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OZET

Bilikozen B. Polikistik Over Sendromu Tanili Hastalarda Diyet Inflamatuar Indeksi ve
Karbonhidrat Kalite Indeksi ile Klinik Fenotip Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi.
Istanbul Universitesi Saghik Bilimleri Enstitiisii, i¢ Hastaliklar1 ABD. Yiiksek Lisans
Tezi. istanbul. 2024,

Polikistik over sendromu (PKOS), 18-45 yas araligindaki iireme cagindaki
kadinlarda en sik goriilen endokrin bozukluktur. Tiirkiye’deki prevalansi tam olarak
bilinmemekle beraber obezite goriilme sikligina paralel olarak artis gosterecegi tahmin
edilmektedir. Tani i¢in Rotterdam Kriterleri kullanilmaktadir. Bu kriterlere gére PKOS
teshisi konulabilmesi i¢in polikistik over morfolojisi (PKOM), hiperandrojenizm (HA)
ve oligo/anovulasyon kriterlerinden en az ikisini saglamasi gerekmektedir. PKOS
baglica dort ana fenotipe ayrilmaktadir: A Fenotipi (HA, PKOM ve oligo/anovulasyon),
B Fenotipi (HA ve oligo/anovulasyon), C Fenotipi (HA, PKOM) ve D Fenotipi (PKOM,
oligo/anovulasyon). Fenotipler arasinda metabolik farkliliklar gézlenmektedir.

Kronik inflamasyon son dénemlerde hastaligin etiyolojisiyle iliskilendirilmeye
baslanmigtir. Besin kaynakli inflamasyonun da sendromda gozlenen inflamasyonu
arttirabilecegi  diisiiniilmektedir. Diyet Inflamatuar Indeksi (Dii), kisinin
beslenmesindeki inflamasyonu hesaplamak igin gelistirilen bir indekstir. Karbonhidrat
Kalite Indeksi (KKI) ise diyetin karbonhidrat kalitesini belirlemek amaciyla
kullanilmaktadir. Bu ¢alismada PKOS’lu kadinlarmin fenotipi ile DII ve KK1I arasindaki
iliskinin arastirilmasi amac¢lanmustir.

Calismamiza A (n:32), B (n:21), C (n:30) ve D (n:24) fenotipi olmak iizere
PKOS tanist almis toplam 107 kadin hasta ile 29 saglikli kisiden olusan kontrol grubu
dahil edilmistir. PKOS fenotipleri arasinda DIi ve KKI agisindan fark bulunmamistir. A
Fenotipindeki PKOS tanili hastalarm ve DIl skoru yiiksek olan bireylerin plazma
inflamatuar belirtegleri daha yiiksek bulunmustur. Bu nedenle 6zellikle A Fenotipindeki
PKOS tanili hastalarda beslenme tedavisinin diizenlenmesinde daha antiinflamatuar
diyetlerin 6nerilmesi 6nem tasimaktadir. PKOS tanist konulduktan sonra gegen siire
uzadik¢a DIl skorlarmm in daha iyi oldugu da calismamizda bulunan sonuglar
arasindadir. PKOS tanili hastalarda beslenme egitimine tan1 konulduktan sonra erken
donemden itibaren baslanarak saglikli beslenme aligkanliklari her vizitte pekistirilmeye
caligilmalidir.

Anahtar Kelimeler : Polikistik over sendromu, Diyet Inflamatuar Indeksi, Karbonhidrat
Kalite Indeksi, Inflamasyon
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ABSTRACT

Bilikozen B. Evaluation of the Relationship Between Dietary Inflammatory Index and
Carbohydrate Quality Index with Clinical Phenotypes in Polycystic Ovary Syndrome.
Istanbul Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii, i¢ Hastaliklar1 ABD. Yiiksek Lisans
Tezi. Istanbul. 2024.

Polycystic ovary syndrome (PCOS) is the most common endocrine disorder in
women of reproductive age between the ages of 18-45. Although its prevalence in
Turkey is not exactly known, it is estimated that it will increase in parallel with the
prevalence of obesity. Rotterdam Criteria are used for diagnosis. According to these
criteria, in order to make a diagnosis of PCOS, at least two of the criteria of polycystic
ovary morphology (PCOM), hyperandrogenism (HA) and oligo/anovulation should be
present. PCOS is mainly divided into four main phenotypes: Phenotype A (HA, PCOM
and oligo/anovulation), Phenotype B (HA and oligo/anovulation), Phenotype C (HA,
PCOM) and Phenotype D (PCOM, oligo/anovulation). Metabolical differences are
observed between these phenotypes.

Chronic inflammation has recently begun to be associated with the etiology of
the disease. It is thought that food-induced inflammation may also increase the
inflammation observed in the syndrome. Dietary Inflammatory Index (DII) is an index
developed to calculate inflammation in a person's diet. Carbohydrate Quality Index
(CQI) is used to determine the carbohydrate quality of the diet. This study aimed to
investigate the relationship between the phenotype of women with PCOS and DIl and

CQl.

A total of 107 female patients diagnosed with PCOS, including A (n: 32), B (n:
21), C (n: 30) and D (n: 24) phenotypes, and a control group consisting of 29 healthy
individuals were included in our study. There was no difference between PCOS
phenotypes in terms of DIl and CQI. Plasma inflammatory markers were found to be
higher in patients diagnosed with PCOS in Phenotype A and individuals with high DII
scores. For this reason, it is important to recommend more anti-inflammatory diets in
the regulation of nutritional therapy, especially in patients diagnosed with PCOS of
Phenotype A. Among the results found in our study, the longer the time elapsed after
the diagnosis of PCOS, the better the DII scores were. In patients diagnosed with PCOS,
nutrition education should be started early after diagnosis and healthy eating habits
should be reinforced at each visit.

Key Words: Polycystic Ovary Syndrome, Dietary Inflammatory Index, Carbohydrate
Quality Index, Inflammation



1. GIRIS VE AMAC

PKOS, iireme ¢agindaki kadinlarda yaygin olarak goriilen HA, PKOM ve menstruel
siklus diizensizligi ile karakterize, metabolik bir hastaliktir. Ulkemizde ve diinya
genelinde obezite ve metabolik sendrom sikliginin artig gostermesiyle birlikte PKOS

goriilme sikligmnin da giderek artacag ongoriilmektedir 12,

PKOS tanisinda en ¢ok kullanilan ve rehberler igerisinde en fazla yer alan kriterler
“Rotterdam Kriterleri” olarak bilinen Avrupa insan Ureme ve Embriyoloji Dernegi
(ESHRE)/ Amerikan Ureme Tibb1 Dernegi (ASRM) kriterleridir 3. Bu kritere gore tan
igin Kklinik HA’e yol acabilecek diger etyolojik nedenler diglandiktan sonra
oligo/anovulasyon, klinik ve/veya biyokimyasal HA bulgulari ve PKOM Kkriterlerinden
en az ikisinin bulunmasi gerekliligi onerilmistir >*°. PKOS, baslica dort fenotipte
smiflandirthmustir: Fenotip A, HA, ovulatuar disfonksiyon ve PKOM; Fenotip B, HA
ve ovulatuvar disfonksiyon; Fenotip C, HA ve PKOM ve Fenotip D, ovulatuvar
disfonksiyon ve PKOM ®. Fenotipler arasinda metabolik sorunlarin dereceleri farklilik

gosterebilmektedir ’.

Sendromun tani kriterlerinin birgok versiyonu olmasina ragmen PKOS'un etiyolojisi

8 Endokrin, metabolik, genetik ve c¢evresel faktorlerin

belirsizligini korumaktadir
arasindaki karsilikli etkilesimin ortak bir sonucu olarak ortaya ¢iktigi diigiiniilmektedir
° Buna ek olarak son zamanlarda yapilan ¢alismalarda, oksidatif stres ve kronik diisiik
dereceli inflamasyonun PKOS patogenezinde yer alan yollar oldugu bildirmistir *°.
Sagliksiz bir yasam tarzi1 PKOS'ta mevcut olan inflamasyonla iligkilidir ve diyet ile
egzersiz dahil yasam tarz1 degisikliklerinin sendromda olumlu etkisi bulunmaktadir 2.
Bu nedenle PKOS'un fenotipin dogru tanimlanmasi, uzun vadeli saglik sonuglari

nedeniyle ¢ok Onemlidir ve bu kadinlarin mevcut ve uzun vadeli riskleri konusunda

bilgilendirilmesi ve danismanlik yapilmas esastir 12,

Basit seker, kizartilmis besinler, yiiksek yagli yiyecekler ve rafine tahillar gibi besinleri
igeren bati tipi beslenme inflamasyon belirteclerini artirirken; tam tahil drinleri, koyu
yesil yaprakli sebzeler, diisiik et tiiketimi, orta dereceli alkol ve zeytinyag: gibi besinleri
iceren Akdeniz modeli diyetlerin inflamasyon belirteglerini azalttig bildirilmektedir 2.

Dii, 2009 yilinda Cavicchia ve ark. tarafindan diyetin insanlarda saglik {izerindeki



inflamatuar etkisine iliskin arastirmayr kolaylastirmak ve bireylerin diyetlerinin
inflamatuar potansiyelini degerlendirmek icin kapsamli bir literatiir arastirmasinin
sonuglarina dayali olarak gelistirilmistir '*. Yapilan calismalarin sonucunda daha
yiiksek DII skorlarina sahip daha fazla pro-inflamatuar diyet tiikketmenin artan PKOS
riski ile iliskili oldugunu gosterilmektedir °. KKI ise karbonhidrat kalitesine iliskin
bilgi veren bir indekstir ve dort kriter bulundurmaktadir: diyet lifi alim1, glisemik indeks
(Gi), tam tahillarin toplam tahillara oram1 ve kati karbonhidratlarin toplam
karbonhidratlara oran1 °. Yapilan galismalarda diyette yiiksek Gi ve diisiik 1if aliminin
PKOS ile onemli olgiide iliskili oldugunu gosterilmektedir, bu nedenle diyetin

karbonhidrat kalitesi 5Snem tasimaktadir %'

Bu calisma, PKOS’1u kadinlarda fenotipler ile Dil ve KKI iliskisini degerlendirmek

amactyla planlanmis ve yiiriitiilmiistiir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Polikistik Over Sendromu Tanimi

PKOS, HA, ovulasyon disfonksiyonu ve PKOM ile karakterize olan, iireme ¢agi
donemindeki kadinlar arasinda gdzlenen en yaygin endokrin bozukluktur *°.
Jinekolojik degil metabolik bir hastalik olan PKOS, ilk kez 1935 yilinda Stein ve

Leventhal tarafindan amenore, obezite ve hirsutizm triadi olarak tanimlanmustir >’

Diinya niifusundaki PKOS prevalansi, kullanilan tani kriterlerine bagli olarak
%10 ila %13 arasinda degismekle beraber Tiirkiye’deki prevalansi tam olarak
bilinmemektedir 278, Ancak iilkemizde obezite ve metabolik sendrom sikliginin artis

gdstermesinden dolayr PKOS gériilme sikliginin da giderek artacagi ongériilmektedir 2.
2.2. Polikistik Over Sendromu Belirti ve Bulgulari

PKOS’da menstrual diizensizlikler, HA, akne, hirsutizm, virilizasyon, alopesi,
abdominal obezite, artan insiilin direnci (IR), akantozis nigrikans, PKOM, anovulatuar
infertilite ve tekrarlayan gebelik kayiplar1 gozlenmektedir 231921, Endokrinolojik olarak
ise overlerde asir1 androjen iiretimi ile luteinlestirici hormon (LH), strojen ve prolaktin
diizeyleri yiiksek bulunabilmektedir >?2. flerleyen donemde, Tip 2 Diabetes Mellitus
(T2 DM), non-alkolik karaciger yaglanmasi, kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH),
obstretrik komplikasyon, metabolik sendrom (MetS), psikososyal sorunlar (anksiyete,
depresyon vb.) ve endometrial kanser agisindan risk olusturmaktadir 7922, Tiim bu
nedenlerden dolayr PKOS o6zellikle geng eriskinlik donemi olmak iizere yasamin tiim
donemlerini etkileyen; iireme, endokrin ve metabolik sistem komplikasyonlarina neden

olan 6nemli bir kronik saglik sorunudur 224,

2.2.1. Ultrasonda Polikistik Over Goriintiisii

PKOS hastaliginin bulgularindan bir tanesi olan PKOM, artmis stroma ve daha
kiigiik periferik kistlere sahip genislemis overler olarak tanimlamr 8%, Ultrasonografi
(US) endike oldugunda PKOM tanisi igin en dogru yaklasim transvajinal yaklasimdir &,
Bir US sonucuna PKOM denilebilmesi i¢in her overde ¢ap1 2-9 mm olan 12 veya daha

fazla folikiil varlig1 ve/veya over hacminin 10 ml’nin iizerinde olmasi1 gerekmektedir 2.



Yeni US teknolojisinin gelistirilmis ¢Oziintirligiiniin gézlemlenebilir folikiil sayisini
arttirdigina ve dolayisiyla PKOM prevalansmin artirdigma dair yeni kanitlar vardir %
Kistlerin tamamu tehlikeli degildir ancak bazilar1 agri, riiptiir, kanama gibi ciddi
sorunlara neden olabilir. Baz1 durumlarda bu kistler anovulasyon ve oligo/amenore gibi
menstruel siklus bozukluklarina katkida bulunur %,

Tipik PKOM’a, saglikli kadinlara kiyasla gelisen preantral folikiil sayisinda iki
kat artis eslik etmektedir. Folikiillerin bu artan katilimi, PKOS'un bir baska temel
0zelligi olan preantral folikiillerin graniiloza hiicreleri tarafindan {iretilen anti-Miillerian
hormonunun plazma seviyelerinde bir artisa neden olmaktadir 1. Bu nedenle son

zamanlarda yapilan ¢aligmalar tanida US’ye diisiik maliyetli bir alternatif olarak anti-

Miillerian hormonunun kullanilmasini 6nermektedir 8.

2.2.2. Hiperandrojenizm

Sirasiyla andros ve genao kelimelerinden tiiretilmis olan, “insan” ve
“Uiretmek/yaratmak™ anlamina gelen androjenler kadin iireme endokrin sisteminin temel
hormonlaridir 2%, Androjenler arasinda testosteron, dihidrotestosteron, androstenedion,
dehidroepiandrosteron ve dehidroepiandrosteron siilfat (DHEAS) bulunur *°. Kadinlarda
tireme yillarinda androjenlerin baslica iki ana kaynagi adrenal bezler ve overlerdir.
Adrenal androjen tretimi adrenokortikotropik hormon (ACTH) kontrolii altindadir,
overyan androjen {iiretimi ise LH kontrolii altindadir. DHEAS sadece adrenal bezde
iiretildigi icin menstruel déngiisiiniin fazindan etkilenmeyen tek androjendir .

HA ise normalde kadinlarda daha disiik seviyelerde bulunan “erkeklik™
hormonlarmin agir1 {iretiminin oldugu herhangi bir durumdur ?°. PKOS'da klinik
ve/veya biyokimyasal olarak goriilebilen HA, ovulasyon bozukluklarina (folikiiler
gelisimin inhibisyonu, overlerde mikrokistler, anormal menstruel siklus vb.), klinik HA
bulgularina (akne, alopesi ve hirsutizm) ve hormonal bozukluklara (yiikselmis aglik
insiilini vb.) neden olabilmektedir 263132, Ayrica hastaligin altinda yatan patofizyolojiye
katkida bulunan IR ve hiperglisemi gibi metabolik bozukluklarin yol agtigi reaktif
oksijen tiirlerinin (ROS) olusumu, oksidatif stres ve abdominal yaglanmayla iligkilidir
3334

Tek basina hirsutizm varligi, yetiskinlerde biyokimyasal HA ve PKOS'un

birincil belirteci olarak degerlendirilmelidir. Akne ve kadin tipi sa¢ dokiilmesi de



HA’nm klinik belirtileridir ancak beraberinde hirsutizm olmadan biyokimyasal HA i¢in
nispeten zay1f belirleyicilerdir ve tani kriteri olarak dnerilmemektedir 8%,
Biyokimyasal HA’y1 degerlendirmek igin total ve serbest testosterone (ST) ile

serbest androjen indeksi (SAI) kullanilmalidir 1826

. ST'min degerlendirilmesi ig¢in
Onerilen yontemler arasinda denge diyalizi, seks hormonu baglayici globiilin (SGHB) ve
toplam testosteron (TT) Olglimiinden ST'nin hesaplanmasi veya amonyum siilfat
¢okelmesi yer almaktadir 2. TT veya ST yiikselmemisse, androstenedion ve DHEAS
Ol¢iilmesi diistiniilebilir; bunlarin 6zgiilliiklerinin daha zayif oldugu ve DHEAS'ta yasla
iligkili daha fazla azalma oldugu bilinse de DHEAS uzun bir yar1 dmre sahiptir ve ¢ogu
durumda adrenal hiperandrojenizm i¢in en iyi biyobelirtectir 182°,

Karaciger tarafindan iiretilen ve seks steroidlerini baglayarak biyoyararliliklarini
diizenleyen bir glikoprotein olan SHBG de genellikle PKOS'lu kadinlarda HA’nin bir
gostergesi olarak kullanilan bir parametredir. SHBG diizeyleri ile ST diizeyleri arasinda
negatif korelasyon vardir; diisiik SHBG'li kadinlarin TT seviyeleri normal olabilir,
ancak ST seviyeleri yiiksektir. Dolayisiyla SHBG, tedavilerin etkisini degerlendirmek

ve HA siddetini 6l¢gmek i¢in kullanilabilir °.

2.2.2.1. Hirsutizm

Kadinlarda erkek tipi dagilimda asir1 terminal kil biiylimesi olarak tanimlanan
hirsutizm, HA’nm birincil Kklinik belirtisidir ®?°. Genel popiilasyonda hirsutizm
kadinlarin  %4-11'ini etkilerken, PKOS'ta prevalansinin  %65-75 oldugu tahmin
edilmektedir. Sendromda hirsutizm hem androjen fazlaligi hem de androjenlere bireysel
yanit ile iligkilidir. Androjene duyarli bolgelerdeki vellus kil folikiillerinin terminal
killara déniismesinden ST sorumludur *. Klinik olarak hirsutizmin boyutu gorsel bir
dlgek olan Modifiye Ferriman-Gallwey skoru kullamlarak degerlendirilir *’. Modifiye
Ferriman-Gallwey skoru androjene duyarli dokuz viicut bolgesinin (iist dudak, ¢cene ve
boyun, iist gogiis, {ist karin, alt karin, {ist sirt, alt sirt, iist kollar ve uyluklar) tiiylenmenin
yogunluguna gore 0'dan (terminal kil yok) 4'e (normal bir erkeginkiyle tutarli terminal

kil biiylimesi) kadar bir puanla derecelendirilmesi ve ardindan degerlerin toplanmasiyla

elde edilmektedir 2237,



2.2.2.2. Akne Vulgaris

Akne vulgaris, 15-40 yas aras1 bireylerde dermatolojide en sik karsilasilan,
disaridan goriilebilen deri hastaliklarindan biridir ve altta yatan baska bir hastaligin
belirtisi olabilmektedir. Akne patogenezinde androjenler, Ostrojenler, progesteron,
insiilin ve insiilin benzeri biiyiime faktorii-1 (IGF-1) gibi hormonlarda olan bozukluklar
onemli bir rol oynamaktadir . Androjenler yag bezlerini biiyiitmekte ve sebum
{iretimini artirmaktadir %. Yag bezleri, testosteronu dihidrotestosterona déniistiiren So
rediiktaz enzimiyle ayni etkiyi gostermektedir ve ek olarak proandrojenik bir ortamin
varliginda sebum olusumunu tesvik ederek androjenik ortamin artmasina katkida

bulunmaktadirlar 2°.

2.2.2.3. Alopesi

Hormonal bir etiyolojiyi ifade eden 'Andro' ve kalitsal etkiyi ifade eden 'Genetik'
sOzciiklerinden olusan androgenetik alopesi, hem erkeklerde hem de kadinlarda goriilen
bu sa¢ dokiilmesi bigimini ifade etmek icin kullanilmaktadir %°. Kadin androgenetik
alopesi olarak da adlandirilan kadin tipi sa¢ dokiilmesi, kadinlarda en sik goriilen
alopesi tiiriidiir 3%4°, Klinik olarak, 6n sag ¢izgisinin korunmasiyla birlikte merkezi sach
deri iizerinde yaygin bir sa¢ incelmesiyle karakterizedir 2°3°. HA’li kadinlarda tepe
incelmesi/kellesmesi  seklinde kendini gosteren erkek tipi sa¢c dokiilmesi de
goriilebilmektedir. Androgenetik alopesi derecesini saptamak igin; erkek tipi sag
dokiilmesi i¢cin Hamilton-Norwood o6lgegi ve kadin tipi sa¢ dokiilmesi i¢in Ludwig

. Androgenetik alopesisi genellikle dolagimdaki yiiksek

Ol¢egi kullaniimaktadir
androjen seviyeleriyle iliskilidir 2°. Ancak bu semptoma sahip kadimlarda her zaman
anormal androjen diizeyleri goriilmeyebilir *°. Bu nedenle HA’nin tami kriteri olarak

Onerilmemektedir °°.

Kadm tipi sa¢ dokiilmesi nedeniyle bir¢ok kadinda kaygi,
depresyon, anksiyete bozuklugu, sosyal fobi gibi 6nemli bir psikolojik etkiler

olabilmektedir 394,

2.2.2.4. Obezite

Obezite, saglig1 bozabilecek asir1 yaglanma ile karakterize kronik, komplike ve
cok faktorli bir hastaliktir. Agirlik (kg)/boy? (m?) olarak hesaplanan beden kitle indeksi
(BKI), kiside yaglanmanin derecesini gdsteren bir degerdir. Yetiskinler i¢in obezite, 30

kg/m*'ye esit veya daha biiyiik bir BK1 ile tanimlanir #*.



Genis bir endokrin ve iireme bozukluklart yelpazesi de dahil olmak {izere birgok
hastalik igin risk olusturan obezite, PKOS ile de giiclii bir sekilde iliskilidir 42,
PKOS’lu kadinlarda obezite beklenen ama kural olmayan bir bulgu olmakla birlikte bu
grubun obeziteye daha yatkin olduklar1 ve %50’sinden fazlasinda gorialdigi
belirtilmektedir 2%,

Her ne kadar obezite PKOS ig¢in tanisal bir kriter olmasa da, hem obez hem de
obez olmayan PKOS hastalarinda saglikli kadinlara gére daha fazla visseral yag dokusu

bulunmaktadir 30,

Androjenlerin  6zellikle karin  bolgesinde, pre-adipositlerin
adipositlere farklilasmasini uyararak visseral tip obezite (abdominal obezite) gelisimini
kolaylastirdig1 6ne siiriilmiistiir ve artmis abdominal yaglanma, PKOS'taki tiim BKI
kategorilerinde goriilmektedir %3, Daha c¢ok iist bolgede olusan bu yag birikimi
android obezite olarak adlandirilmaktadir °. Bel/kalga oranindaki (BKO) artis, agirlik

2

artisindan daha fazla risk tasimaktadir “. Bunun nedeni; android obezitede bel

cevresinde biriken yaglarin parcalanip kan dolasima katilmasinin daha kolay olmasi ve

daha aterojenik olmasidir %

. Kan dolasimina katilan bu yag pargaciklari, kalp
hastaliklari ve damar tikanikligi agisindan tehlikeli bir durum olusturmaktadir °.
PKOS'lu kadinlarin %52 ila 64, IR dahil olmak iizere metabolik anormalliklerle
bagimsiz olarak iliskili olan android obeziteyi sergilemektedir 4.

Normal kilolu PKOS hastalariyla karsilastirildiginda asir1 kilolu PKOS
hastalarinin anlamli derecede daha yiiksek ST ve SAI degerleri ve diisiik plazma SHBG
diizeyleri sergiledigi goriilmiistiir *>*®. Abdominal obezite goreceli HA nin bir sonucu
olabilmektedir. Androjenlerin abdominal yag birikimini indiikledigi gosterilmistir .
Yag dokusundaki artis hastalifin hem  endikasyonlarindan, hem de
komplikasyonlarindan biri olan hormon dengesizlige; hormonal dengesizlik ise
metabolik problemlere ve kilo alma egiliminin daha fazla artmasina yol agmaktadir
31921 Dolayistyla kilo artist ile hastaligin genel profili arasinda bir kisir dongii ortaya
cikmaktadir ¥, Ancak PKOS’un mu obeziteyi, yoksa obezitenin mi PKOS’u tetikledigi
giiniimiizde hala tartismali konular arasindadir 2%, Tek basina, hastaligin nedeni olmasa
da, kisir dongiiye katkida bulunan 6nemli bir faktordiir 2.

BKI’nin fazla olmasi anovulasyona sebep olarak infertiliteye neden
olabilmektedir 3. Asir1 kilolu veya obez PKOS'lu kadinlarda total kolesterol (T-Kol),
diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-K) ve trigliserid (TG) diizeyleri anlamli
derecede yiiksek; yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol (HDL-K) diizeyleri ise



anlamli derecede diisiik bulunmustur ’. Artan kolesterol diizeyleri ve lipid birikimi
overlerde inflamasyona, oksidatif strese ve fonksiyon bozukluguna neden olabilir.
Bunun sonucunda oosit olgunlasmasi zarar gorebilir ve ovulasyon bozuklugu yasama
olasiliklart artabilmektedir *. Menstruel diizensizliklere ek olarak obez PKOS’lu
kadinlarda zayif PKOS’lu kadinlara kiyasla HA ve hirsutizm goriilme sikliginin da daha

fazla olmasi obezitenin PKOS'un metabolik fenotipini kotiilestirdigini gdstermektedir
9,19,36

2.2.3. Oligo/Anovulasyon

Menstruasyon, fertilizasyon ile sonu¢lanmayan bir menstruel dongi varliginda
ortaya ¢ikan ve progesteronun azalmasiyla iliskili olarak uterus endometriyumunun
yiizey epitelinin dokiilmesi olarak tanimlanabilir *°. Saglikli bir kadinin adet déngiisii,
oldukga koordineli bir hipotalamus-hipofiz-over ekseninin ve karmasik hormonal geri
bildirim déngiilerinin varligini gerektirmektedir “°. iki asamadan (folikiiler ve luteal faz)
olusan normal menstruel dongiiniin uzunlugu 21 ila 30 giin arasindadir ve menstruasyon
donemleri 7 giinden daha kisa siirmektedir /48,

Folikiiler faz menstruel siklus ile birlikte baslamakta ve ovulasyonla sona
ermektedir “64°, Erken folikiiler faz sirasinda, diisiik estradiol ve progesteron seviyeleri
hipotalamustan gonadotropin salgilatici hormon (GnRH) salinimini uyarir, bu da 6n
hipofizden LH ve folikiil uyarict hormon (FSH) salgilanmasina neden olur “6*8, LH'nin
varligi, overlerdeki teka hiicrelerini androjen tiretmesi i¢in uyarirken; FSH, graniiloza
hiicrelerinde androjenleri dstrojene doniistiiren aromataz enzimini aktive eder 647, FSH
ayrica ovaryan folikiillerinin olgunlagsmasindan da sorumludur; overler iizerinde etki
ederek basta estradiol olmak iizere Ostrojen iireten birkag primer folikiiliin gelisimini
baslatir 648, Folikiiler fazin ortasinda folikiil boyutunun biiyiimesine ve graniiloza
hiicrelerinin sayisinin artmasina paralel olarak yiikselen serum estradiol seviyeleri,
endometriyumun proliferasyonuna yol acar ve negatif bir feed-back dongilisii LH ve
FSH seviyelerinin azalmasina neden olur #6474° Estradiol seviyeleri, yaklasik 200
pg/mL'lik kritik bir zirveye ulasana kadar yiikselmeye devam eder ve bu zirvede en az
36 saat boyunca kalir “6. Estradiol varliginda FSH hormonu graniiloza hiicreleri
tizerinde LH reseptdrlerinin olusumunu uyarir, kiiciik miktarlarda progesteron ve 17-

hidroksiprogesteronun salgilanmasina izin verir ve bu da overlerden 6n hipofiz bezine



iletilen pozitif geri bildirim sonunda ovulasyonu tetikleyen ‘‘Dongii ortast LH
dalgalanmas1’® olarak bilinen siirece neden olur 464749,

Luteal faz, ovulasyon sirasinda olgun folikiiliin LH artisiyla beraber kirilmasi ve
bir oositi serbest birakmasinin ardindan; kalan graniiloza hiicrelerinin biiylimeye devam
ederek vakuol goriinlimiine biiriinmesi ve lutein adi verilen sar1 bir pigment
biriktirmesiyle olusan teka-lutein hiicreleri ile overlerdeki stromanin birleserek korpus
luteuma doniismesiyle baslamis olur 4¢4"49 Korpus luteumun LH'nin etkisi altinda
salgiladigi progesteron endometriyumun farklilasmasini  saglar. Fertilizasyonun
yoklugunda, korpus luteum progesteron salgilamasini durdurur ve endometriyum
dejenere olur; bu da dolasimdaki estradiol ve progesteron seviyelerinin azalmasina
neden olur 64, Hormonal diisiis, endometriyal dokiilmeyle beraber menstriiasyona yol
acar ve dongii yeniden baslar 6,

Dikkatlice diizenlenen bu siirecin herhangi bir adimindaki aksakliklar ve
hipotalamus-hipofiz-over ekseninin herhangi bir seviyesindeki anormallikler agir
menstruasyon kanamasi dahil olmak lizere; oligoamenore gibi gibi menstruel siklus

bozukluklarina neden olmaktadir “6.

Menars, dogum sonras1t veya perimenopozal
donemde menstruel siklus seyrinde bir miktar degisiklik olmas1 normaldir *°. Ancak bir
kadinin menstruasyon dongiisiiniin 35 glinden uzun siirmesi veya yilda 8’den az sayida
menstruel siklus olmasi menstruasyon diizensizligi olarak kabul edilmektedir ve
oligomenore olarak adlandiriimaktadir 850, Amenore ise primer ve sekonder olarak
ikiye ayrilmaktadir. Primer amenore, menarsin 15 yasina kadar veya telarstan ii¢ yil
sonrasina kadar meydana gelmemis olmasi durumuna denilmektedir. Sekonder
amenore, daha Once diizenli olan menstruel siklslarin {i¢c ay boyunca veya daha once
diizensiz olan sikluslarin alt1 ay boyunca kesilmesi ile karakterizedir **. Tiim hastalarda
oligo-anovulasyon klinigi belirgin olarak ortaya c¢ikmayabilir. Bazi kadinlarda
ovulasyon bozuklugu sik adet kanamasi olarak da ortaya cikabilmektedir 37. Menstriiel
sikluslar1 21 giinden daha kisa araliklarla meydana gelen hastalar polimenoreik olarak
adlandirilmaktadir #’. Menstruel siklus diizensizligi varliginda PKOS tamsi dikkate
alinmalidir 8,

PKOS’ta gorilen HA, SHBG diizeylerini azaltarak daha yiiksek ST
konsantrasyonuna yol agmakta ve testosteron yag dokusunda estrona doniismektedir.

Artan estron ve estradiol degisimi overlerin oosit iiretmesi engellemekte, LH/FSH
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oranini artirarak hastaligin en bilinen belirtilerinden biri ovulatuar disfonksiyona ve

menstruel diizensizligine yol agmaktadir "°,

2.2.3.1. infertilite

Infertilite, 12 ay boyunca diizenli ve korunmasiz cinsel iliskiye ragmen

52 QOvulasyon fonksiyon

fertilizasyonun saglanamamasi olarak tanimlanmaktadir
bozuklugu, fallop tiiplerinin bloke olmasi, plazma androjenlerinin, insilin ve LH
konsantrasyonlarinin daha yiiksek, SHBG diizeyinin ise daha diisiik diizeyde olmasi ile
ortaya ¢ikmaktadir 2.

PKOS, anovulatuar infertilitenin en sik nedenidir ve sendromdan etkilenen
bireylerin%70 ila 80'inde bulunmaktadir >. Tedavi edilmeyen oligomenore infertilite ve
anovulasyona bagl primer over yetmezligine yol agabilmektedir .

