedir (p<0.05).

Tablo 4.15. PKOS’lu bireylerin glisemik yiik kategorilerine gore PKOSQ-50 yasam kalitesi

Olcegi puanlarinin ortalama, standart sapma ve alt ve iist degerleri

Glisemik Yiik
<80 80-120 >120
XSS XSS XSS P
Toplam
Yasam 125+35.2 146.7+33.7 13132.9 0.100
Kalitesi
Psikososyal 33.39.3 40.6+12.3 37.248.1 0.048*
Dogurganhk 14.446.1 17.644.5 17+8.3 0.162
Cinsel 12.7+10.4 15.6+11.5 12.8411.3 0.653
Fonksiyon
Obezite ve 29.3+8 33.7+7.8 29.7+6.6 0.159
Mens. Boz.
Tiiylenme 18.349 19.348.9 15.546.5 0.667
Basa ¢ikma 17+6.8 19.946.6 18.846.7 0.354

Kruskall-Wallis testi kullanilmustir.

Tablo 4.16’de bireylerin diyet glisemik indeki degerlerinin farkli parametrelerle
korelasyonu verilmistir. Bu tabloya gore hem PKOS hem kontrol grubunda yer alan
bireylerin, diyet glisemik indeklerinin; yasam kalitesi dlcegi toplam puani, yasam kalitesi
Olcegi alt madde puanlari, yas ve antropometrik degerlerle arasinda anlaml bir korelasyon

saptanmamustir (p>0.05).
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Tablo 4.16. Bireylerin diyet glisemik indeksinin farkli parametrelerle korelasyonu

Diyet Glisemik Indeksi
PKOS Kontrol Toplam
grubu grubu
r p r p r p

Yasam Kalitesi Olcegi 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

Dogurganlik 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 menstriial bozukluklar  -0.071 0.576  -0.091 0.476 0.025 0.783

Tiiylenme -0.138 0.277 0.085 0.505 -0.031 0.726

Basa ¢ikma -0.001 0.996 0.024 0.850 0.075 0.398
Demografik Ozellikler

Yas (y1l) -0.071 0.578 0.055 0.666 -0.048 0.594
Antropometrik Olciimler

Viicut agirhigr (kg) -0.065 0.612 0.015 0.909 0.079 0.373

BKI (kg/m?) -0.101 0.429  -0.027 0.834 0.047 0.602

Bel cevresi (cm) -0.118 0.352  -0.051 0.687 0.027 0.758

Kalca cevresi (cm) -0.150 0.236 0.056 0.662 0.007 0.941

Bel boy orani -0.132 0.299  -0.065 0.609 0.011 0.906

Bel kalca orani -0.055 0.664 -0.014 -0.220 0.031 0.728

Pearson testi, *p<0.05

Tablo 4.17°de bireylerin diyet glisemik ylikiiniin farkli parametrelerle korelasyonu
verilmistir. Bu tabloda yer alan bilgiler incelendiginde PKOS ve kontrol grubunda, diyet
glisemik yiikiiniin; yasam kalitesi toplam puani, yasam kalitesi alt madde puanlari, yas, viicut

agirhgi, BKI, bel cevresi, bel kalga arasinda bir korelasyon olmadig1 gériilmiistiir (p>0.05).
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Tablo 4.17. Bireylerin diyet glisemik yiikiiniin farkli parametrelerle korelasyonu

Diyet Glisemik Yiik
PKOS Kontrol Toplam
grubu grubu
r p r p r p

Yasam Kalitesi Olcegi 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

Dogurganlik 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 menstriial bozukluklar ~ -0.078 0.539  -0.037 0.774 -0.010 0.908

Tiiylenme 0.005 0.971  -0.108 0.395 0.025 0.783

Basa ¢ikma 0.016 0.898 0.131 0303 0.110 0.216
Demografik Ozellikler

Yas (y1l) -0.138 0.276 ~ -0.053 0.678 0.032 0.721
Antropometrik Olciimler

Viicut agirligi (kg) 0.113 0.375 -0.083 0.513 0.033 0.708

BKI (kg/m?) -0.044 0.731  -0.155 0.220 0.008 0.929

Bel cevresi (cm) 0.060 0.638  -0.161 0.204 -0.018 0.836

Kalca cevresi (cm) 0.097 0.445  -0.002 0.984 0.082 0.357

Bel boy orani -0.023 0.860  -0.187 0.139 -0.028 0.753

Bel kalca orani -0.142 0.262  -0.220 0.081 -0.122 0.171

Pearson testi, *p<0.05

45



5. TARTISMA

Polikistik over sendromu giiniimiizde lireme ¢agindaki kadinlarda en sik goriilen
endokrin bozukluklardan birisidir (1). Sendrom sadece oligomenore, anovulatuar sikluslar,
sekonder amonere gibi menstriiel degisikliklere yol agmakla kalmaz ve infertilite oranlarinda
artisa sebep olmaktadir (2,3). Ayn1 zamanda obezite ve insiilin direnci gibi metabolik
olumsuzluklara da neden olmakla birlikte (4,11); tip 2 diyabet, kardiyovaskiiler hastalik,
kanser ve psikolojik hastaliklarin da goriilme riski artmaktadir (206). Sendromu olan
bireylerin ¢ogunda genellikle insiilin direnciyle iliskili olan santral obezite vardir. Bu
nedenle santral obeziteyi azaltan diyet degisiklikleri ve artan fiziksel aktivite PKOS’lu
bireylerin ilk basamak tedavisi olarak kabul edilebilmektedir (207).

Sendromu olan bireylerin tamaminin fazla kilolu veya obez olmadig da bilinmektedir;
bu sebeple diyetin viicut agirhigini1 azaltma etkisi tek basina diistiniilmemelidir. Birgok
calisma ile diyet glisemik indeksi ve diyet glisemik yiikiiniin azaltilmasinin insiilin direnci
ve obezite iligkili diger kronik hastaliklarda olumlu bir etkisinin oldugu gosterilmistir. Bu
sekilde, diyet glisemik indeksinin ve glisemik yiikiin azaltilmasini iceren bir diyet
miidahalesi bu sendromun gelisimini olumlu yonde iyilestirebilmektedir (44,208,209).

Yapilan bir calismada yasam kalitesinin PKOS’lu bireylerde benzer oOzellikteki
PKOS’u olmayan bireylere gore daha diisiik oldugu goriilmektedir (210). Yasam kalitesinin
olumsuz yonde etkilendigi PKOS’lu bireylerde sendroma 6zgii PKOSQ-50 yasam kalitesi
Olcegi kullanilmaktadir (199). Diyet glisemik indeks ve glisemik yiikiiniin yiiksek olmasi1
insiilin direnci, hiperinsiilinemi, obezite gibi olumsuz metabolik etkilere sebep oldugu
bilinmektedir, olumsuz metabolik etkiler PKOS’lu bireylerin yasam Kkalitesinin de
azalmasina sebep olabilir.

Bu nedenle ¢alismada PKOS’lu bireylerin diyet glisemik indeks ve yiiklerinin yasam
kalitesine etkisi olup olmadigi, diyet glisemik indeks ve yiiklerinin antropometrik dlgiimler

iizerinde etkisi olup olmadig1 degerlendirilmistir.

5.1. Bireylerin Genel Ozellikleri ve Fiziksel Aktivite Aliskanlhiklari

Calismaya 64 PKOS’lu ve 64 PKOS olmayan kadin birey katilmistir. PKOS’lu ve
kontrol grubundaki bireylerin yas ortalamasi sirastyla 28.6+6.4 yil ve 26.8+4.1 yil olarak
belirlenmistir. Ureme caginda goriilen bir sendrom olmasi sonucu PKOS’lu bireylerle

yapilan ¢alismalarda ortalama yaslarin genellikle birbirine yakin oldugu goriilmektedir
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(10,19,20). Bu durum PKOS’un iireme ¢agindaki yetiskin kadinlarda goriilen bir sendrom
olmasiyla ag¢iklanabilir.