PKOS infertilitenin yanm1 sira gebelik kayiplarina, gestasyonel diyabet,
hipertansiyon, preeklampsi, makrozomi, sezaryen dogum ve erken dogum oranlar gibi
komplikasyonlara da yol agabilmektedir 73137 Sendromda gériilen yiiksek yag miktar

ve BKI degerleri infertiliteyi, diisiikleri ve gebelik komplikasyonlarm tetiklemektedir
321

2.2.3.2. Endometrium Kanseri

Endometrium, her biri ireme fizyolojisinde farkli bir kimlige ve role sahip olan
stromal (fibroblastik ve kas) ve epitelyal (luminal ve glandiiler) boliimlerden olusan,
hormona bagimli bir dokudur. Bu bdlmelerin her biri, overlerden iiretilen steroid
hormonlarinin (progestojenler, Ostrojenler ve androjenler) dolasimdaki seviyelerine
yanit verir ve endometriyumun aylik yasam dongiisiinii proliferatif ve sekretuar fazlara
boler 24,

Endometrium kanseri, diinya capinda artan insidans ve hastalikla iliskili
mortaliteye sahip, uterusun i¢ epitelyal yiizeyinin bir malignitesidir >*. PKOS ile
endometrium kanseri arasindaki iliski ilk olarak 60 yildan fazla bir siire 6nce
tamimlanmustir 24, Ostrojenin progesterona gore fazlaligiyla birlikte yillarca tedavi
edilmeyen oligomenore sonucu diizenli menstruasyonlarda goriilen endometrium duvari
dokiilmesinin olmamasi; endometrial proliferasyona ve dolayisiyla endometrial
hiperplaziye neden olabilir 7*°.  Endometrial hiperplazi, endometrium kanserinin

onciisiidiir *°. Yapilan ¢alismalarda, PKOS'lu kadinlarda PKOS'lu olmayan kadinlara
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kiyasla endometrium kanseri riskinin {i¢ kat daha yiiksek oldugunu gosterilmistir, ancak
meme veya over kanseri i¢in bu durum s6z konusu degildir "%,

Hormonal dengesizlikler haricinde obezite ve hiperinsiilinemi/IR, PKOS'ta yer
alan ve endometrial hiperplazi ve endometrium kanseri ile baglantili iki metabolik
bozukluktur. Obezite, yag dokusundaki androjenlerin Ostrona aromatizasyonundan ve
Ostradiole doniisiimiinden kaynaklanan yiiksek Ostradiol seviyeleri ile iliskiliyken;

insiilin ise hiicre proliferasyonunu tesvik eder 24,

2.2.4. Psikolojik Bozukluklar

Depresif bozukluklar iiziintii, ilgi veya zevk kaybi, sucluluk duygusu veya diisiik 6z
deger, uyku veya istah bozuklugu, yorgunluk hissi ve zayif konsantrasyon ile
karakterize edilir. Depresyon uzun siireli ya da tekrarlayici olabilir ve kisinin is ya da
okuldaki islevselligini ya da gilinliik yasamla basa ¢ikma becerisini onemli O6lgiide
bozabilir *°. Anksiyete bozukluklari, kayg: ve korku duygulariyla karakterize edilen bir
grup zihinsel bozuklugu ifade etmektedir *°. Yeme bozukluklari ise fiziksel saglig
onemli olgiide bozan ve psikososyal isleyisi bozan, sakatlayici, 6liimciil ve maliyetli
zihinsel bozukluklardir. Alti ana beslenme ve yeme bozuklugu tanimlanmaktadir:
anoreksiya nervoza, bulimia nervoza, asir1 yeme bozuklugu, kaginma-kisitlayici gida

alim1 bozuklugu, pika ve ruminasyon bozuklugu *®.

PKOS’lu kadinlarda depresyon, cinsel istekte azalma, anksiyete, yeme bozukluklari,
diisiik 6zgiiven ve intihar etme girisimi daha fazla goriilmektedir *7. Psikolojik
bozukluklarda artmis bu prevalansin etiyolojisi hala belirsizdir. *’. Sorunun sebebi
olarak arastirilan olasi agiklayici faktorler arasinda yiiksek BKI, klinik HA (hirsutizm,
akne veya androgenetik alopesi), menstruel siklus anormallikleri, infertilite gibi tibbi
sonuclar ile beraber teshisle ilgili endiseler ve uzun vadeli saglik komplikasyonlarina
iliskin korku yer almaktadir "°". Saglik profesyonelleri PKOS’lu kadinlardaki yeme
bozukluklarinin, anksiyete ve depresif belirtlerin yiiksek prevalansinin farkinda olmali
ve gerekli tarama araglart kullanarak hastalar1 psikolojik bozukluklar acisindan

taramalidir 18,
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2.2.5. Metabolik Bozukluklar

2.2.5.1. Tip 2 Diabetes Mellitus

Diyabet, insiilin sekresyonu, insiilin etkisi veya her ikisindeki kusurlardan
kaynaklanan hiperglisemi ile karakterize bir grup metabolik hastaliktir. Daha 6nce
insiiline bagimli olmayan diyabet veya yetiskin baslangich diyabet olarak adlandirilan
T2 DM ise diyabetlilerin yaklasik %90-95'ini olusturur ve insiilin direnci olan,
genellikle goreceli insiilin eksikligi olan bireyleri kapsamaktadir. T2 DM hastalarinin
cogu obezdir ve obezitenin kendisi bir dereceye kadar insiilin direncine neden
olmaktadir. BKI degerlerine gore obez olmayan T2 DM hastalarinda ise agirlikl1 olarak
karin bolgesinde dagilan viicut yag: yiizdesinde artis goriilmektedir %8,

PKOS'lu kadinlarin %70'e varan kisminda glukoz metabolizmasi bozukluklari
ve IR prevalansi tanimlandigi goz oOniine alindiginda, PKOS'ta T2 DM'nin ortaya
ctkmas1 bir dereceye kadar tahmin edilebilmektedir °°®°. Bu bireylerde diyabet
baslangic yasi saglikli bireylere gore 10 yas daha erkendir ve goriilme orani 2 kat
yiiksektir. BKI degeri 30 kg/m2 iizerine ¢iktiginda bu oran 10 kat daha yiiksek
olmaktadir .,

Diyabetli hastalarda hastaliga 6zgii olmayan bir¢ok ek kutandéz bozukluk da
gorllebilir. Koltuk alti, boyun, meme alti kivrimlar, kasik kivrimlari ve perine
bolgelerindeki derinin yaygin, kadifemsi kalinlagmasi ve hiperpigmentasyonu olarak
tanimlanan akantozis nigrikans, IR'nin klinik bir belirtisi oldugundan PKOS'ta

goriilebilmekte ve taniya yardime1 olabilmektedir 62,

2.2.5.2. Kardiyovaskiiler Hastaliklar ve Dislipidemi

KVH’lar, kalp ve kan damarlarmin bir grup bozuklugudur. Koroner kalp
hastalig1, serebrovaskiiler hastalik, periferik arter hastalig1 gibi ¢esitleri bulunmaktadir.
KVH icin en Onemli davranigsal risk faktorleri sagliksiz beslenme, fiziksel
hareketsizlik, tiitin kullanim1 ve alkol kullanimidir. Davranigsal risk faktorlerinin
etkileri bireylerde hipertansiyon, hiperglisemi, dislipidemi ve obezite olarak ortaya
cikabilmektedir 63,

PKOS patogenezindeki IR, dislipidemi ve hipertansiyon gibi kardiyometabolik
anormalliklere yol acarak hastalardaki KVH riskini artirmaktadir 4. PKOS hastalarinin
dislipidemisi temel olarak yiiksek seviyelerde LDL-K ve TG ve diisiik seviyelerde
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HDL-K ile karakterize edilmektedir ®. IR, obezite ve dislipideminin etkisinin yan1 sira
HA’nin da KVH'lara yol actig1 rapor edilmistir. HA, melanokortin-4 reseptori, 20-
hidroksieikosatetraenoik asit ve oksidatif stres yoluyla sempatik sinir sistemini aktive
edebilmektedir & KVH riski, HA fenotipleriyle daha gii¢lii bir sekilde iliskili gibi
goriinmektedir, ancak PKOS'lu tiim kadinlar i¢in KVH risk faktorlerinin prevalansinda
artis vardir ®°.

PKOS'lu kadinlarda renin-anjiyotensin sisteminin aktivasyonu yoluyla
hiperaldosteronizm gelismesi nedeniyle gelisebilen hipertansiyon riski, iireme ¢agindaki
kadinlar arasinda daha giiclii goriinmektedir ®4®°. Hipertansiyon BKi’den bagimsiz

olarak bu hasta grubunda goriilebilmektedir, ancak obezite ile daha da kdtiilesmektedir
65

2.2.5.3. Metabolik Sendrom

MetS, bir bireyde metabolik risk faktorlerinin kiimelenmesini olarak

tamimlanmaktadir . Sendromun ana bilesenleri; obezite veya abdominal obezite,

hipertansiyon, dislipidemi ve son olarak hiperglisemiyle seyreden glukoz intoleransi

veya IR’dir S5, Tablo 2.1."de MetSun klinik belirtileri siralanmaktadir 8,

PKOS, patofizyoloji ve abdominal obezite, IR ve dislipidemi gibi klinik 6zellikler

acisindan MetS ile pek c¢ok benzerlige sahiptir . PKOS hastalarinda MetS
prevalansmin 2.2 kat arttig1 bildirilmistir 2. MetS‘un ana bilesenlerinin gelismesinden
HA ve IR’nin sorumlu oldugu diisiiniilmektedir °°. Dislipidemi gibi klinik belirtilerin,
esterlesmemis yag asitlerinin salgilanmasi ve TG sentezindeki artis yoluyla IR’den
kaynaklanirken; hipertansiyon endotel hasari ve nitrik oksit biyoyararlaniminin
azalmast yoluyla gelisir. Ek olarak, hiperglisemi, telafi edici hiperinsiilinemi ve

pankreatik beta hiicresi tiikenmesi yoluyla insiilin direncinden gelismektedir ®*.
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Tablo 2.1: Metabolik Sendromun Klinik Belirtileri

Risk Faktorii Limit

Abdominal obezite (Bel ¢evresi) Kadinlarda >88 cm
TG >150 mg/dL.
HDL-K <50 mg/dL

Kan basinci >130/>85 mm Hg
AKS >110 mg/dL

TG: Trigliserid, HDL-K: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein Kolesterolii, AKS: Ag¢lik Kan
Sekeri

2.3. PKOS Tam Kriterleri

PKOS tanisinda Ulusal Saglik Enstitiileri (NIH) tarafindan da kabul gormiis, en ¢ok
kullanilan ve rehberler igerisinde en fazla yer alan “Rotterdam Kriterleri” olarak bilinen
ESHRE/ASRM kriterleri kabul edilmektedir 3?8, PKOS tanis1 konmadan énce tiroid
bozukluklari, hiperprolaktinemi, Chushing Sendromu, non-klasik konnjenital adrenal
hiperplazi, hipogonadotropik hipogonadizm, prematiir over yetmezligi, androjen
salgilayan tlimorler gibi benzer klinik tabloya sahip diger hastaliklarin dislanmasi

gerekmektedir 2637,

Sendromun tani kriterleri konusunda giiniimiizde bir fikir birligi saglanamamistir 2,
Son otuz yilda taniyr standardize etmek icin ii¢ girisimde bulunulmustur *. ik olarak
1990 yilinda NIH toplantisinda tani i¢in hem klinik/biyokimyasal HA hem de kronik
anovulasyonun gerekli oldugu, sekonder nedenlerin elendigi bir kriter alt kiimesi
onerilmistir >* . Bunu takiben ESHRE ve ASRM tarafindan Hollanda’nin Rotterdam
kentinde 2003 yilinda yapilan toplantida tani igin; klinik HA’e yol acabilecek diger
etiyolojik nedenler dislandiktan sonra oligo/anovulasyon, klinik ve/veya biyokimyasal
HA bulgulart ve PKOM varlig1 kriterlerinden en az ikisinin bulunmasi zorunlulugunu
onerilmistir 24°, PKOS taniminda devam eden tartismalar nedeni ile 2009 yilinda
Androjen Fazlaligi ve Polikistik Over Sendromu Dernegi (AEPCOS) tarafindan PKOS
kriterleri yeniden diizenlenmistir. Rotterdam Kriterleri’nin aksine HA olmadan
ovulatuvar disfonksiyon ve PKOM ile PKOS kabul edilemeyecegi savunulmaktadir 2.

Tan1 i¢in diger androjen fazlaliligi ve ovulatuar hastaliklar1 diglandiktan sonra klinik
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veya biyokimyasal HA, oligo-anovulasyon ve/veya PKOM kriterlerinin hepsinin
birlikte bulunmas: gerektigini 6nerilmistir 2*. Tam1 kriterlerinin karsilastirilmas1 Tablo

2.2°de gosterilmektedir °.

Tablo 2.2: Polikistik Over Sendromu Tam Kriterleri

NIH/NICHD 1990 ESHRE/ASRM (Rotterdam | AEPCOS 2006
kriterleri) 2003
Tiim kriterleri saglamalidir En az 2 kriteri saglamalidir Tiim kriterleri saglamalidir
o Kiinik velveya e Kilinik velveya e Kilinik velveya
biyokimyasal biyokimyasal biyokimyasal
hiperandrojenizm hiperandrojenizm hiperandrojenizm
e  Menstriial ¢ Oligo-anovulasyon e Over disfonksiyonu
disfonksiyon e Polikistik over ve/veya polikistik
morfolojisi over morfolojisi

PKOS prevalansi, bozuklugun tanimlanmasinda kullanilan tami Olg¢iitlerine bagh
olarak da farklilik géstermektedir. Y1ldiz ve ark. tarafindan 2012 yilinda Tiirkiye’de 392
kadinda yapilan bir ¢alismaya gore PKOS prevalanst 1990 NIH kriterlerine gore %6,1,
2003 Rotterdam kriterlerlerine gore %19,9 ve AES’ye gore %15,3 olarak belirtilmistir °.

2.4. PKOS Fenotipleri

PKOS, ailesel ve poligenik oldugundan fenotipik ifade, genetik penetrasyon ve
cevresel faktorlere bagli olarak degisebilmektedir 7. 2012°de NIH tarafindan
desteklenen Kanita Dayali Metodoloji PKOS Calistay’s, PKOS'n dort fenotipte

® Tam gelismis fenotip olarak da adlandirilan Fenotip A; HA,

siniflandirmistir
ovulatuar disfonksiyon ve PKOM bulgularinin hepsini gostermektedir. PKOM olmayan
fenotip olarak da adlandirilan Fenotip B’de HA ve ovulatuar disfonksiyonu
gdzlenmektedir 83, A ve B fenotipleri genellikle “klasik” PKOS olarak da anilmaktadir
87, Ovulatuar fenotip olarak da adlandirilan Fenotip C, HA ve PKOM ile karakterizedir
7 Son olarak 2003 Rotterdam Kriterleri tarafindan ortaya konan ve siklikla
hiperandrojenik olmayan fenotip olarak da adlandirilan Fenotip D, ovulatuvar
disfonksiyon ve PKOM ile Kkarakterizedir 573, Fenotiplerin semptomlarinin

karsilastirilmasi Tablo 2.3’te gosterilmistir %.
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Fenotiplere 6zgii olarak sendroma sahip olan kadinlarin karsilagtiklar1 metabolik
sorunlar degisiklik gosterebilmektedir °. Artan kanitlar, PKOS'un patofizyolojisini daha
1yl anlamak ve olumsuz iireme, metabolik ve kardiyovaskiiler sonuglar1 tahmin etmek
i¢in bu fenotipik béliinmenin énemini ortaya koymaktadir "*. Obezite ve visseral yag
biiyiimesi PKOS'un nihai fenotipinin belirlenmesinde baskin bir rol oynamaktadir .
PKOS'lu bireyler ne kadar ¢ok kriteri karsiliyorsa, fenotipleri de o kadar siddetli
olmaktadir. En siddetli klinik bulgulara sahip olan Klasik PKOS (6zellikle Fenotip A)
obez kadinlarda siklikla goriiliir ve daha fazla insiilin direnciyle birlikte eslik eden HA
ve daha olumsuz kardiyometabolik profil ile iliskilidir "*%°"2, Buna karsilik Fenotip C
ve D’ye sahip olan kadinlar diger iki fenotipe gére metabolik agidan daha az riske sahip

olan fenotipler olarak belirtilmistir °. MetS prevalans1 Fenotip D'de en diisiik diizeydedir
7

Tablo 2.3: Polikistik Over Sendromu Fenotipleri

Fenotip Semptomlar Genel Adlandirma
Fenotip A e Polikistik over Tam PKOS veya Klasik
morfolojisi PKOS

¢ Oligo/anovulasyon

¢ Hiperandrojenizm

Fenotip B ¢ Oligo/anovulasyon Klasik PKOS

e Hiperandrojenizm

Fenotip C e Polikistik over | Ovulatuar PKOS
morfolojisi

e Hiperandrojenizm

Fenotip D e Polikistik over = Hiperandrojenik Olmayan
morfolojisi PKOS

e Oligo/anovulasyon
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2.5. Etiyoloji

PKOS’un etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte patogenezde genetik
faktorler, hipotalamo-hipofizer disfonksiyon, steroidogenez bozuklugu, intraovarian
faktorler, IR, hiperinsulinemi, enzimatik defektler ile beslenme/diyet, sosyoekonomik
durum, cografi ozellikler, etnik koken, endokrin etkiler, metabolik etkiler, cevresel
toksinler (tiitin dumani, kursun, civa, bisfenol A, pestisit), sedanter yasam, adiposit
hipertrofisi, obezite ve adipositokin salimmindaki artis gibi ¢evresel etmenlerin de rol
oynadig1 gosterilmistir %2361 Yani PKOS endokrin, metabolik, genetik ve cevresel
faktorler arasinda karsilikli etkilesimin ortak bir sonucu olarak ortaya ¢ikmaktadir °.
Sendromun klinik belirtilerindeki cesitlilik, bircok etiyolojik faktoriin sinerjistik olarak
nihai PKOS fenotipine katkida bulundugu olasiligin akla getirmektedir .

Gonadotropinlerden LH ve FSH ile bunlarin alict organlart arasindaki siirekli bir
geri bildirim dongiisii, kadinlardaki hormonal seviyeleri ve sonraki fizyolojik etkilerini
titizlikle kontrol etmektedir 1. Nedeni ne olursa olsun PKOS’ta ¢esitli morfolojik veya
biyokimyasal etkenlerle over fizyolojisi bozulmakta ve bunun sonucunda da LH’n asir1

salinimi ve androjen iiretiminde artis meydana gelmektedir °2°.

2.5.1. Hipotalamik-Hipofiz-Over Aksinin Bozulmasi

Sendromun patogenezini agiklamada kullanilan sayisiz teori bulunmaktadir. Bu
teorilerden biri de hipotalamik-hipofiz-over ekseninin bozulmasidir °. Hipotalamik-
hipofiz-over ekseni, tirlerin tireme yeterliliginden ve hayatta kalmasindan sorumlu olan
senkronize ve siki bir sekilde diizenlenmis bir agdir ®!. Eksenin bozulmasi sonucunda
hipotalamustan salgilanan GnRH saliiminda artis gozlenmektedir °. Bu durum LH
plazma seviyelerinde FSH salgilanmasini geride birakacak bir artisa yol acarak LH/FSH
oraninin artmastyla sonuglanmaktadir 1. Asi1 LH salgisinin etkisi altinda overlerde
stroma ve teka hiicrelerinin androjen yapimi artar. Androjenlerin artis1 folikiiler
olgunlagmayi inhibe ederek folikiiler atreziye ve over kapsiiliiniin kalinlagmasina neden
olur 2. Periferik yag dokusunda artan androjen konsantrasyonu ile dstrojen yapimi artar.
Fazla miktarda olan androjenler &strojenlere doniisiir. Bu yolla viicut &strojen
stimiilasyonunun etkisi altinda kalir ve Ostrojen fazlaligi hipofizin GnRH’ye Karsi
duyarli olmasina neden olarak LH yapimini daha da artirmaktadir 74, Bunun yaninda

da HA sonucunda progesteron salgisi baskilanir ve progesteronun GnRH iizerindeki



18

etkisinin baskilanmasi sonucunda da LH’nin asir1 salinimi, overlerdeki sorunun

siddetlenmesi gibi kisir bir déngii meydana gelmektedir °.

2.5.2. insiilin Direnci

IR, insiilinin reseptoriine baglanma veya aktive etme yeteneginin bozuldugu
durumlarda, pankreas B hiicrelerinin Gglisemiyi siirdiirmek igin dolasima biiyiik
miktarda insiilin salmaya zorlanmasiyla karakterizedir .

PKOS’un patofizyolojisinde temel rol oynadig1 diisliniilen bir diger durum olan
IR, obeziteden bagimsiz olarak fazla miktarda ovaryen androjen iiretimini aktive ederek
hastaligin gelisimine yol acan hiperinsiilinemi ile iliskilidir °%2, Sendroma sahip
kadinlardaki insiilin direnci, kas ve yag dokusunda meydana gelen reseptor defekti
seklinde tanimlanmaktadir; iskelet kasi, yag dokusu ve karaciger insiiline duyarliligini
kaybederken adrenal bezler ve overler duyarli kalir ve bu durum hasta popiilasyonunun
%50-70'ini etkileyen yaygm bir 6zelliktir 2733,

Yapilan ¢aligmalarda BKI’den bagimsiz olarak PKOS'lu kadinlarmn ayni yastaki
kontrollere kiyasla insiilin duyarliliginda énemli bir azalma oldugunu goriilmiistiir ve
buna yol agan mekanizma konusunda hala bir fikir birligi yoktur *. Direng i¢in olas1 bir
mekanizma, glukoz tasinmasini aktive eden fosfatidilinositol3-kinaz sinyal yolunun
insiilin aktivasyonunu azaltan insiilin reseptoriiniin asir1 serin fosforilasyonu ve azalmis
tirozin fosforilasyonuna bagl baglanma sonrasi kusuru ile iliskili goriinmektedir 822,
Iskelet kas1 ve adipozitlerde bulunan insiilin reseptorlerinin B-alt birimleri, insiilin
mesajinin hiicre i¢i iletilmesini engelleyen ve tirozin fosforilasyonunu azaltan insiilin
reseptori  substrati-1 (IRS-1) ve insiilin reseptorii substrati-2'nin  (IRS-2) serin
fosforilasyonunu arttirir °?27, Insiilin reseptériiniin otofosforilasyonu, glukoz tastyici-4
(GLUT-4) alinmasi igin anahtar enzim olan fosfoinositid-3 kinaz enziminin azalmis
aktivitesine neden olur ve insiiline duyarli glukoz tasima proteini olan GLUT-4’iin

9,22

ekspresyonunun azalmasina yol agar . Sonug¢ olarak glukoz alimi degistirilerek

71

insiilin sinyallemesinin bozulmasina yol agmis olur “*. Insiilinle uyarilan reseptor

otofosforilasyonunun hem zayif hem obez hastalarda azaldigi saptanmgtir ',
Raporlarda IR sikliginin obez kadinlarda %70, zayif kadinlarda ise %30 oldugu
belirtilmektedir 2.

Insiilin overlerde folikiil biiyiimesini ve teka hiicrelerinde androjen iiretimini

uyararak énemli bir rol oynamaktadir 7. Overlerde insiilin ve insiilin benzeri biiyiime
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faktorii (IGF) icin reseptdr bulunmaktadir ve bu reseptorler arasinda benzerlik vardir °.
IR’ye bagli hiperinsiilineminin overlerdeki yumurtalik teka hiicrelerinde androjen
iretiminin artisina neden olan LH ile aynmi yonlii bir etki yaparak insiilin ve IGF-1 yolu
ile androjen yapimmin artisina neden oldugu gosterilmistir ©°°, Sonug olarak graniilosa
hiicre apoptozunu hizlandirmakta ve folikiilogenezi inhibe etmektedir ’.

Telafi edici hiperinsiilinemi, HA ve kronik oligo/anovulasyonun bir promotdrii

olarak kabul edilmektedir 33

. Yumurtlayan biiyiik folikiillerin yilizdesiyle beraber
ovulatuvar oosit fertilizasyonunu azaltmakta ve folikiiler gelisimi bozmaktadir *. Ek
olarak adrenal korteksin ACTH uyarilarina tepkisini arttirarak SHBG iiretimini
engellemektedir 26717, SHBG'deki diisiis ile kanda hem total hem de serbest androjen
seviyelerinde artis olmaktadir *"®. Bu durum insiilin temizleme oranimi daha da
azaltarak IR'yi siddetlendirmekte ve bir kisir dongii yaratmaktadir . SHBG,
androjenlerin kan dolasiminda taginmasini saglamadigi igin seviyesinde olusan

diisiikliikler HA nin klinik sonuglarini iyice kétiilestirmektedir >°,

2.5.3. Adrenal Steroidogenezisteki Degisiklikler

PKOS patofizyolojisinde etkili olan tgiincii durum adrenal korteksten androjen
iiretiminin tetiklenmesidir °. Bu teoriye gore overde androjen iiretimi primer olarak
artmakta ya da LH'dan etkilendigi igin seviyesi azalan FSH lokal olarak etki
edemediginden overde androjenler ostrojenlere doniisememektedir %22, Bu durum
ACTH’dan kaynakli ortaya ¢ikan korteks stereoidogenezindeki anormallikler nedeniyle
olusur ve DHEAS’n artmasina neden olmaktadir °. Artmis asir1 androjen diizeyi ve
overde Ostrojene doniislimiin azalmasi1 overyan folikillerinin gelismesini onler; bu
durum sonucunda multipl kistler ortaya ¢ikarmasiyla anovulasyon meydana gelmektedir
91922 Overdeki multipl folikiiler kistlerden salgilanan inhibitoriin ve periferde
androjenlerden doniisen artmis OStrojen seviyesinin de FSH salgisini baskiladigi ve

folikiil gelisimini daha da bozdugu diisiiniilmektedir °.
2.6. PKOS ve inflamasyon

Inflamasyon, doku hasar1 veya inflamatuar uyaran varhiginda viicudun kendine
6zgii verdigi bir immiin yanittir 7. Inflamatuar siire¢ insanin hayatta kalmasi igin hayati

Oneme sahiptir ve viicudun yaralanma veya enfeksiyon gibi uyaranlara verdigi dogal
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tepkinin bir parcasidir 8. Akut inflamasyon yaralanma ve enfeksiyoz ajanlara kars:
gelisirken; kronik inflamasyon diizensiz ve kalici sitokin senteziyle sekresyonu olarak
tanimlanir. Kronik inflamasyon doku hasarindan sonra ¢dziilmeyen iltihaplanmadan
kaynaklanabilir ve IR, diyabet, ateroskleroz, obezite, MetS gibi hastaliklarla
iliskilendirilmektedir 777°,

Yapilan ¢alismalarda, oksidatif stres ile artan C-reaktif protein (CRP) seviyeleri,
16kosit sayilar1 ve proinflamatuar sitokinler dahil olmak iizere sistemik kronik diisiik
dereceli inflamasyonun PKOS patogenezinde yer alan yollar oldugu bildirilmistir 172,
PKOS'lu kadinlarin dolasimda ve iireme dokularinda folikiiler olgunlagmayi ve ardindan
ovulasyonu bozan kalict ve degistirilmis bir inflamatuar belirte¢ profili sergiledigini

gosterilmistir &,

Inflamatuar belirteclerin overlerin diizenlenmesinde 6nemli bir rolii vardir ve
uygun bir ovulasyon siireci i¢in normal bagisiklik sistemi fonksiyonu gereklidir 288!,
Overlerde yumurta olusturma siireci yar1 inflamatuar bir durumdur 22, Over igerisindeki
bagisiklik hiicreleri; folikiil gelisimini, oosit olgunlasmasini, folikiillerin zamaninda
ayrilmasini, anjiyogenezi, korpus luteum gelisimini ve luteal 6liimii destekleyen lokal

sitokin aracilarimi salgilamaktadir 8. Ancak kontrolsiiz inflamasyon PKOS gelisimine

yol agabilmektedir 2.

2.6.1. Oksidatif stres

Oksidatif stres, biyolojik sistemlerde serbest radikallerin ve antioksidanlarin
tiretimi arasindaki dengesizlik sonucu ortaya ¢ikan, DNA ve protein hasarma neden
olan ROS artis1 olarak tammlanmaktadir 2282, Uygun miktarda ROS, transkripsiyon
faktorlerinin -~ diizenlenmesi, apoptoz genlerinin ekspresyonu, antibakteriyel ve
antiinflamatuar etkiler i¢in ¢ok 6nemlidir. Ancak ROS seviyesi antioksidan enzimlerin
ve antioksidanlarin tamponlama kapasitesini astiginda, denge oksidasyon egiliminde
degiserek oksidatif stres ile sonuclanmaktadir 1°. ROS; kanser, ateroskleroz, KVH, DM
gibi hastaliklarin etiyolojisinden ve ilerlemesinden sorumlu olan zararl bir ajan olarak
genis c¢apta tanmmaktadir 8. Ovulasyon siirecinde yeterli ROS miktarmni normal
fizyolojik siireci diizenledigini, normal oosit olgunlagsmasi ve folikiilogenezin yan1 sira
fetal ve plasental gelisimi igeren embriyonik siireclere katildigini; ancak iiretimdeki bir

artisin overlerdeki fizyolojik dinamikleri degistirdigini ve iireme fonksiyonlarini
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olumsuz etkiledigini gdsteren 6nemli kanitlar bulunmaktadir ?*®2, Dengesiz ROS
{iretimi, inflamasyon sinyal yollarini uyararak PKOS’a neden olmaktadir %2,
Oksidatif strese dahil olan cesitli biyobelirtegler PKOS'u etkileyebilir 84, Ana

ROS tiirleri siiperoksit ve hidrojen peroksittir ’°.

PKOS patofizyolojisinde oksidatif
stresin rolli, ROS'larin fosforilasyon yoluyla niikleer faktor kappa B (NFkB) sinyal
yolunun aktivasyonunu saglayarak inflamatuar sinyallemenin ana diizenleyicileri olarak
gorev yapmasimin olabilecegi diisiiniilmektedir "*8%. NF-«kB, farkli inflamatuar ve
immiin tepkilerle ilgili indiiklenebilir transkripsiyon faktorleri ailesini temsil etmektedir
8, Proinflamatuar genlerin transkripsiyonuna katkida bulunma yetenegi gdz oniine
alindiginda, transkripsiyon faktori inflamasyonda 6nemli ve hayati bir rol oynamaktadir
87

Stiperoksit dismutaz ve glutatyon peroksidaz ise ROS’lar1 noétralize eden ve
viicudu bunlarin zararl etkilerinden koruyan baslica antioksidan enzimler arasindadir %,
PKOS hastalarinda siiperoksit dismutaz, glutatyon peroksidaz ve gelismis glikasyon son
tirinleri (AGE’ler) gibi oksidatif stres belirteglerinin konsantrasyonlarmin normal
kadinlara gore arttigmi ve PKOS patogenezinde onemli rol oynadigini pek c¢ok
calismada gosterilmistir 88, Insanlarda serbest radikalleri nétralize etme, dolayisiyla
belirli bir hastalik siirecinin gelismesini veya yayilmasini dnleme yeteneginin bir 6l¢iisii
olan toplam antioksidan kapasite de yapilan ¢alismalarda kontrol grubuna kiyasla PKOS
hastalarinda anlamli derecede diisiik olarak bulunustur 8. PKOS'lu kadinlarda toplam
serum antioksidan seviyesindeki dengesizlik hiicresel hasari arttirmakta ve savunma
mekanizmalarini azaltmaktadir &2,

PKOS'ta oksidatif stresi artiran faktorler obezite, IR ve hiperglisemidir; ancak IR
olmayan obez PKOS'lu kadinlarda da serbest radikal iiretiminin arttiginin rapor edilmesi
hastalarda ROS {iretiminin tetiklenmesine baska faktorlerin de katkida bulunabilecegini
diisiindiirmektedir 882, Hem genetik hem de yasam tarz1 ve diyet gibi gevresel faktorler

oksidatif stresi siddetlendirebilmektedir 84#°,

2.6.2. Sitokinler

Mononiikleer hiicreler, yuvarlak ¢ekirdege sahip herhangi bir kan hiicresi olarak
tanmimlanmaktadir . Dokuda dolasan mononiikleer hiicrelerin morfolojik degisikligi ile
olusan makrofajlar, asir1 yag dokusunda birincil sitokin iiretimi kaynagidir ve ayrica

parakrin bir sekilde adiposit sitokin iiretimini tesvik etmektedir >3*%. Sitokinler,
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hiicreler aras1 iletisimde yer alan spesifik bagisiklik hiicresi tiirleri tarafindan
sentezlenen glikoproteinlerdir 278, Sitokinlerin yumurtaligin diizenlenmesinde doku

onarimi ve endometrial fonksiyonlar gibi 6nemli rolleri bulunmaktadir 22,

Adipoz doku ve overlerde en fazla bulunan bagisiklik hiicreleri olan makrofajlar,
over dokusunun homeostazisinin korunmasimnda 6nemli bir rol oynamaktadir 2%
Sistemik inflamatuar yanitin vazgecilmez olan makrofajlar, diger bagisiklik hiicrelerini
koordine etmek ve gorevlendirmek ig¢in sitokinler gibi biyokimyasal sinyal
molekiillerini serbest birakabilmektedirler 2. Farkli endojen ve gevresel faktorlere
maruz kaldiklarinda ¢esitli alt tiplere dontiserek farkli biyolojik islevler
iistlenmektedirler 2%, In vitro calismalar, proinflamatuar sinyallere maruz kalmanimn
makrofajlar1 proinflamatuar sitokinler iireten klasik M1 tipe farklilasmasi icin
uyarirken; antiinflamatuar sinyallere maruz kalmanin ise makrofajlart antiinflamatuar
sitokinler iireten M2 tipe farklilasmasi igin uyaracagini gostermektedir 2. Bu
farklilagsma Sekil 2.1.’de sematize edilmistir 2. Cevresel sinyaller, bir denge saglamak
icin M1 tipi ve M2 tipi makrofajlarin dagilimint koordine ederek karsilikli olarak
modiile edilmektedir ">. PKOS, makrofaj polarizasyonunda antiinflamatuar M2'den
proinflamatuar M1 durumuna gegis ile karakterize edilmektedir ®. Yapilan ¢alismalarda
PKOS'lu kadinlarin periferik kanda ve overlerindeki M1 makrofaj sayisinin ve M1:M2

oraninin kontrol grubuna gére daha yiiksek bulunmasi bunu kanitlamaktadir 2,

Makrofajlar daha sonra tiimor nekroz faktorii alfa (TNF- a), interlokin-1 (IL-1),
IL-6, IL-18 ve IL-33 dahil olmak iizere proinflamatuar sitokinleri salgilamaktadir. Bu
sitokinler, daha fazla proinflamatuar sitokin tiretmek i¢in NF«B sinyal iletim yolunu
aktive etmektedir ’°. Bir¢ok klinik calisma makrofajlar ve eozinofiller gibi bagisiklik
hiicreleri ile TNF-a, IL’ler gibi proinflamatuar sitokinlerin sayisinin PKOS'lu hastalarda
ayni yastaki kontrol grubuna gére Snemli olgiide arttigim gostermektedir ®%L. Bu
bulgular, artan inflamatuar sitokin diizeylerinin yalnizca PKOS'un uzun vadeli sonucu
olmadigini, ayn1 zamanda gelisimine ve ilerlemesine potansiyel katkida bulunan
faktorler oldugunu gostermektedir °X. Bazi calismalar, yiiksek inflamatuar sitokinlerin
PKOS'lu kadinlarda HA, IR ve oosit olgunlagmasinin engellenmesi ile iligkili oldugunu
gostermistir %, IR, HA ve disiik dereceli inflamasyon {igliisi, PKOS'un
patofizyolojisinin altinda yatan kendi kendini siirdiiren bir kisir dongiide c¢ift yonlii

olarak calismaktadir ’°.
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ANORMAL SITOKIN SEVIYELERI

¢ Y i

ALIK DISFONKSIYONU

Folikiller olgunlasma Anovulasyon
Stercidogenez Hormonal dengesizlik
Ovulasyon Hiperandrojenizm
Corpus leutum'un biyiimesi Polikistik Over
Luteoliz ve lutenizasyonda doku modellemesi Kisirhk
Implantasyon Basansizhig:

Sekil 2.1: Kronik Inflamasyondaki Normal ve Anormal Sitokin Seviyelerinin Overler
Uzerindeki Etkileri

PKOS'un proinflamatuar bir durum olduguna dair ilk ipucu, obezite yoklugunda
bile dolasimdaki TNF-o seviyelerinin yiikseldiginin kesfedilmesidir 4. TNF-a,
overlerdeki aktif epitelyal hiicreler ile adipoz dokularin makrofajlari, endotelyal
hiicreler ve fibroblastlar tarafindan iiretilen dogal ve edinilmis bagisiklik tepkilerine
aracilik eden bir sitokindir 22’8, TNF siiper ailesinin istisnasiz tiim iiyeleri, NF-KkB
aktivasyonu ve katilimi yoluyla proinflamatuar aktivite sergilemektedir %, Bu sitokin,
ovulasyon sirasinda folikiiler sivisinda, oositlerde, teka ve graniiloza hiicrelerinde tespit
edilmistir ve de folikiiler formasyon, oosit olgunlagsmasi ve androjen sentezi ig¢in
vazgegilmezdir 28%2, Teka hiicrelerini uyararak proliferasyona neden olmakta ve
folikiillerin hiperplazisine yol acarak sayilarim artirabilmektedir 52278, Graniiloza ve
luteal hiicre apoptozunda rol oynamasi, graniiloza hiicrelerinde FSH'nin indiikledigi
aromataz slirecini bloke etmesi sebebiyle folikiiler atreziye neden olmasi ve lokal
prostaglandin iiretimini indiikleyerek luteolitik etkiye yol agmasindan dolayi, TNF-a
konsantrasyonu oositin kalitesini belirlemektedir 228192, Ayrica, progesteron iiretiminde
rol oynayan genlerin ekspresyonunu inhibe ederek hormonun iiretimini azaltir ve
ovulasyonun azalmasina yol acar 22, Benzer ¢alismalar TNF-a'nin PKOS patogenezinde

8 Tim

stk goriilen HA, artmis IR ve obezite ile iligskili oldugunu gostermistir
proinflamatuar biyobelirtegler arasinda ilk kez TNF-a'nin insiilin direncinin

patogenezinde ve T2DM'ye baglanan glukozla iligkili anormalliklerde rol oynadigi
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94

kabul edilmigtir **. TNF-a, kas ve yagdaki insiilin reseptoriiniin tirozin kinaz

fosforilasyonunu bloke ederek ve artan serin fosforilasyonunu uyarma yetenegiyle
GLUT4 ekspresyonunu azaltarak IR gelisiminde kritik bir rol oynamaktadir 28449294,
Ayrica adipoz hiicrelerinde lipolizi baslatarak ve yag asidi oksidasyonunu azaltarak
serbest yag asit miktarini artirir, bu da insiilin direncinin gelismesine neden olmaktadir
8% TNF-a’nin dolasimdaki seviyeleri obezitede yiikselmekle beraber PKOS
hastalarinda obeziteden bagimsiz olarak da yiikselmektedir .

IL-6, nétrofiller, makrofajlar gibi bagisiklik hiicreleri, endotel hiicreleri, ovaryan
graniiloza hiicreleri, endometriyumun stromal hiicreleri ve timor hiicreleri gibi cesitli
hiicre tiirleri tarafindan {iretilen bir endokrin, proinflamatuar sitokindir 22?478, TNF-a

adipositlerde IL-6 ekspresyonu iizerinde uyarici bir etki gdstermektedir 2.

Gonadal
steroidlerin  salgilanmasini, implantasyonu, korpus luteumun fonksiyonunu ve
embriyonun gelisimini diizenlemektedir 8. Ancak yiiksek IL-6 seviyeleri ovaryan
disfonksiyon, infertilite, tekrarlayan abortus, preeklampsi ve erken dogum gibi
durumlarla iliskilendirilmistir 88, PKOS'lu hastalarda artan IL-6 ekspresyonunun
ovaryan graniilloza hiicrelerinde aromataz ekspresyonunu inhibe ederek estradiol
{iretimini azalttig1 gosterilmistir 8%, Saglikli bireylerle karsilastirildiginda PKOS'lu
kadinlarda serum IL-6 diizeylerinin yiiksek oldugu bulunmustur %°. Bununla beraber
PKOS'lu obez kadinlarin, PKOS'lu obez olmayan kadinlara kiyasla daha yiiksek IL-6
diizeyine sahip oldugu gorilmistir. Bu sonuca sebep olan etmenin, IL-6
salgilanmasinin adiposit boyutuyla iliskili olmasindan dolay1 kilo artisindan sonra IL-6
salgismin artmasiyla iliskili oldugu diisiiniilmektedir 2. IL-6 obezite haricinde IR,
KVH ve androjen seviyeleri ile de yakindan iliskilidir 2278,

IL-8; oosit olgunlasmasi, ovulasyon ve folikiiler biiylimede 6nemli bir rol
oynayan notrofiller, T hiicreleri, monositler, makrofajlar, endotelyal lenfositler,
fbroblastlar, keratinositler gibi ¢esitli inflamatuar hiicreler tarafindan iiretilen
inflamatuar bir sitokindir. PKOS'lu kadinlarda yiiksek IL-8 diizeyini degerlendirmek
icin yapilan klinik bir c¢alismada PKOS'lu kadinlarda IL-8 diizeylerinin arttig1
gdzlenmistir '8,

IL-10; immiinosupresan ve antiinflamatuar bir sitokindir ve viicudumuzdaki
savunma mekanizmalarinda hayati bir rol oynamaktadir 2. T hiicrelerinde IL-6 ve
interferon-y gibi diger sitokinlerin sentezini inhibe edebilmektedir 8. Progesteron

sentezi ve korpus luteumun olgunlagmasi yoluyla gebeligi siirdiirdiigiine inanilmaktadir.
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Diisiik bir IL-10 konsantrasyonu metabolik sendrom ve obezite ile iliskili oldugu
diisiiniilmektedir 28, PKOS'lu hastalarda IL-10 diizeyleri anlamli derecede diisiik ve
obez PKOS hastalarinda zay1f hastalara gore ¢ok daha diisiik olabilmektedir 2.

IL-18; makrofajlar overlerde ve adipoz hiicreleri gibi ¢esitli hiicreler tarafindan
tiretilen ve inflamasyonu tesvik ederek diger inflamasyon sitokinlerinin kademesini
aktive eden bir proinflamatuar sitokindir 2878, Testosteron iiretimini indiikleyerek

11

sentezini uyardigi proinflamatuar sitokinlerden biri IL-6’dir IL-18, overlerin

fizyolojik fonksiyonunda, folikiiler gelisimde, atrezide ovulasyonda ve steroidogenezde

rol oynamaktadir 8

. Teka hiicrelerinin proliferasyonunu indiikleyerek hiicrelerin
sayisinda ve boyutunda artisa yol agar; bu da PKOS hastalarinda infertilitenin en yaygin
nedenidir . IR ve obezitenin varligindan bagimsiz olarak PKOS hastalarinda
konsantrasyonu artmaktadir, ancak hiperinsiilinemisi olan obez PKOS'lu kadinlarda IL-
18 daha da yiiksek konsantrasyonlarda bulunmustur %2 |L-33, makrofaj
polarizasyonunu etkileyen ve nekroz gegiren hiicrelerden salinan bir proinflamatuar
sitokindir %. Yapilan calismalar PKOS'lu hastalarin IL-33 diizeylerinin kontrollere
kiyasla arttigint ve HA’nin PKOS hastalarinda yiiksek serum IL-33 seviyeleri ile iligkili
oldugunu géstermektedir 2878,

Kronik diisiik dereceli inflamasyonda bir diger énemli mediatér CRP'dir 2.
CRP, dolagimdaki konsantrasyonlar1 enflamasyona yanit olarak artan, TNF-a, IL-6 gibi
proinflamatuar sitokinlerin uyaris1 {izerine hepatositlerden salinan bir akut faz
proteinidir ve kronik enflamasyonda temel bir aracidir 12288 Ayrica dogrudan yag
dokusu hiicreleri tarafindan da iiretilebilir. 1%!*, AE-PCOS tarafindan onaylanan bir
meta-analiz, CRP'nin PKOS'ta kronik diisiik dereceli inflamasyonun dolasimdaki en
giivenilir belirteci oldugunu gostermistir **. Simdiye kadar elde edilen kanitlar
sonucunda PKOS’tan etkilenen kadinlarin CRP seviyelerinde artis oldugu

gdzlemlenmistir 2228

. PKOS hastalarinda dolagimda seviyeleri yiikselen CRP ve
inflamatuar sitokinler (TNF-a, IL-1 ve IL-6) SHBG ekspresyonunu diizenleyerek
serumdaki seviyesi azaltmaktadir *®. Cok sayida calisma, CRP'deki bu yiikselmenin
ayrica hiperlipidemi, hipertansiyon, IR, T2 DM ve abdominal obezite ile pozitif iligkili
oldugunu gostermektedir "8, Ancak PKOS'lu kadinlarda obeziteden bagimsiz olarak
serum CRP diizeylerinin kontrollere gore daha yiiksek bulundugunu ortaya koyan

calismalar da bulunmaktadir 288086 CRP seviyelerinin siirekli olarak artmasi, PKOS

hastalarinda T2DM ve KVH riskini artirabilmektedir. KVH’1n 6nemli bir belirleyicisi
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ve belirteci oldugundan, PKOS'lu kadinlarda KVH gelisme riskinin tahmin edilmesine
de yardimci olabilmektedir 1128,

Diisiik dereceli kronik inflamasyon son yillarda CRP, TNF-a, IL-6 artisinin
yaninda noétrofil/lenfosit oran1 (NLR), notrofil/HDL-K orani (NHR), monosit/HDL-K
oran1 (MHR) ve sistem inflamasyon yanit indeksi (SIRI) gibi cesitli gdstergelerdeki

97-100

artiglarla da karakterize edilmeye baslanmistir . Erisilebilirlikleri, hesaplama

kolayligi, duyarli olmalar1 ve olduk¢a ucuz olmalari nedeniyle 6nemli klinik degere
sahip sistemik inflamasyon belirtecleri olduklar1 yapilan ¢alismalarla gosterilmistir °%°.

Yarali dokularda kesfedilen inflamasyon ve regiilasyona iligkin en eski
belirtecler sirastyla notrofiller ve lenfositlerdir %°. Nétrofiller ve lenfositler, 16kositlerin
en bol alt tiplerinden ikisidir ve viicutta yabanci istilacilara karsi ilk savunma hatti

olarak gorev yaparlar %%

Notrofil sayisinin artmast siklikla ciddi sistemik
inflamasyonun habercisidir *®. Proinflamatuar hiicreleri ¢ekerek ve sitokinleri serbest
birakarak bu siirecte dnemli bir rol oynarlar 11, Nétrofilin aksine, immiin diizenleyici
lenfositler inflamatuar ve stres yanitinda baskilanir. Bu nedenle, sistemik inflamasyonda
bu iki alt tip arasindaki etkilesimi ortaya koyan NLR, inflamasyon durumunu
ongormede CRP'yi geride birakarak kombine bir belirteg¢ olarak hizmet etmeye
baslamistir ®. Yapilan calismalar, yiiksek NLR degerlerinin T2DM, MetS, tiroid
hastaliklar1 ve yeni koronaviriis enfeksiyonlar1 gibi bir¢ok kronik hastalikla iliskili
oldugunu ortaya ¢ikarmistir *8%°. Bu iligkiden yola ¢ikilarak PKOS hastalariyla yapilan
caligmalarda PKOS'lu kadinlarda NLR'nin saglikli kadinlara kiyasla anlamli derecede
arttigr  gozlemlenmistir ve hastaligin karakteristigi olan kronik diisiik dereceli
inflamasyonun mekanizmasina da 1s1k tutabilecegi sonucuna varilmistir %8192,
Monositler dolagimdaki l6kositlerin kabaca %3-8'ini olusturur ve dogustan gelen
bagisiklik sisteminin temel bilesenleridir. Kanda bulunan monosit ve bunlarin
farklilasmasiyla olusan makrofajlar, salgiladiklar1 sitokinler araciligiyla inflamasyonun
baslatilmasinda ve ¢oziilmesinde merkezi rol oynar %1% Ancak monositlerin birikmesi
proinflamatuar sitokinleri, reaktif oksijen tiirlerini ve protein hidrolazlar1 serbest
birakarak oksidatif stresi ve inflamasyonu siddetlendirir %1%, Bu nedenle monositlerin
asirt aktivasyonu ateroskleroz, artrit ve multipl skleroz gibi hastaliklar1 agirlagtirarak
oncelikle trombositleri ve endotel hiicrelerini etkileyerek protrombotik yolun

03

aktivasyonuna yol a¢maktadir 1%, HDL-K, asir1 kolesteroliin adipositlerden veya

makrofajlardan karacigere geri transferini saglayarak ters kolesterol tasinmasinda
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merkezi bir rol oynamasinin yan1 sira; monosit aktivasyonunu kontrol etmesi, makrofaj
gociinii 6nlemesi ve LDL-K oksidasyonunu inhibe etmesi nedeniyle enfeksiyon,
inflamasyon, antioksidanlar ve trombozla ilgili c¢esitli koruyucu o6zellikler de

bulundurmaktadir 97194,

Monosit yollarin1  baskilamasi, monosit Onciillerinin
aktivasyonunu ve farklilagmasini kontrol etmesi nedeniyle MHR’nin inflamasyonu
ortaya koymada yeni bir belirteg olabilecegi rapor edilmistir 1. MHR'nin
yiikselmesinin, KVH, hipertansiyon ve metabolik sendromlar dahil olmak {izere kronik
inflamasyonla iligkili hastaliklarda yilikselen CRP diizeyleriyle de iliskili oldugu
bulunmustur. Bu sonucgtan yola c¢ikilarak PKOS hastalariyla yapilan ¢aligmalarda
PKOS'lu kadinlarda MHR'nin kontrol grubundaki kadinlara goére anlamli derecede
yiiksek oldugu bulunmustur 1919, Ek olarak HDL-K, nétrofil inflamatuar faktdrlerin
iiretimini Onleyerek akut kardiyovaskiiler olaylara kars1 ek koruma saglayabilmektedir
101 NHR, PKOS’lu kadinlarda da gériilme riski artmis olan KVH’larda énemli rol
oynayan inflamasyon durumunu ve dislipidemiyi yansitmaktadir 1%, Bu sebepten lipid
metabolizmast ve inflamasyonun degerlendirilmesi i¢in yepyeni bir Ol¢giim metodu
olarak kabul edilmis ve yapilan ¢alismalarda kronik inflamasyonla iligkili olan KVH
riski ile anlaml1 derecede iliskili bulunmustur 1%,

Son olarak SIRI, noétrofiller, monositler ve lenfositler olmak tizere ti¢ farkl
inflamatuar hiicrenin mutlak sayisina dayanan bilesik bir indekstir (SIRI = monosit X
notrofil-lenfosit orani) ve kanser, hiperiirisemi, romatoid artrit ve inme ile yiiksek

oranda iliskili bulunmustur %7115,

2.6.3. Adipositokinler

Kesin mekanizmalar heniiz tam olarak anlasilmamis olsa da PKOS ile iligkili
kronik inflamasyonun obezite ve viseral yag dokuya bagli olabilecegini ve de bu
durumlarin PKOS patogenezi iizerindeki olas1 baglatic1 veya diizenleyici etkisini 6ne

siiren ¢ok sayida ¢alisma bulunmaktadir 1022

. Ancak obeziteden bagimsiz olarak
PKOS’lu kadinlarda proinflamatuar olan visseral yag birikimi gelisebildigi ve metabolik
diizensizliklere yol agabildigi goriilmektedir .

Visseral yag dokusu cesitli aktif adipokinleri ve inflamatuar faktorleri
salgilayabilen 6nemli bir endokrin dokudur ve inflamasyon gelisimi ile baglantilidir
2236 Bireylerde ovaryan folikiiler fonksiyonunu etkileyen inflamatuar belirteclerin daha

da yiikselmesine neden olarak hastaliktaki inflamatuar yiike katkida bulunmaktadir
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92233106 " viseral yag dokusunun artmasini takiben adipoz doku, leptin, adiponektin,
resistin gibi adipokinlerin tiretimi ile TNF-a, IL-1, IL-6 gibi proinflamatuar sitokinlerin
sekresyonunu arttirmaktadir 223%7°, Adipokinlerin normal metabolik profili degistirerek
PKOS'a yol agtig1 diisiiniilmektedir ®. Ayrica santral olarak istah ve enerji tiiketimini
diizenlerken; periferde insiilin duyarliligi, oksidatif kapasite ve lipid alimin1 etkileyerek
PKOS’lu hastalarda IR, T2 DM, obezite, ateroskleroz gibi metabolik sendrom
komponentlerinin olusumunda rol oynadiklar1 bilinmektedir >,

Leptin esas olarak beyaz adipositler tarafindan iiretilen ve proinflamatuar
ozellikler gosteren bir adipokin tiirevidir 22619, Tokluk hormonu da olarak adlandirilan
leptinin ana rolii aslinda gida aliminin kontroliidiir ve enerji dengesinin diizenlenmesi
icin ¢ok Oonemlidir. PKOS'lu kadinlarda leptin konsantrasyonunun saglikli kontrollerle
karsilastirildiginda daha yiiksek oldugu tespit edilmistir 22%. Buna ek olarak adipoz
doku miktariyla iligkili olup obez bireylerde daha yiiksek oldugu ve kronik diisiik
dereceli inflamasyonu da oOnemli olgiide destekledigi  gdzlenmistir  ®%1%,
Hiperleptinemi, TNF-a, IL-6 gibi proinflamatuar sitokinlerin tretimini tesvik
etmektedir ¥, Daha yiiksek leptin seviyeleri PKOS tamli kadmnlarda, IR, metabolik
bozukluk, KVH riski ile iligkilendirilmis; dogurganlik ile ise ters iligkili bulunmustur
619 Gergekten de PKOS'tan etkilenen durumlarda insiilin, androjen iiretimini artirarak
leptin salmimmin artmasina neden olmaktadir 2. Bu sebeplerden &tiirii PKOS'un
etiyolojisine ve gelisimine katkida bulunabilecegi diisiiniilmektedir .

Resistin, adipositlerin yani sira monositler ve makrofajlar tarafindan da
salgilanarak inflamatuar siirecte yer alan bir adipokindir 226197 |L-1B, IL-6 ve TNF-a
gibi proinflamatuar aracilar resistin ekspresyonunu indiiklemektedir 2%. Resistin, IR’ni
indiiklemesi ve serbest yag asitlerinin stabilitesini artirarak yag birikimini tetiklemesiyle
KVH gelisiminde rol oynayabilmektedir 51%71% Ayrica NF-xB yolunun uyarilmastyla
PKOS patogenezinde 6nemli bir rol oynamaktadir. Yakin zamanda yapilan bir
arastirmada, androjen seviyelerindeki (6zellikle de testosteron) artigin resistin ile pozitif

22

bir korelasyon gosterdigi bulunmustur ““. Forskolin ve insiilin varliginda teka

hiicrelerinde androjen iiretiminde anahtar enzim olan CYP17A1 enziminin aktivitesini
ve ekspresyonunu arttirmasiyla yiikselen testosteron seviyeleriyle baglantilidir 10710,
Birkag zit ¢alisma bulunmasina ragmen ¢ogu raporda, hem obez hem de obez olmayan

PKOS'lu bireylerde resistin diizeyleri yiikselmis olarak gozlenmistir 7,
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Adiponektin  adipositler tarafindan salgilanan, inflamatuar belirteglerin
ekspresyonunu azaltarak antiinflamatuar etki gdsteren bir adipokindir %2, Viicutta
insiiline duyarlilig1 arttiran bir peptittir; bu nedenle IR ve metabolik bozukluklar ile ters
iliskili oldugu 6ne siiriilmiistiir 6. Yag dokusu hacmiyle adiponektin seviyeleri negatif
iliskilidir 2. Ancak yapilan ¢alismalarda PKOS’lu bireylerde obeziteden bagimsiz
olarak da adiponektin ekspresyonunun saglikli bireylere gore daha diisiik oldugunu
gosterilmistir 2261, PKOS'ta androjen konsantrasyonundaki ve IR durumundaki bir
artisin, diisiik adiponektin seviyeleri ile iliskili oldugu goriilmektedir 22,

Omentin-1, visseral yag dokusu tarafindan iiretilen ve insiilinle uyarilan glukoz
alimimi artiran bir adiponektindir 1®%. Ek olarak, omentin-1'in antiinflamatuar etkisi

0

bulunmaktadir ve azalmis kardiyovaskiiler risk ile iliskilendirilmektedir *°. Omentin,

prostaglandinlerin sentezinde anahtar enzim olan siklooksijenaz 2 ekspresyonunu ve
NF-kB aktivasyonunu inhibe ederek antiinflamatuar etkiler gostermektedir 22110,
Yapilan ¢aligmalarda PKOS hastalarinda 6nemli 6lgiide daha diisiik plazma omentin-1
konsantrasyonlar: bulunmustur °. Obezite ve IR durumlari da plazma omentin-1
diizeylerini azaltmaktadir .

Visfatin, 6zellikle visseral yagda eksprese edilen; inflamatuar mediatorlerin
diizenlenmesi, diisiik dereceli inflamasyon ve obezite ile iliskili olan bir adipokindir
2211 Yag dokusunun yam swra iskelet kasi, karaciger, bagisiklik hiicreleri,
kardiyomiyositler ve beyin de visfatin iliretimine katkida bulunmaktadir. Visfatin
anormalliklerinin T2DM, KVH ve PKOS gibi ¢esitli metabolik hastaliklarla iligkili

oldugu bulunmustur 1%,

Serum seviyeleri, c¢esitli hormonlardan ve inflamatuar
sitokinlerden etkilenmektedir !, Bunun sonucunda insiilin reseptdrlerini baglayabilen
visseral yag kiitlesi BK1 ile pozitif korelasyon gosterdigi 6ne siiriilmiistiir 221, Visfatin,
baska bir adipositokin olan monosit kemoatraktan protein-1 ekspresyonunu uyararak
yag dokusunda inflamatuar makrofajlarin artmasina neden olmaktadir >?2. Chen ve ark.
tarafindan yapilan meta-analizde yliksek serum visfatin diizeylerinin PKOS'un dogal bir
ozelligi oldugu ve obezite ile iliskili olmadig1 sonucuna varilmistir 12,

Abdominal yaglanmanin yam1 sira PKOS iligkili metabolik ve over
disfonksiyonunun besin kaynakli oksidatif stres ve inflamasyon ile artabilecegi
diisiiniilmektedir ®%. Ayrica, ortaya cikan veriler PKOS'ta besin kaynakli inflamasyonun

dogrudan overlerden asir1 androjen iiretimini tetikleyebilecegini diisiindiirmektedir *4.
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2.7. PKOS Tedavisi

PKOS'un etiyolojisi tam olarak bilinmediginden dolay1 tedavi esas olarak
semptomatiktir 3%, Tedavi hedefleri arasinda oligo/anoviilasyonun diizeltilmesi,
androjenlerin hedef dokular {izerindeki etkisinin engellenmesi, IR ve abdominal
yaglanmanin azaltilmasi yer almalidir 1**, ASRM 2023 kilavuzlarma gére, PKOS'un ilk
basamak tedavisi; diyet tedavisi ve egzersiz dahil olmak iizere yasam tarzi
miidahalesidir 8. Buna ek olarak mevcut tedaviler insiilin duyarlastirici, antiinflamatuar
ve semptomlart diizeltmeye yonelik Metformin, kombine oral kontraseptifler ve
antiandrojenler gibi ilaclar1 igermektedir "®®3. Tlaclarin yan etkilerine iliskin endiseler
nedeniyle, PKOS'lu kadinlarin ¢ogu (yaklasik %70') farkli tamamlayict tip
yontemlerini arastirmaktadir 1%, Basvurulan yontemler arasinda inositol gibi besin

takviyeleri, D vitamini ve sinbiyotiklerin kullanim1 yer almaktadir °.

2.7.1. PKOS Hastalarinda Medikal Tedavi Yontemleri

PKOS i¢in mevcut tedaviler menstruasyon diizensizligi i¢in kombine oral
kontraseptifler, ovulasyon indiikksiyonu i¢in klomifen, IR ve HA i¢in metformin gibi
insiilin duyarhligin1 artirict ajanlari igermektedir 327, Bu ilag tedavilerinin tiimii belirli
bir dereceye kadar etkilidir, ancak tamamen etkili degildir. Ayrica bu tedavi yontemleri
yan etkilerden muaf da degildir ®. Kombine oral kontraseptifler insiilin duyarliligmi ve
glukoz toleransini olumsuz yonde etkileyebilir; ek olarak vendz tromboz riskini de
artirabilirler. PKOS'lu hastalarin yaklasik %30'u klomifene yanit vermemektedir.
Metformin kullanimi ise gastrointestinal intoleransa neden olabilir *2. Tedavinin yarar
ve risk diizeyi bireysel faktorlere baglidir. Bu hormonal diizenleyicilerinuzun siireli
kullanimi diger sorunlarin yani sira obeziteye, kansere ve psikiyatrik sorunlara zemin

hazirlayabilmektedir %.

2.7.1.1. Oral Kontraseptifler

Kombine oral kontraseptifler, diisiikk dozda ostrojen/estradiol ve progestinlerin
kombinasyonlaridir "+1!2, Bu ilag grubunun progestin bileseni, GnRH salgilanmasini
inhibe ederek ovulasyon icin gerekli olan LH salgilanmasi iizerinde dogrudan negatif
geri bildirimi tesvik eder, dolayisiyla ovaryan androjen sekresyonunu baskilamaktadir
L6112 flacin estradiol bileseni ise, dominant folikiiliin segimini ve gelisimini

engellemek amaciyla FSH artisin1 baskilayarak progestinin etkisini gili¢lendirir; ayni
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zamanda karacigerden salgilanan SHBG diizeylerini artirarak dolasimdaki serbest
androjeni azaltmaktadir "®112,

PKOS tedavisinde kombine oral kontraseptiflerin etki mekanizmasi oncelikle
endometriyal proliferasyonu koruyarak ani kanamayi o6nledigi i¢in menstruasyon
donemlerinin diizenlenmesi yoluyladir 3112, Bu ilaglar ayn1 zamanda hiperandrojenizmi
iyilestirerek hirsutizm ve akneyi de tedavi etmekte 31°9% ve alt1 ay siireyle
kullanildiginda overyan kist olusumunu da dnlemektedir ®. Bununla birlikte, PKOS'un
belirli metabolik ve kardiyovaskiiler risklerle iligkili yasam boyu siiren bir hastalik
oldugu ve obezite gibi hastaliga 6zgii Ozelliklerin dikkate alinmasi gerekmektedir
1871112 7ira kombine oral kontraseptiflerin uzun siire kullanilmasinin olas1 gerekliligi
g6z Oniine alindiginda, bu ajanlarin olumsuz kardiyometabolik risk profili endise verici
olmaktadir 12, Vendz tromboz riski tasimaktadir ve TG diizeylerini arttirabileceginden
dislipidemisi olan kadinlarda bu ilag grubunun dikkatli kullanilmas1 gerekmektedir 76
Bazi caligmalar PKOS’lu kadinlarda IR’yi kétiilestirmesi nedeniyle T2DM riskinin
arttigini ileri siirmektedir °°®. Kombine oral kontraseptifler ayn1 zamanda bu hastalarin

plazma monosit kemoatraktan protein-1, TNF-a ve CRP diizeylerini artirarak mevcut

olan inflamatuar durumu da siddetlendirmektedir "*.

2.7.1.2. insulin Duyarhlastiricilar

IR ve hiperandrojenik kosullar i¢in insiilin duyarlilastiricilar ve antiandrojenler
tek basina veya kombinasyon halinde verilmektedir ’®. Etkinligi ve giivenligi nedeniyle,
PKOS'ta en cok tercih edilen insiilin duyarlilastirict metformindir "*. DM tedavisinde iyi
bilinen bir ilag olan metforminin etki mekanizmasi; hepatik mitokondriyal gliserofosfat
dehidrojenaz1 baskilamasiyla beraber glukoz iiretimini inhibe etme, bagirsaktan glukoz
alimin1 azaltma ve periferik dokularda insiilin duyarliligint artirma ilkelerine
dayanmaktadir "6,

IR'nin sendromun patofizyolojisindeki Onemi gbz Oniine alindiginda,
metforminin PKOS'lu kadinlarda metabolik anormallikleri dnlemek veya tedavi etmek
i¢in en sik kullanilan ilag olmas1 sasirtict degildir °°. Metformin kullanimi dolasimdaki
androjen seviyelerinde azalma, kilo kaybi, fertilite oranlarinda iyilesme ve over
fonksiyonlarinda diizelme ile iliskilidir "'+7®®, Metforminin ovaryan hiicreleri
tizerindeki etkisi, enerji homeostazisinde glukoz ile lipit alimmi ve oksidasyonunu

aktive etmesiyle ¢cok onemli bir oyuncu olan 5'-adenosin monofosfatla aktive edilmis
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protein kinazin fosforilasyonuna dayanmaktadir ®. Insiilin, kan basmnci, LDL-K,
androjenler ve dolasimdaki serbest testosteron seviyeleri gibi yliksek parametreleri
diisiiriirken; SHBG ve IGF baglayici protein seviyelerini artirarak PKOS'lu kadinlarda
yasam kalitesini yiikseltmektedir 8°°, Metformin tedavisi, oksidatif stres proteini CRP
ile birlikte 1L6, IL-8 gibi proinflamatuar sitokinler ve leptin gibi adipokinlerin
diizeylerinin diigmesinde; adiponektin gibi antiinflamatuar adipokinlerin seviyesinin
yiikselmesinde faydalar gostermistir 11839,

Metformin kilo kaybina neden olabilecegi i¢in tercih edilmektedir, ancak yiiksek
beklentilere ragmen metforminin yasam tarzi degisiklikleriyle birlestiginde BKIi'de
yalmzca kiigiik bir azalma sagladig1 goriilmiistiir °*’®. Shang ve ark. tarafindan yapilan
calismada metformin ile karsilastirildiginda diyetin kilo kaybi agisindan da avantajhi
oldugu (BKI ve kilo dahil) ve insiilin regiilasyonu iizerinde ayn1 etkilere sahip oldugu
goriilmiistiir 3. Ayirca metforminin kullaniminda hastalarda laktik asidoz, yorgunluk,
bas donmesi, miyalji, dispepsi, bulanti, kusma ve diyare gibi yan etkiler

goriilebilmektedir *°.