Yapilan bir calismada PKOS’1u bireylerin biiyiik bir kisminin yeterli fiziksel aktiviteyi
yapmadiklar1 goriilmiistiir (210). Bir ¢alismada PKOS’Iu bireylerin 456.4+112.6 MET/hafta
iken kontrol grubunun 438.9+115 MET/hafta oldugu goriilmiistiir ve gruplar arasinda
anlamlt bir farklilik goriilmemistir (212). Calismay1 destekler nitelikte bireylerin toplam
MET degerleri ele alindiginda gruplar arasinda anlamli bir fark gorilmemektedir.
Literatiirdeki diger calismalarda da PKOS’lu ve PKOS’u olmayan gruplar arasinda egzersiz
degerlendirmeleri arasinda anlamli bir farklilik gériilmemistir (16, 210, 212). Caligmada ise
IPAQ degerlendirme kriterlerine gore (260), PKOS grubundaki bireylerin 2307.7+£1581
MET/hafta iken kontrol grubundaki bireylerin 2358.44978.5 MET/hafta oldugu
bulunmustur. MET degerleri arasindaki bu farkliligin sebebi bu ¢aligmadaki katilimcilarin
hepsinin ¢alisiyor olmasi diger calismadaki bireylerin yaklasik %60’ c¢alismiyor

olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

5.2. Bireylerin Antropometrik Olciimlerinin Karsilastiriimasi

Yapilan bir arastirmaya gore PKOS’lu bireyler BKI degerlerine gore fazla kilolu veya
obezdir (213). Ayrica asir1 viicut agirligi ovulatuar disfonksiyonunun ana nedeni oldugundan
obezitenin lireme saglig1 lizerinde de 6nemli bir etkisi vardir (214). Calismada PKOS’lu
bireylerin %34.4’ti normal, %37.5’1 fazla kilolu ve %?28.1’inin obez iken kontrol grubundaki
bireylerin %10.9’u zayif, %79.7’si normal, %7.8’1 fazla kilolu ve %1.6’smin obez oldugu
belirlenmistir. PKOS’lu bireyler ve kontrol grubu kiyaslandiginda BKI kategorileri arasinda
anlamli bir fark belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.5). Bu verinin aksine baska bir ¢alismada
PKOS’lu bireylerin normal viicut agirliginda olabilecegi gosterilmistir (215). Sendromu olan
bireylerin normal viicut agirhiginda olabilecegi gdsterilse de obezitenin insiilin direnci ve
hiperinsiilinemiyi arttirdig1 goriilmiistiir (215). Literatiir degerlendirmesi yapildiginda
PKOS’lu bireylerin genelde fazla kilolu veya obez oldugu sdylenebilir (210, 212, 213).

Calismada PKOS grubundaki bireylerin bel ¢evresi degerleri ortalama 87+18.7 cm,
kontrol grubundaki bireylerin bel ¢evresi degerleri ortalama 81.7#9.2 cm olarak
belirlenmistir ve gruplar arasmda anlamli bir fark bulunmaktadir (p<0.05) (Tablo 4.5).
Calismay1 destekler nitelikte PKOS’lu bireylerin ve kontrol grubundaki bireylerin bel
cevresi Ol¢timleri degerlendirildiginde PKOS’lu bireylerin bel ¢evresinin daha fazla oldugu

gorilmiistiir (217). Sendromu olan bireylerin tipik olarak insiilin direnci ve
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hiperandrojenizm ile iligkili olan santral yaglanma ile birlikte android viicut tipine sahip
oldugu vurgulanmaktadir (216).

Bireylerin bel ¢evresinin boyuna orani olarak tanimlanan bel-boy orani, abdominal
obezite ile iliskili oldugundan viicut yag dagiliminin belirlenmesinde kullanilan bir
Olctimdiir (220). Artan bel/boy orani; klinik olarak android viicut tipine, insiilin direncine ve
kardiyovaskiiler hastaliga zemin hazirlamaktadir (218). Calismada PKOS grubundaki
bireylerin bel/boy degerleri ortalama 0.53+0.11 iken kontrol grubundaki bireylerin bel/boy
degerleri ortalama 0.44+0.05 olarak belirlenmistir ve gruplar arasinda istatistiksel acidan
anlamli bir fark bulunmaktadir (p<0.05) (Tablo 4.5). Bir baska calismada PKOS’lu
bireylerin bel/ boy orani ortalama 0.61+ 0.07 iken PKOS’u olmayan bireylerde bel/ boy orani
ortalama 0.49+0.07 olarak bulunmustur ve gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli bir
fark vardir (222). Bagka bir ¢alismada ise PKOS’lu ve PKOS’lu olmayan bireyler arasinda
bel/boy orani ortalamalarinda anlamli bir fark goriilmemektedir (219). Bunun sebebi
calismaya dahil edilen hem PKOS’lu hem de PKOS’lu olmayan bireylerin biiyiik bir
cogunlugunun android obeziteye sahip olmasiyla agiklanabilir. Metabolik sendromu
ongormede bel/boy oraninin bel/kalca oranindan daha iyi bir belirleyici oldugu rapor
edilmistir (221). Bu sebeple PKOS’lu bireylerin takibinde bel/boy oraninin periyodik
Olciimii 6nemli rol oynayabilir. Bel/boy oranin 0.5’in iizerinde olmasi riskli olarak
kategorilendirilmektedir (223). Calismada bel/boy orami degerlendirildiginde PKOS’lu
bireylerin %48.4’ii normal kategoride yer alirken %51.6’s1 riskli kategoride yer almaktadir.
Kontrol grubundaki bireylerin  %87.5’inin  bel/boy orani normal kategoride
degerlendirilirken %12.5°1 riskli kategoride yer almaktadir. Sendromu olan bireyler ve
kontrol grubu kiyaslandiginda bel/kalga orani kategorileri arasinda anlamli bir fark
belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.5). Bir bagska calismada calismadaki bulgular1 destekler
nitelikte PKOS’lu bireyler ve kontrol grubundaki bireylerin bel/kal¢a orani arasinda anlaml1
bir fark goriilmektedir (212). Sendromu bireylerde goriilen santral obezitenin sonucu olarak
bel/kalga oraninin kontrol grubundaki bireylere kiyasla daha fazla olmasi beklenen bir sonug

olarak degerlendirilebilir.

5.3. Bireylerin Besin Tiiketimlerinin Degerlendirilmesi

Sendromu olan bireylerin giinliik enerji alim1 ortalama 1426.5+470 kkal iken kontrol
grubundaki bireylerin 1308.3+304.7 kkal’dir. Giinliik enerji alimi degerlendirildiginde

gruplar arasinda anlaml bir fark goriilmemektedir (p>0.05). Bazi calismalar PKOS’lu ve
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PKOS’u olmayan bireyler arasinda giinliik enerji aliminda fark olmadigini bildirirken (16,
224) bir baska ¢aligma PKOS’lu bireylerin daha yiiksek enerji alimina ve daha kaliteli besine
(daha diisiik glisemik indeks ve daha diisiik doymus yag) sahip oldugunu gdstermistir (225).
PKOS grubunda giinliik karbonhidrat alimi ortalama 147.5£60.3 gram iken kontrol
grubunda 125.9+42.5 gramdwr. Gilinlik karbonhidrat alimi degerlendirildiginde gruplar
arasinda anlamli bir fark goriilmektedir (p<0.05). PKOS grubunda giinliik alinan enerjinin
ortalama %42+9.8’1 karbonhidrat kaynakli iken kontrol grubunda %38.8+7.3tiir. Giinliik
alinan enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesi degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli
bir fark goriilmektedir (p<0.05). Calismanin aksine bagka bir ¢alismada diyet karbonhidrat
aliminda gruplar arasinda anlamli bir fark goriilmemektedir (226). PKOS grubunda giinliik
protein alimi ortalama 55+18.4 gram iken kontrol grubunda 54+13.8 gramdiwr. Giinliik
protein alimi degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli bir fark goriilmemektedir
(p>0.05). PKOS grubunda giinliik aliman enerjinin ortalama %16.2+4°li protein kaynakli
iken kontrol grubunda %17+3.4’tlir. Glinliik alinan enerjinin proteinden gelen yiizdesi
degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli bir fark goriilmemektedir (p>0.05). PKOS’lu
ve PKOS’suz bireylerin diyetlerinin karsilastirildigi bir calismada PKOS’lu bireylerin
protein alimi kontrol grubuna gore biraz daha diisiik bulunmustur (226). Yine ayn1 ¢alismada
bu ¢alisma ile benzer sekilde PKOS’lu ve kontrol grubu arasinda giinliik aliman enerjinin
proteinden gelen yiizdesi acisindan anlamli bir fark goriilmemektedir (226). Bir baska
calismada ise PKOS’Iu grubun kontrol grubuna kiyasla giinliik enerji alim1 anlamli derecede
daha az bulunmakla beraber; PKOS’lu grup kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede daha
az karbonhidrat tiiketmektedir (227). Gruplar arasinda bireylerin giinliik protein ve yag alim
miktar1 agisindan anlamli bir farklilik yoktur. Yine ayni ¢alismada gruplar arasinda enerjinin
karbonhidrattan ve yagdan gelen yilizdesinde gruplar arasinda anlamli bir farklilik
goriilmektedir (227). Calismada PKOS grubunda giinliik yag alimi ortalama 67.3+26.2 gram
iken kontrol grubunda 64.4+15.7 gramdir. Giinliik yag alim1 degerlendirildiginde gruplar
arasinda anlamli bir fark goriilmemektedir (p>0.05). Calismada PKOS grubunda giinliik
alinan enerjinin ortalama %41.8+8.4’1i; kontrol grubunda %44+6.5’1 yaglardan gelmektedir.
Giinliik alian enerjinin yagdan gelen yiizdesi degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli
bir fark goriilmemektedir (p>0.05). Toscani ve ark. (226) yaptigi calismada PKOS grubunun
yag ylizdesi %30.51+7.9 iken kontrol grubunun yag yiizdesi %30.80+7.97 olarak
bulunmustur. Bir diger caligmada da PKOS grubunun yag yilizdesi %36.6+5.2 iken kontrol
grubunun yag yiizdesi %3744.9 olarak bulunmustur (225). Bu ¢alismada diyetin yag miktar1