2.7.1.3. Antiandrojenler

Hirsutizm ve androjenle ilgili diger sorunlar1 azalttigi icin PKOS tedavisinde
cogunlukla kullanilan antiandrojenler, androjen miktarin1 sistemik olarak azaltmasi
prensibiyle c¢alismaktadir ve HA’min  tibbi tedavisinde kullanilmaktadir %,
Antiandrojenlerin farkli etki mekanizmalart bulunmaktadir ancak hepsi temelde
testosteronun etkisini bloke etmektedir 6. Spironolakton, siproteron asetat, flutamid ve
finasterid gibi antiandrojen ilag tiirleri bulunmaktadir . Ancak bu ila¢ grubunun
menstruel diizensizligine neden olma, gebelik sirasinda erkek fetiista feminizasyon ve

ve hepatoseliiler toksisite riski gibi yan etkileri bulunmaktadir ’®.

2.7.2. PKOS Hastalarinda Beslenme Tedavisi

PKOS'lu tiim hastalar icin klinik hedefleri ve tercihleri ne olursa olsun tedavi

yasam tarzi miidahalesiyle baslatilmalidir ’

. Diyet tedavisi ile agirlik kaybi, lipid
profillerinin iyilestirilmesi, kan glukozunun dengelenmesi, IR’nin azaltilmasi ve
androjen seviyesinin diizenlenmesini hedeflenmektedir 38314, Viicutta agirlik kaybi
saglanmadig: siirece endokrin bozukluklar ilerlemektedir. Bununla birlikte HA ve IR

gibi endokrin bozukluklar, istahin artmasina bagli olarak kiside besin alimini artirarak
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viicut agirlig1 kaybia kars1 direng olusturmaktadir 192461, PKOS’lu kadinlarin saglikli
gruba kiyasla yiiksek BKIi degerlerine sahip olmalarinin yaninda, sendroma sahip
saghkli BKI araligindaki kadmnlarda da viicut yag vyiizdesine gore obezite
goriilebilmektedir 8. Bu verilerin 1s13inda hastaligin tedavisinde temel amag Vviicutta
agirlik kaybinin ve uzun donemde agirlik kontroliiniin saglanmasidir. Yiiksek yag
miktar1 infertilite, diisiik ve zorlu dogurganlik donemlerini tetiklemektedir 4. Kilo
kayb1 kiside androjen, LH ve insiilin seviyelerinin azalmasina neden olmaktadir; over
fonksiyonlarin diizelmesine yardimeidir, boylece fertilite potansiyelini arttirmaktadir
81, Anoviilasyonun gelistigi PKOS’lu obez kadinlarda, viicut agirhiginin %2-5 arasinda
azalmasinin, oviilasyonun baslamasinda ve insiilin duyarliliginin artmasinda yeterli
oldugu belirtilmektedir 2. Testosteron seviyelerinin %5 ila %10 oraninda kilo kaybiyla
birlikte distiigii, HA ile iliskili belirtilerin azaldigi, hormon diizeylerinde diizelme, T2
DM ve KVH riskinde iyilesme saglandigi gozlenmektedir "1°2!. Ancak hizli sekilde
gerceklesen viicut agirlik kayiplari  reproduktif fonksiyonlar iizerine  risk
olusturabilmektedir 2.

PKOS hastaliginda beslenme tedavisi, esas olarak saglikli beslenmenin
kurallarindan olusur ve diyabette beslenme tedavisinden ¢ok da farkli degildir °. Diyet
prosediiriiniin nasil olacagi tam olarak agiklanamamissa da diyet kisa donemde
semptomlar1 ve infertiliteyi diizeltmeli; uzun donemde ise T2 DM, KVH ve
endometrium Kkanseri gibi hastalarda sik gozlenen kanser tiirlerini onlemelidir 3.
Sendromun ¢esitli fenotipleri bulundugundan dolay1 tedavi bireysel olmahidir. Kiside
halihazirda mevcut metabolik ve kardiyovaskiiler etkiler goz oniinde bulundurularak,
uzun vadeli olumlu veya olumsuz etkiler dikkate alinarak, hastalarin sundugu sorunlari
iyilestirmeye ve ¢dzmeye ¢alisan ideal bir tedavi programi olusturulmalidir *. Yapilan
caligmalarda, viicut agirhgindaki kayip ile PKOS’la iligskili olan semptomlarin
azaltilmasmin yaninda beslenmenin inflamatuvar siirece katkisindan dolay1 beslenme
oriintiisiinde diizenlemelerin yapilmasi gerektiginin de iizerinde durulmaktadir °. Son
bulgular, sendromdaki metabolik anormallik ve over disfonksiyonunun, besin kaynakli
oksidatif stres ve kronik diisiik dereceli inflamasyonun sonucu oldugunu
diisiindiirmektedir .

Kronik inflamasyon i¢in ¢evresel olarak degistirilebilir risk faktorleri arasinda,
kronik diigiik dereceli sistemik inflamasyonu tetikleyen ve dogustan gelen bagisiklik

sisteminin anormal aktivasyonuyla iliskilendirilen sagliksiz beslenme modelleri
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bulunmaktadir . Sagliksiz bir yasam tarzi PKOS hastalarinin inflamatuar profilini
belirleyebilmektedir 1. Sendromda oksidatif stres ve inflamasyon belirtegleri, androjen
iiretiminden sorumlu ovaryan teka hiicrelerini uyardigindan o6tiirii dolasimdaki yiiksek

androjen oranlariyla iliskilendirilmektedir %,

Bu bulgular, besin kaynakli
inflamasyonun dogrudan ovaryan asiri androjen fretimini ve hiperandrojenizmi
tetikleyebilecegini diisiindiirmektedir. Yeni veriler, PKOS'ta diyete bagl inflamasyonun
ek olarak pankreas p-hiicre disfonksiyonunu ve IR’nin temelini olusturabilecek
molekiiler degisiklikleri indiikleyebilecegini diisiindiirmektedir 3%, Saglksiz bir
beslenme plan1 ve diisiik dereceli inflamasyon, insiilin direnci ve hiperandrojenizm ile
birlikte PKOS patofizyolojisiyle ilgili metabolik risk faktorlerinin anahtar bileseni
olarak goriilmektedir %75,

PKOS'ta asir1 yaglanma olmasa bile oksidatif stres ve inflamasyon meydana
geldiginden, inflamasyonu ve dolayisiyla insiilin direncini onleyebilen diyet stratejileri
umut verici bir yaklasim olarak gosterilebilmektedir °. Yapilan ¢alismalar, diisiik
dereceli kronik inflamasyonla iliskili karbonhidrat tiikketimi basta olmak lizere, asiri
yaglanma yoklugunda bile inflamatuar yaniti uyarmak i¢in oksidatif stresi
indiikleyebilen bir dizi potansiyel diyet kaynakli pro-inflamatuar bilesen tanimlamustir.
3361 Pro-inflamatuar diyet kaliplar1 arasinda, yiiksek kalorili iceriginin yam sira yiiksek
glisemik indeks (GI) 6lgegine sahip, lif oram diisiik, rafine karbonhidrat agisindan
zengin veya yag orani yiiksek gidalar iceren Bati diyeti 6n plana ¢ikmaktadir 147>,

Beslenme, hiperinsiilinemi, hiperandrojenizm ve kronik diisiik dereceli
inflamasyon arasindaki baglantinin 1s18inda tibbi beslenme tedavisi olarak; seker ve
rafine karbonhidratlarin tiiketiminin sinirlandirilmasi, onun yerine yiiksek posali ve
diisiik GI’li kompleks karbonhidratlara agirlik verilmesi, doymus ve trans yag aliminin
kisitlanmasi ile birlikte tekli doymamis yag asitlerinden (MUFA, 6zellikle omega-3)
zengin vyeterli ve dengeli bir beslenme onerilmektedir 196175106 Diyet bilesimi ve
diyetle birlikte verilen karbonhidratlarin kalitesi, kilo kaybindan bagimsiz olarak tokluk

kan glukozunu, insiilin duyarliligin1 ve insiilin yanitin1 etkilemektedir 2442,

2.7.2.1. Enerji

PKOS diyet tedavisinde, enerji aliminin dengelenmesi ve giinliik enerjinin %50—
60’nin karbonhidratlardan, %15-20’nin proteinden, %20-30’nun yaglardan gelmesi

gerekmektedir 1942, Diyetin daha iyi bir makro besin dagilimi, kilo kaybma yénelik
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115 Ancak tek basina

olmasa da kronik inflamatuar durumu iyilestirebilmektedir
enerjinin makro besin 6gesi yiizdelerine dagilimi yeterli degildir; bununla birlikte
kaloride azaltilmaya da gidilmelidir !®. Kalori kisitlamasi, gidanin bilesimi kadar 6nem
tasimaktadir 8. Diyet tedavisinde enerji acig1 olusturabilmek i¢in negatif enerji dengesi
dikkate almmalidir 1*°, Hipokalorik diyetin dstrojen diizeylerinde artigla birlikte insiilin
duyarliligini ve hormonal dengesizligi olumlu yonde etkiledigi, testosteron diizeylerinde

ise 6nemli bir azalmaya neden oldugu gosterilmistir 1*'.

2.7.2.2. Karbonhidrat

Karbonhidratlar, baslica temel gidalar olan tahillar da dahil olmak iizere
diyetimizin biiyiik béliimiinii kapsamaktadir 118, Yiiksek karbonhidrat alim1 ve diisiik
dereceli inflamasyon, IR ve HA ile is birligi yaparak, hastaligin patofizyolojisi iizerinde
etki eden etkilesimli bir siireklilik olusturmaktadir °. Karbonhidratlar ana enerji
kaynagimizdir ancak kalitesi ve miktar1 dikkate alinmalidir 8, Karbonhidrat alimimin
diizenlenmesi ve karbonhidrat tipinin degistirilmesi, PKOS yo6netimi ig¢in en ¢ok
arastirilan diyet yaklasimi olmaya devam etmektedir 1°. Karbonhidrat alimindaki 1liml
bir azalma; bazal beta hiicre yanitini, aglik insiilinini, aglik glukozunu, TT’nu ve T-Kol
dlciimlerini azaltmakta ve IR iizerinde agik bir pozitif etki saglamaktadir ', Yiiksek GI
ve az miktarda lif i¢eren rafine karbonhidratlarin diisiik oldugu bir diyet ise, PKOS
semptomlarini azaltmaya yardimci olmakta ve ayni zamanda hormonal dengesizligi de
iyilestirmektedir 8,

GI, karbonhidrat bakimidan zengin herhangi bir diyetin yemek sonrasi kan
sekeri diizeyleri iizerindeki etkisini yansitan onemli bir diyet indeksidir. Daha fazla
karbonhidrat emilimi, daha yiiksek postprandiyal glukoz seviyelerine ve yiiksek bir GI'e
yol agmaktadir '2°. Hu ve arkadaslar yaptiklar1 calismayla, yiiksek GI’li gidalarin
kronik tliketiminin, kronik olarak yiliksek oksidatif strese yol agabilecegini; diisiik
karbonhidrath bir diyet degil, diisiik GI'li bir diyetin oksidatif stresi azaltmada faydali

121 Yiiksek GI diyetlerinin proinflamatuar etkileri genis

olacagini ileri siirmistiir
epidemiyolojik calismalarda dogrulanarak asir1 kilolu ve obez hastalarda daha da
belirgin olan T2 DM, KVH ve PKOS gelistirme riskinin daha yiiksek olmas1 gibi bir
dizi kronik durumla iliskilendirilmistir >'?°. Yakin zamanda yapilan bir gdzlemsel
calismaya gore, orta dereceli GI iiriinlerinin tiiketimi bile PKOS olasihigini ii¢ kattan

fazla arttirmaktadir. Ek olarak, c¢ok sayida calisma PKOS hastalarinin saglikli
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kontrollere kiyasla genellikle GI’i yiiksek gidalar1 belirgin sekilde daha fazla
tiikettiklerini  gdstermektedir 2. Diisiik GI diyetleri ile yiiksek GI diyetleri
karsilastirildiginda IR, aclik insiilini, LDL-K, TG, bel cevresi ve TT diizeylerini
azaltmakta ve SGHB’de artisa neden olmaktadir 11812°, Metabolik profili iyilestirmenin
yan sira, daha diisiik Gl ile karakterize edilen diyet kaliplar;, PKOS'lu kadinlarda
menstruasyon diizenini, ovulasyonu, fertiliteyi ve kardiyovaskiiler 6zellikleri olumlu
yonde etkilemektedir *"1° Ayni zamanda yapilan c¢alismalarda diisik GI’li diyet
tiiketimi ile IL-6 ve CRP diizeylerinde de anlaml1 derecede azalmalar saglanmaktadr °.
Meyve, sebze ve tahillarin sindirilmeyen kisimlart olan liflerin tiiketiminden
sonra olusan kisa zincirli yag asitlerinden biri olan biitirat, ayn1 zamanda NF-kB
yolunun aktivasyonu iizerinde engelleyici bir etkiye sahiptir 12212, Bu sebeple diisiik lif
alimi, NF-kB aktivasyonu ve makrofajlardan IL-6 ve TNF-a iretimi yoluyla

inflamatuar siiregleri etkilemektedir %122

. Diyet lifi aliminin arttirilmasi, PKOS'lu
kadmlarda IR’yi ve HA’i azaltmaya yardimci olabilmektedir 2. PKOS'lu kadinlarin
besin tiiketim kayitlar1 incelendiginde, ¢ogunlugunun yiiksek GI ve diisiik miktarda lif
iceren rafine karbonhidratlar tiikettigi gdzlenmistir 118,

Karbonhidratlar, PKOS'ta oksidatif stresin indiiklenmesinden sorumlu ve
iltihaplanmay1 tesvik eden bir mekanizma olarak kabul edilmektedir ">!%°, Mononiikleer
hiicreler, mitokondriyal solunum icin glikoliz ve B-oksidasyon sirasinda ana redoks
substratr olarak glukozu kullanmaktadir 13344, Glukozun bir kismi, nikotinamid adenin
diniikleotit ~ fosfat (NADPH) iiretmek i¢in heksoz  monofosfat santina
yonlendirilmektedir 3344, Bununla birlikte mononiikleer hiicrelerden tiiretilen
makrofajlar, NADPH'dan ROS f{ireten enzim olan NADPH oksidazin aktivitesini
uyarmaktadir *7°, Sonug olarak oksidatif stresi indiikleyen bir ROS olan siiperoksit
ac18a ¢ikmakta ve NF-«kB yolunu aktive etmektedir 3344, Aktive olan yol, TNF-a ve IL-
6 genlerinin transkripsiyonunu desteklemekte ve salinimlarmi artirmaktadir 0.
Dolasimdaki glukoz miktarmin daha yiiksek olmasi, enzimatik olmayan glikasyon
mekanizmasi yoluyla inflamasyonu tetikleyen ROS iiretimini artirmakta; diyete bagh
hiperglisemiye yanit olarak, IR nin bilinen bir aracisi olan proinflamatuar sitokin TNF-
a asir1 miktarda salgilanmaktadir 337189118 By durum PKOS'un metabolik ve hormonal
anormalliklerini siddetlendirebilmekte, HA’e yol acgabilmekte ve IR'ye katkida
bulunabilmektedir 789118 Glukoz bir diyet tetikleyicisidir; prooksidan bir inflamatuar

yanit1 uyarir ve bu durum obeziteden bagimsizdir 33448,
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2.7.2.3. Yag

PKOS hastaliginin beslenmesinde tiiketilen yag miktar1 ve yag asidinin bilesimi
hastalikla iligkili metabolik bozukluklar1 yonetmede 6nemli bir husustur. Kisi beslenme
orintiisiindeki yag asidi ¢esidinin alimindan fayda veya zarar gorebilmektedir °,

Obez bireyler yag asidi emiliminde artis1 destekleyen bakterilerle zenginlestirilmis daha
az ¢esitlilige sahip bagirsak mikrobiyotasina sahiptir ve yiiksek yag icerikli diyet
tiikketimi sonucunda mikrobiyotada disbiyozis meydana gelmektedir ®'?*, Doymus yag
alimi1 bu durumu destekleyerek, bagirsakla iliskili gram-negatif bakterilerin dis zarinda

124 1n vitro

bulunan lipopolisakkarite karsi bagirsak gegirgenligini artirmaktadir
caligmalar, lipopolisakkarit gibi proinflamatuar sinyallere maruz kalmanin, makrofajlar
klasik M1 tipe farklilasmasi igin uyaracagim gostermektedir 2. Obez kadinlarda
doymus yagdan zengin bir diyet ile lipopolisakkarit seviyeleri pozitif korelasyon
gbstermistir ve bu bulgular, PKOS varliginda daha da belirgindir ®. Artan
lipopolisakkarit seviyesiyle paralel olarak obez PKOS’lu kadinlarin yag dokusundaki
makrofajlar, proinflamatuar fenotipe polarize olmakta ve sayilarinda artis meydana
gelmektedir 2. Lipopolisakkaritler bu doniisiimii tesvik etmek icin toll benzeri reseptor-
4 gen ekspresyonunu aktive etmektedir ve artan upregillasyonun yani sira NF-KB
aktivitesinde artisa neden olmaktadir 28, Sonug olarak bu yolaktan yalnizca beyaz yag
dokusunun insiilin etkisini lokal olarak etkilemekle kalmayip ayni zamanda sistemik
dolasima salinarak sistemin insiilin fonksiyonunu da etkileyen TNF-a ve IL-6nin
ekspresyonu uyarilmaktadir "2, Artan TNF-a ekspresyonu, sitokin-3 baskilayicisinin
transkripsiyonunu yiikseltmektedir. Sitokin-3 baskilayicisi, IRS-11in insiilin reseptoriine
baglanmasin1 dnleyebilmektedir. IRS-1 daha sonra, insiilin sinyal zincirinin kesilmesine
ve glukoz tasima proteini olan GLUT-4'in mobilizasyonunun zayiflamasina neden
olacak sekilde indirgenmeye yonelik olarak hedeflenmektedir. Gonzales ve ark.
yaptiklar1 ¢aligmada PKOS'lu zayif ve obez kadimnlar ile zayif kontrol grubunu
karsilastirdiklarinda plazma TNF-a ve sitokin-3 baskilayicisinin mRNA'sinda ve protein
iceriginde lipit kaynakli artiglar gozlemlemislerdir. Buna bagl olarak PKOS'ta, toll
benzeri reseptor-4 yoluyla lipid kaynakli lipopolisakkarit aracili inflamasyonun obezite
ile iligkili ve PKOS tarafindan kétiilestirken; sitokin-3 baskilayicisinda lipid kaynakl
artislarin obeziteden bagimsiz, TNF-a aracili bir IR mekanizmasini temsil edebilecegi

sonucuna varmislardir 124,
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Doymus lipitlerden zengin beslenme, inflamatuar yolu tetikleyerek insiilin
duyarliligini azaltir; sonug olarak PKOS'lu kadinlarda siklikla goriilen karakteristik IR,
HA ve dislipidemiye neden olabilmektedir "518  Apolipoprotein B de IR’ye bagh
olarak artmakta, bu da kortikosteroid ve androjen salgilayan adrenokortikal hormonun
normal fonksiyonunda dengesizlige neden olmaktadir. Bunun sonucunda Ostrojen
salgisinda artis meydana gelmektedir. Adrenokortikal hormon salinimindaki bu
bozukluk, ovulasyon fonksiyonunda ve menstruel dongiide bozulmaya neden
olabilmektedir 118,

Doymus yag asitlerinin inflamasyon olusumunu tesvik ederek hormonal
dengesizlik ve hiperandrojenizm olasiligini arttirdigr diisiniiliirken; mono ve ¢oklu
doymamis yag asitleri (PUFA) tiikketiminin PKOS bulgularini iyilesmede faydali oldugu
ve ovulasyonu arttirdigi bulunmustur %18, Immiin uyaranlara verilen yanitlar, bir
immiin yanitin hem baslatilmasini hem de ¢6ziilmesini gerektirmektedir. Bu koordineli
yanitin merkezinde, sinyal molekiillerinin sentezi i¢in substrat gorevi géren omega-6 ve
omega-3 serisinin PUFA’lar1 bulunmaktadir 123, PUFA'lar, 6zellikle omega-3 ve omega-
6 familyalarmma ait olanlar, belki de metabolik fonksiyonun en giiglii yag asidi
diizenleyicileridir ve in vivo ¢ok ¢esitli tepkimelerde rol oynamaktadirlar. Bu lipid
cesitleri antiinflamatuar etkilerinin bir kismimi ovaryan anti-inflamatuar reseptor aracisi
olan peroksizom proliferatoriiyle aktiflestirilen reseptor gammanin aktivasyonu yoluyla
gosterebilmektedir. ~ Peroksizom  proliferatoriiyle  aktiflestirilen  reseptorlerin
aktivasyonu, NF-kB sinyal yollarin1 baskilayarak inflamatuar yanit genlerini inhibe
etmektedir. Yapilan ¢aligmalarda PKOS'lu kadinlarda ve hayvan modellerinde, sentetik
peroksizom proliferatoriiyle aktiflestirilen reseptor —aktivatorlerinin  over/adrenal
androjen diizeylerinde azalmayla birlikte CRP gibi proinflamatuar aracilarin
dolasimdaki diizeylerini azalttigt gosterilmistir. Peroksizom proliferatoriiyle
aktiflestirilen reseptorlerin dogal aktivatorleri inflamatuar prostaglandinlerin rekabetci
inhibitorleri olarak gorev yaparak antiinflamatuar etkiler sergileyen PUFA'lar gibi
diyetle alinan besinlerde ve biyoaktif bilesiklerde bulunmaktadir .

PUFA'lar, o6zellikle uzun zincirli omega-3 serisi ¢esitli bagisiklik hiicresi
tiplerini zenginlestirmesi, anti-inflamatuar etkiye sahip olan bazi maddelerin
salgilanmasi, inflamatuar sitokinlerin ve bazi inflamasyon belirtegleri {iretiminin
azalmasina yardimci olmasi nedeniyle dikkat ¢ekmektedir *'2°. Omega-3'iin, insiilin

duyarliligin1 artirict ve glukoz metabolizmasini destekleyici, antiinflamatuar bir
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adipokin olan adiponektin salgilanmasini uyardig: diisiiniilmektedir 1%, Bunun yani sira,
substrat rekabeti yoluyla aragidonik asidin 4-serisi l0kotrienler ve prostaglandin,
estradiol gibi proinflamatuar eikosanoidlere doniisiimiinii onlemektedir 1?22, Cesitli
mekanizmalar yoluyla metabolizma tizerinde antiinflamatuar etkiye sahip olan omega-3
yag asitlerinin, PKOS hastalarinda overyan graniilozasin1i ve teka hiicrelerindeki
steroidogenezisi  diizenleyerek folikiilleri ve ovaryan androjen iretimini, lipit
diizeylerini ve inflamatuar belirtegleri diistirticti etki gostererek menstruel siklusu
diizenleyebilecegi 6ne siiriilmiistiir 8122125,

Bagka bir PUFA olan omega-6 ise pro-inflamatuar Ogelerin olusmasina neden
olabilmektedir. Bu nedenle omega-6/0mega-3 oraninin korunmasi énem tasimaktadir.
Yiiksek omega-6 ve yiiksek omega-6/omega-3 orani PKOS’lu kadinlarda yiiksek

diizeyde androjen diizeyiyle iliskilendirilmektedir °.

2.7.2.4. Protein

Protein, diizenleyici, yapisal ve islevsel bir besin oldugundan en Onemli
bilesenlerden biridir ve genel olarak hastaliklarin beslenmesinde ¢ok 6nemlidir. Yapilan
caligmalarda karbonhidrat ve yaglardan farkli olarak yiiksek proteinli beslenmenin
hormonal aktiviteye faydali oldugu goriilmiistiir '8, PKOS'lu kadinlarda yiiksek
karbonhidratli diyetlerle karsilastirildiginda, daha yiiksek protein aliminin insiilin
duyarliligini artirarak IR’yi iyilestirmeye ve kilo vermeye yardimci olabilecegi, tireme
ile endokrin fonksiyonlarmin diizelmesini saglayarak androjen seviyelerini baskilamada
daha {istiin olabilecegi diisiiniilmektedir )>!18119, Gelistirilmis insiilin duyarlilig1 ayrica
HA’in ve agin salgilanmanin azaltilmasina yardimer olarak PKOS riskini azaltmaktadir
18

Ote yandan bazi calismalar viicut agirhigi, kas protein sentezi ile glukoz
homeostazisi lizerindeki anabolik etkilerde rol oynadig1 bilinen ve esansiyel olan dalli
zincirli aminoasitlerin, PKOS fenotipleriyle benzerlik gosteren IR, obezite ve hatta T2
DM ile iliskili oldugunu da 6ne stirmektedir. Dall1 zincirli aminoasitlerin IR'ye katkida
bulundugu ¢esitli olas1t mekanizmalar bulunmaktadir. Bu mekanizmalardan bazilar1 dalli
zincirli aminoasitlerin  fazla miktarda alimmin IRS-1 ve IRS-2'nin serin
fosforilasyonuna yol agabilmesi, anormal metabolizmasindan tiiretilen bazi
metabolitlerin adacik B hiicre mitokondri fonksiyonunu bozabilmesi ve IR gelisiminde

rol oynayan proinflamatuar genlerin ekspresyonunu indiikleyebilmesidir. Bu sonuglar
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dall1 zincirli aminoasitlerin PKOS'un baslangicinda rol oynayabilecegini veya hastalik
icin biyobelirtegler olarak hizmet edebilecegini gostermektedir. Ancak bununla birlikte,
dall1 zincirli aminoasitlerin IR iizerindeki etkilerine iliskin bulgular tutarsizdir &.
AGE!'ler veya diger bir adiyla "glikotoksinler", viicutta proteinlerin, lipitlerin ve
niikleik asitlerin enzimatik olmayan glikasyonu ve oksidasyonunun (glikooksidasyon)
tiriinleridir **®9#120 Esas olarak Maillard reaksiyonunun ge¢ asamalarinda indirgeyici
sekerlerin proteinler, lipitler veya DNA'daki amino asitlerle enzimatik olmayan bir
sekilde reaksiyona girmesiyle ortaya cikmaktadir %. Spesifik bir diyet bilesigi olan
diyetteki AGE’lerin ROS {iretimini artirma yoluyla oksidatif strese neden olarak,
enzimatik aktiviteleri degistirerek, sitotoksik yollar1 etkileyerek veya niikleik asitlere
zarar vererek PKOS da dahil olmak {izere ateroskleroz, T2 DM gibi hastaliklarin
patogenezinde rol oynadigi diisiiniilmektedir 1°°%85120, PKOS'lu kadinlarda AGE
konsantrasyonlar1 obezite, serum glukoz ve IR'nin derecesinden bagimsiz olarak
saglikli kadinlara kiyasla yiliksektir ve artmis AGE reseptor ekspresyonu gozlenmektedir
105989 Toplam viicut AGE havuzu, AGE tiiketiminden biiyiik dlciide etkilenir ve gida
isleme yontemleri ana belirleyicilerdir *?°. Tiitiin dumaniyla pisirme gibi termal olarak
islenmis gidalar, ¢ogunlukla Bat1 diyetlerine 6zgii lipit ve protein agisindan zengin fast-
food iirtinler gibi eksojen kaynaklar AGE'lerin asir1 yiiksek alimindan sorumlu
olmaktadir °%%, Diyetle tiiketilen AGE'lerin yiikselmesi PKOS semptomlarmi
abartmaktadir ve aym1 zamanda ovaryan disfonksiyon, IR ve HA ile de

iliskilendirilmektedir 1034,

2.7.2.5. Mikrobesin ogeleri

Mikrobesin 6gelerinden B grubu vitaminleri (B1, B6, ve B12), folik asit (B9) ve
D, E ve K vitaminleri, PKOS'un metabolik ve iireme 6zelliklerini etkileyebilecek ¢esitli
biyolojik siirecler icin kritik 6neme sahip olmaktadir °. PKOS'lu kadinlarin saglikli
kontrollerle karsilastirildiklar1 ¢aligmalarda, antioksidan 6zellik gosteren A, C ve E
vitaminleri ile anti-inflamatuar etki gosteren D vitamininin serum diizeylerinin PKOS'lu
kadinlarda kontrollere gére daha diisiik oldugu belirlenmistir 92118122, Bu durumun
PKOS'ta artan oksidatif stres ve inflamatuar ile iliskili oldugu vurgulanmistir 122126,

D vitamini steroid bir hormon gorevi goriir ve overler dahil bircok dokuda
299'dan fazla gen ifadesini kontrol etmektedir. Eksikligi endokrin ve metabolik

anormalliklerle iliskilendirilmektedir !, Son yillarda D vitamini ve PKOS arasindaki
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iliskiyle ilgili yapilan ¢aligmalarm sayisinda artis gdzlenmektedir 8. Sendromda D
vitamini metabolizmasinin bozuldugu ve biiyiik olasilikla D vitamini eksikliginin PKOS
patogenezine katkida bulundugu bilinmektedir 88, Baz1 ¢alismalar PKOS'lu kadilarda
D vitamini ile obezite, IR ve hipertansiyon arasindaki iliskiyi 6ne siirmektedir %, D
vitamini eksikligi, yag dokusu ve iskelet kaslarinda insiilin duyarliligini azaltarak,
antimiillerian hormon promotoriinii baskilayarak ve proinflamatuar yanit yoluyla IR’yi
artirarak PKOS'u ve eslik eden hastaliklarini siddetlendirmektedir . D vitamini, normal
mitokondriyal fonksiyonlar1 siirdiirerek hiicresel diizeyde DNA hasarin1 onlemekte,

inflamatuar ve oksidatif stres siireclerini inhibe edebilmektedir 1126

. Bunu stiperoksit
dismutaz, katalaz ve glutatyon peroksidaz gibi pek ¢ok antioksidan enzim ve anti-
inflamatuar sitokinin ekspresyonunu diizenleyerek ve sonug olarak ROS seviyelerinde
bir azalmaya yol acarak gergeklestirmektedir 118, Yapilan ¢alismalarda, D vitamininin
PKOS hastalarinda serum CRP, TT ve lipid peroksidasyonunun son iirlinii olan
malondialdehitin diizeylerini azaltarak ve toplam antioksidan kapasiteyi artirarak
inflamatuar parametreleri, hormonal dengesizligi ve oksidatif stresi iyilestirebilecegini

1 Ek olarak D vitamini, steroidojenik enzimlerin ekspresyonunu

gosterilmistir
azaltarak steroidogenezi diizenlemekte ve progesteron ve 17B-0stradiol {iretimini
azaltmaktadir [76]. Ostrojen sentezi ayrica hiicre dist kalsiyum homeostazisi ve
aromataz gen ekspresyonu yoluyla da D vitamini tarafindan kontrol edilmektedir 118,
Homosistein, epigenetik gen diizenlemesinde yer alan metilasyon siirecleri i¢in
metil gruplarmi bagislayan tek karbonlu metabolizmanm bir ara iiriiniidiir ®. B grubu
vitaminleri, homosisteinin metiyonine yeniden metilasyonu yoluyla seviyesini
diizenlemek icin folik asit ile birlikte ¢alismaktadir 1%°, IR ile iliskili ve KVH riskini
artiran bir amino asit olan homosisteinin seviyesi PKOS'lu bireylerde yiiksek
gdzlenmektedir 811°, Bunun PKOS’Iu kadinlarda daha yiiksek folat eksikligi prevalansi
ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir 1*°. Hiperhomosisteinemi olarak adlandirilan kandaki
asirt homosistein seviyesi, ROS olusumunu artirarak vaskiiler endotelyal hiicrelerde ve
cevre dokularda oksidatif stresi artmaktadir . PKOS’lu fare modelleriyle yapilan
caligmalarda yiiksek homosistein diizeylerine sahip farelerde visseral yag dokusundaki
makrofaj polarizasyonunun, antiinflamatuar M2 durumundan proinflamatuar M1
durumuna degistigi ve bunun sonucunda TNF-a, IL-6 ve monosit kemoatraktan protein-
1’de artiglara neden oldugu goézlenmistir. PKOS'ta goézlenen IR’yi bu yolla

1

kotiilestirmektedir 8. Bagimsiz caligmalar, saglikli kontrollerle karsilastirildiginda,
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artan serum homosistein diizeylerinin PKOS'lu kadinlarda inflamatuar yanitta artig (IL-
1B ve IL-6), androjen fazlalig1, IR, hiperinsiilinemi ve BKI ile énemli dl¢iide iliskili
oldugunu gdstermistir. Serum ve folikiiler sividaki yiiksek homosistein
konsantrasyonlart PKOS'ta zayif oosit kalitesine yol agabilmektedir &.