ve ylizdesi diger ¢aligmalara kiyasla yiliksektir. Bu durum kullanilan besin veri bankasinin
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farkliligindan kaynaklaniyor olabilir. Caligmada toplam lif alimi (p>0.05), ¢oziinmez lif
alimi (p>0.05), ¢oziinebilir lif alim1 (p>0.05) degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli
bir fark goriilmiiyorken benzer bir ¢alismada PKOS’Iu bireylerin ve PKOS’u olmayan
bireylere kiyasla istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha fazla lif alimmin oldugu
goriilmektedir (225). Bu durum g¢aligmanin yapildig1 popiilasyondaki PKOS’lu bireylerin
PKOS’un yonetimi i¢in saglikli yasam Onerilerini takip etmesinden kaynaklanmaktadir.
Diger ¢alismalarda ise PKOS gruplarinda daha diisiik lif alimi kaydedilmistir (178, 228). Bu
durumun sebebi c¢aligmadaki PKOS’lu bireylerin basit karbonhidrattan zengin
beslenmelerinin bildirilmesiyle eslestirilebilir. Literatiirde diyet lifi alimi ile insiilin
duyarlilig1 arasindaki iligskiyi destekleyen ¢ok sayida kanit bulunmaktadir (229, 230).
Yiiksek miktarda ¢oziiniir diyet lifi aliminin, karbonhidrat agisindan zengin besinlerin
glisemik indeksinin ve lipit profillerinin iyilestirilmesi dahil olmak iizere ek metabolik
faydalar1 oldugu goriilmektedir (231,232). Glukoz intoleransi, santral obezite ve
hiperinsiilineminin eslik ettigi bu sendromda bireylerin giinliik toplam lif, ¢6ziinmez lif ve
¢Oziinebilir lif agisindan yetersiz beslenmesi ile iliski kurulabilir.

Polikistik over sendromu olan bireylerin diyet kolesterolii ortalama 280.8+145.5 mg
iken kontrol grubunda giinliik toplam diyet kolesterolii ortalama 306.9+145.3 mg iken Ulusal
Saglik Enstitiisii’'niin Onerilerine gore giinliik diyet kolesterol alimi <300 mg altinda
tutulmalidir (233). Polikistik over sendromu olan bireyler ve kontrol grubu arasinda diyetin
kolesterol alimi, doymus yag asitleri, tekli doymamis yag asitleri alimi degerlendirildiginde
anlaml bir fark yok iken (p>0.05); coklu doymamis yag asitlerinin alimi agisindan anlaml
bir fark goriilmektedir (p<0.05) (Tablo 4.6). Douglas ve ark. (234) yaptig1 calismada da
doymus yag asitleri, tekli doymamis yag asitleri ve ¢coklu doymamig yag asitlerinin tiiketimi
acisindan PKOS olan ve olmayan bireyler arasinda anlamli bir fark goriilmemektedir. Bu
durum PKOS’u olan ve olmayan bireyler arasinda asil ele alinmasi gereken makro besin
Ogesinin karbonhidrat oldugunu gostermektedir.

Giinlik A vitamini alimi degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli bir fark
goriilmemektedir (p>0.05). Daha 6nce yapilan ¢alismada A vitamini agisindan PKOS’u olan
ve PKOS’u olmayan bireyler arasinda anlamli bir farklilik gériilmemektedir (235). Giinliik
E vitamini alim1 degerlendirildiginde gruplar arasmda anlamli bir fark goriilmemektedir
(p>0.05). Calismay1 destekler nitelikte diger ¢alismalarda da gruplar arasinda E vitamini
tikketimi agisindan anlamli bir fark gériilmemistir (236, 228). Giinliik 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), cinko (p>0.05) alimi degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli bir fark
goriilmemektedir. Aksine Badri- Fariman ve ark. (228) yaptig1 calismada PKOS’lu
bireylerin saglikli bireylere kiyasla A, Bs, Bg, B12, C ve D vitamini, potasyum, demir, ¢inko,
tiamin, niasin, magnezyum, fosfor ve toplam lif alimlar1 daha diistiktiir. Bu durumun sebebi
calismadaki PKOS’lu katilimeilarin yogunlukla mikro besin 6gesi agisindan yetersiz olan
islenmis besinlerden, paketli lirlinler ve rafine tahillarla beslenmesi ile iligskilendirilebilir. Bir
gozlemsel calismada PKOS’Iu bireylerde A ve E vitaminleri, fosfor, magnezyum ve demir
aliminin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (225). Caligmaya benzer sekilde Lin ve ark. (237)
yaptigi ¢calismada diyet folat, demir, kalsiyum, magnezyum, ¢inko, sodyum gibi mineral ve
vitaminlerin PKOS’u olan ve PKOS’u olmayan bireyler arasinda anlamli bir farklilik
goriilmemektedir. Bir bagka calismada da bireylerin folik asit, demir, kalsiyum, magnezyum,
¢inko, sodyum, piridoksin, C vitamini, E vitamini, fosfor tiiketimleri arasinda anlamli bir
farklilik yok iken PKOS’u olan bireylerin B;, vitamini alimlar1 PKOS’u olmayan bireylere
kiyasla anlaml bir sekilde daha az oldugu goriilmistiir (238). Bu calismada gruplar
degerlendirildiginde sadece glinliik piridoksin alimi1 agisindan anlamli bir fark goriilmektedir
(p<0.05). Bu farkliligin sebebi 6zellikle tam tahillarin B, vitamini agisindan zengin olmasi
ve PKOS’lu bireylerin tahillari PKOS’u olmayanlara kiyasla daha fazla tiiketiyor
olmasindan kaynaklanmis olabilir, fakat kesin bir yargi icin daha detayli bir analize ihtiyag
vardrr. Literatiir degerlendirildiginde PKOS’u olan ve PKOS’u olmayan bireylerin vitamin
ve mineral tiikketimleri agisindan ¢ok c¢esitli sonuglarin oldugu tespit edilmistir. Bu sebeple

kesin bir yargida bulunmak miimkiin degildir.

5.4. Bireylerin Diyetlerinin Gi ve GY acisindan degerlendirilmesi

Polikistik over sendromunun tedavisi diyet, agirlik kontroliiniin saglanmasi ve
egzersiz gibi bir dizi yasam tarzi degisikligi ile baglayabilir. Agirlik kaybmin saglanmasi
adet dongiisiinii diizenlemek ve iyilestirmek i¢in en etkili tedavi yontemlerinden biridir ve
PKOS semptomlarmi iyilestirir (14). GI, besinlerin kan glukozu seviyeleri iizerindeki
etkisini belirlemek icin kullanilir; dolayistyla diisiik GI’li diyetin agirlik kaybina yardimc1
olabilecegi gosterilmektedir (27). Bu ¢alismada PKOS’Iu bireylerin diyet glisemik indeks
ve glisemik yiikiiniin kontrol grubuna kiyasla anlamli bir sekilde daha yiiksek oldugu
bulunmustur. Calismay1 destekler nitelikte Altieri ve ark. (224) PKOS'lu bireylerin
normoandrojenik bireylere kiyasla daha fazla yiiksek GI'li besinleri (kek, biskiivi,
atistirmalik) tiikettiklerini bulmuslardir. Bir baska calismada ise bu calismay1 destekler
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nitelikte hem GI hem de GY acisindan PKOS’lu ve kontrol grubu arasinda anlaml bir fark
gorilmiistiir (240). Tiirkiye’de yapilan benzer bir ¢calismada PKOS’Iu bireyler ve kontrol
grubu arasinda giinliik ortalama diyet Gi agisindan anlamli bir fark yok iken giinliik toplam
GY acisindan anlamli bir fark bulunmustur (239) bu farkin sebebi PKOS grubunun daha
diistik miktarda karbonhidrat alimiyla (g/giin) iligkilendirilmistir. PKOS’Iu bireyler ve
kontrol grubundaki bireylerin giinliik ortalama diyet glisemik indeksleri kategorik olarak
karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli bir fark goriilmektedir (p<0.05). Bu bulgularin
aksine Shishehgar ve arkadaslar1; PKOS ve kontrol gruplar1 arasinda diyet GI agisindan fark
olmadigmi bildirmistir (210). Bir bagka ¢alisma da ise PKOS'lu bireylerin kontrol grubuna
kiyasla daha diisiik diyet Gl'sine sahip oldugunu ancak enerji alimmin arttigmi One
stirmustiir (225). Bu farkliligin sebebi ¢aligmadaki popiilasyonun klinik temelli olmasi ve
degisen diyet alim degerlendirmesi dahil olmak iizere metodolojik farkliliklarla
aciklanabilir. PKOS’Iu bireyler ve kontrol grubundaki bireylerin toplam diyet glisemik
yiikleri kategorik olarak karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli bir fark goriilmektedir
(p<0.05). Bir baska ¢alismada da ayni sekilde GI ve GY degerlerine gore bireyler kategorik
olarak smiflandirildiginda PKOS ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli bir
fark goriilmistiir (239). Polikistik over sendromu olan ve PKOS’u olmayan bireylerin
diyetleri degerlendirildiginde ortalama GI ve giinliik toplam GY agisindan anlaml bir fark
olmas1 PKOS’lu bireylerin besin tercihlerinde belirgin bir sekilde glisemik indeksi ve yiikii
yiiksek besinlere yoneldigini gostermektedir. Bu yonelimin sebepleri ileride yapilacak

calismalara konu olabilir.

5.5. Bireylerin Antropometrik Olciimlerinin Gi ve GY ile iliskisinin Degerlendirilmesi

Sendromu olan bireyler diyet glisemik indeks ve glisemik yiiklerine gore diisiik, orta,
yiiksek olarak kategorize edilip BKI degerlendirmeleri yapildiginda; GI kategorilerinde BKI
acisindan gruplar arasinda anlaml bir fark yok iken GY gruplarinda BKi degerlendirmesi
yapildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklhilik goriilmiistiir (p<0.05). Benzer bir
cahymada PKOS’lu bireylerde diyet GI ve GY ile BKI arasinda herhangi bir iligki
bulunamamustir (241). 13 yillik bir takip calismasi, Kafkas yetiskinlerde hem diyet GI hem
de GY ile BKI arasinda ters bir iliski oldugunu géstermistir (245). Fakat karbonhidrat ve lif
alimlarinm analiz edildigi modelleme yapildiktan sonra bu anlamlilik goriilmemektedir. 11
kohort ¢alismasinin gdzden gecirildigi bir ¢ahymada diyetin GY’si ile BKI arasinda ya

anlamli bir iligki bulunmamis ya da bu ikisinin ters iligkili oldugu yoniinde bir egilim
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goriilmiistir (251). Bu durum beklenenin aksine GY arttikga BKi’nin azaldigini
gostermektedir. Bu durumun sebebi metabolik olarak pozitif etkileri olan lif aliminin
artmasinin GY’yi de arttirmastyla agiklanabilir. Yapilan bir ¢aligmada sebze, meyve ve
baklagiller agisindan zengin bir diyetin yiiksek GY ile pozitif, ancak yiiksek GI ile negatif
iliskili oldugu bulunmustur. Bu durum yiiksek GI'li diyetler ile yiiksek GY'li diyetlerin saglik
acisindan farkli pencerelerden degerlendirebilecegini gostermektedir.

Basit bir 0Olglim yontemi olan bel ¢evresi Olgiimii abdominal yaglanmanin
degerlendirilmesinde yol gostermektedir. Kadinlar i¢in risk smir1 olan 80 cm ve miidahale
edilmesi gereken smir olan 88 cm degerleri belirlenmistir (223). Diyet glisemik indeksi
diisiik olan bireylerin bel ¢evresi degerleri ortalama 83.6+£16.3 cm iken diyet glisemik
indeksi orta olan bireylerin 91.5£20 cm, diyet glisemik indeksi yiiksek olan bireylerin
91.7£24.1 cm olarak belirlenmistir. Diyet glisemik indeksi diisiik grupta olan bireylerin
ortalamas1 riskli olarak tanimlanabilirken, orta ve yiiksek GI grubunda olan bireylerin
ortalama bel ¢evresi 6l¢climleri miidahale gerektiren degerdedir. PKOS’lu bireylerin giinliik
ortalama diyet glisemik indeks kategorilerine gore diisiik, orta, yiiksek gruplar1 arasinda
BKI, bel cevresi, bel/kalca oran1 ve bel/boy oranlarinda anlamli bir fark gériilmemektedir
(p>0.05). Bulgular1 destekler nitelikte PKOS’lu bireyler GI ve GY degerlerine gore
kategorilere ayrildiginda antropometrik Ol¢timlerin degerlendirilmesi sonucu gruplar
arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik goriilmemistir (241). Polikistik over sendromlu
bireylerin giinliikk toplam diyet glisemik yiikii kategorilerine gore diisiik, orta, yliksek
gruplar1 arasinda bel/kalga oran1 ve bel/boy oranlarinda artis goriilse de bu fark istatiksel
acidan anlamli degildir (p>0.05) (Tablo 4.17). Polikistik over sendromlu bireylerin giinliik
toplam diyet glisemik yiikii kategorilerine gdre diisiik, orta, yiiksek gruplar1 arasinda BKI ve
bel cevresi anlamli bir fark goriilmektedir (p<0.05). Gruplarin giinliik glisemik yiikleri
diisiikten yiiksege dogru gittikce ortalama BKI ve ortalama bel cevresi degerleri artmaktadir.
Bir calismada PKOS'lu bireylerde diyet GY ile bel/kal¢a orani arasinda ters bir iliski oldugu
belirlenmistir (241). En diisiik GY'ye sahip olanlarin, en yiiksek GY'ye sahip olanlardan daha
yiiksek bel/kal¢a oranima sahip oldugu goriilmiistiir (241). Bu iliski PKOS grubunun 6nemli
Ol¢lide daha ytliksek miktarda toplam ve doymus yag tiiketmesiyle iliskilendirilebilir. Graff
ve ark. (240) PKOS’lu bireylerde diyetle alinan GI’nin daha yiiksek BKI ve bel ¢evresi ile
iliskili oldugunu bulmustur. Diyetle alinan karbonhidratin kalitesi ve miktar1 ile obezite
arasindaki iliskinin degerlendirilmesi 6zellikle PKOS’lular i¢cin 6nemli olsa da diyetle alian
GI ve GY ile adipozite arasindaki iliskiye dair sinirli ve geliskili bilgiler bulunmaktadir

(244). Polikistik over sendromlu bireylerin beslenme aligkanliklarinin degerlendirildigi bir
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calismada daha yiiksek GI’li besinlerin tiiketimi disinda, ayn1 yas ve BKI’ye sahip PKOS’u
olmayan bireylerle benzer oldugunu gostermektedir (240). Daha yiiksek GY'ye sahip
olanlarin bel gevresi ve bel/boy orani, orta GY kategorisindeki bireylerden daha yiiksek
bulunmustur (241). Bu durumun sebebi orta GY kategorisindeki bireylerin diyet makro
besinleri (karbonhidrat, protein, toplam yag) ve toplam enerji alimmin yiiksek GY
kategorisindeki bireylerden daha fazla olmasiyla agiklanabilir. GI ve obezite arasindaki iliski
hiperinsiilineminin lipojenik etkilerinin bir sonucu olarak diistiniilmektedir; burada yiiksek
GI/GY nin lipolizi baskiladig1 belirtilmektedir (247). Bu nedenle, diisiik GI/GY diyetinin
diisiik insiilin seviyelerine neden oldugu ve agwhk kayb1 i¢in faydali olabilecegi
varsayilmistir. Arastirmacilar tarafindan &ne siiriilen olas1 bir mekanizma, yiiksek GI/GY
diyet uygulanmasmi takiben daha yiiksek postprandiyal insiilin yanitinin, viicuttaki
metabolik yakitlar: tiikketerek daha hizli bir aclik tepkisine ve asir1 yemeye yol acabilecegidir
(176). Diyet GI kategorisinde en yiiksek tiiketim diliminde olan hem PKOS hem de kontrol
grubundaki bireyler, toplam enerji alimmdan ve giinliik adim sayisindan bagimsiz olarak
daha yiiksek BKI ve bel gevresine sahip oldugu goriilmiis (240). Klinik ¢alismalarin bir
metaanalizi, diisiik GI ve GY diyetlerinin kontrol diyetlerine kiyasla BKI ve viicut yag
kiitlesini azalttigini gostermistir (246). Bir baska ¢alismada ise bulgular pozitif, negatif veya
anlams1z bir iliskiye isaret etse de diyetle alinan GI/GY ile BKI ve bel ¢evresi arasmdaki
iligkinin hem yonii hem de giicii tutarsiz bulunmustur (209). GY'deki azalmalarla iliskili
olarak antropometrik, iireme, metabolik veya yasam Kkalitesi bulgularinda tutarsiz
iyilesmeler gdzlenmistir (254). Diyet GI/GY ve antropometrik parametreler arasindaki
iligkiyi degerlendiren onceki kesitsel ¢aligmalardan elde edilen verilerde ¢eliskili sonuglar
bulunmustur (242,243). Literatiirdeki ¢esitli ve ¢eliskili bulgular bize GI/GY ve
antropometrik 6l¢iimlerin iliskisinin degerlendirildigi daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ oldugunu

gostermektedir.