Cinko, selenyum ve magnezyum gibi mineraller, rapor edilen insiilin duyarliligin
artiric, antioksidan ve antiinflamatuar &zellikleri nedeniyle PKOS'ta arastirilmustir 119,
Yapilan caligmalarda PKOS'lu kadinlarin serum ¢inko ve selenyum seviyelerinin daha
diisiik oldugu gozlenmistir 82119122126

Selenyum, ROS sinyal yollarindaki serbest oksijen radikallerine karsi etki
etmesiyle oksidatif strese karsi koruyucu olan, antioksidan ozelliklere sahip temel
minerallerden biridir ve iireme dokusu olusumu igin zorunludur 82126, Selenyum
tilketimiyle serumdaki diisiik CRP diizeyi arasindaki ters iligki, bu antioksidan besin
maddesinin antiinflamatuar roliinii diisiindiirmektedir. Yiiksek selenyum tiiketimi, lipit
metabolizmasinda degisiklikler yaparak oksidatif stres ve inflamasyonun neden oldugu
hastalik riskini azaltabilmektedir ?°. Ek olarak, insiilin konsantrasyonlarini etkileyerek
viicut agirhiginin azalmasina, IGF'nin ve bunlarin baglayici proteinlerinin azalmasina
neden olmaktadir &,

Cinko, siiperoksit dismutaz enziminin temel bilesenlerinden biri ve antioksidatif
enzimler icin bir kofaktor olarak bilinmektedir '?°. Bu énemli unsurun anti-inflamatuar,
anti-apoptotik ve antioksidan oOzellikleri sayesinde, IR ile inflamatuar belirteclerin
azaltilmasinda ve de oositin dollenmeye uygun bir yumurta olusturmasinda énemli bir
rolii bulunmaktadir 126127,

Magnezyum, glukoz ve testosteron metabolizmast enzimleri de dahil olmak
{izere 300'den fazla enzim sisteminde kofaktdr olarak gorev almaktadir 123129, Babapour
ve ark. tarafindan yapilan meta analizde PKOS kohortu iginde serum magnezyum
diizeyinin, zayif kadinlara kiyasla asir1 kilolu ve obez kadinlarda daha diisiik oldugu
ortaya ¢ikmistir 12°, Hipomagnezemi, magnezyumun glukoz metabolizmasinda oynadigi
rol nedeniyle sendromda gozlenen IR’yi kétiilestirebilmektedir 2. Hipomagnezemi
ayni zamanda NF-kB sinyalleme aktivitesinin artmasiyla da iliskilendirilmektedir.
Bunun nedeni magnezyumun, proinflamatuar sitokinlerin salinimin1 modiile etmesi ve
antiinflamatuar sitokinlerin salinimina aracilik etmesidir. Buna ek olarak antioksidan
ozelliklere sahiptir ve oksidatif stresin zararl etkilerini hafifletebilmektedir. Sendromun

patogenezinde kronik diisiik dereceli inflamasyon ve oksidatif stresin rol oynadigi
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disiiniildiginden, hipomagnezeminin tanimlanmast PKOS baglaminda 06zellikle

onemlidir 12°,

2.7.2.6. Antiinflamatuar diyetler ve besinler

Akdeniz diyeti, ¢esitli saglik yararlar1 ile bilinen, bitki bazli, antioksidan
acisindan zengin bir diyettir. Bu beslenme modelinin beslenme agisindan tam ve yeterli
oldugu kabul edilir cilinkii takip edilmesi ¢ok kolaydir; insanlarin kendi iilkelerinde
yedigi geleneksel yiyeceklere dayanmaktadir 1%, Ozellikle balik gibi deniz iiriinleri, tam
tahillar, meyveler, sebzeler, kuruyemisler, baklagiller ve zeytinyaginin yiiksek
miktarda; siit tirlinleri ve kiimes hayvanlarini orta miktarda kirmizi et, islenmis et ve
tatlilar1 az icermektedir 118, Yiiksek lif, vitamin, antioksidan, doymamus yag ve diisiik
GI’li karbonhidratlarin diizenli tiiketimi nedeniyle anti-inflamatuar aktiviteye sahip bir
diyet modelidir 12213%, Ayrica bu diyet tiirii antioksidan 6zellige sahip vitamin benzeri
koenzim Q10, Zn, Cu, Mg ve Se gibi mineraller ve fitokimyasallar gibi diger bilesikler
de bulundurmaktadir. Tim bu antioksidanlar ya dogrudan oksidasyon zincir
reaksiyonunu durdurabilmekte ya da ana antioksidanlarin aktivitesini artirabilmektedir
75

Akdeniz diyetine baglhiligin inflamasyon belirteglerini azaltmada etkili olmasi
nedeniyle diislik dereceli inflamasyonla iliskilendirilen PKOS hastaliginda ilgi ¢eken bir
diyet modeli olmustur *>122, Yapilan ¢alismalarda zayif PKOS hastalarinda bile kilo
kaybina; viicut kompozisyonu, kan sekeri seviyeleri, IR dahil olmak {izere metabolik ve
hiperandrojenik parametrelerde iyilesmeye; hormonal dengesizlik agisindan fayda
saglayarak HA’y1r diizeltmeye yardimci oldugu bulunmustur 18120 By bilgiler
1s1¢inda  kompleks karbonhidratlar, 1if ve MUFA agisindan zengin olan Akdeniz
diyetine bagli kalmanin PKOS i¢in en uygun diyet planlarindan biri olabilecegini ortaya
cikmustir 8.

PKOS hastalarinda arastirilan diyet tiirlerine bir 6rnek olarak verilebilen
Hipertansiyonu Durdurmak i¢in Diyet Yaklasimlar1 (DASH), meyve, sebze, tam
tahillar, kabuklu yemisler, baklagiller ve az yagl siit {riinlerinin agirlikli olarak
tiiketildigi, daha c¢ok diisiik GI karbonhidrat profiline sahip olan bir oriintiiye sahiptir
119 Sendromda DASH diyeti uygulandiginda Akdeniz diyetiyle benzer sonuglar
gozlenerek BKI, bel ve kalca cevresi, androstenedion, IR, CRP ve oksidatif stres

diizeylerinde azalma ile birlikte SHBG’de artis meydana gelmistir ®!3, Yani DASH
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diyeti de ayn1 zamanda anti-inflamatuar etki gostermistir. Bu etkinin basit seker
tilketiminin azalmasi ve magnezyum ile kalsiyum aliminin artisi ile meydana geldigi
ileri siralmiistiir °.

Antioksidanlar, inflamasyon sinyalinin  aktivasyonunu uyararak ROS'u

22

stiptirmektedir Bunun sonucunda ROS’un neden oldugu hasarin derecesini

azaltabilmekte, bdylece PKOS'un ydnetimini iyilestirmekte rol oynamaktadir 229
Ayrica son zamanlarda yapilan ¢alismalar antioksidanlarin, serbest radikallerin oositler,
hiicre olgunlagmasi ve kadin fertilitesindeki diger fizyolojik mekanizmalar iizerinde
neden oldugu hasar1 azaltarak gelisen folikiilleri korudugu ve overler igin homeostatik
bir redoks ortami sagladigi, bu sekilde PKOS’lu kadnlarin fertilitesi iizerinde etkili
olabilecegini ilging bir sekilde gostermistir 22, Bazi bitkiler icerigindeki bilesikler
nedeniyle antiinflamatuar, antioksidan ve antimikrobiyal potansiyele sahiptir 8. Bunlara
ornek olarak PKOS hastalartyla ¢alismalart yapilmakta olan zerdecgal, zencefil ve yesil

cay verilebilir 11811°

. Zerdecaldaki biyolojik olarak aktif bir fitokimyasal olan
kurkuminin NF-xB sinyal yolagina etki ederek TNF-a'nin dolasimdaki seviyelerinin
zayiflatilmas: yoluyla anti-inflamatuar ve antioksidan 6zellikler gosterirken; yesil ¢ay,
cok sayida antioksidan ve katesinler dahil polifenolik bilesiklerin varlig1 nedeniyle anti-
inflamatuar ozellikler gdstermektedir 116118119 By gzelliklerin ovulasyonun uyarilmasi
ve kan sekeri ile lipitlerinin diizenlenmesi iizerinde olumlu etki gostermesi, PKOS'lu
hastalarda oksidatif strese bagli komplikasyonlar1 etkili bir sekilde azaltici oldugu

seklinde yorumlanmaktadir 116118125,

2.8. Diyet inflamatuar Indeksi

Insanlar besinleri tek basima tiiketmezler, besin tiiketimi genel olarak biiyiik bir
cesitlilik gostermektedir. Bu nedenle diyetin inflamasyona etkisi incelenirken bir biitiin
olarak degerlendirilmelidir 7. DIi, 2009 yilinda Cavicchia ve ark. tarafindan diyetin
insanlarda saglik iizerindeki inflamatuar etkisine iligkin aragtirmay1 kolaylastirmak ve
bireylerin diyetlerinin inflamatuar potansiyelini degerlendirmek i¢in kapsamli bir
literatiir arastirmasinin sonuglarina dayali olarak gelistirilmistir. Indeksi olusturmak igin
iyi bilinen 6 inflamatuar belirteg¢ IL-1b, IL-4, IL-6, IL-10, TNF-a ve CRP ile yiyecek ve
bilesenlerle ilgili 1950 ile 2007 arasinda Ingilizce olarak yaymnlanan tiim hakemli
makaleler incelenmistir 4. Tlk basta 41 madde iceren DIi daha sonra 2014 yilinda
Shivappa ve ark. tarafindan gelistirilerek 45 maddeye ¢ikartilmistir. Bunlar: alkol, B12
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vitamini, B6 vitamini, beta karoten, kafein, karbonhidrat, kolesterol, enerji, eugenol,
toplam yag, lif, folik asit, sarimsak, zencefil, demir, magnezyum, MUFA, niasin, n-3, n-
6, sogan, protein, PUFA, riboflavin, safran, doymus yag asitleri, selenyum, tiamin, trans
yag asitleri, zerdegal, A vitamini, C vitamini, D vitamini, E vitamini, ¢inko, yesil/siyah
cay, flavan-3-ol, flavonlar, flavonoller, flavononlar, antosiyanidinler, izoflavonlar,
biber, kekik ve biberiyedir. Gida parametresinin etkisi proinflamatuar ise (6nemli
Ol¢iide artan IL-1B, IL-6, TNF-a veya CRP veya azalmis IL-4 veya IL-10) '+1'; etKisi
anti-inflamatuar ise (IL-1p, IL-6, TNF-a veya CRP'de 6nemli 6lgiide azalma veya IL-4
veya IL-10'da artis) '—1'; inflamatuar belirtecte dnemli bir degisiklik yaratmadiysa ise "0’
degeri verilmistir 12,

Siire¢ igerisinde yapilan ¢alismalarla DII ve bilesenlerinden biri olan enerji ile
ilgili sorunlar ortaya c¢ikmistir. Bunlardan ilki, enerji alimi arttikca her seyden daha
fazla yeme egilimidir; bu, calismalarda gézlemlendigi iizere, enerji alimi ile besin alimi
arasinda pozitif bir korelasyonla sonu¢lanmaktadir. Digeri ise “saglikli beslenme” etkisi
(dikkatli, saglik bilincine sahip insanlarin, enerjisi yogun, besin degeri az gidalar yerine
besin degeri yogun, enerjisi az olan yiyecekleri se¢mesi) ve “sagliksiz yiyen” etkisidir
(enerjisi yogun, besin degeri az gidalari tercih edilmesi). Bu etki tiirlerinin her ikisi de,
enerji yogunlugu ile besin yogunlugu arasinda negatif korelasyona yol agan veriler
iiretmektedir. Enerji Dil'nin bir bileseni oldugundan, bu ele alinan &nemli bir
komplikasyondur. Diyetin genel inflamatuar potansiyelinin belirlenmesi agisindan diyet
enerjisinin genel tiiketiminin énemli oldugunun ve bazi popiilasyonlarda DIl skorlariyla
giiclii bir sekilde iliskili oldugunun anlagilmasi ile yine Shivappa ve ark. Tarafindan
Enerji Uyarlanmis Diyet Inflamatuar Indeksi’ni (E-DII) olusturmustur %,

2.9. Karbonhidrat Kalite indeksi

Karbonhidrat kalitesine iliskin kanitlarin azlig1 nedeniyle Zazpe ve ark. 2014 yilinda
KKi’ni gelistirmislerdir. Bu indekste dort kriter bulunmaktadir: diyet lifi alimi, glisemik
indeks, tam tahillarin toplam tahillara orani ve kati karbonhidratlarin toplam

karbonhidratlara oram. Diyetin GI'i &nerilen formiil kullanilarak hesaplanmaktadir

(Denklem 2.1) 6.



46

Denklem 2.1.

gida maddesinin karbonhidrat igerigi (CHOi) X Gli

Agirlikli GI = X
BT giinlik toplam gida karbonhidrat icerigi

Burada CHOi her bir gidanmn karbonhidrat icerigi, Gli ise her bir gidanin GI
degeridir. Toplam tahillar tam tahil {iriinler, rafine tahillar ve bunlarin tirtinleri olarak
kabul edilmektedir. Tanim olarak, sivi karbonhidratlar tiiketilen tiim sekerli i¢ecekler ve
meyve sularindan alman karbonhidratlarin toplami1 olarak hesaplanirken; kati
karbonhidratlar kalan karbonhidratlarin karbonhidrat igerigi olarak kabul edilmektedir
138 Bu dort bilesenin her biri igin katilimcilar beste birlik dilimlere ayrilmis ve her
dilime goére 1 ile 5 arasinda degisen bir deger verilmistir . Ancak, GI puanlamas:
tersine ¢evrilmistir 134, Son olarak 4 ila 20 arasinda olan tiim degerler toplanarak KKi

olusturulmustur ve kabaca beste birlik dilimlere ayrilmistir *°.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Sekli

Bu arastirma analitik kesitsel bir vaka kontrol ¢alismasi niteligindedir.

3.2. Arastirma Yeri, Zamani ve Orneklem Secimi

Aragtirmaya; Aralik 2022 — Haziran 2023 tarihleri arasinda istanbul Universitesi
Istanbul Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Genel Dahiliye poliklinigi ile Kadin Hastaliklari
ve Dogum polikliniginde takip edilen, Rotterdam tan1 kriterlerine gore Polikistik Over
Sendromu (PKOS) tanis1 almis olan 18-45 yas arasindaki 107 kadin hasta ile kontrol
grubu olarak aymi yas grubundan 29 saglikli kadin birey dahil edilmistir. Calismaya
dahil edilen hasta ve kontrol gruplarindaki katilimecilarin sayist %95 giiven diizeyi ve

%380 gii¢ aralig1 igin G-power 3.1 programi ile belirlenmistir.

3.3. Arastirmaya Alinma ve Dislanma Kriterleri

Bu ¢alismaya Rotterdam tani kriterlerine gore,
— Oligo/anovulasyon,
— Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm bulgulari
— Ultrasonda polikistik goriiniimlii overler kriterlerinden en az iki tanesi bulunan
PKOS tanili hastalar dahil edilmistir.
Calisma dig1 birakilanlar ise;
— Bobrek yetmezligi,
— Karaciger yetmezligi,
— Inflamatuar bagirsak hastaliklar:
— Romatizmal Hastalik
— Gluten enteropatisi ya da diger bir nedenle glutensiz uygulamasi,
— Diabetes mellitus
— Kontrol altinda olmayan tiroid fonksiyon bozuklugu
—  BKI’si 19 kg/m? altinda olanlardur.
Bu ¢alisma i¢in 25.11.2022 tarihinde 2022/1949 dosya numarasi ile ‘Etik Kurul Kararr’
alimmistir. Calismaya katilan katilimcilara Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formu (EKk-1)

okutulmus imzalatilmis, yazili onam alinmuistir.
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3.4. Arastirmanin Genel Plam

Calismaya dahil edilen PKOS tanili (n: 107) ve kontrol grubundaki bireylerin
(n:29) sosyo-demografik ozellikleri (yas, egitimve sosyoekonomik durumu), sigara ve
alkol kullanimlari, fiziksel aktivite diizeylerini ve hastaliklarina ait klinik 6zelliklerini
iceren anket formu arastirmaci tarafindan yiiz yiize ya da ¢evrimigi olarak sorgulanarak
anket formu uygulanmistir (Ek-2).Antropometrik 6l¢iimleri (bel ¢evresi, kalga cevresi,
boyun ¢evresi) yliz yiize goriismelerde mezura yardimiyla aragtirmaci tarafindan; online
goriismelerde ise aragtirmacinin kisilere dogru 6l¢iim metodlarini resimler yardimiyla
anlatmasiyla kisi tarafindan mezura yardimiyla Ol¢iim ile alinmistir. Yiiz ylize
goriismelerde ek olarak biyoelektriksel empedans analizi (BIA) yardimiyla viicut

kompozisyon dl¢iimleri arastirmaci tarafindan yapilmis ve sonuglart kaydedilmistir (Ek-
2).

Dil’nin hesaplanmasi ve bireylerin beslenme durumlarinin degerlendirilmesi
igin besin tiiketim siklig1 formunda bulunan besin dgelerinin porsiyon Ol¢iileri Yemek
Fotograf Katalogu’nun yardimiyla aragtirmaci tarafindan sorgulanarak yiiz yiize ve

online goriisme teknikleriyle kaydedilmistir.

Bireylerin biyokimyasal laboratuvar bulgulari, geriye doniik olarak arsiv kayitlarindan
elde edilmistir. Hastalar1 klinik bulgularma gore PKOS fenotiplerine gore gruplara

ayirirken arsiv verileri ve hasta beyani esas alinmistir.

3.5. Veri Toplama Araglar1 ve Toplanmasi
3.5.1. Genel Bilgileri I¢eren Anket Formu

Bireylerin kisisel o6zelliklerini saptamak i¢in hasta degerlendirme formu
arastirmaci tarafindan sorgulanarak, kaydedilmistir. Bu formda calismaya katilan
bireylerin genel 6zellikleri (yas, medeni durum, sosyoekonomik durum vb.), PKOS tani
zamani ve klinik ozellikleri, sigara ve alkol kullanim durumu, kisiye gére PKOS’ta

beslenmenin 6nemini sorgulayan sorular bulunmaktadir (Ek-2).

3.5.2. Besin Tiiketim Durumunun Saptanmasi

Calismaya katilan kisilerin giinlik enerji ve besin 6gelerinin tiikketim miktarlarini

hesaplamak amaciyla geriye yonelik kiginin son bir sene igerisindeki tiiketimini baz alan
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193 besin 0gesi igeren besin tiikketim siklig kullanilmistir. Tiiketim sikliklar:
sorgulanirken her giin, haftada 1-2 kez, haftada 3-4 kez gibi siklik Olgiitleri
kullanilmistir. Mevsim meyve ve sebzelerinin tiiketimi 6zel olarak sorgulanarak kisiye
gbre mevsim dis1 veya mevsimindeki tiiketimleri not edilmistir. (Ek-2)

Kisilerin tiikettikleri porsiyonlar hesaplanirken miktarlar1 belirlemek amaciyla
“Yemek ve Besin Fotograf Katalogu”, Besin Tiiketim Analizi Bilgisayar Programi
(BEBIS) ve “Standart Yemek Tarifleri” nden yardim almmustir.

Kisilerin tliketim sikli§1 anketiyle toplanan verilerden giinliik tiiketimleri
hesaplanmustir. Daha sonrasinda ise DIl ve KKI hesaplanmasi i¢in gerekli olan verilerin

bulunmasinda BEBIS 9 versiyonu kullanilmustir.

3.5.3. Antropometrik Ol¢iimler ve Viicut Kompozisyonu

Arastirmaci tarafindan yiiz yiize gortsiilen kisilerin boy, boyun c¢evresi, bel
cevresi ve kalga cevresi olgtimleri alinarak anket formuna kaydedilmistir. Cevrimigi
olarak goriisiilen kisilere ise mezura yardimiyla olciimleri ne sekilde yapmalari
gerektigi fotograflar yardimiyla anlatilmistir.

Yiiz ylize gorisiilen bireylerde ek olarak viicut kompozisyonlarinin ve
kilolarinin belirlenmesinde  TANITA TANITA BC-420 MA marka BIA cihazi
kullanilmistir (Ek-2). TANITA cihaz1 yag dokusu ile yagsiz doku kiitlesinin elektriksel
akimmin farkina gore viicut yag yiizdesi (%), viicut yag miktari, yagsiz viicut kiitlesi,

viicut su miktar1 belirlemektedir 1%,

3.5.3.1. Viicut Agirhg ve Boy Uzunlugu

Yiiz yiize sekilde arastirmaya katilan bireylerin viicut agirliklarr ayakkabisiz ve
corapsiz, hafif giysilerle TANITA cihaziyla dl¢iilmiistiir. Boy uzunlugunu (cm) élgmek
icin ayakkabisiz olarak dik bir durus ile duvar stadiometresi ile 6l¢iilmiistiir. Cevrimigi
goriisiilen kisilerden tartt ve mezura yardimiyla 6l¢timleri yapilmasi istenmis ve veriler

ankete not edilmistir **°.

3.5.3.2. Beden Kitle indeksi

BKI (kg/m?), boyun metre cinsinden karesi almip ve viicut agirhgina béliinerek
hesaplanmistir. Yetiskinlerde Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’ye gore BKI siniflamasi
Tablo 3.1.’de gosterilmistir 1%
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Siiflandirma BKi (kg/m?)
Zayif <18.50
Normal 18.50 — 24.99
Hafif Sisman 25.00 - 29.99
Obez >30

3.5.3.3. Boyun ¢evresi (cm)

Bas dik durumda ve gozler tam karsiya bakarken tiroid kikirdaginin en ¢ikintili

oldugu yerden, yere paralel diizlemde omuzlar serbest pozisyonda iken esnek olmayan

bir mezura ile yapilmigtir %8,

3.5.3.4. Bel cevresi (cm)

Bel c¢evresi ayaktayken yan iliyak c¢ikintilar ile en alt kaburganin orta

noktasindan ol¢lilmiistiir

degerlendirilmistir (Tablo 3.2) 140,

139

Tablo 3.1.Bel Cevresi Olciimlerinin Cinsiyete Gore Risk Degerlendirilmesi

DSO siniflandirilmasina gore bel cevresi dlgiimii

Bel Cevresi (cm) Normal Risk Yiiksek Risk
Kadin <80 cm >80 cm >88 cm
Erkek <94 cm >04 cm >102 cm

3.5.3.5. Kal¢a Cevresi (cm)

Kalca c¢evresi

olgtimiinde yapilirken birey

ayaktayken yan tarafindan

bakildiginda yere paralel olarak kalganin en genis noktadan kal¢a gevresi olgiimii

yapilmigtir *°,
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3.5.3.6. Bel ¢evresinin kal¢a ¢evresine oram (BKO)

Bel/Kalga oran1 (BKO) igin bel ¢evresi (cm) ve kalca ¢evresi (cm) mezura ile

olgiiliip boliinmesiyle hesaplanip, kaydedilmistir. DSO siniflandirilmasina  gore

degerlendirilmistir (Tablo 3.3) 140,

Tablo 3.3.Bel/Kal¢a Oram Araliklari

Bel/Kalca Oram Normal Risk
Kadin <0,85 >0,85
Erkek <1 >1

3.5.3.7. Viicut bilesiminin saptanmasi

Viicut kompozisyonlarinin belirlenmesinde; TANITA BC-420 MA cihaz1 ile viicut
agirh@ (kg), viicut yag yiizdesi (%), viicut yag miktari, yagsiz viicut kiitlesi (kg),

viicuttaki su miktar1 bulunmustur.

3.5.4. Biyokimyasal Laboratuvar Bulgular:

Kisilerin var ise son 6 ay igerisinde yaptirmis olduklari laboratuvar tahlilleri
arsiv kayitlarindan kontrol edilerek aglik kan sekeri (AKS, mg/dL), insiilin (pU/dL),
Insiilin Direncinin Homeostatik Modeli Degerlendirmesi (HOMA-IR), T-Kol (mg/dL) ,
HDL-K (mg/dL), LDL-K (mg/dL), TG (mg/dL) , CRP (mg/dL), iirik asit (mg/dL),
beyaz kan hiicresi (WBC, 103/ul), hemoglobin (HGB, g/dL), hematokrit (HCT, %),
notrofil (103/pl), lenfosit (103/pul), monosit (103/ul), ortalama trombosit hacmi (MPV,
fL), Alanin Aminotransferaz (ALT, U/L), Aspartat Aminotransferaz (AST, U/L), lire
(mg/dL), kreatinin (mg/dL), LH (mlU/mL), FSH (mlU/mL), testosteron (ng/mL),
serbest androjen indeksi (SAI, %), SGHB (nmol/L) ve DHEAS (ug/dL) degerleri ankete
not edilmistir (EK-2).

3.5.4.1. inflamatuar belirteclerin hesaplanmasi

NLR, notrofil/lenfosit oraniyla; NHR, nétrofilHDL-K oramiyla; MHR,
monosit/HDL-K oraniyla; SIRI ise monosit/(nétrofix/lenfosit) oraniyla bulunmustur
(Denklem 3.1, Denklem 3.2, Denklem 3.3 ve Denklem 3.4) %7%,
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Denklem 3.1.

Notrofil (103/u)
Lenfosit (103/ul)

NLR=

Denklem 3.2.

INOtrofil (103/ul)
HDL—-K (mg/dL)

NHR=

Denklem 3.3.

Monosit (103/u)
HDL—-K (mg/dL)

MHR=

Denklem 3.4.

Monosit (103/ul)
INOtrofil (103/ul)x Lenfosit (103/ul)

SIRI=

3.5.5. Diyet inflamatuar Indeksinin Hesaplanmasi

DIl hesab: i¢in giinliik alman miktarlar BEBIS programma girilerek indekste
bulunan 45 besin 6gesinden programin veri tabaninda bulunan 38 tanesi kullanilmigtir

(Tablo 3.4.). Dii puan1 bu besinlerden hesaplanip bulunmustur.

DI puaninin hesaplanabilmesi igin &ncelikle Z  skorunun bilinmesi
gerekmektedir. Z skorunu hesaplamak icin her bir besin ve besin 0gesinin gilinliik
tiikketim miktarindan standart kiiresel tiiketim miktar1 ¢ikarilmaktadir ve daha sonrasinda
cikan sonu¢ standart sapma degeriyle boliinmelidir. Bulunan Z skorlar1 persentil
skoruna g¢evrilmektedir. 0 merkezli, -1 (maksimum antiinflamatuar) ve +1 (maksimum
proinflamatuar) arasinda sinirlanan degerlerle simetrik bir dagilim elde etmek igin
persentil skoru iki katina ¢ikarilir ve ardindan '1' ¢ikarilmaktadir. Elde edilen persentil
degerleri ozellestirilmis tam inflamatuar etki skoru ile ¢arpilmaktadir. Tim besin ve
besin dgeleri igin hesaplanan skorlarin toplanmasi sonucunda DiI elde edilir. Bulanan

Dii, bireyin giinlik diyetinin inflamatuar yiikiiniin gostergesidir *32. Toplam enerji
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alimmin etkisini kontrol etmek igin, tiiketilen 1000 kalorilik gida basina E-DIi
hesaplanmistir; bu, diinya veri tabanmin enerji standardize edilmis versiyonunun
kullanilmasimi gerektirmektedir 133141, Bu ¢alismada PKOS vaka grubu E-Dil skorlarina
gore 4 tane geyreklik gruplara ayrilmis olup, saglikli grubun E-DII skoru ile belirlenen
ise kontrol grubudur. Vaka grubuna ait degerler kontrol grubu ile karsilagtirilmistir.

3.5.6. Karbonhidrat Kalite indeksinin Hesaplanmasi

KKI, dért kriter ile hesaplanmaktadir: diyet lifi alimi (g/giin), glisemik indeks,
tam tahillarin toplam tahillara oran1 ve kati karbonhidratlarin toplam karbonhidratlara
oram1 134 Indeks hesaplanirken yine giinliik alinan miktarlar BEBIS programina
girilerek gerekli olan veriler elde edilmistir. Diyet lifinin giinliik alim miktari gram
olarak BEBIS uygulamasina girilen veriler ile hesaplanmistir. Giinliik diyetin GI’leri,
agirlikli GI formiilii kullanilarak hesaplanmistir (Denklem 2.1).

Gida maddelerinin Gi bilgileri BEBIS, uluslararas1 tablolar ve Sidney
Universitesi’nin G veritabanindan alinmistir 1224, Ayrica chia tohumunun Gi degeri
yayilanmig makalelerden elde edilmistir *°. Belirli bir gida maddesi i¢in birden fazla
uygun GI degerinin mevcut oldugu durumlarda GI degerlerinin ortalamasini
kullanilmistir. Tabloda yer almayan 6geler i¢in ise benzer fiziksel ve kimyasal gidalarla
bir kabul edilmistir 134,

Tam tahillarin toplam tahillara orani hesaplanirken tam tahillar musir, tam
bugday, kara bugday ve ¢avdar unundan yapilmais iirlinler, amarant, kinoa, bulgur, yulaf,
miisli ve granola olarak kabul edilirken; tam tahil olmayan iiriinler beyaz undan yapilan
trlinler (makarna, tatli ve tuzlu hamur isleri, biskiivi, borek, simit, serbetli tatlilar,
kraker, pizza ve hamburger) ve piring olarak kabul edilmistir . Giinliik tam tahil
tiikketim gramaji toplam tahil gramajina béliinerek oran bulunmustur 13,

Kat1 karbonhidratlarin toplam karbonhidratlara orani hesaplanirken sivi
karbonhidratlar tiim seker ile tatlandirilmis icecekler ve meyve sulari olarak kabul
edilmis ve bunlar haricinde kalan biitiin karbonhidratlar kati karbonhidratlar olarak
kabul edilmistir 1**. Karbonhidrat miktarlar: BEBIS ile hesaplanmistir.

Bu dort kriterin her biri i¢in kigilerin verileri beste birlik gruplara ayrilmis ve her
bir beste birlik dilime gore 1 ile 5 arasinda degisen bir deger verilmistir. Bir tek GI
puanlamas tersine cevrilmistir, ¢iinkii GI degerinin yiiksek olmas1 negatif durumdur.

Boylece besinci ¢eyrekte yer alanlar bir puan, ilk c¢eyrekte yer alanlar ise bes puan
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almistir. Son olarak, dort kriterin 4 ile 20 arasinda degisen tiim degerleri toplanarak

genel bir KKI hesaplanmustir 134, 4 ceyrege ayrilip kontrol grubuyla karsilastirilmistir
147

3.6. Verilerin Degerlendirilmesi

Calismada elde edilen veriler degerlendirilirken, tanimlayici istatistikler i¢in
verilerin dagilimlarina bakilmis, kategorik degiskenler frekans ve yiizde olarak, stirekli
degiskenler ortalama ve standart sapma olarak ifade edilmistir. Istatistiksel
degerlendirmede degiskenlerin normalligi ShapiroWilk testi ve histogram grafikleri ile
degerlendirildikten sonra siirekli degisken parametrelerin normal dagilima uygunlugunu
saptamak i¢in Kolmogorov-Smirnov testi kullanilmistir.  Kategorik degiskenlerin
analizinde Pearson Ki-Kare testi kullanilirken, PCOS fenotiplerinin, DIi ve KKI
ceyreklik gruplarinin klinik ve laboratuvar verileri arasindaki farkliliklart tespit etmek
icin ANOVA tek yonli varyans analizi kullanildi. Gruplar arasi varyanslarin
homojenligi Levene testi uygulanarak arastirillmistir. Gruplar arasi varyanslarin
homojen oldugu durumlarda ortalamalarin farkliliklarini arastirmak icin One Way
ANOVA, heterojen olan durumlarda ise Welch testi kullanilmistir. Farkliligin hangi
gruptan kaynaklandigini saptamak i¢in uygulanan post-hoc testi olarak homojen dagilim
izlenen gruplarda Tukey, heterojen dagilim gosteren gruplarda ise Games-Howell
testleri kullanilmistir. Karsilastirmali istatistiksel analizde normal dagilim gdsteren
degiskenlerin degerlendirilmesinde bagimsiz degiskenler logistik regresyon analizi ile
incelenmigtir. Vaka grubu olan PKOS fenotipleri arasinda ve kontrol grubu olan
saglikli bireylerde biyokimyasal degerler ile korelasyon analizinde parametrik dagilim
gosteren veriler i¢in Pearson korelasyon analizi, nonparametrik dagilim gosteren veriler
igin ise Spearman korealsyon analizi uygulanmustir. Istatiksel analizlerin tiimiinde
SPSS 23.0 paket programi uygulanmistir. Biitiin analizler ve testler % 95’lik giiven

araliginda degerlendirilmis ve anlamlilik p<0,05 seviyelerinde kabul edilmistir.
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Besin

Parametrelerinin inflamasyon Etki Skorlar1 Ve Kiiresel Verilerden Elde Edilen
Ortalama Giinliik Tiiketim Miktarlar:

Besin Parametreleri Ozellestirilmis Tam | Kiiresel Ortalama | Standart Sapma
Inflamatuar Etki Skoru | Giinliik Alm
A vitamini (RE) -0,401 983,9 518,6
Alkol (g) -0,278 13,98 3,72
B1 vit/tiamin (mQ) -0,098 1,70 0,66
B12 vitamini (pg) 0,106 5,15 2,70
B2 vit/ribofl. (mg) -0,068 1,70 0,79
B6 vit/pirid. (mg) -0,365 1,47 0,74
Biber () -0,131 10,00 7,07
Biberiye (mg) -0,013 1,00 15,00
C vit. (mg) -0,424 118,2 43,46
Karbonhidrat (g) 0,097 272,2 40,0
D vit. (ug) -0,446 6,26 2,21
Demir (mg) 0,032 13,35 3,71
Doymus yag asitleri (g) | 0,373 28,6 8,0
E vitamini (mg) -0,419 8,73 1,49
Enerji (kcal) 0,180 2056 338
Folat, topl. (ng) -0,19 273,0 70,7
Kafein (g) -0,110 8,05 6,67
Karoten (pg) -0,584 3718 1720
Kekik (mg) -0,102 0,33 0,99
Kolesterol (mg) 0,110 279,4 51,2
Lif (g) -0,663 18,8 4,9
Magnezyum (mg) -0,484 310,1 139,4
Niasin (mg) -0,246 25,90 11,77
Omega 3 (9) -0,436 1,06 1,06
Omega 6 (g) -0,159 10,80 7,50
Protein (g) 0,021 79,4 13,9
Safran (g) -0,140 0,37 1,78
Sarimsak (g) -0,412 4,35 2,90
Selenyum (pg) -0,191 67,0 25,1
Sogan (g) -0,301 35,9 18,4
MUFA (g) -0,009 27,0 6,1
Trans yag asitleri (g) 0,229 3,15 3,75
Yag (g) 0,298 71,4 19,4
Yesil/siyah ¢ay (Q) -0,536 1,69 1,53
Zencefil (g) -0,453 59,0 63,2
Zerdecal (mg) -0,785 533,6 754,3
Cinko (mg) -0,313 9,84 2,19
PUFA (9) -0,337 13,88 3,76
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4. BULGULAR

4.1. Bireylerin Genel Ozelliklerinin PKOS Fenotiplerine Gore Karsilastiriimasi

Bireylerin demografik ve klinik o6zellikleriyle, beslenme durumu aligkanliklarina
dair bilgilerin fenotiplere gore dagilimi Tablo 4.1°de gosterilmistir.