5.6. Bireylerin Yasam Kalitesinin Degerlendirilmesi

Polikistik over sendromlu bireyler; anksiyete, depresyon, zayif benlik saygisi, cinsel
arzu edilebilirlik algisinin azalmasi, moral bozuklugu, beden imaji sorunlar1 ve sosyal
izolasyon gibi psikolojik komorbiditeler gelistirme agisindan yiiksek risk altindadir ve bu da
yasam kalitelerini olumsuz yonde etkileyebilir (19). Bu c¢alismada PKOS’lu bireylerin
toplam yasam kalitesi puani ortalama 131+£35.2 iken kontrol grubunun 156.9+38.1°dir.
Yasam kalitesi puan arttik¢a bireylerin yasam kalitesi artmaktadir (199). Gruplar arasinda
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toplam yasam kalitesi degerlendirildiginde anlamli bir fark goriilmektedir (p<0.05). Gruplar
arasinda psikososyal, dogurganlik, cinsel fonksiyon, obezite ve menstriial bozukluklar, alt
kategorisi puant degerlendirildiginde anlamli bir fark goriilmektedir (p<0.05). Polikistik
over sendromlu bireylerin gruplar arasinda tiiylenme ve basa ¢ikma alt kategori puani
degerlendirildiginde anlaml bir fark goriilmemektedir (p>0.05). Bu semptomlarin negatif
etkisinin PKOS’lu bireylerde daha fazla goziikmesi sonucu hayat kalitesine negatif etkisi
kontrol grubundaki bireylere kiyasla daha fazla olmasi beklenen bir bulgudur. Sendromun
zihinsel yasam kalitesi lizerinde olumsuz etkileri oldugunu bildiren bir sistematik
derlemenin aksine (248) bir bagka calismada PKOS ve obez olan bireyler ile PKOS olmayan
obez bireyler arasinda fiziksel ve zihinsel yasam kalitesi puanlarinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark olmadigini gostermistir (212). Bunun sebebi calismadaki gruplarin BKI
degerleri arasinda anlamli bir fark olmamasi bu sebeple yasam kalitesini asil etkileyen
parametrenin PKOS varlig1 degil de obezite olabilecegi soylenmistir.

Sendromlu bireylerin giinliik toplam diyet glisemik yiikii kategorilerine gore diisiik,
orta, yiiksek gruplar1 arasinda toplam yasam kalitesi puani ile dogurganlik, cinsel fonksiyon,
obezite ve menstriial bozukluklar tiiylenme ve basa ¢ikma alt kategori puaninlarinda anlaml
bir fark goriillmemektedir (p>0.05). PKOS’Iu bireylerin giinliik toplam diyet glisemik yiikii
kategorilerine gore diisiik ve orta glisemik yiik gruplar1 arasinda psikososyal alt kategori
puani arasinda anlamli bir fark goriilmektedir (p<0.05) (Tablo 4.15.) Fakat yiiksek glisemik
yikk grubu ile diger gruplar arasinda anlamli bir fark goriilmemistir. Bu da bulgularin
degerlendirilmesi agisindan bir ¢eligki yaratmaktadir. Yapilan bir ¢alismada; PKOS yasam
kalitesi anketinin duygularla iligkili alt kategorisinde, saglikl1 bir enerji kisith diyete kiyasla
diisiik GI'li diyet i¢in daha biiyiik bir iyilesme oldugunu bildirilmistir (44). Bir baska
calismada ise depresyon ve benlik saygisinin standart proteinli enerji kisith diyete kiyasla
yiiksek proteinli enerji kisitli diyette iyilestigi bildirilmistir (252). Bir bagka ¢alismada ise
bu bulgularin aksine diyetler arasinda yasam kalitesi agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik goriilmemistir (253). PKOS yasam kalitesi anketinde degerlendirilen killanma,
agrrhk artisi, dogurganlhik ve/veya adet dongiisiiyle ilgili sorunlarin diyet bilesiminden
bagimsiz olarak agirhk kaybiyla iyilestigi goriilmiistiir (44). Ayrica duygusal durum,
killanma, agirlik artisi, dogurganlik veya menstriiel sorunlarla ilgili yagam kalitesindeki
iyilesmelerin, diyet bilesiminden bagimsiz olarak agirligin korunmasiyla devam ettigi de
bildirmistir (252). Fazla kilolu ve obez kadinlarda yapilan bir ¢alismada yiiksek Gi diyetinin,
yasam kalitesi 6l¢cegi degerlendirilmesinde duygusal rol alt kategori puanmi ve yasam

kalitesi toplam puanini diisiirebilecegi; yasam kalitesinin bir diger bileseni olan genel

55



sagligin GY kategorilerinin artis egilimi ile marjinal olarak iligkili oldugu bulunmustur
(250). Yine ayni ¢alismada GY ve GI’nin yiiksek kategorisinde olan bireylerin diisiik gruba
kiyasla anlamli derecede daha yiiksek mental saglik skoruna sahip oldugu bulunmustur
(250). GY diyetin daha diisiik prevalansli ruhsal bozukluklar ve depresyon ile iliskili
oldugunu bildirmektedir ve bu etki serotoninin psikolojik yolaklarin bir prediktorii olmasi
ile agiklanmaktadir (211). Caligmada ise sadece diisiik ve orta glisemik yiik grubunda
istatistiksel acidan anlamli bir fark olmasi sebebiyle kesin bir yargida bulunmak icin daha
detayli bir analize ihtiyag¢ vardir.

Calismanin bazi sinirliliklart mevcuttur. Daha 6nce yapilan ¢alismalarda oldugu gibi
baz1 karbonhidrat igerikli besinlerin ayni1 zamanda metabolizmada pozitif etkileri olan lif
icermesi sebebiyle besinlerin ayrintili analiz edilmesi daha dogru sonuclar verebilir.
Bireylerin yeme aliskanliklarinin sorgulanmamasi ¢alismanin bir eksikligidir. PKOS’lu
bireylere verilebilecek diger beslenme Onerilerinin belirlenememesine sebep olmustur.
Calismanin giiclii yan1 ise bireylerin PKOS tanis1 aldig1 sirada ankete dahil edilmesi ve
kontrol grubundaki bireylerin PKOS’la ilgili 6nemli risk faktorleriyle iliskili olmayan
bireylerden dikkatle secilmesidir.

Bu calisma Tiirkiye’de PKOS’lu bireylerin diyet glisemik indeks ve yiiklerinin yasam
kalitesiyle etkisini inceleyen oncii ¢caligmalardan biridir. PKOS’lu bireylerin diyet glisemik
indeks ve yiiklerinin yasam kalitesiyle iliskisini ele alacak sonraki calismalar i¢in bir kaynak

olabilir.
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6. SONUC ve ONERILER

6.1. Sonuclar

Bu calismada Edirne ilinde Sultan 1. Murat Devlet Hastanesi’nde Kadin Hastaliklar1
ve Dogum Poliklinigi’ne bagvuran 64 PKOS tanis1 almis birey ve 64 PKOS’u olmayan birey
ile yiiriitiilmiistiir. Polikistik over sendromlu bireylerde diyet GI ve GY’sinin yasam kalitesi
iizerinde bir etkisi olmadig1 goriilmiistiir. Polikistik over sendromlu bireylerde diyet GI ve
GY degerleri kategorize edildiginde diisiik ve orta grup arasinda sadece psikososyal alt
kategoride istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmiistiir. Iki grupta da diyet GI ve GY ’nin;
yasam kalitesi toplam puani, yasam kalitesi alt madde puanlari, yas, viicut agirhg, BKI, bel
cevresi, bel kalga arasinda bir korelasyon olmadig1 goriilmiistiir.

Polikistik over sendromlu bireylerle PKOS’u olmayan bireyler karsilastirildiginda
PKOS’lu bireylerin antropometrik 6l¢iimleri anlaml bir sekilde daha fazla bulunmustur.
Bireylerin besin 6gesi alimlar1 karsilastirildiginda PKOS’lu bireylerin karbonhidrat

alimlarmin, GI ve GY degerlerinin daha fazla oldugu goriilmiistiir.