Calismamiza katilan PKOS’lu kadinlarin sayist A Fenotipi 32 kisi (%29,9), B
Fenotipi 21 kisi (%19,6), C Fenotipi 30 kisi (%28) ve D Fenotipi 24 kisi (%22,4) olarak
bulunmustur. PKOS’lu kisilerin yas ortalamast A Fenotipi i¢in 23,56+6,56, B Fenotipi
icin 24,33+6,68, C Fenotipi i¢in 23,90+3,12 ve D fenotipi i¢in 23,46+4,66 yil, kontrol
grubunda ise 23,97+2.35 olarak bulunmustur ve aralarindaki fark anlamli degildir
(p>0,05).

Caligmamiza katilan kisilerin PKOS izlem siireleri (ay) A, B, C, D Fenotipleri i¢in
sirastyla 82,247+84,20, 73,335+74,93, 52,857+36,88, 74,919+60,04 idi ve aralarindaki
fark anlamsiz bulunmustur (p>0,05).

Calismamizda A, B, C, D Fenotipleri ve kontrol grubundan sirasiyla %15.6, %9.5,
%36.7, %33.3 ve %13.8 kisi sigara i¢cmekteydi (p>0,05). Alkol tiiketim oranlari
sirasiyla; %40.6, %23.8, %46.7, %41.7 ve %51.7 olarak izlendi (p>0,05). Calismamiza
katilan kisilerden A, B, C, D Fenotipleri ve kontrol grubu i¢in ¢alisma durumu ve
sosyoekonomik durum igin istatistiksel fark bulunmamistir (p>0,05). Egitim durumlar
arasinda kontrol grubunda yiiksek lisans oranlar1 daha fazla oldugundan PKOS grubuna
gore anlamlilik tespit edilmis (p<0,01), post-hoc analizde fenotipler arasinda egitim
durumu agisindan belirgin bir fark gézlenmemistir.

A, B, C ve D Fenotipleri i¢in klinik 6zellikler ve PKOS tedavi sekilleri Tablo 4-1’de
gosterilmektedir. Ailede PKOS 6ykiisii agisindan degerlendirildiginde post-hoc testlerde
C Fenotipinde aile dykiisiiniin diger fenotiplere kiyasla daha sik oldugu tespit edilmistir
(p<0.05).

Caligmamizda daha once beslenme egitimine katilma ve tani1 aldigindan beri kilo
degisimi i¢in A, B, C, D Fenotipleri arasinda istatistiksel bir fark bulunmamaktaydi
(p>0,05). Sosyal medyada arastirma yapma oranlarina bakildiginda Fenotip C’de sosyal
medyada arastirma yapma sikliginin daha fazla oldugu tespit edilmistir

A, B, C ve D Fenotipleri ve kontrol grubu arasinda giinliik ana 6glin sayisi,

yemeklerin kendisi tarafindan hazirlanmasi, , disaridan yemek yeme sikligi, gece yemek
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Tablo 4.1. Demografik Veriler ve Genel Ozelliklerin PKOS Fenotiplerine Gore Karsilastirilmasi

Fenotip A Fenotip B Fenotip C Fenotip D Kontrol p
(n:32) (n:21) (n:30) (n:24) (n:29)
Yas (y1l) 23,56+6,56 24,33+6,68 23,90+43,12 23,46+4,66 23,97+2.35 0,9
izlem Siiresi (ay) 82,247+84,203 | 73,335+74,937 | 52,857+36,883 | 74,919+60,046 | - 0,3
Sigara (n, %)
Var 5 (%15,6) 2 (%9,5) 11 (%36,7) 8 (%33,3) 4 (%13,8) 0,1
Yok 27 (%84,4) 19 (%90,5) 19 (%63,3) 16 (%66,7) 25 (%86,2)
Alkol (n, %)
Var 13 (%40,6) 5 (%623,8) 14 (%46,7) 10 (%41,7) 15 (%51,7) 04
Yok 19 (%59,4) 16 (%76,2) 16 (%53,3) 14 (%58,3) 14 (%48,3)
Alkol miktar (g/giin) 2,904+12,68 0,287+0,80 2,42045,78 3,37849,25 2,142+4,16 0,7
Calisma Durumu (n, %)
Evet 11 (%34,4) 6 (%28,6) 12 (%40) 12 (%50) 12 (%41,4)
Hayir 7 (%21,9) 3 (%14,3) 4 (%13,3) 2 (%8,3) 0 (%0)
Ogrenci 14 (%43,8) 12 (%57,1) 14 (%46,7) 10 (%41,7) 17 (%58,6) 03
Sosyoekonomik durum
(n, %) 20 (%62,5) 10 (%47,6) 13 (%43,3) 15 (%62,5) 11 (%37,9)
Geliri gideri kadar 5 (%15,6) 7 (%33,3) 6 (%20) 3 (%12,5) 3 (%10,3)
Geliri giderinden az 7 (%21,9) 4 (%19) 11 (%36,7) 6 (%25) 15 (%51,7) 01
Geliri giderinden fazla
Egitim durumu (n, %)
ilk6gretim 1 (%3,1) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Lise 12 (%37,5) 8 (%638,1) 4 (%13,3) 7 (%29,2) 1 (%3,4) 0,001
Universite 18 (%56,3) 12 (%57,1) 25 (%83,3) 15 (%62,5) 17 (%58,6)
Yiiksek lisans 1 (%3,1) 1 (%4,8) 1 (%3,3) 2 (%8,3) 11(%37,9)*
Gebelik Oykiisii (n, %)
Evet 4 (%12,5) 3 (%14,3) 2 (%6,7) 3 (%12,5) 1 (%3,4)
Hayir 28 (%87.,5) 18 (%85,7) 28 (%93,3) 21 (%87,5) 28 (%96,6) 06
Semptom ve Bulgular
(n, %)
Hirsutizm 28 (%87,5) 19(%90,5) 28 (%93,3) 0 (%0) -
Akne 22 (%68,8) 13(%61,9) 16 (%53,3) - (%0) -
Sa¢ dokiilmesi 11 (%34,4) 7(%33,3) 10 (%33,3) - (%0) -
Oligo/anemore 32 (%100) 21(%100) (%0) 24(%100) - 0,001
Biyokimyasal HA 18 (%56,3) 11(%52,4) 24 (%80) 0(%0) -
PKOM 32 (%100) 0 (%0) 30 (%100) 24 (%100) -
PKOS tedavisi (n, %) 0,001
Yasam tarzi degisimi 28 (%87,5) 18 (%85,7) 28 (%93,3) 17 (%70,8) -
Metformin 8 (%25) 7 (%33,3) 9 (%30) 1 (%4,2) -
Oral kontraseptif 16 (%50) 16 (%76,2) 21 (%70) 16 (%66,7) -
(Ostradiol+Progesteron) -
Antiandrojenik 5 (%15,6) 2 (%9,5) 3 (%10) 0(%0) -
(Spironolakton) -
Epilasyon 15 (%46,9) 5 (%23,8) 17 (%56,7) 0 (%0)
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Tablo 4.2. Demografik Veriler ve Genel Ozelliklerin PKOS Fenotiplerine Gore Karsilastirilmasi

(devam)
Fenotip A
(n:32)

Ailde PKOS oykiisii (n, %)
Evet 3 (%9,4)
Hayir 29 (%90,6)
Daha 6nce beslenme egitimi (n,
%) 11 (%34,4)
Var 21 (%65,6)
Yok
Sosyal medyadan arastirma
yapma
(n, %) 20 (%62,5)
Evet 12 (%37,5)
Haywr
Ana 6giin sayis1 (n, %)
<2 20 (%62,5)
>3 12 (%37,5)
Yemekleri kendiniz mi
hazirlarsimz
(n, %) 16 (%50)
Evet 16 (%50)
Hayir
Disaridan yeme sikh1 (n, %)
Her giin 1 (%3,1)
Haftada birkac kez 18 (%56,3)
iki haftada bir 5 (%15,6)
Ayda birkag¢ kez 6 (%18,8)
Yilda birkac¢ kez 1 (%3,1)
Hig 1 (%3,1)
Gece yemek yeme (n, %)
Evet 4 (%12,5)
Hayir 28 (%87,5)
Duygusal durumun beslenmeyi
etkilemesi (n, %)
Evet 28 (%87,5)
Hayir 4 (%12,5)
Diizenli egzersiz yapar misiniz
(n, %)
Evet 7 (%21,9)
Hayir 25 (%78,1)
Tam aldigindan beri kilo degisimi
(n, %)
Azald1 9 (%28,1)
Degismedi 5 (%15,6)
Artt1 18 (%56,3)

Fenotip B
(n:21)

3 (%14,3)
18 (%85,7)

10 (%47,6)
11 (%52,4)

9 (%42,9)
12 (%57,1)

11 (%52,4)
10 (%47,6)

9 (%42,9)
12 (%57,1)

1 (%4,8)
14 (%66,7)
1 (%4,8)

4 (%19)

0 (%0)
1(%4.,8)

0 (%0)
21 (%100)

20 (%95,2)
1 (%4,8)

3 (%14,3)
18 (%85,7)

4 (%19)
4 (%19)
13 (%61,9)

Fenotip C
(n:30)

11(%36,7)*
19 (%63,3)

15 (%50)
15 (%50)

27(%90)*
3 (%10)

20 (%66,7)
10 (%33,3)

12 (%40)
18 (%60)

1 (%3,3)
21 (%70)
2 (%6,7)
5 (%16,7)
0 (%0)
1(%3,3)

3 (%10)
27 (%90)

28 (%93,3)
2 (%6,7)

8 (%26,7)
22 (%73,3)

12 (%40)
6 (%20)
11 (%36,7)

Fenotip D
(n:24)

6 (%25)
18 (%75)

7 (%29,2)
17 (%70,8)

15 (%62,5)
9 (%37.,5)

15 (%62,5)
9 (%37.,5)

11(%45,8)
13 (%54,2)

2 (%8,3)
17 (%70,8)
1(%4,2)

3 (%12,5)
0 (%0)
1(%4,2)

0 (%0)
24 (%100)

20 (%83,3)
4 (%16,7)

2 (%8,3)
22 (%91,7)

1 (%4,2)
6 (%25)
17 (%70,8)

PKOS:Polikistik over sendromu, PKOM: Polikistik over morfolojisi, HA: Hiperandrojenizm

Kontrol
(n:29)

17 (%58,6)
12 (%41,4)

17 (%58,6)
12 (%41,4)

14 (%48,3)
15 (%51,7)

2 (%6.9)
25 (%86,2)
1(%3,4)

1 (%3,4)

0 (%0)

0 (%0)

3 (%10,3)

26 (%89,7)

23 (%79,3)
6 (%20,7)

9 (%31)
20 (%69)

0,05*

0,3

0,01

08

08

0,7

0,2

0,3

0,3

0,1
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yeme, emosyonel yemek yeme ve diizenli egzersiz yapiyor olmak gibi faktorler
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (p>0.05).

Bireylerin beslenme tedavisine uyum konusundaki zorluklara iliskin cevaplarina
dair bilgi dagilimi Sekil 4.1°de gosterilmistir. PKOS’lu hastalarin %24.3’{ beslenme ile
ilgili bilgilerinin yetersiz olmasi, %33.6’s1 onerilen beslenme programlarinin hastanin
beslenme aligkanliklari ile ortiismemesi, %11.2°si 6nerilen diyetleri uygulamak istedigi
ancak anlatilanlarin karmasik gelmesi ve anlamakta zorluk ¢ekmesi, %51.4°1 giinliik
hayatin yogunlugu, %61.7°si depresyon, stres gibi faktorler nedeniyle beslenmeye
dikkat edememesi, %10.3’(i maddi problemler, %51.4’1i birlikte yasanilan kisilerin
beslenme aligkanliklarinin farkli olmasi, %9.3’1 saglik ¢alisanlarindan yeterince destek
alamadigi, %5.6’s1 PKOS tedavisi i¢in ilag kullaniminin zaten yeterli olacagini
diisiindiigii ve %3.7’si ise PKOS tedavisi i¢in 6nemli oldugunu diisiinmedigi icin

beslenme tedavisine uyum saglayamamaktaydi.

4.2. Bireylerin  Antropometrik Olciimlerinin PKOS Fenotiplerine Gore
Karsilastirilmasi

Bireylerin antropometrik Ol¢timlerine dair bilgilerin fenotiplere gore dagilimi
Tablo 4.2°de gosterilmistir.

PKOS’lu hastalar arasinda A fenotipindeki hastalarda BK1 (kg/m?), boyun gevresi
(cm), bel gevresi (cm), viicut yag miktar1 (kg) ve yag yiizdesi (%) diger fenotiplere gore
anlamli olarak daha yiiksek tespit edildi (p degerleri sirasiyla <0.01, 0.02, 0.01).
Bel/kalca orani (cm) ise B fenotipinde daha ytiksek olarak izlendi (p 0.01).
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Zorluklara iligkin Cevaplar

Sekil 4.1.Beslenme Tedavisine Uyum Konusundaki



Tablo 4.3. Antropometrik Bulgularim PKOS Fenotiplerine Gore Dagilim

Fenotip A Fenotip B Fenotip C Fenotip D Kontrol P
(n:32) (n:21) (n:30) (n:24) (n:29)
BKIi (kg/m?) 28,0+6,06 24,7+4.36 24,741+4,225 23,238+3,31 22,803+3,296 0,001
Boyun cevresi | 33,875+3,296 33,206+2,494 33,000+2,144 32,065+2,854 31,577+£2,411 0,021
(cm)
Bel cevresi(cm) | 85,607+13,107 84,722+13,826 80,685+13,005 77,761+8,448 75,741+9,685 0,013
Kalca cevresi | 106,714+11,188 104,611+9,274 105,519+11,470 99,717+7,930 101,72248,458 0,082
(cm)
BKO (cm) 0,790+0,058 0,807+0,087 0,765+0,082 0,780+0,057 0,744+0,045 0,021
Yagsiz viicut | 47,800+6,303 46,745+5,561 45,953+4,896 43,846+3,357 45,333+3,658 0,25
agirhg (kg)
Yag (kg) 25,820+15,313 20,709+11,627 18,871+8,629 14,123+6,337 17,420+8,170 0,041
Yag oram (%) | 32,650+9,744 28,873£9,230 27,729+7,523 23,300+7,498 26,653+6,976 0,036
Su (kg) 34,720+4,911 34,027+4,288 33,51243,665 31,562+2,903 32,673+2,744 0,205

BKI: Beden Kitle Indeksi, BKO: Bel/Kalca orani
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4.3. Biyokimyasal Parametrelerinin PKOS Fenotiplerine Gore Karsilastirilmasi

Bireylerin biyokimyasal parametrelerine dair bilgilerin fenotiplere gére dagilimi
Tablo 4.3’de gosterilmistir.

Insiilin (uU/dL) degerlerinin ortalamas1 A Fenotipi icin daha yiiksek saptanmis
olup (p<0.05). Post-hoc analizlerde fenotipler ve kontrol gruplarinda anlamli bir fark
gozlenmemistir. HOMA-IR degerleri A Fenotipi i¢in belirgin olarak daha yiiksek tespit
edilmistir (p<0.05). PKOS fenotipleri ve kontrol grubunda T-Kol (mg/dL), TG (mg/dL)
ve LDL-K ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklar bulunmamustir (her
ikisi i¢in de p>0.05). HDL-K (mg/dL) oranlari A Fenotipinde belirgin olarak daha
diisiik izlenmistir (p<0.05).

CRP (mg/dL) ve WBC (10%ul) olgiimleri arasinda istatistiksel bir fark
bulunmamustir (p>0.05). Urik asit (mg/dL) 6l¢iimlerinin ortalamalari ise A Fenotipi igin
belirgin olarak daha yiiksek izlenmistir (p=0.02). Calismamiza katilan kisilerin nétrofil
(10%/puL) , NLR ve MHR degerlerinin ortalamalar A Fenotipindeki hastalarda daha
yiiksek saptanmistir (p<0.05, p<0.05, p<0.01).

NHR ve SIRI &lgtimlerinin 6lgiimlerinin ortalamalar1 A Fenotipinde belirgin
olarak daha yiiksek izlenmistir (her ikisi de p<0.01).

LH (mIU/mL) &l¢iimlerinin ortalamalar1 D fenotipindeki hastalarda, SAI ise A
fenotipindeki hastalarda daha yiiksek diizeylerde izlendi (her ikisi i¢in de p<0.01).



Tablo 4.4. Biyokimyasal Bulgularin PKOS Fenotiplerine Gore Dagilim

Fenotip A (n:32) Fenotip B (n:21) Fenotip C (n:30) Fenotip D (n:24) Kontrol (n:29) p
AKS (mg/dL) 86,804+6,767 86,186+10,839 88,7+8,06 79,786+11,443 85,895+8,679 0,06
Insiilin (nU/dL) 18,163+9,364 14,936+12,039 9,291+3,155 10,033+3,649 11,115+5,872 0,04
HOMA-IR 3,99242,266 3,336+2,970 2,017+0,742 1,811+0,786 2,358+1,220 0,04
T-Kol (mg/dL) 184,061+£36,660 158,537+29,489 172,677+40,306 188,2254+46,003 169,505+27,568 0,116
HDL-K (mg/dL) 50,643+13,870 52,728+14,801 61,352+15,926 66,208+25,306 63,939+13,440 0,01
LDL-K (mg/dL) 114,271+32,366 91,412+31,059 94,350+34,099 106,077£29,116 92,943+26,727 0,79
TG (mg/dL) 110,313+57,094 101,274+104,559 76,443+38,300 98,017+63,481 78,700+37,237 0,303
CRP (mg/dL) 3,656+2,448 3,029+2,238 3,029+2,928 2,402+1,385 2,289+1,765 0,147
Urik asit (mg/dL) 4,780+1,194 4,193+1,155 4,309+1,169 4,005+0,638 3,898+0,826 0,02
WBC (10%/pl) 7,687£2,592 6,932+1,706 7,839+4,417 7,732+3,325 7,004+1,597 0,802
HGB (g/dL) 13,019+0,987 13,187+1,082 25,194+35,970 12,843+1,137 17,276+21,629 0,29
HCT (%) 39,4814+2,930 40,142+3,490 38,435+2,877 38,764+3,036 39,140+2,709 0,57
Nétrofil (10%/pl) 542242131 4,52242 311 3,622+1,535 3,288+0,935 4241+1,419 0,001
Lenfosit (103/pul) 2,145+0,627 2,332+0,822 2,396+0,653 2,271+0,640 2,088+0,677 0,55
Monosit (103/ul) 0,494+0,139 0,407+0,096 0,493+0,091 0,467+0,133 0,489+0,150 0,161
MPV (fL) 9,229+1,764 9,835+1,758 9,811+1,262 9,486=1,178 9,996+1,162 0,432
NLR 2,732+1,241 2,233+1,635 1,571+0,629 1,559+0,671 2,309+1,483 0,01
NHR 0,118+0,065 0,094+0,054 0,0660,047 0,066+0,032 0,069+0,028 0,004
MHR 12+6 8+3 8+2 7£3 8+3 0,001
SIRI 1,4+0,845 0,894+0,804 0,694+0,319 0,682+0,297 1,083+0,566 0,003
ALT (U/L) 16,3+8,04 15,856+6,181 15,209+8,550 17,008+9,965 13,074+5,462 0,612
AST (U/L) 15,6+3,61 18,556+4,272 16,965+5,277 16,946+3,837 16,811+3,818 0,369
URE (mg/dL) 22,170+6,864 18,867+4,052 21,960+5,493 20,746+5,232 18,411+4,345 0,138
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Tablo 4.5. Biyokimyasal Bulgularin PKOS Fenotiplerine Gore Dagilimi (devami)

Fenotip A (n:32) Fenotip B (n:21) Fenotip C (n:30) Fenotip D (n:24) Kontrol (n:29) p
Kreatinin (mg/dL) 0,670+0,082 0,647+0,081 0,645+0,065 0,629+0,146 0,656+0,067 0,706
LH (mlU/mL) 8,780+4,357 9,931+4,701 6,694+4,895 13,287+9,488 8,662+4,787 0,01
FSH (mIU/mL) 5,084+1,384 5,536+1,576 5,575+2,137 7,750+7,138 5,632+2,180 0,133
Testosteron (ng/mL) 0,533+0,168 0,425+0,167 0,478+0,360 0,361+0,134 0,328+0,177 0,136
SAI (%) 6,122+3,594 3,727+£2,550 4,05542,273 1,920+0,708 1,560+0,856 0,001
SHBG (nmol/L) 41,788+29,216 86,792+154,463 53,100+41,057 64,271+£20,827 67,070+45,697 0,57
DHEAS (pg/dL) 350,833+133,984 267,533+113,584 323,815+108,922 264,364+145,642 286,500+116,563 0,179

AKS: Aclik Kan Sekeri, HOMA-IR: Insiilin Direncinin Homeostatik Modeli Degerlendirmesi, T-Kol: Total Kolesterol, HDL-K:Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein Kolesterolii, LDL-K:Diisiik
Yogunluklu Lipoprotein Kolesterolii, TG: Trigliserid, CRP: C-Reaktif Protein, WBC: Beyaz Kan Hiicreleri, HGB:Hemoglobin, HCT: Hematokrit, MPV: Ortalama Trombosit Hacmi,
NLR:Notrofil/Lenfosit Oran1 , NHR: Notrofil/ Diisiik Yogunluklu Lipoprotein Kolesterolii Oran1 , MHR: Monosit/ Diisiik Yogunluklu Lipoprotein Kolesterolii Orani, SIRI: Sistem
Inflamatuar Yamt Indeksi, ALT: Alanin Aminotransferaz, AST: Aspartat Aminotransferaz, LH: Luteinlestirici Hormon, FSH: Folikiil Uyarici Hormon, SAI: Serbest Androjen Indeksi,
SHBG: Seks Hormonu Baglayici Globiilin, DHEAS: Dehidroepiandrosteron Siilfat



65

PKOS'ta inflamatuar biyobelirteglerin klinik parametrelerle korelasyonu Tablo
4.4’de gosterilmistir.

NLR, ¢alismamizda BKI (r=0,617, p=0.001), E-DII (r=0,372, p=0.001), HOMA-
IR (r=0,365, p=0.04), CRP (r=0,570, p=0.001), iirik asit (r=0,558, p=0.001), NHR
(r=0,717, p=0.001), MHR (r=0,459, p=0.001), SIRI (r=0,929, p=0.001) ve SAI
(r=0,352, p=0.01) ile pozitif, HDL-K (r=-0,299, p=0.02), PKOS fenotipi (r=-0,424,
p=0.001) ve SHBG (r=-0,362, p=0.02) ile negatif korelasyon gdstermistir. Yas, KKI,
sigara ve alkol kullanimi, AKS, insiilin, T-Kol, LDL-K, TG, HGB, WBC, LH ve FSH
ile ise korelasyon gdstermemistir (p>0.05).

NHR, calismamizda BKI (r=0,793, p=0.001), E-Dil (r=0,320, p=0.01), HOMA-
IR (r=0,499, p=0.01), TG (=0,431, p=0.001), CRP (r=0,524, p=0.001), iirik asit
(r=0,492, p=0.001), insilin (r=0,635, p=0,000), LDL-K (r=0,27, p=0,04), WBC
(r=0,354, p=0.008), NLR (r=0,717, p=0.001), MHR (r=0,599, p=0.001) ve SIRI
(r=0,592, p=0.001) ile pozitif; HDL-K (r=-0,707, p=0,000), PKOS fenotipi (r=-0,383,
p=0.002) ve SHBG (r=-0,401, p=0.01) ile negatif korelasyon gostermistir. Yas, KKI,
sigara ve alkol kullammi, AKS, insiilin, T-Kol, HGB, SAI, LH ve FSH ile ise
korelasyon gostermemistir (p>0.05).

MHR, c¢alismamizda E-DII (1=0,228, p=0.05), insiilin (r=0,37, p=0,024),
HOMA-IR (r=0,458, p=0.04), TG (r=0,271, p=0.02), CRP (r=0,248, p=0.04), iirik asit
(r=0,292, p=0.02), NLR (r=0,459, p=0.001), NHR (r=0,599, p=0.001), SIRI (r=0,500,
p=0.001) ile pozitif; HDL-K (r=-0,379, p=0,001), PKOS fenotipi (r=-0,428, p=0.001) ve
SHBG (r=-0,362, p=0.02) ile negatif korelasyon gdstermistir. Yas, KKI, sigara ve alkol
kullanimi, AKS, insiilin, T-Kol, LDL-K, HGB, WBC, SAI, LH ve FSH ile ise
korelasyon gostermemistir (p>0.05).

SIRI, ¢alismamizda BKI (r=0,424, p=0.001), E-DIi (r=0,403, p=0.002), HOMA-IR
(r=0,414, p=0.02), CRP (r=0,524, p=0.001) iirik asit (r=0,566, p=0.001), NLR (r=0,929,
p=0.001), NHR (r=0,592, p=0.001), MHR (1=0,500, p=0.001) ve SAI (r=0,320, p=0.03)
ile pozitif; PKOS fenotipi (r=-0,439, p=0.001) ile negatif korelasyon gdstermistir. Yas,
KKIi, sigara ve alkol kullamimi, AKS, insiilin, T-Kol, HDL-K, LDL-K, TG, HGB,
WBC, SHBG, LH ve FSH ile ise korelasyon gostermemistir (p>0.05).



Tablo 4.6.Polikistik Over Sendromu Hastalarinda Inflamatuar Biyobelirteclerin Klinik Parametrelerle Korelasyonu

NLR NHR MHR SIRI CRP (mg/dL) Urik asit (mg/dL)

r p r p r p r p r p r p
Yas (y1l) -0,120 0,3 -0,036 0,785 -0,146 0,210 -0,162 0,221 -0,121 0,236 -0,032 0,764
BKI (kg/m2) 0,617 0,001** 0,793 0,001** 0,215 0,064 0,424 0,001** 0,624 0,001** 0,690 0,001**
PKOS fenotipi | -0,424 0,001** -0,383 0,002** -0,428 0,001** -0,439 0,001** -0,188 0,065 -0,255 0,02*
E-Dii 0,372 0,001** 0,320 0,01* 0,228 0,05* 0,403 0,002** 0,498 0,001** 0,399 0,001**
KKI -0,018 0,8 -0,06 0,65 0,082 0,5 -0,004 0,98 -0,252 0,01* -0,19 0,08
Sigara -0,014 0,9 -0,05 0,7 -0,065 0,58 0,039 0,77 -0,242 0,017* -0,59 0,59
Alkol 0,105 0,3 0,096 0,46 -0,4 0,73 0,125 0,34 -0,22 0,83 0,13 0,22
AKS (mg/dL) | -0,001 0,9 0,24 0,07 0,121 0,31 -0,05 0,7 0,05 0,67 0,137 0,24
Insiilin 0,345 0,05 0,635 0,000** 0,37 0,024* 0,296 0,13 0,566 0,000** 0,525 0,000**
(nU/dL)
HOMA-IR 0,365 0,04* 0,499 0,01* 0,458 0,04* 0,414 0,02* 0,410 0,008* 0,427 0,005**
T-Kol (mg/dL) | 0,045 0,7 -0,023 0,86 -0,113 0,35 0,188 0,17 -0,047 0,7 0,051 0,68
HDL-K -0,299 0,02* -0,707 0,000** -0,379 0,001** -0,179 0,18 -0,326 0,006** -0,369 0,002**
(mg/dL)
LDL -K 0,2 0,14 0,27 0,04* 0,023 0,8 0,21 0,12 0,157 0,2 0,24 0,05
(mg/dL)
TG (mg/dL) 0,166 0,2 0,431 0,001** 0,271 0,02* 0,092 0,500 0,220 0,066 0,326 0,01**
CRP (mg/dL) 0,570 0,001** 0,524 0,001** 0,248 0,04* 0,524 0,001** - - 0,663 0,001**
Urik asit 0,558 0,001** 0,492 0,001** 0,292 0,02* 0,566 0,001** 0,663 0,001** - -
(mg/dL)
HGB (g/dL) -0,054 0,6 0,087 0,528 0,028 0,838 -0,042 0,760 0,017 0,894 -0,048 0,720
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Tablo 4.7.Polikistik Over Sendromu Hastalarinda Inflamatuar Biyobelirteclerin Klinik Parametrelerle Korelasyonu (devami)

NLR NHR MHR SIRI CRP (mg/dL) Urik asit (mg/dL)

r p r p r p r p r p r p
WBC (103/ul) | 0,025 0,8 0,354 0,01** 0,095 0,490 -0,003 0,985 -0,038 0,767 0,029 0,825
NLR - - 0,717 0,001** 0,459 0,001** | 0,929 0,001** 0,578 0,001** 0,558 0,001**
NHR 0,717 0,001** - - 0,599 0,001** | 0,592 0,001** 0,524 0,001** 0,566 0,001**
MHR 0,459 0,001** 0,599 0,001** - - 0,500 0,001** 0,248 0,04* 0,292 0,02*
SIRI 0,929 0,001** 0,592 0,001** 0,500 0,001** | - - 0,494 0,001** 0,492 0,001**
SHBG -0,362 0,02* -0,401 0,01* -0,362 0,02* -0,270 0,270 -0,254 0,067 -0,349 0,01*
(nmol/L)
SAI (%) 0,352 0,01* 0,275 0,06 0,206 0,112 0,320 0,03* 0,313 0,01** 0,390 0,02*
LH (mlU/mL) | -0,032 0,8 -0,071 0,6 -0,036 0,766 0,014 0,919 0,012 0,915 -0,053 0,653
FSH -0,183 0,1 -0,068 0,6 0,010 0,932 -0,187 0,173 -0,068 0,542 -0,111 0,347
(mlU/mL)

BKI: Beden Kitle Indeksi, E-DII: Enerji Uyarli Diyet Inflamatuar Indeksi, KKi: Karbonhidrat Kalite Indeksi, AKS: Aclik Kan Sekeri, HOMA-IR: Insiilin Direncinin Homeostatik Modeli
Degerlendirmesi, T-Kol: Total Kolesterol, HDL-K:Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein Kolesterolii, LDL-K:Diisiik Yogunluklu Lipoprotein Kolesterolii, TG: Trigliserid, CRP: C-Reaktif
Protein, WBC: Beyaz Kan Hiicreleri, HGB:Hemoglobin, HCT: Hematokrit, NLR:N&trofil/Lenfosit Oran1 , NHR: Notrofil/ Diisiik Yogunluklu Lipoprotein Kolesterolii Oran1 , MHR:
Monosit/ Diisiik Yogunluklu Lipoprotein Kolesterolii Orani, SIRI: Sistem Inflamasyon Yanit indeksi, LH: Luteinlestirici Hormon, FSH: Folikiil Uyarict Hormon, SAI: Serbest Androjen
Indeksi, SHBG: Seks Hormonu Baglayici Globiilin

*Pearson korelasyon testi, p<0.05

**Pearson korelasyon testi, p<0.01
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CRP, calismamizda BKI (r=0,624, p=0.001), E-DiI (r=0,498, p=0.001), insiilin
(r=0,566, p=0,000), HOMA-IR (r=0,410, p=0.008), iirik asit (r=0,663, p=0.001), NLR
(r=0,578, p=0.001), NHR (r=0,524, p=0.001), MHR (r=0,248, p=0.04), SIRI (r=0,494,
p=0.001) ve SAI (=0,313, p=0.009) ile pozitif; KKi (r=-0,252, p=0.01), sigara
kullanim1 (r=-0,242, p=0,017) ve HDL-K (r=-0,326, p=0,006) ile negatif korelasyon
gostermistir. Yas, PKOS fenotipi, alkol kullanimi, AKS, T-Kol, LDL-K, HGB, WBC,
SHBG, LH ve FSH ile ise korelasyon gostermemistir (p>0.05).