6.2. Oneriler

Polikistik over sendromu, iilkemizde ve tiim diinyada giin gectikce eriskin kadinlarin
en Onemli saglik sorunlarindan biri haline gelmistir. Obezite, insiilin direnci,
hiperinsiilineminin eslik ettigi bu sendromda yasam tarzi degisikligi ve beslenme miidahalesi
kuskusuz biiyiik bir énem tasmmaktadir. Diyet karbonhidratinin kantitesinin énemli bir
belirteci olan Gi’nin ve GY’nin saglik iizerindeki etkileri arastirilmaktadir. Diisiik GI ve
diisiik GY iceren diyetlerin obezite, insiilin direnci ve hiperinsiilinemi tizerindeki pozitif
etkileri diisiiniildiigiinde bu diyetlerin PKOS’lu bireyler iizerinde de olumlu etkileri
olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu olumlu etkileri ile diisiik GI ve diisiik GY diyetler dogrudan
olmasa da PKOS’lu bireylerin yasam kalitelerini de arttirabilecegi icin PKOS’lu bireyler
icin 1y1 bir diyet se¢enegi olarak diisiiniilebilir.

Bu calisma ile elde edilen diger bulgularla birlikte PKOS’lu bireylerin PKOS’u
olmayan bireylere kiyasla daha yiiksek GI ve GY ile beslenmesi ve saglik agisindan daha
riskli antropometrik dlgiim degerlerine sahip olmasi sonucundan yola ¢ikarak diisiik GI ve
GY ile beslenmenin 6nemi hakkinda diyetisyenler tarafindan PKOS’lu bireylere egitim
verilmelidir. Bu bilinci saglamak adina kadin hastaliklar1 ve dogum uzmanlar1 PKOS tanis1

koyduklar1 bireyleri diyetisyenlere yonlendirmelidir.
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Polikistik over sendromlu bireylerin kontrol grubuna kiyasla yasam kalitesinde
anlamli bir farklilik goriilmektedir. Bu sonug¢ diyetisyenlerin PKOS’lu bireylerin yasam
kalitesini arttrmaya yonelik c¢oziimler gelistirmeye tesvik etmelidir. Polikistik over
sendromlu bireylerin glisemik indeks gruplarina gore yasam kalitesi puanlarinda herhangi
bir anlamhi fark gorilmemektedir. Polikistik over sendromlu bireyler diyet glisemik
yiiklerine gore kategorilendirildiginde sadece psikososyal agidan anlamli bir fark
goriilmektedir. Fakat en yiiksek puanin orta glisemik yiik kategorisinde goriilmesi kesin bir
yargida bulunmak i¢in yetersiz bir bulgudur. Tiim bu durumlar g6z 6niinde bulundurularak
PKOS’lularda diyet glisemik indeksinin ve diyet glisemik yiikiiniin yasam kalitesine

etkisinin netlestirilmesi adina daha fazla caligmaya ihtiyag vardir.
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LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !

Bilim:al arastrma amagh klinik bir cahsmava kanlmak Grere davet edilmis bulunmakiasing.
Bu calismada yer almayl kabul ctmeden Gnce ¢ahsmanm ne amagla yapilmak istendifimi tam
clarak ankamaniz ve kamarnmez, arastirma hakkinda tam olarak bilgilendirildikten sonra dzgiirce
vermentz gerskmektedr. Bu bldgilendmme formu soz konusu srastumays aynnith olarak
tamtmak amaciyla size frel olarak hazrlanmisor. Lifen bu formue dikeathes okuyunuz.
Aragtirma ile ilgili olarak bu formda belirtildifi halde anlayamadifmiz va da belimilemedifim
fark ettifiniz noktalar olursa hekiminize sorunuz ve sorubanmeza agik vamitlar isteviniz, Bu
arastirmaya kathip kablmamakta serbestsiniz, Calismaya kanhm ganiillilik csasma dayalidir.
Arastirma hakkmda tam olarak bilgilendinldikien sonra, karanma dzgirce verebilmeniz e
digiinmentz igin formu imzalsmadan Gnce hekininiz size zaman famiyacakir. Karanme ne
olursa olsun, bekimlemmiz sizin fam saghik halinizin saflanmasinag ve kormmasima vonelik
gorevlerini bundan sonra da eksiksiz vapacaklardir.  Arastrmava katnlmayr kabul enifiiz
taktirde formu imezalaymniz.

L ARASTIRMANIN ADI
Polikistik Orer Sendromsa Olan Eadmlann Diyet Ghisemik ¥ik e Indeksleri e Yasam

Kalitelermin Degerlendinlmesi

1L GONULLD SAYTSI

Bu galisma, Baskent Universitesi Tip ve Saghk Bilimleri Arastrma Kurule Karan alindiktan
sonra, vaklagik 4g ay gensinde yiue yiee anket vontemi ile Edime Sultan 1. Murat Devlet
Hastanesi 'nde yuritilecekiir. Cahsmaya kadim dogum polikhinigme bagvurmug 19-40 yaglan
amsmda kadm hastabklan ve dofum wemam tamfindan Rotterdam tam knterlerine gire (10)
Polilastik gver sendromu (PEOS) tams: kenulan 64 kadin hasta ve aym dzelliklers sahip
PEOS tams olmayan 64 kigilik kontrol grobu ile viimitiilecek tr.

3. ARASTIRMAYA KATILIM SURESI
Bu arastirmada ver almamz igin dngériilen sire 25 dakikadir.

4. ARASTIRMANIN AMACI
PROS I kadmmlarm diyetlerimin glisemik ik ve glisemik indeks agismdan defedendirilip

elde edilen venlerls, divet ghsemik yik ve ghsemik mdeksimn PEOSn kadinlann vasam
kaliteler fizerinde etkisinin olup olmadifimn tespit edilmesi amaglanmgtir,
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5. ARASTIRMAYA KATILMA KOSULLARI

Aragtirmaya yakin zamanda kilo kayb1 olmayan, hamile olmayan, emzirmeyen veya hamileligi
planlamayan kadinlar ¢aligma i¢in uygundur.

1940 yas arahiginda olmamz

Polikistik over sendromu tamsi almis olmaniz

Calismay: kabul etmeniz

Diger herhangi hastalik taninizin olmamasi

Menapoz (adet gormeme) veya menapoz oncest donemde olmamaniz

Son 3 ayda oral kontraseptif (dogum kontrol hapi) ve/veya oral antidiyabetik (seker
ilac1) kullanimmnin olmamasi

OV e W 1

6. ARASTIRMANIN YONTEMI
Calisma aragtirmaci tarafindan arastirmmaya katilmayi kabul eden bireylere, kisa cevaph ve
¢oktan se¢gmeli sorulann oldugu bir anket formu ile yiiz yiize uygulanacaktir.

7. GONULLUNUN SORUMLULUKLARI

1. Arastirma planina ve aragtincinin dnerilerine uymahsiniz.
2. Aragtirma sirasinda sizi rahatsiz eden herhangi bir tibbi durumu sorumlu aragtiriciya

bildirmelisiniz.

3. Hastahgmzdan kaynakh kullandigimz ilaglan eksiksiz bir sekilde arastinciya
bildimmelisiniz.

4. Aragtirmaciya besin tiketimimizi dofru miktarda ve eksiksiz bir bicimde
bildimmelisiniz.

s

Hastaligimza ek olarak geligen hastalik durumunu aragtirmaciya bildirmelisiniz.
6. Anket formunu doldururken yamlticy, eksik cevaplar vermediginize dikkat etmelisiniz.

8. ARASTIRMADAN BEKLENEN OLASI YARARLAR

Polikistik Over Sendromu (PKOS) tedavisinde multidisipliner yaklasim ¢ok dnemlidir.
Kadin hastaliklan ve dogum poliklinigine bagvuran PKOS tamsi alan bireylernin diyetlerinin
glisemik indeks ve glisemik yilkk agisindan degerlendirilip ortaya ¢ikan sonuglarin yasam
kalitesi iizerindeki etkilerinin anlasilmasi; bireylerin diyet tedavisinin planlanmasinda faydal
olabilmektedir.
9. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK OLASI RISKLER
Aragtirmadan kaynaklanacak herhangi bir risk bulunmamaktadir.

10. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK HERHANGI BiR ZARARLANMA
DURUMUNDA YUKUMLULUK / SORUMLULUK DURUMU

Arastirma nedeniyle kaynaklanacak herhangi bir zarar durumu bulunmamaktadir.
11. ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLARDA ARANACAK KiSi

Uygulama siiresince, zorunlu olarak aragtirma disi ila¢ almak durumunda kaldi@imizda
Sorumlu Aragtiriciyr onceden bilgilendirmek icin, aragtirma hakkinda ek bilgiler almak igin

2
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ya da arastirma ile ilzili herhangi bir sorun, istenmeyen etki veya difer rahatsizliklarimz icin
herhangs bir saatte adresi ve telefonu agagida belirtilen ilgili arastirmaciya ulasabilirsiniz.

Istediﬁiniz.dr Giiniin 24 Saati Ulasilabilecek Arastirmacimn Adres ve Telefonlar::

12. GIDERLERIN KARSILANMASI VE ODEMELER

Bu aragtirmaya katlmamz halinde ve arasnirmadan dogacak herhang bir fizik muayens giden
size veya tedavinizi gordiiiiniz saglik kurumuna Gdetilmeyecektir.

13, ARASTIRMAYI DESTEKLEYEN KURUM
Arastirmayi destekdeven kowum Baskent Universitesi Ankara Hastanesidir.

14. GONULLUYE HERHANGI BiR ODEME YAPILIP VAPILMAYACAGI

Bu aragtrmaya katilmamzla, arashirma ile ilgili gikabilecek zomnlu masraflar tarafimizdan
karsilanacakir. Bunun disinda size veya wvasal temsileilerimize herhangi bir maddi katla
saglanmayacakir,

15. BILGILERIN GIZLILIGI

Arastirma siiresince elde edilen sizinle ilmili nbbi bilgiler size dzel bir kod numaras: ile
Iaydedileceltir. Size ait her tirli tbbi bilgi gizli tutulacaktr. Aragtirmamm sonuclan
yalmeza bilimsel amagla kullamlacaktir. Arastrma yayinlansa bile kimlik bilgilerimz
verilmeyeceltir. Ancak gerektiinde arastrmanin izleyicileri yoklama yapanlar, etik
kurollar ve resmi makamlar nbbi bilgilerinize ulasabilecektir. Siz de istedifinizde
kendinize ait t1ibbi bilgilere ulagabileceksiniz,

16. ARASTIRMA DISI BIRAKTTAA KOSULLARI

Uygulanan tedavi semasinin  gereklerini  yerine pgefirmememiz, arastirma programin
aksatmamez, gebe kalmaniz veya aragtrmaya bagl veya arastirmadan bagimsiz gelisebilecek
istenmeyen bir etloye mamz kalmamz vh. nedenlerle helinmmz sizin 1zmmz olmadan sizi
arastirmadan gikarabilic. Bu durem size wygulanan tedavide hethangi bir de@igiklige neden

olmayacaktr.

Amncak arasirma dist irakalmamz durumunda da, sizinle ilgili tibbi veriler bilimsel amagla
kullanabalir,

17. ARASTIRMADA UYGULANACAK TEDAVI DISINDAKI DIGER TEDAVILER
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Aragtirmada uygulanacak herhangi bir tedavi yoldur,
18. ARASTIRMAYA KATIEMAYI REDDETME VEY A AYRILMA DURUMU

Bu arastmmada yer almak tamamen sizin istefinize bafhdir. Arastirmada yer almaw
reddedebilirsiniz yva da herhangi bir asamada aragtrmadan aynlabilirsimz; aragtirmada yer
almaw reddetmeniz veya kauldiktan sonra vazgecmemz halinde de kararimz size uygulanan
tedavide herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir.

Arasturmadan ¢ekilmeniz ya da aragunc tarafindan ¢ikanlmanz duromunda da, sizle igili
tibbi veriler bilimsel amacla kullamlabilecektir.

19. YENI BILGILERIN PAYLASILMASI VE ARASTIRMANIN DURDURULMASI

Arastirma siirerken. aragtirmayla ilgili olumlu veya olumsuz yeni nbbi bilgi ve sonuglar en
kisa sirede size veya yasal temsilcinize iletilecektir. Bu sonuclar sizin araghrmaya devam
etme iste@inizi etkileyebilir. Bu durmomda karar verene kadar arastirmanin durdurulmasim
isteyebilirsimiz.

(Kanfimcumn/Hastamn/Anne-Baba/Yasal Temsilcinin Beyani)

Sayvin Ecem Sozer tarafindan Edirne Sultan 1. Murat Devlet Hastanesi Kadin Hastaliklar
vi Dogum Polikliniginde Polikistik Over Sendromu Olan Kadinlarda Divet Glisemik
Yiikii, Divet Glisemik indeksi ve Yasam Kalitesinin Degerlendirilmesi

aragtirmasimn  yapilacaf belirtilerck bu arastirma ile ilgili yulandaki bilgiler bana akanidi.
Bu bilgilerden sonra biyle bir aragtimnaya “katilimer™ (goniilli) olarak davet edildim.

Eger bu aragtirmaya katlrsam hekim ile aramda kalmasi gereleen bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da bilylik Gzen ve saym ile yaklagilacafina inanryorum.
Arastirma sonuelarimn editim ve bilimsel amaclarla kollammm sirasinda kigisel bilzilerimin
dzenle korunaca@ konusunda bana gerekdi givence venldi

Arastirmamn  yiiritillmesi sirasinda  herhangl  bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilinim (Ancak arastirmacilan zor durumda birakmamak icin aragtrmadan gekilece@imi
dnceden bildirmemim wyzun clacagimn bilincindeyim). Ayniea, tibbi durumuoma herhangi bar
zarar verilmemesi koguluyla arastinnac tarafindan arastima disi totulabilirioy

Arastirma  icin vamlacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girniyorum. Bana da bir ddeme yapilmayacaktir.

Arastirma uygulamasmdan kaynaklansn nedenlerle herhangi bir saghk somnmumuon ortayva
cikmasi halinde, her tiirli tibbi mildahalenin saglanacaf konusunda gerekli giivence verildi.
Bu tibbi midahalelerle ilgili olaralk da parasal bir yiik altina girmevecedim anlatldi.

Bu aragtrmaya katlmak zorunda defilim ve katlmayabiliim. Asagtirmaya  katilmam
konusunda zorlayict bir davranisla karsilasms de@ilim. Efer katlmayr reddedersem, bu
durwmun tibbi bakumma ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyvecegini de

bilivorum.
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ARASTIRMAY A KATILMA ONAYI
Yukarida yver alan ve aragtwrmaya baglanmadan once géniillive verilmesi gereken hilgileni gosteren £ savfalik

meinl okudum ve sdzlil olarak dinledim, Aklima gelen tiim sorulan arastincrya sordum, vanlh ve sfelii olarak
bana yapilan tim agiklamalan aynnnotaryias anlames  bolunmaktaym.  Arsstrmayas  kanlmaw  isteyip
istemedifime karar vermem igin bana yeterli zaman taninds. Bu kogullar altmda, bana ait tibbi bilgilerin gdzden
gegirilmesi, transfer edilmes ve iskenmesi konusunda aragtwma vilniticisiine vetki verivor ve sbz konusu
arastirmaya iliskin bana yapilan kethm davetsini highr zorlama ve baskr olmaksizm biiyiik bir gondllilik
igensinde kabul ediporum. Bu forrm imeslamakls yerel yasalann bana safbadifin haklan kaybetmeyece Simi

biliyorum.

Bu formun mzali ve tarihli bir kopyas: bana verildi.

GONOLLU

iMZASI

isiM sOYisiv

ADRES

TELEFON

TARIH

VASI (Varsa)

inMZAsI

isiv Sovisiv

ADRES

TELEFON

TARIH

ARASTIRMACI

iMZASI

ISIM SOYISIM ve
GOREVI

Dyt Ecem Sazer

ADRES

JELEFON

TARIH
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EDEN KURULUS GOREVLISI

ONAM ALMA ISINE BASINDAN SONUNA KADAR TANIKLIK

iMZASI

I5iM SOYISIM ve
GOREVE

ADRES

IELEFON

TARIH

IMZALAR: Ganilli

fvarsa) Vasi

Arastirmact
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EK 3: ANKET FORMU

ANEET FORMU

POLIKISTIK OVER SENDROMU OLAN KADINLARIN DIYET GLISEMIK YUK VE
INDEKSLERI ILE YASAM KALITELERININ DEGERLENDIRILMESIT

ANKFET NO:
YAPILDIGI TARIH:
I. GENEL BILGILER
1. Ad-Soyad:
2. Yas:
3. Meslek:a) Ev hammu b)) Serbest meslek ) hemur d) Memur 2 ﬁymd
f)Isci g) Diger

4. Egitim durumun: a) Olur-yazar degil ) Olour yazar- {lkokul ) Ortaokul d)
Lize &) Lizans ) Lisansiisti
5 Medeni dorum:
a) Evhi b} Bekar

6. Sigara kullanryor musunuz?
a) Hayr b)) Evet
7. Cevabmmz evet ize giinliik kac adet sigara tiketivorsunnz? .......
8. Alkol kullanryor muosunuz ?
a) Hayr b)) Evet
9. Cevabmz evet ise kullanm miktarmz ......Gin'hafta’ay...... ml
II.  SAGLIK OYKUSU