Urik asit, ¢alismamizda BKI (r=0,690, p=0.001), E-DiI (r=0,399, p=0.001), insiilin
(r=0,525, p=0,000), HOMA-IR (r=0,427, p=0.005), TG (r=0,326, p=0.006) CRP
(r=0,663, p=0.001), NLR (r=0,558, p=0.001), NHR (r=0,566, p=0.001), MHR (r=0,292,
p=0.02), SIRI (r=0,492, p=0.001), SHBG (r=-0,349, p=0.01) ve SAI (r=0,390, p=0.02)
ile pozitif; PKOS fenotipi (r=-0,255, p=0.02) ve HDL-K (r=-0,369, p=0,002) ile negatif
korelasyon gostermistir. Yas, KKI, sigara ve alkol kullanimi, AKS, T-Kol, LDL-K,
HGB, WBC, LH ve FSH ile ise korelasyon gostermemistir (p>0.05).

Tablo 4.5’te NLR i¢in, Tablo 4.6’da ise CRP i¢in yapilan lojistik regresyon analiz
tablolar1 bulunmaktadir. Vaka grubunda yapilan regresyon analizinde sadece viicut yag
oraninin NLR {izerinde pozitif yonde bir etkisi oldugu tespit edilmistir (OR:20.5,
p<0,05). CRP iizerinde ise E-DII (OR:13,9 ; p<0.05) ve viicut yag oranmim (OR:29,6 ;
p<0.05) pozitif etkisi oldugu gézlemlenmistir.

Tablo 4.8. NLR Lojistik Regresyon Analizi

OR p %095 ClI
E-Dii 6,7 0,1 0,58-77,69
Fenotip -0,71 0,1 0,18-1,27
Urik Asit 1,03 0,9 0,08-12,35
Viicut Yag Orani 20,5 0,04* 1,00-419,88
HDL-K 7,5 0,1 0,50-115,28

E-DIil: Enerji Uyarli Diyet inflamatuar Indeksi, HDL-K:Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein Kolesterolii
*p<0.05




Tablo 4.6. CRP Lojistik Regresyon Analizi

Tablo 4.9.CRP Lojistik Regresyon Analizi

69

OR p %095 CI
E-Dii 13,9 0,21* 1,43-115,37
KKI -0,4 0,3 0,05-2,90
Viicut Yag Orani 29,6 0,01* 2,17-403,05
HDL-K -0,63 0,1 0,09-4,22
Sigara 1,05 0,9 0,14-7,60

E-Dil: Enerji Uyarli Diyet Inflamatuar Indeksi, HDL-K: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein Kolesterolii,
KKI: Karbonhidrat Kalite Indeksi

*p<0.05

4.4. Bireylerin Besin Alimlarimin PKOS Fenotiplerine Gore Karsilastirilmasi

Bireylerin E-Dil ve KKIi degerlerinin fenotiplere gore dagilimi Tablo 4.7°de

gosterilmistir.

PKOS A, B, C, D Fenotipleri ve kontrol grubu arasinda E-DiI ve KKI élciimleri icin

anlaml bir fark bulunmamustir (p<0.05).

Tablo 4.10.Fenotiplere Gore Diyet Inflamatuar indeks ve Karbonhidrat Kalite indeksi

Ortalamalan
Fenotip A | Fenotip B | Fenotip C | Fenotip D | Kontrol p
(n:32) (n:21) (n:30) (n:24) (n:29)
E-Dil -0,49£1,25 | -0,52+1,13 | -0,54+1,02 | -0,53+0,65 | -0,65+1,22 | 0,987
(ort+SD)
KKI 12,21£2,94 | 12,33+£3,13 | 12,04£3,20 10,79£2,50 | 12,79+£3,92 | 0,242
(ort£SD)

E-DIil: Enerji Uyarl Diyet inflamatuar Indeksi, KKI: Karbonhidrat Kalite Indeksi

Bireylerin besin alimlarina dair verilerin fenotiplere gore dagilimi Tablo 4.8’de

gosterilmistir.

Fenotipler ve kontrol grubu arasinda giinliik enerji (kcal), karbonhidrat (g), yag

(9), protein (g), omega 3 (g), omega 6 (g), PUFA (g), MUFA (g), doymus yag asidi

(g), trans yag asidi (g), demir (mg), magnezyum (mg), ¢inko (mg), selenyum (pg),
karoten (mg), folat (ng), kafein (mg), A (ng), C (mg), D (ng), E (mg), B12 (ng), Bl
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(mg), B2 (mg), B3 (mg) ve B6 vitaminlerinin (mg) alimi i¢in anlamli bir fark
bulunmamastir (p>0.05).

Besin gruplarinda giinliik siit ve siit tirtinleri (g), et grubu (g), sarkiiteri tirtinleri
(9), sebze grubu (g), meyve grubu (g), yagh tohum (g), yaglar (g), tath (g), paketli
trtinler (g), seker ve sekerli triinler (g), igecekler (@), hazir yemek (g), sos (g), ve
baharat (g) alimlart i¢in istatistiksel olarak anlamli sonuglar bulunmamistir (p>0.05).

Baklagil (g) alimi fenotipler ve kontrol grubu i¢in sirasiyla 68,988+56,865,
40,220+24,182, 75,394+48,727, 64,382+47,070 ve 36,541+£30,283 (p<0.01); ekmek ve
ekmek yerine gegenlerin (g) almi ise 340,281+157,157, 352,066+£181,426,
330,182+146,200, 437,856+200,248 ve 287,865+177,918 dir (p<0.05). Baklagil grubu
besin tiketimi A ve C fenotiplerinde daha fazla; ekmek ve ekmek yerine
gecenbesinlerin tiiketiminin ise kontrol grubunda PKOS fenotiplerine gore daha diisiik

miktarda oldugu izlendi.

4.5. Bireylerin Genel Bilgilerinin Enerji Uyarh Diyet inflamatuar indekse Gore
Karsilastirilmasi

Bireylerin demografik ve klinik 6zellikleriyle, beslenme durumu aliskanliklarina
dair bilgilerin E-DIil ¢eyrekliklerine gére dagilimi Tablo 4.9°da gdsterilmistir.

Calismamiza katilan PKOS’Iu kadinlarin E-DII skorlar1 4 ceyrege ayrilmistir ve
kontrol grubuyla kiyaslanmistir. Ortalama E-DII degerleri 1. Ceyrek igin -1,89+0,61
(n:26), 2. Ceyrek icin -0,85+0,61 (n:27), 3. Ceyrek i¢in -0,67+0,17 (n:27), 4. Ceyrek
icin 0,68+0,49 (n:27) ve kontrol grubu -0,65+1,22 (n:29) olarak bulunmustur.
Ceyreklerde ve kontrol grubunda yas ortalamasi sirastyla 24,923+5,713, 24,556+5,480,
23,778+5,265, 21,926+4,665 ve 23,966+2,353 tiir (p>0.05).

Ceyreklerdeki fenotip ylizdeleri sirasiyla A Fenotipi i¢in %30.8, %25.9, %25.9 ve
%?37; B Fenotipi i¢in %23.1, %11.1, %18.5 ve %25.9; C Fenotipi i¢in %30.8, %29.6,
%29.6 ve %22.2; D Fenotipi i¢in %15.4, %33.3, %25.9 ve %14.8’dir (p>0.05).
Ceyreklerdeki ve kontrol grubundaki KKI ortalamalar1 sirasiyla 14,462+1,985,
11,852+2,537, 10,741£3,096, 10,481+2,548 ve 12,793+3,922 olup E-Dil acisindan
1.¢eyrekte yer alan bireylerde KKI skorlar1 belirgin olarak daha yiiksek tespit edilmistir
(p<0.01).



Tablo 4.11. Fenotiplere Gore Besin Alimlarmin Dagilimi

Fenotip A (n:32) Fenotip B (n:21) Fenotip C (n:30) Fenotip D (n:24) Kontrol (n:29) p
B12 vitamini(pg/giin) 4,542 31 4,042,40 5,299+2,697 5,581+3,696 4,469+1,261 0,2
B6 vitamini (mg/giin) 1,551+0,718 1,556+0,631 1,601+0,428 1,850+0,575 1,564+0,591 0,3
Karoten (mg/giin) 6,656+3,571 5,926+3,287 6,002+2,903 6,601+3,904 5,538+4,127 0,7
Kafein (mg/giin) 134,685+150,561 106,442+79,570 121,311£78,558 97,202+78,663 112,034+102,975 0,7
Karbonhidrat (g/giin) 249,937+108,266 255,600+122,085 244,286+84,405 296,170+122,511 212,357+87,218 0,1
Kolesterol (mg/giin) 397,357£159,523 337,899+151,573 383,137+£143,712 368,576+136,566 349,162+174,614 0,6
Enerji (kcal/giin) 2373,890+967,731 2305,050+902,923 2442 .854+774,964 2647,800+955,895 2082,878+684,266 0,2
Yag (g/giin) 109,328+49,678 103,763+48,795 118,183+47,749 113,128+46,338 98,524+35,100 0,5
Folat (mug/giin) 381,758+135,214 348,068+113,094 392,047+106,004 403,123+119,751 340,230+107,120 0,2
Demir (mg/giin) 14,437+5,250 13,396+4,643 14,642+4,372 15,855+5,391 12,633+4,422 0,1
Magnezyum (mg/giin) 396,669+152,022 395,739+140,988 416,128+119,438 441,909+140,249 370,998+119,246 0,6
MUFA (g/giin) 37,808+16,733 36,991+19,239 45,667+20,372 40,889+18,062 37,259+14,810 0,3
B3 vitamini (mg/giin) 17,708+8,488 17,510+6,743 17,828+5,455 20,524+6,861 16,555+5,923 0,3
Omega 3 (g/giin) 2,179+0,951 3,081+2,865 2,516+1,394 2,588+1,319 2,265+1,366 0,4
Omega 6 (g/giin) 17,77349,335 18,681+11,672 18,896+9,558 20,336+10,311 17,368+9,421 0,1
Protein (g/giin) 86,704+31,521 82,023+23,892 91,067+25,850 98,654+31,187 78,147+21,457 0,3
PUFA (g/giin) 20,443+10,105 22,142+13,482 21,977+10,359 23,398+11,467 20,083+10,591 0,8
B2 vitamini (mg/giin) 1,835+0,613 1,719+0,507 1,967+£0,517 1,826+0,550 1,757+0,429 0,1
Doymus yag asitleri (g/giin) | 42,370+21,643 35,843+16,618 41,120£16,935 39,673+16,217 33,253+10,782 0,2
B1 vitamini (mg/giin) 1,177+0,423 1,210+0,454 1,247+0,398 1,303+0,421 1,086+0,445 0,4
A vitamini (ng/giin) 1812,383+799,353 1562,482+880,594 1606,661+643,304 1836,078+1124,813 1459,103+722,815 0,3
C vitamini (mg/giin) 139,136+64,906 126,765+49,924 132,429+40,872 153,196+57,145 128,097+61,069 0,2
D vitamini (pg/giin) 4,626+1,808 3,583£1,907 4,867+2,058 4,410+2,588 4,444%1,850 0,4
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Tablo 4.12. Fenotiplere Gore Besin Alimlarinin Dagilim (devami)

Fenotip A (n:32) Fenotip B (n:21) Fenotip C (n:30) Fenotip D (n:24) Kontrol (n:29) p
E vitamini (mg/giin) 18,163+9,057 19,190+12,888 21,109+10,693 21,116+11,500 18,345+8,827 0,4
Cinko (mg/giin) 12,560+4,796 11,895+4,549 13,092+3,322 14,409+4,998 11,490+3,028 0,1
Selenyum (pg/giin) 127,495+53,907 124,4254+44,455 130,115+47,024 147,531455,255 118,180+46,510 0,3
Trans yag asitleri (g/giin) 2,1534£2,159 1,488+1,192 1,511+1,293 1,791+1,133 1,298+0,807 0,1
Siit ve siit iiriinleri (g/giin) 309,815+164,489 265,827+134,089 346,671+126,557 239,651+137,860 320,049+162,268 0,1
Et grubu (g/giin) 131,409+82,435 128,533+64,106 139,571+67,710 147,652+71,337 132,284468,768 0,9
Sarkiiteri iiriinleri (g/giin) 3,818+6,759 2,87445,349 3,926+6,901 6,082+6,839 2,429+3,772 0,2
Sebze grubu (g/giin) 218,090+82,968 236,441+90,037 248,323+87,180 277,093+113,544 263,132+123,834 0,2
Meyve grubu (g/giin) 207,344+102,450 225,054+93,901 224,091493,384 248,820+94,755 228,596+146,106 0,7
Yagh tohumlar (g/giin) 22,100+19,613 28,473+21,688 27,868+23,408 34,953+29,470 26,745+24,251 0,4
Baklagiller (g/giin) 68,988+56,865 40,220+24,182 75,394+48,727 64,382+47,070 36,541430,283 0,003
Ekmek ve ekmek yerine 340,281+157,157 352,066+181,426 330,182+146,200 437,856+200,248 287,865+177,918 0,03
gecenler (g/giin)
Yaglar (g/giin) 56,687+31,819 47,012+37,078 58,661+38,573 44,865+51,114 40,571428,088 0,3
Tathlar (g/giin) 86,456+71,611 90,576+64,404 86,742+74,767 103,056+71,597 85,398+60,064 0,8
Paketli iiriinler (g/giin) 35,563+35,638 40,819+63,102 30,389429,026 37,893+42,753 17,123+11,644 0,1
Seker ve sekerli iiriinler | 16,725+22,979 12,485+27,432 10,211£13,268 12,309+14,039 5,987+10,327 0,2
(g/giin)
Igecekler (g/giin) 756,307+809,885 630,768+403,359 706,110+£388,131 703,712+488,076 623,9154+409,025 0,8
Hazir yemekler (g/giin) 53,147+59,414 54,363+55,140 66,062+49,569 75,000+£65,267 54,955+45,347 0,5
Soslar (g/giin) 26,7714£22,235 31,726+30,329 41,552+36,362 31,421+24,809 26,366+23,186 0,2
Baharatlar (g/giin) 1,640+1,430 1,068+1,017 1,328+1,307 1,125+1,356 1,021+0,878 0,3

MUFA: Tekli Doymamis Yag Asitleri, PUFA: Coklu Doymamis Yag Asitleri
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Ceyrekliklerdeki kisilerin izlem siireleri (ay) sirasiyla 84,259+70,492,
73,699+75,360, 52,793+64,2853, ve 52,636+44,721 olarak bulunmus ve E-DIi
acisindan 1. Ceyrekte yer alan hastalarin ortalama izlem siirelerinin daha uzun oldugu
tespit edilmistir (p<0,05). Ceyrekliklerde ve kontrol grubunda sigara ve alkol tiikketimi
arasinda anlamli istatistiksel farklar bulunmamistir (p>0,05).

Calismamizda ceyreklikler ve kontrol grubu i¢in ¢alisma ve sosyoekonomik
durum agisindan istatistiksel fark bulunmamistir (p>0,05). Egitim durumu agisindan
control grubunda egitim diizeyi daha yliksek olup (p<0,01), fenotipler arasinda egitim
durumunda belirgin bir fark gézlenmemistir (p>0,05). Calismamizda E-Dil
ceyreklikleri ve kontrol grubu i¢in sosyal medyada arastirma yapma, ana 6giin sayisi,
yemeklerin kendisi tarafindan hazirlanmasi, disaridan yeme sikligi, gece yemek yeme,
emosyonel yeme ve diizenli egzersiz yapiyor olmak agisindan istatistiksel olarak

anlamli fark izlenmemistir (p>0,05).

4.6. Bireylerin Antropometrik Olciimlerinin Enerji Uyarh Diyet inflamatuar
indekse Gore Karsilastiriimasi

Bireylerin antropometrik Sl¢iimlerine dair bilgilerin E-DII ceyrekliklerine gore
dagilimi Tablo 4.10’da gdsterilmistir.

Bireylerin antropometrik dlgiimlerine dair bilgilerin E-DIl ceyrekliklerine gore
dagilimi Tablo 4.10°da gdsterilmistir.

E-DII acisindan 4. Ceyrekte yer alan PKOS hastalarinda BKI, boyun cevresi (cm)
ve bel ¢evresi (cm) belirgin olarak daha yiiksek bulunmustur (p degeri sirasiyla, 0,02,
0,03, 0,02)
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Tablo 4.13. PKOS fenotipleri, Genel Bilgiler ve Demografik Verilerin Enerji Uyarh Diyet
Inflamatuar indeks Ceyreklerine Gére Dagilim

E-Dii 1.ceyrek | E-Dii 2. E-Dii 3. E-Dii 4. Kontrol p
(n:26) Ceyrek (n:27) Ceyrek (n:27) Ceyrek (n:29)
(-1,89+0,61) (-0,85+0,61) (-0,67+0,17) (n:27) (-
(0,68+0,49) 0,65+1,22)
Yas (yil) 24,923+5,713 24,556+5,480 23,778+5,265 21,926+4,665 | 23,966 0,2
+2.353
PKOS Fenotip (n,%)
A 8 (%630.8) 7 (%25.9) 7 (%25.9) 10 (%37) 0,7
B 6 (%23.1) 3(%11.1) 5 (%18.5) 7 (%25.9)
C 8 (%30.8) 8 (%29.6) 8 (%29.6) 6 (%22.2)
D 4 (%15.4) 9 (%33.3) 7 (%25.9) 4 (%14.8)
KKi (ort+SD) 14,462+1,985 11,852+2,537 10,74143,096 10,481+2,548 | 12,79 0,001*
343,922
izlem siiresi (ay) 84,259+70,492 73,699+75,360 52,793+64,285 52,636+44,72 | - 0,04*
1
Sigara (n,%o)
Var 3 (%11.5) 7 (%25.9) 9 (%33.3) 7 (%25.9) 4 (%13.8) 04
Yok 23 (%88.5) 20 (%74.1) 18 (%666.7) 20 (%74.1) 25 (%86.2)
Alkol (n,%)
Var 11 (%42.3) 13 (%48.1) 10 (%37) 8 (%29.6) 15 (%51.7) | 04
Yok 15 (%57.7) 14 (%51.9) 17 (%63) 19 (%70.4) 14 (%48.3)
Alkol miktar (g/giin) 1,360+2,660 4,467+14,057 3,269+9,720 0,311+0,804 2,142 0,35
+4,163
Calisma Durumu (n,%)
Evet 14 (%53.8) 11 (%40.7) 8 (%629.6) 8 (%29.6) 12 (%41.4)
Hayir 2 (%7.7) 3 (%11.1) 7 (%25.9) 4 (%14.8) 0 (%0) 0,1
Ogrenci 10 (%38.5) 13 (%48.1) 12 (%44.4) 15 (%55.6) 17 (%58.6)
Sosyoekonomik durum
(n,%) 12 (%46.2) 15 (%55.6) 15 (%55.6) 16 (%59.3) 11 (%37.9)
Geliri gideri kadar 5 (%19.2) 4 (%14.8) 5 (%18.5) 7 (%25.9) 3 (%10.3) 0,2
Geliri giderinden az 9 (%34.6) 8 (%29.6) 7 (%25.9) 4 (%14.8) 15 (%51.7)
Geliri giderinden fazla
Egitim durumu (n,%)
ilkégretim 1(%3.8) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0,001*
Lise 6 (%23.1) 5 (%18.5) 7 (%25.9) 13 (%48.1) 1 (%3.4)
Universite 19 (%73,1) 19 (%70.4) 18 (%66.7) 14 (%51.9) 17 (%58.6)
Yiiksek lisans 0 (%0) 3(%11.1) 2 (%7.4) 0 (%0) 11(%37.9)*
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Tablo 4.14. PKOS fenotipleri, Genel Bilgiler ve Demografik Verilerin Enerji Uyarh Diyet

Inflamatuar indeks Ceyreklerine Gore Dagilimi (devami)

E-Dii E-Dii 2. E-Dii 3. E-Dii 4. Kontrol p
1.ceyrek Ceyrek (n:27) Ceyrek (n:27) Ceyrek (n:29)
(n:26) (-0,85+0,61) (-0,67+0,17) (n:27) (-
(-1,89+0,61) (0,68+0,49) 0,65+1,22)
Daha énce beslenme
egitimi (n,%)
vVar 13 (%50) 10 (%37) 10 (%37) 10 (%37) - 0,7
Yok 13 (%50) 17 (%63) 17 (%63) 17 (%63) -
Sosyal medyadan
arastirma yapma (n,%0)
Evet 21 (%80.8) 17 (%63) 16 (%59.3) 17 (%63) 17 (%58.6) | 0,4
Hayir 5 (%19.2) 10 (%37) 11 (%40.7) 10 (%37) 12 (%41.4)
Ana 6giin sayisi (n,%0)
<2 14 (%53.8) 14 (%51.9) 18 (%66.7) 20 (%74.1) 17 (%58.6) | 0.4
>3 12 (%46.2) 13 (%48.1) 9 (%33.3) 7 (%25.9) 12 (%41.4)
Yemekleri kendiniz mi
hazirlarsiiz (n,%)
Evet 15 (%57.7) 13 (%48.1) 13 (%48.1) 7 (%25.9) 14 (%48.3) | 0,2
Hayir 11 (%42.3) 14 (%51.9) 14 (%51.9) 20 (%74.1) 15 (%51.7)
Disaridan yeme sikhigi
(n,%)
Her giin 1 (%3.8) 0 (%0) 3 (%11.1) 1(%3.7) 2 (%6.9)
Haftada birkac kez 17 (%65.5) 18 (%666.7) 16 (%59.3) 19 (%70.4) 25 (%86.2)
iki haftada bir 1 (%3.8) 1 (%3.7) 4 (%14.8) 3 (%11.1) 1 (%3.4) 0,1
Ayda birkac kez 4 (%15.4) 6 (%22.2) 4 (%14.8) 4 (%14.8) 1 (%3.4)
Yilda birkag kez 0 (%0) 1 (%3.7) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Hi¢ 3 %11.5) 1(%3.7) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Gece yemek yeme (n,%)
Evet 3 (%11.5) 1 (%3.7) 2 (%7.4) 1 (%3.7) 3(%103) | 07
Hayir 23 (%88.5) 26 (%96.3) 25 (%92.6) 26 (%96.3) 26 (%89.7)
Duygusal durumun
beslenmeyi etkilemesi
(n,%) 0.1
Evet 25 (%96.2) 23 (%85.2) 22 (%81.5) 26 (%96.3) 23 (%79.3)
Hayir 1 (%3.8) 4 (%14.8) 5 (%18.5) 1(%3.7) 6 (%20.7)
Diizenli egzersiz yapar
misiniz (n,%0)
Evet 7 (%26.9) 7 (%25.9) 2 (%7.4) 4 (%14.8) 9 (%31) 0.2
Hayir 19 (%73.1) 20 (%74.1) 25 (%92.6) 23 (%85.2) 20 (%69)
Tam aldigindan beri kilo
degisimi (n,%)
Azalch 9 (%34.6) 4 (%14.8) 6 (%22.2) 7 (%25.9) - 01
Degismedi 1 (%3.8) 4 (%14.8) 10 (%37) 6 (%22.2) -
Artt1 16 (%61.5) 18 (%66.7) 11 (%40.7) 14 (%51.9) -
E-DIl: Enerji Uyarh Diyet Inflamatuar indeksi, PKOS: Polikistik Over Sendromu, KKI: Karbonhidrat Kalite Indeksi
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Tablo 4.15.Enerji Uyarh Diyet inflamatuar indekse Gore Antropometrik Olgiimlerin

Dagilim
E-Dii E-Dil 2. Ceyrek | E-Dil 3. Ceyrek | E-DIil 4. | Kontrol P
1.ceyrek (n:27) (n:27) Ceyrek (n:29)
(n:26) (-0,85+0,61) (-0,67+0,17) (n:27) (-0,65+1,22)
(-1,89+0,61) (0,68+0,49)
BKi 24,512+4,266 25,423+5,875 24,419+4,887 27,048+4,601 22,803+3,296 | 0,02
(kg/m2)
Boyun 32,659+2,095 32,600+3,485 32,870+2,629 34,080+2,597 31,577+2,411 0,03
(cm)
Bel (cm) 80,523+9,854 80,800+12,473 80,065+12,595 86,769+13,840 75,741+9,685 0,02
Kalga (cm) | 103,136+9,473 | 103,560+11,292 102,413+12,033 107,692+8,437 101,722+8,458 | 0,2
BKO (cm) | 0,781+0,074 0,774+0,062 0,781+0,074 0,798+0,078 0,744+0,045 0,1
Yagsiz 45,755+4,607 | 45,838+6,152 46,260+6,059 46,884+4,733 45,333+3,658 0,9
viicut
agirhigt
(kg)
Yag (kg) 18,455+10,362 | 20,400+15,658 18,633+12,212 23,142+9,281 17,420+8,170 | 0,6
Yag orani 26,791£10,361 | 28,063+9,695 26,293+9,937 31,937+6,435 26,653+6,976 | 0,3
(%)
Su (kg) 32,864+3,928 33,550+4,779 33,520+4,668 34,084+3,549 32,673+2,744 | 0,8

BKI: Beden Kitle Indeksi, BKO: Bel/Kalga orani

4.7. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerinin Enerji Uyarh Diyet inflamatuar

indekse Gore Karsilastiriimasi

Bireylerin biyokimyasal parametrelerine dair bilgilerin E-DIil ¢eyrekliklerine gore

dagilimi Tablo 4.11°de gdsterilmistir.

DIl agisindan 3. Ceyrekte yer alan PKOS hastalarinda ortalama insiilin (uU/dL)

ve HOMA-IR degerleri daha yiiksekbulunmustur (p<0.05). DII agisindan 4. Ceyrekte
yer alan PKOS hastalarinda ortalama HDL-K (mg/dL) diizeylerinin belirgin olarak
daha diisiik, ortalama CRP ve iirik asit diizeylerinin ise daha yiiksek oldugu izlenmistir

(sirastyla p<0.01, <0.01, <0.01).



Tablo 4.16. Biyokimyasal Verilerin Enerji Uyarh Diyet Inflamatuar indekse Gére Dagilimi

E-Dil 1.ceyrek (n:26) E-Dil 2. Ceyrek (n:27) E-Dii 3. Ceyrek (n:27) | E-DIi 4. Ceyrek (n:27) Kontrol (n:29) p
(-1,89+0,61) (-0,85+0,61) (-0,67+0,17) (0,68+0,49) (-0,65£1,22)

AKS (mg/dL) 86,033+10,624 85,017+11,443 89,375+7,641 85,071+6,601 85,895+8,679 0,6
Insiilin (nU/dL) 10,400+6,061 10,300+2,983 21,383+13,606 15,988+9,885 11,115+5,872 0,03
HOMA-IR 2,157+1,267 2,138+0,766 4,880+3,305 3,486+2,443 2,358+1,220 0,03
T-Kol (mg/dL) 170,257+34,619 187,211+47,329 167,315+38,933 174,288+34,702 169,505+27,568 0,5
HDL-K (mg/dL) 62,805+18,126 61,737+21,382 53,785+18,519 49,209+9,713 @b 63,939+13,440 0,01
LDL-K (mg/dL) 98,575+29,268 110,789+38,498 96,385+36,326 101,500£29,109 92,943+26,727 0,5
TG (mg/dL) 81,480+99,683 104,800+52,300 94,943+51,503 102,022+59,534 78,700+37,237 0,6
CRP (mg/dL) 1,529+1,205 2,698+1,692 2,900+2,243 5,001+2,684 2,289+1,765 0,001
Urik asit (mg/dL) 3,959+0,790 4,013+0,877 4,368+1,134 5,129+1,181 3,898+0,826 0,001
WBC (103/ul) 7,599+2,756 8,176+3,064 8,133+4,781 6,369+0,932 7,004+1,597 0,3
HGB (g/dL) 12,832+0,806 19,818+27,381 20,195+28,187 12,967+1,345 17,276+21,629 0,7
HCT (%) 38,989+2,437 39,929+3,344 38,454+3,455 39,273+3,131 39,140+2,709 0,7
Notrofil (10%/pl) 3,649+1,311 3,845+1,787 3,677+1,913 6,018+1,973 4,241+1,419 0,01
Lenfosit (10%/ul) 2,464+0,705 2,347+0,741 1,999+0,609 2,211+0,562 2,088+0,677 0,2
Monosit (10%/ul) 0,470+0,119 0,467+0,119 0,45340,123 0,476+0,122 0,489+0,150 0,1
MPV (fL) 9,900+1,849 9,229+1,359 9,424+1,406 9,647+1,355 9,996+1,162 0,4
NLR 1,561+0,636 1,829+1,021 1,943+1,047 2,987+1,449 2,309+1,483 0,003
NHR 0,068+0,043 0,069+0,035 0,088+0,077 0,129+0,053 0,069+0,028 0,001
MHR 9+7 72 9+2 11+4 8+3 0,04
SIRI 0,714+0,401 0,686=0,358 1,001+0,672 1,541+0,949 1,083+0,566 0,001
Kreatinin (mg/dL) 0,649+0,070 0,619+0,074 0,647+0,129 0,675+0,095 0,656=0,067 0,4
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Tablo 4.17. Biyokimyasal Verilerin Enerji Uyarh Diyet inflamatuar Indekse Gére Dagilimi (devamu)

E-Dil 1.ceyrek (n:26) E-Dil 2. Ceyrek (n:27) E-Dii 3. Ceyrek (n:27) | E-DIi 4. Ceyrek (n:27) Kontrol (n:29) p

(-1,89+0,61) (-0,85+0,61) (-0,67£0,17) (0,68+0,49) (-0,65+1,22)
Ure (mg/dL) 19,1784+4,337 21,000+7,115 21,518+5,704 22,696+5,419 18,411+4,345 0,1
ALT (U/L) 14,970+7,572 18,311+10,607 15,600+7,959 15,230+6,084 13,07445,462 0,3
AST (U/L) 16,540+3,773 18,072+5,955 16,225+3,948 16,709+3,849 16,811+3,818 0,7
LH (mlU/mL) 7,753+4,242 12,205+9,885 8,121+4,060 8,936+4,628 8,662+4,787 0,1
FSH (mlU/mL) 5,633£1,568 6,869+6,649 5,225+1,929 5,647+1,626 5,63242,180 0,6
Testosteron (ng/mL) 0,440+0,157 0,402+0,200 0,473+0,186 0,513+0,372 0,328+0,177 0,4
SAI (%) 4,056+3,080 3,413+3,184 4,157+2,046 4,886+3,363 1,560+0,856 0,15
SHBG (nmol/L) 78,800+138,389 58,854+33,851 56,929+45,573 39,825+24,827 67,070+45,697 0,6
DHEAS (pg/dL) 312,144+110,114 248,278+135,990 356,000+110,070 329,450+126,731 286,500+116,563 0,1
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AKS: Aclik Kan Sekeri, HOMA-IR: Insiilin Direncinin Homeostatik Modeli Degerlendirmesi, T-Kol: Total Kolesterol, HDL-K: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein Kolesterolii, LDL-K:
Diisiik Yogunluklu Lipoprotein Kolesterolii, TG: Trigliserid, CRP: C-Reaktif Protein, WBC: Beyaz Kan Hiicreleri, HGB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, MPV: Ortalama Trombosit Hacmi,
NLR: Notrofil/Lenfosit Oran1 , NHR: Noétrofil/ Diisiik Yogunluklu Lipoprotein Kolesterolii Oran1 , MHR: Monosit/ Diisiik Yogunluklu Lipoprotein Kolesterolii Orani, SIRI: Sistem

Inflamasyon Yamit indeksi, ALT: Alanin Aminotransferaz, AST: Aspartat Aminotransferaz, LH: Luteinlestirici Hormon, FSH: Folikiil Uyarict Hormon, SAI: Serbest Androjen Indeksi,

SHBG: Seks Hormonu Baglayici Globiilin, DHEAS: Dehidroepiandrosteron Siilfat
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E-Dil 4. Ceyrekte yer alan bireylerde; NLR, NHR, MHR ve SIRI degerlerinin
daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (p sirasiyla, <0,01, 0,04, <0,01, <0,01).