10. Ailede PKOS tanis: alan bagka birey var mu? Varsa kim?:
a) Hayryok b) Ame c) Kz kardes  d) Teyze- Hala &) Bifyitkanne
11. PKOS ile iliskili semptomlardan hangisi veya hangileri sizde bulunmaktadr?
a) Tiylenme b) Kisulk clAdet diizensizlizi  d) Obezite &) Alme-Sivilcef) Sag
dékdilmesi  2) Insiilin direnci h) Hormen dengesizlizii) Yorgunluk ) Depresyon
12. Besin takviyesi kullantyor musunuz?
a) Hayr b) Multrvitamine) Omega-3 veya Bahk yan d) Antioksidan e)
Mmeral taloviyes: £ Prebivotik- Probryotik g) Diger
13. Son 6 ayda agwrhk degiziminiz oldu mu? Evet ise degizimi belirtiniz.
a) Hayr b) Evet __.... kg aldim/verdim
II. ANTROPOMETRIK OLCUMLER
14. Viicut agrhg (kg):
15. Boy (cm):
16. BKI (kz/m2)
17. Bel cevresi (cm):
18. Kalca cevresi (cm):
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EK 4: BESIN TUKETIM KAYDI

Besin Tiiketim Kaydi

OEUNLER BESIMLER MIKTAR iCINDEXILER

SABAH
Saat:

ARA
Saat:

GELE
Saat:

ARA
Saat:

ARSAM
Saat:

AR
Saat:

90



EK 5: ULUSLARARASI FiZIKSEL AKTIVITE (IPAQ) KISA FORMU

EK-5 FIZIKSEL AKTIVITENIN SORGULANMASI ( IPAQ KISA
FORMU)

ndom
40" €,
&
<
Hastanin adi-soyadi: i;
Tarih: ’%

Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi (Kisa)

GUnlOk yasay:s icerisinde yaptiiniz aktiviteler hakkinda bilgi edinmek istiyoruz. Asagida son 7
gln igerisinde fiziksel olarak harcanan zaman hakkinda sorular bulunmaktadir. Lutfen
kendinizi ok hareketli, bir kigi olarak gérmeseniz dahi her soruyu cevaplayin, Ev ve bahge
islerinizi, is yerinde yaptifiniz aktiviteleri, bir yerden bir yere gitmek igin yaptiklannizi, bog
zamanlannizda yaptifiniz egzersiz veya spor gibi aktiviteleri digtinin.

Son 7 gin igerisinde 10 dakika veya Uzerinde siren nefesini hizlandiran, kuvvet
gerektiren tim yogun faaliyetieri gbz énlinde bulundurun,

1. Son bir hafta iginde kag gin agir kaldirma, kazma, aerobik, basketbol, futbol veya
hizli bisiklet cevirme gibi siddetli bedensel gl¢ gerektiren faaliyetierden yaptiniz?

O  Hafada.......... gin
O Siddethi fiziksel aktivite yapmadim, ( Bu gk isaretiediyseniz 3. Soruya geginiz.)

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

O  silmiyorum / Emin degikm
QO Gunde.......... dakika
Q Ginde.......... saat

Gegen bir hafta iginde yaptiginiz orta dereceli fiziksel aktiviteleri diigiintn, Bunlar 10
dakika veya daha uzun slren, orta derece fiziksel glic gerektiren ve normalden biraz sik
nefes almaya neden olan aktivitelerdir.

3. Son bir hafta iginde ka¢ gin hafif yOk tagima, normal hizda bisiklet ¢evirme, halk
oyunlar, dans, bowling veya tenis gibi orta dereceli bedensel gig gerektiren
faaliyetlerden yaptinz? (YdrGme harig.)

O Haftada........... gin
O Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. ( Bu silda isaretlediyseniz 5. Soruya geginiz.)




et“d°”’e,

F

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

Qe\““‘ Ag,’b

O  8ilmiyorum / Emin degilim

Gegen bir hafta iginde yilrtyerek gegirdiginiz zamani diginin. Bu; isyerinde, evde, bir
yerden bir yere ulagim amaciyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi amaciyla
yaptifinuz ylriyis olabilir.

5. Gegen 7 gin igerisinde, bir seferde en az 10 dakika yGridOguniz gin sayisi kagtir?

O Yurimedim ( Bu gikda isaretiediyseniz 5. Soruya geginiz.)

6. Bu ginlerden birinde ylirGyerek genellikle ne kadar zaman gegirdiniz?

O  8ilmiyorum / Emin degilim
O Ginde.........dakika
O Ginde.......saat

Son soru, son bir hafta iginde oturarak gegirdiginiz zamanlarla ilgilidir. Iste, evde,
¢aligirken ya da dinlenirken gegirdiginiz zamanlar dahildir. Bu masanizda, arkadagimzi
ziyaret ederken, okurken, otururken veya yatarak televizyon seyrettiginizde oturarak
gegirdiginiz zamanlan kapsamaktadir.

7. Son bir hafta iginde oturarak glinde ne kadar zaman harcadiniz?
QO  silmiyorum / Emin degilim

™.




EK 6: PCOSQ-50 YASAM KALITESi OLCEGi

PKOSQ-50 YASAM KALITEST OLCEGI

Highir
Zafmati

MNadiren

Bazen

Sik
Sik

Her
raman

Kot ruh halinden muzdarip oldunuz?

PEOS5 tan kaynakli sorunlarimizdan dolayn
sabirsizhilk vasadimaz?

Hastalikdarimizdan dolayt kendinizi sugladiz?

Diger kigiler ile iligkilerinizde sorun yagadiniz?

Ozgiven eksikliginden dolay: muzdarip
oldunuz?

Agresif (zaldirgan) bir tutum igine girdimz?

Hastaliklarimizin tedavisi haldonda karamsar
hizzettiniz?

Fiziksel griniminizden dolay: utang
hizzettiniz?

Saglikli kadmlara kargt farkls hissettingz?

Duygulanniz kontrol etmede gligliik yvagadunz?

(irkin va da itici hissettiniz?

Cabulk voruldugunuze hissettiniz?

Coculdan goriince Gzgiin hissettiniz?

Hamile kadin gériince dzgiin hizsettiniz?

Eisirldkla dlgili endige duydonuz?

Eger hamile kalirzaniz PEOS un tiim
belirtilerine katlanacafmmz hissettimz?

Dhiagiik: korkuso hissettingz?

Gelecekte kisirhltan endize duydunuz?

Boganma va da aynlik korkusu vagadiz

Eisirlik nedentyle cinsel iligkide kendinizi i3
varamaz hissettiniz?

Hastaliklarin ilag tedavisinin nzun vadeli
etlilerinden endise duydunuz?

Cinzellik konusunda tatminsizlik hissettiniz?

Cinzel wyan eksildigi hizzettiniz?

Cinsel 1lizki sirasinda kayganlil elesildif
vasadimaz?




Orgazm eksiklizi vazadunz?

Cingel sofuklulk/ kargilik verememeden dolayi
utang duydunuz?

PEOS kaynakls cinsel diirtid (libide) kayba
vazadiniz?

Asginn videut aZuwrli®s almaktan endige duvdunoz?

Hasztahklarimiz kontrol alhnda tutmalk igin vilcut
agirhiF verme ihtivact hizzettiniz?

Kilo verdilten sonra Snceld viieut aZulifmiza
hizlica dénmelzen endige duyvdunuz?

Adstin tamamen kesilmeszinden endize
duyduniz?

Adetin uzun aralillarla olmazindan endize
duvdunuz?

Esztnize daha cekici gdrinmel: igin vicut aZirligy
verme istedi hiszettiniz?

Diyabet (zeker) hipertanziyon ve kalp hastaliclan
gibi hastaliklardan kordm duydunnz?

Tekrarh doktor zivaretlerinden dolayi tedaviyi
birakma istefi duvdunuz?

EKanser olma korkusu vagadimz?

Yiizianizde ags tivlenmeden dolay: wtang
duydunuz?

Yiizinizde ve vicutta agin tivletmenin
ilerlemesinden dolavi endize duvdunuz?

Yizindzde agi tivlenmeden dolay: endize
duydunuz?

Istenmeyen tiiylerden kurtulduktan sonra hizla
wveniden cikmasindan endize duvdunaz?

Agin videut tiylenmesinden dolayi utang
hizzettiniz?

Agin videut tiylenmesinden dolayi viicudunuzu
ve vilzinizi kapatma thtivac: hissettiniz?

Aile destefinde ve hastaliz kabullenmeds
eksiklik hissettiniz?

Kadin cldugunuzdan dolayr memnuniyetsizlik
hizzettiniz?

Tedavi ihtivacimizdan dolay caresizlik
hizsettiniz?

Diger kigiler ile hastalildarimiz haldonda
konusurken rahatsiz hissettimiz?

Diger kigiler ile hastalildariniz haldonda iletizim
lurarken sommn vagadimz?

Eendi gorinisiniizden memmunivetsizlik
hizzettiniz?

Su an veya gelecelte e olma durmmunuzla ilgili
memnunivetsizlik hissettiniz?