Tablo 4.12°de E-DII i¢in yapilan lojistik regresyon analiz tablosu bulunmaktadir.
Vaka grubunda yapilan regresyon analizinde E-DII iizerinde KKI (OR:-0,23 ; p<0.05)
ve izlem siiresinin (OR:-0,30 ; p<0.05) negatif; iirik asidin (OR:46,3 ; p<0.05) ise
pozitif yonde bir etkisi oldugu tespit edilmistir.

Tablo 4.18.Enerji Uyarh Diyet inflamatuar Indeks Lojistik Regresyon Analizi

OR P %095 ClI
KKi -0,23 0,02* 0,07-0,82
CRP 2,7 0,4 0,23-31,81
izlem siiresi -0,30 0,01* 0,002-0,5
NLR 16,3 0,2 0,04-51,01
Urik asit 46,3 0,03* 1,44-1501,28
MHR 11,3 0,1 0,65-198,71
HDL-K -1,7 0,7 0,06-50,33
NHR 0,8 0,9 0,04-18,07
SIRI 0,5 0,1 0,00-87,66

E-DIil: Enerji Uyarh Diyet Inflamatuar Indeksi, KKI: Karbonhidrat Kalite indeksi, CRP: C-Reaktif Protein, HDL-K:
Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein Kolesterolii, NLR: Notrofil/Lenfosit Oran1 , NHR: Noétrofil/ Diisiik Yogunluklu
Lipoprotein Kolesterolii Oran1 , MHR: Monosit/ Diisiik Yogunluklu Lipoprotein Kolesterolii Orani, SIRI: Sistem
Inflamasyon Yanit indeksi

*n<0.05

4.8. Bireylerin Besin Alimlarinin Enerji Uyarh Diyet inflamatuar indekse Gore
Karsilastirilmasi

Bireylerin besin alimlarina dair bilgilerin E-DII ¢eyrekliklerine gore dagilimi Tablo
4.13°de gosterilmistir.

Giinliik karbonhidrat (g), enerji (kcal) ve yag (g) alim oranlar1 4. Ceyrekteki
bireylerde daha yiiksek olarak izlenmistir (p sirasiyla, <0.01, <0.01, <0.05).).

4. Ceyrekte yer alan bireylerde giinliik karoten (mg) alimi1 daha diisiik; selenyum
(ng) alimi ise daha yiiksek diizeylerde bulunmustur (p<0.05). Doymus yag asitleri (g)
ve trans yag asitlerinin (g) tiiketiminin 4. Ceyrekte daha fazla oldugu izlenmistir
(p<0.01).




Tablo 4.19. Besin Alim1 Miktarlarinin Enerji Uyarh Diyet inflamatuar indekse Gére Dagilim

E-DIii 1.ceyrek (n:26) | E-DIi 2. Ceyrek (n:27) | E-DIi 3. Ceyrek (n:27) | E-DIf 4. Ceyrek (n:27) | Kontrol (n:29) p
(-1,89+0,61) (-0,850,61) (-0,67+0,17) (0,68+0,49) (-0,65+1,22)

B12 vitamini (ng/giin) 4,475+2,081 5,543+3,757 4,750+2,599 4,850+2,580 4,469+1,261 0,5
B6 vitamini (mg/giin) 1,637+0,421 1,672+0,676 1,635+0,628 1,589+0,670 1,564+0,591 0,9
Karoten (mg/giin) 7,51243,466 6,862+3,587 6,359+3,107 4,580+2,812 5,538+4,127 0,02
Kafein (mg/giin) 162,285+135,069 117,435+103,014 101,374+84,059 88,523+82,142 112,034+102,975 0,1
Karbonhidrat (g/giin) 218,061+83,088 233,191£75,910 281,922+114,330 304,616+133,244 212,357+87,218 0,002
Kolesterol (mg/giin) 343,418+104,530 381,972+145,212 379,205+155,980 395,208+178,821 349,162+174,614 0,688
Enerji (kcal/giin) 2050,767+581,295 2314,169+760,561 2587,673+925,689 2797,544+1094,647 2082,878+684,266 0,004
Yag (g/giin) 90,131+24,359 107,793+42,792 116,349+44,310 131,216+63,723 98,524+35,100 0,01
Folat (ug/giin) 414,854+115,200 395,204+122,763 376,139£116,260 346,281+119,775 340,230+107,120 01
Demir (mg/giin) 15,273+4,039 14,638+4,140 14,393+5,764 14,153+5,689 12,633+4,422 03
Magnezyum (mg/giin) 425,261<114,141 414,076+136,823 410,777+158,095 398,732+144,565 370,998+119,246 0,6
MUFA (g/giin) 34,045+9,731 40,483+18,745 42,349+18,461 45,052+23,872 37,259+14,810 0,2
B3 vitamini (mg/giin) 17,415+4,744 19,037+7,769 17,928+7,206 18,923+8,103 16,555+5,923 0,6
Omega 3 (g/giin) 2,296+0,840 2,472+1,443 2,378<1,192 3,015+2,644 2,265+1,366 0,4
Omega 6 (g/giin) 15,431£5,673 17,486+7,657 19,568+11,094 22,752+12,865 17,368+9,421 01
Protein (g/giin) 83,495+20,518 89,322+26,916 91,591+31,652 94,118+34,214 78,147+21,457 0,2
PUFA (g/giin) 18,272+6,412 20,470+8,754 22,393+11,944 26,210+14,445 20,083+10,591 01
B2 vitamini (mg/giin) 1,834+0,475 1,903+0,550 1,81120,564 1,839+0,631 1,757+0,429 0,8
Doymus yag asitleri (g/giin) 30,500:£9,855 38,405+15,450 42,287+15,079 48,985+24,580 33,253+10,782 0,001
B1 vitamini (mg/giin) 1,222+0,335 1,234+0,389 1,257+0,470 1,211+0,483 1,086+0,445 0,6
Avitamini (pg/giin) 1845,563+739,778 1906,252+1099,635 1662,354+661,735 1434,707+826,968 1459,103+722,815 01

C vitamini (mg/giin) 148,811+46,494 149,689+57,524 136,021+52,120 117,805+57,047 128,097+61,069 0,2
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Tablo 4.20. Besin Alm1 Miktarlarinin Enerji Uyarh Diyet inflamatuar indekse Gére Dagilimi (devami)

E-Dil 1.ceyrek (n:26) E-Dili 2. Ceyrek (n:27) | E-DIi 3. Ceyrek (n:27) | E-DIi 4. Ceyrek (n:27) | Kontrol (n:29) p
(-1,89+0,61) (-0,85+0,61) (-0,67+0,17) (0,68+0,49) (-0,65+1,22)

D vitamini (pg/giin) 4,238+1,400 4,839+2,351 4,243+2.411 4,43542,174 4,444+1,850 0,8

E vitamini (mg/giin) 17,032+6,062 18,942+8,052 21,209+13,016 22,124+13,841 18,345+8,827 0,4
Cinko (mg/giin) 12,508+3,445 13,2464+4,451 12,9634+4,810 13,237+5,108 11,490+3,028 0,5
Selenyum (ng/giin) 109,020+34,953 124,378+41,004 142,335+55,888 151,895+57,969 118,180+46,510 0,01
Trans yag asitleri (g/giin) 1,031+0,596 1,409+0,679 1,643+1,009 2,935+2,458 1,298+0,807 0,001
Siit ve siit iiriinleri (g/giin) 310,580+139,242 315,763+179,437 294,725+130,635 262,591+133,965 320,049+162,268 | 0,6
Et grubu (g/giin) 130,886+61,728 145,763+65,959 132,606+74,132 137,631+86,256 132,284+68,768 0,9
Sarkiiteri iiriinleri (g/giin) 2,805+6,606 3,654+6,081 5,684+6,983 4,489+6,603 2,429+3,772 0,2
Sebze grubu (g/giin) 276,286+80,069 273,852+111,163 233,539+76,364 191,152+83,038 263,132+123,834 | 0,01
Meyve grubu (g/giin) 262,614+107,157 221,304+85,833 228,634+96,607 188,121+85,314 228,596+146,106 | 0,1
Yagh tohumlar (g/giin) 31,620+24,483 31,300+22,644 25,406+23,161 23,217+24,635 26,745+24,251 0,6
Baklagiller (g/giin) 89,687+70,128 60,080+35,812 58,602+38,026 48,998+33,968 36,541+30,283 0,001
Ekmek/ekmek yerine gecenler (g/giin) 279,429+125,671 333,326+153,365 404,305+193,436 426,487+176,770 287,865+177,918 | 0,003
Yaglar (g/giin) 42,165+22,119 51,969+29,922 58,377+52,146 57,860+46,055 40,571+28,088 0,2
Tathlar (g/giin) 66,528+54,053 84,001+65,693 95,865+74,748 116,970+78,541 85,398+60,064 0,1
Paketli iiriinler (g/giin) 16,252+15,416 24.355+22,327 34,485+37,436 66,855+59,517 17,123+11,644 0,001
Seker ve sekerli iiriinler (g/giin) 9,752422,132 9,945+13,547 16,206+15,040 16,277+26,136 5,987+10,327 0,1
Igecekler (g/giin) 904,359+619,823 755,621+687,162 622,033+415,429 548,532+452,220 623,915+409,025 | 0,1
Hazir yemekler (g/giin) 49,390+46,518 57,564+46,671 56,693+44,817 83,522+80,112 54,955+45,347 0,1
Soslar (g/giin) 25,789+24,410 33,651+30,373 38,462+31,904 33,556+29,241 26,366+23,186 0,4
Baharatlar (g/giin) 1,704£1,292 1,365+1,296 0,999+1,284 1,245+1,335 1,021+0,878 0,2

MUFA: Tekli Doymamis Yag Asitleri, PUFA: Coklu Doymamis Yag Asitleri
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4. ceyrekte yer alan bireylerde giinlilk sebze, baklagil tiiketimi daha disiik,
ekmek ve ekmek yerine gegen besinlerin, paketli iirtinlerin tiiketiminin ise daha fazla

oldugu bulunmustur (sebze grubu p<0.05, digerleri p<0.01).

4.9. PKOS fenotipleri, Genel Bilgiler ve Demografik Verilerin Karbonhidrat Kalite
indeksine Gére Dagihm

Bireylerin demografik ve klinik 6zellikleriyle, beslenme durumu aligkanliklarina
dair bilgilerin KK1I ¢eyreklerine gore dagilimi Tablo 4.14°de gdsterilmistir.

Calismamiza katilan PKOS’lu kadinlarin KKI skorlar1 4 ¢eyrege ayrilmistir ve
kontrol grubuyla kiyaslanmistir. Ortalama KKI degerleri 1. Ceyrek igin 8,52+1,48
(n:36), 2. Ceyrek icin 11,51£0,50 (n:27), 3. Ceyrek i¢in 13,5+0,51 (n:20), 4. Ceyrek i¢in
15,83+0,86 (n:24) ve kontrol grubu 12,79+3,92 (n:29) olarak bulunmustur. Ceyreklerde
ve kontrol grubunda yas ortalamasi sirasiyla 21,861+4,001, 23,370+5,956,
24,250+3,007, 26,750+6,655 ve 23,966+2,3530lup KKi 4. Ceyrekte yer alan PKOS
tanil1 hastalarda yas ortalamasinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (p<0.01). KKI
ceyreklerindeki ve kontrol grubundaki E-DII ortalamalar1 karsilastirildiginda KKI
acisindan 4. Ceyrekte olan grupta E-DIil oratalamalarimin daha diisiik oldugu
goriilmistiir (p<0.01).

Ceyrekliklerdeki kisilerin izlem siireleri karsilastirildiginda KKI acisindan 4.
Ceyrekte yer alan hastalarda izlem siiresinin daha uzun oldugu bulunmustur (p<0,01).
KKI acisindan 3. Ceyrekte yer alan hastalarda alkol aliminindaha sik oldugu tespit
edilmistir (p<0,05). ¢ikmustir. Giinliik alkol (g) tiiketim miktar1 ve sigara kullanimi igin
ise anlamli fark bulunmamustir (p>0.05).

Kontrol grubunda egitim seviyesi belirgin olarak daha yiiksek olup PKOS
fenotipleri arasinda egitim durumu agisindan belirgin bir fark gézlenmemistir (p>0,05).
Ceyreklerde ve kontrol grubundaki kisilerde diizenli egzersiz yapma oranlar1 sirasiyla
%11.1, %7.4, %35, %29.2 ve %31olup KKi 1.ve 2. Ceyrekligindeki hastalarda egzersiz
siklig1 daha az olarak bulunmustur (p<0,05).
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Tablo 4.21. Karbonhidrat Kalite indeksine Gore PKOS Fenotipleri, Genel Bilgiler ve
Demografik Verilerin Dagilim

KKi 1.ceyrek | KKi 2. ceyrek KKi 3. ceyrek | KKI 4. ceyrek Kontrol p
(n:36) (n:27) (n:20) (n:24) (n:29)
(8,52+1,48) 11,51+0,50 13,5+0,51 15,83+0,86 12,79+3,92
E-Dii 0,058+0,673 -0,494+0,925 -0,659+1,075 -1,320+1,080 -0,653+1,228 0,001
Yas (y1l) 21,861+4,001 23,370+5,956 24,250+3,007 26,750+6,655 23,966+2,353 0,004
PKOS Fenotip (n,%)
A 13 (%36.1) 1 (%3.7) 8 (%40) 10 (%41.7) -
B 4 (%11.1) 8 (%29.6) 2 (%10) 7 (%29.2) - 0,1
C 8 (%22.2) 10 (%37) 6 (%30) 6 (%25) -
D 11 (%30.6) 8 (%29.6) 4 (%20) 1(%4.2) -
izlem siiresi (ay) 44,786+35,760 | 70,799+62,134 | 76,167+47,876 | 102,961+98,944 - 0,009
Sigara (n,%0)
Var 12 (%33.3) 6 (%22.2) 6 (%30) 2 (%8.3) 4 (%13.8) 0,1
Yok 24 (%66.7) 21 (%77.8) 14 (%70) 22 (%91.7) 25 (%86.2)
Alkol (n,%)
Var 7 (%19.4) 9 (%33.3) 15* (%75) 11 (%45.8) 15 (%51.7) 0,01
Yok 29 (%80.6) 18 (%66.7) 5 (%25) 13 (%54.2) 14 (%48.3)
Alkol miktari (g/giin) 1,528+7,050 1,494+5,778 6,249+16,079 1,346+2,777 2,142+4,163 0,207
Calisma Durumu
(n,%0) 9 (%25) 9 (%33.3) 10 (%50) 13 (%54.2) 12 (%41.4) 0,1
Evet 7 (%19.4) 4 (%14.8) 1 (%5) 4 (%16.7) 0 (%0)
Hayir 20 (%55.6) 14 (%51.9) 9 (%45) 7 (%29.2) 17 (%58.6)
Ogrenci
Sosyoekonomik durum
(n,%) 21 (%58.3) 11 (%40.7) 12 (%60) 14 (%58.3) 11 (%37.9) 0,1
Geliri gideri kadar 7 (%19.4) 9 (%33.3) 2 (%10) 3(%12.5) 3(%10.3)
Geliri giderinden az 8 (%22.2) 7 (%25.9) 6 (%30) 7 (9%29.2) 15 (%51.7)
Geliri giderinden fazla
Egitim durumu (n,%)
ilkégretim 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 1(%4.2) 0 (%0)
Lise 13 (%36.1) 12 (%44.4) 1 (%5) 5 (%20.8) 1 (%3.4) 0,001
Universite 22 (%61.1) 14 (%51.9) 18 (%90) 16 (%66.7) 17 (%58.6)
Yiiksek lisans 1 (%2.8) 1 (%3.7) 1 (%5) 2 (%8.3) 11*(%37.9)
Daha 6nce beslenme
egitimi (n,%)
Var 11 (%30.6) 12 (%44.4) 10 (%50) 10 (%41.7) - 0,5
Yok 25 (%69.4) 15 (%55.6) 10 (%50) 14 (%58.3) -
Sosyal medyadan
arastirma yapma (n,%) | 22 (%61.1) 15 (%55.6) 15 (%75) 19 (%79.2) 17 (9%58.6) 0,3
Evet 14 (%38.9) 12 (%44.4) 5 (%25) 5 (9%20.8) 12 (%41.4)
Hayir
Ana 6giin sayis1 (n,%0)
2 23 (%63.9) 17 (%63) 12 (%60) 14 (%58.3) 17 (%58.6) 0,9
>3 13 (%36.1) 10 (%37) 8 (%40) 10 (%41.7) 12 (%41.4)
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Tablo 4.22. Karbonhidrat Kalite indeksine Gére PKOS Fenotipleri, Genel Bilgiler ve
Demografik Verilerin Dagilimi (devami)

KKi 1.ceyrek | KKI 2. ceyrek KKi 3. ¢eyrek | KKi 4. ceyrek Kontrol p
(n:36) (n:27) (n:20) (n:24) (n:29)
(8,52+1,48) 11,51+0,50 13,5+0,51 15,83+0,86 12,79+3,92
Yemekleri kendiniz mi
hazirlarsmiz (n,%)
Evet 14 (%38.9) 9 (%33.3) 8 (%40) 17 (%70.8) 14 (%48.3) 0,06
Hayir 22 (%61.1) 18 (%66.7) 12 (%60) 7 (%29.2) 15 (%51.7)
Disaridan yeme sikhigi
(n,%)
Her giin 0 (%0) 3 (%11.1) 1 (%5) 1 (%4.2) 2 (%6.9)
Haftada birka¢ kez 24 (%66.7) 16 (%59.3) 16 (%80) 14 (%58.3) 25 (%86.2)
iki haftada bir 4 (%11.1) 1 (%3.7) 1 (%5) 3 (%12.5) 1 (%3.4) 0,1
Ayda birkag kez 6 (%16.7) 7 (%25.9) 2 (%10) 3(%12.5) 1 (%3.4)
Yilda birkag kez 1 (%2.8) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Hig 1 (%2.8) 0 (%0) 0 (%0) 3 (%12.5) 0 (%0)
Gece yemek yeme
(n,%) 2 (%5.6) 0 (%0) 1 (%5) 4 (%16.7) 3(%10.3) 0,2
Evet 34 (%94.4) 27 (%100) 19 (%95) 20 (%83.3) 26 (%89.7)
Haywr
Duygusal durumun
beslenmeyi etkilemesi
(n,%) 31 (%86.1) 26 (%96.3) 19 (%95) 20 (%83.3) 23 (%79.3) 0,2
Evet 5 (%13.9) 1 (%3.7) 1 (%5) 4 (%16.7) 6 (%20.7)
Hayir
Diizenli egzersiz yapar
musiiz (n,%)
Evet 4*(%11.1) 2*(%7.4) 7 (%35) 7 (%29.2) 9 (%31) 0,03
Hayir 32 (%88.9) 25 (%92.6) 13 (%65) 17 (%70.8) 20 (%69)
E-DIl: Enerji Uyarh Diyet Inflamatuar Indeksi, PKOS: Polikistik Over Sendromu, KKi: Karbonhidrat Kalite Indeksi

4.10. Bireylerin Antropometrik Olciimlerinin Karbonhidrat Kalite Indeksine Gore
Karsilastirilmasi

Bireylerin antropometrik olciimlerine dair bilgilerin KKI ¢eyrekliklerine gore
dagilimi Tablo 4.15’de gdsterilmistir.

Ceyrekler ve kontrol grubunda BKI (kg/m2), boyun cevresi (cm), bel cevresi
(cm), kalga gevresi (cm), BKO (cm), yagsiz viicut agirlhigt (kg), yag (kg), yag orani (%)
ve viicut su miktar1 (kg) icin istatistiksel olarak anlamli farklar bulunmamistir (hepsi

icin p>0.05).




Tablo 4.23 Karbonhidrat Kalite indeksine Gore Antropometrik Ol¢iim Dagilim
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KKIi 1.ceyrek KKi 2. ceyrek KKi 3. ceyrek KKi 4. ceyrek Kontrol p
(n:36) (n:27) (n:20) 13,5+0,51 | (n:24) (n:29)
8,52+1,48 11,51+0,50 15,83+0,86 12,79+3,92
BKi 25,078+4,801 24,9524+4,010 26,484+6,654 25,383+4,913 22,803+3,296 0,093
(kg/m2)
Boyun 32,938+2,926 33,208+2,793 33,08843,261 33,091+2,364 31,577+2,411 0,197
(cm)
Bel 82,250+14,112 | 81,880+12,331 82,765+13,470 81,955+9,940 75,741£9,685 0,204
(cm)
Kalc¢a 102,969+9,634 103,500+9,149 106,529+13,857 105,455+10,211 101,722+8,458 | 0,525
(cm)
BKO 0,787+0,078 0,790+0,080 0,776+0,061 0,778+0,064 0,744+0,045 0,107
(cm)
Yagsiz 44,900+4,428 45,37545,356 47,342+6,020 48,15745,659 45,333+3,658 0,312
vilcut
agirhg
(kg)
Yag 17,653+9,597 17,669+9,738 25,142416,790 23,486+11,682 17,420+8,170 0,196
(kg)
Yag 26,400+9,084 26,431+8,073 32,12549,800 31,064+8,868 26,653+6,976 0,206
orani
(%)
Su (kg) | 32,65343,139 32,9254+4,208 34,308+5,273 34,986+4,236 32,673+2,744 0,365

BKi: Beden Kitle indeksi, BKO: Bel/Kalga orani

4.11. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerinin Karbonhidrat Kalite indeksine
Gore Karsilastirilmasi

Bireylerin biyokimyasal parametrelerine dair bilgilerin KKI ¢eyrekliklerine gére

dagilimi Tablo 4.16’da gdsterilmistir.

Ceyreklerde ve kontrol grubunda CRP (mg/dL) olc¢limlerinin ortalamalar

sirastyla 3,971+2,507, 2,4424+1,969, 2,945+2,034, 2,437+2,594 ve 2,289+1,765; olarak

bulunmustur (p<0.05). 1. Ceyrekte yer alan hastalarda CRP ve Ure diizeyleri control

grubuna kiyasla daha yiiksek izlenmistir.




Tablo 4.24. Karbonhidrat Kalite indeksine Gore Biyokimyasal Bulgularin Dagilimi

KKi 1.ceyrek (n:36) | KKI 2. Ceyrek (n:27) KKi 3. Ceyrek (n:20) KKIi 4. Ceyrek (n:24) Kontrol (n:29) p
(8,52+1,48) 11,51+0,50 13,5+0,51 15,83+0,86 12,79+3,92
AKS (mg/dL) 86,656+7,558 86,778+13,229 85,360+8,087 85,268+7,822 85,895+8,679 0,9
Insiilin (nU/dL) 14,333+7,712 14,950+11,335 9,667+3,403 14,991+£10,565 11,115+5,872 0,6
HOMA-IR 3,040+1,665 3,302+2,826 2,021+0,706 3,296+2,701 2,358+1,220 0,6
T-Kol (mg/dL) 172,675+35,178 173,619+36,157 188,808+44,038 170,911+42,918 169,505+27,568 | 0,6
HDL-K (mg/dL) 57,904+19,655 52,043+15,766 62,215+21,524 57,595+14,347 63,939+13,440 0,1
LDL-K (mg/dL) 96,087+26,370 103,714+£37,538 110,000+30,453 102,156+£37,772 92,943+26,727 0,5
TG (mg/dL) 98,875+59,054 107,905+99,127 88,621+36,360 85,600+59,039 78,700+37,237 0,598
CRP (mg/dL) 3,971£2,507 2,442+1,969 2,945+2,034 2,43742,594 2,289+1,765 0,017
Urik asit (mg/dL) 4,690+1,081 4,300+1,088 4,313+1,207 4,011+0,998 3,898+0,826 0,056
WBC (103/ul) 7,884+4,165 7,34643,349 7,703£3,123 7,392+1,754 7,004+1,597 0,883
HGB (g/dL) 12,989+1,226 20,255+28,173 20,957+30,246 13,006+0,953 17,276+21,629 0,663
HCT (%) 39,074+3,148 38,868+3,442 39,157+2,509 39,572+3,230 39,140+2,709 0,974
Notrofil (10%/pl) 4,453+1,878 4,125+2,180 4,488+2,427 4,280+1,728 4,241+1,419 0,977
Lenfosit (103/pl) 2,142+0,559 2,413+0,815 2,215+0,610 2,356+0,715 2,088+0,677 0,507
Monosit (103/pl) 0,479+0,127 0,414+0,098 0,530+0,137 0,475+0,098 0,489+0,150 0,111
MPV (fL) 9,974+1,330 9,451+1,337 9,293+1,433 9,428+1,889 9,996+1,162 0,415
NLR 2.170+0,930 1,.869+1,114 2.276=1,528 2.033%1,308 2.300+1,483 0,834
NHR 0,095+0,055 0,092+0,057 0,083+0,064 0,085+0,057 0,069+0,028 0,567
MHR 813 8+3 9+5 10+7 8+3 0,738
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Tablo 4.25. Karbonhidrat Kalite indeksine Gére Biyokimyasal Bulgularin Dagilimi (devamu)

KKIi 1.ceyrek (n:36) | KKIi 2. Ceyrek (n:27) | KKi 3. Ceyrek (n:20) | KKI 4. Ceyrek (n:24) Kontrol (n:29) p

(8,52+1,48) 11,51+0,50 13,5+0,51 15,83+0,86 12,79+3,92
SIRI 1,084+0,563 0,737+0,462 1,148+1,036 0,950+0,734 1,083+0,566 0,533
Kreatinin (mg/dL) 0,650+0,123 0,649+0,074 0,631+0,081 0,666+0,076 0,656+0,067 0,857
ALT (U/L) 16,836+9,085 15,624+6,226 14,286+8,987 16,841+8,418 13,074+5,462 0,498
AST (U/L) 17,468+5,292 16,819+3,529 16,007+3,925 17,094+4,817 16,811+£3,818 0,908
Ure (mg/dL) 21,92545,129 22,002+5,480 22,171+7,359 17,593+3,379 18,411+4,345 0,031
LH (mlU/mL) 9,620+5,647 10,168+7,717 9,293+6,113 7,1814+4,461 8,662+4,787 0,52
FSH (mlU/mL) 5,517+1,453 6,153+1,709 7,004+7,510 4,935+1,533 5,632+2,180 0,398
Testosteron (ng/mL) 0,535+0,353 0,400+0,142 0,422+0,248 0,458+0,170 0,328+0,177 0,178
SAI (%) 4,654+2,699 3,57743,096 3,729+2,731 4,46343,269 1,560+0,856 0,173
SHBG (nmol/L) 54,811+£33,131 51,584+40,179 42,217+431,772 77,420+138,625 67,070+45,697 0,804
DHEAS (pg/dL) 320,385+134,792 274,450+110,218 363,825+141,021 302,913+110,429 286,500+116,563 | 0,342
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AKS: Aglik Kan Sekeri, HOMA-IR: Insiilin Direncinin Homeostatik Modeli Degerlendirmesi, T-Kol: Total Kolesterol, HDL-K:Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein Kolesterolii, LDL-K:Diisiik
Yogunluklu Lipoprotein Kolesterolii, TG: Trigliserid, CRP: C-Reaktif Protein, WBC: Beyaz Kan Hiicreleri, HGB:Hemoglobin, HCT: Hematokrit, MPV: Ortalama Trombosit Hacmi,
NLR:Nétrofil/Lenfosit Oran1 , NHR: Noétrofil/ Diisiik Yogunluklu Lipoprotein Kolesterolii Oran1 , MHR: Monosit/ Diisiik Yogunluklu Lipoprotein Kolesterolii Orani, SIRI: Sistem

Inflamasyon Yamit indeksi, ALT: Alanin Aminotransferaz, AST: Aspartat Aminotransferaz, LH: Luteinlestirici Hormon, FSH: Folikiil Uyarict Hormon, SAI: Serbest Androjen Indeksi,
SHBG: Seks Hormonu Baglayici Globiiliny DHEAS: Dehidroepiandrosteron Siilfat
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Tablo 4.17°de KKI igin yapilan lojistik regresyon analiz tablosu bulunmaktadir.
Vaka grubunda yapilan regresyon analizinde KKI iizerinde E-Dil (OR:-0,28 ; p<0.05),
alkol (OR:-0,097 ; p<0.05) ve sigara tiikketiminin (OR:-5,2 ; p<0.05) negatif; egzersizin
(OR:0,175 ; p<0.05) ise pozitif yonde bir etkisi oldugu tespit edilmistir. CRP (OR:-0,71
; p>0.05), izlem siiresi (OR:0,77 ; p>0.05), yemeklerin kendisi tarafindan

hazirlanmasinm (OR:0,38 ; p>0.05) ise KKI iizerinde bir etkisi bulunmamaktadir.

Tablo 4.26.Karbonhidrat Kalite indeksi Lojistik Regresyon Analizi

OR P %95 CI
E-Dii -0,28 0,03* 0,09-0,89
CRP -0,71 0,5 0,24-2,14
izlem siiresi 0,77 0,6 0,23-2,55
Kendi yemek hazirlama 0,38 0,1 0,13-1,12
Egzersiz 0,175 0,01* 0,04-0,69
Alkol -0,097 0,01* 0,03-0,37
Sigara -5,2 0,03* 1,13-24,27

E-DIl: Enerji Uyarh Diyet Inflamatuar indeksi, KKI: Karbonhidrat Kalite Indeksi, CRP: C-Reaktif Protein
*p<0.05

4.12. Besin Ahm Miktarlarimin Karbonhidrat Kalite indeksine Gére Dagilimi
Bireylerin besin alimlarina dair bilgilerin KKI ¢eyrekliklerine gére dagilimi Tablo

4.18’de gosterilmistir.

Ceyrekler ve kontrol grubu arasinda giinliik enerji (kcal), yag (g), protein (g),
omega 3 (g), omega 6 (g), PUFA (g), MUFA (g), selenyum (ng), karoten (mg), A
(ng), D (png), E (mg) ve B12 (ng) vitaminlerinin (mg) alimi i¢in anlamli bir sonug
bulunmamustir (p>0.05).

Giinliik ortalama B6 vitamini (mg) karoten (mg), folat (ung) B1 B2 ; B3 ; ve C
vitamini (mg) alim1 3. ¢eyrekte daha fazla izlenmistir (folat i¢in p<0.01, digerleri igin
p<0.05). Giinliik kafein (mg) ve karbonhidrat alimi 3. Ceyrekte daha fazla oranda
tiketimi3. Ceyrekte daha fazla olarak bulunmustur (p<0.05). Giinlik demir |,
magnezyum ve c¢inko (mg) alimi 3. Ceyrekteki hastalarda daha yiiksek oranda
izlenmistir (¢inko i¢in p<0.05, digerleri i¢in p<0.01).
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Besin gruplarindan sebze grubu ve baharatlarin alim ortalamalar 1. ile 2. Ceyrek;
paketli iriinlerin alim ortalamalar1 2. Ceyrek ve kontrol; kurubaklagillerin alim
ortalamalar1 ise kontrol ile 3. ve 4. Ceyrekler arasinda istatistiksel olarak anlamli
farkliliklar gostermistir (baklagil igin p<0.01, digerleri i¢in p<0.05). Diger veriler igin
ceyrekler arasinda belirgin farklar bulunmamastir.

Besin gruplarinda geriye kalanlarindan giinliik siit ve siit tiriinleri (g), et grubu
(9), sarkiiteri tiriinleri (g), meyve grubu (@), yagh tohum (g), yaglar (g), seker ve
sekerli trtinler (g), hazir yemek (g) ve sos (g) alimlar i¢in istatistiksel olarak anlamli

sonuglar bulunmamistir (p>0.05).



Tablo 4.27 Karbonhidrat Kalite indeksine Gore Besin Alim1 Dagilimlar

KKI 1.ceyrek (n:36) | KKIi 2. Ceyrek (n:27) | KKI 3. Ceyrek (n:20) | KKi 4. Ceyrek (n:24) | Kontrol (n:29) p
(8,52+1,48) 11,510,50 13,5+0,51 15,83+0,86 12,7943,92

B12 vitamini(pug/giin) 473143427 4,759+2,782 5,487+2,291 4,861+2,283 4,469+1,261 0,7
B6 vitamini (mg/giin) 1,389+0,583 1,729+0,519 1,838+0,724 1,721+0,514 1,564+0,591 0,04
Karoten (mg/giin) 5,047+2,922 6,108+3,560 7,704+3,761 7,303+2,950 5,538+4,127 0,02
Kafein (mg/giin) 92,711+£81,273 98,426+81,005 182,818+159,884 119,413+85,502 112,034+102,975 | 0,02
Karbonhidrat (g/giin) 266,955+120,283 281,451+120,302 266,740+97,282 219,080+76,569 212,357+87,218 0,04
Kolesterol (mg/giin) 345,462+165,318 374,087+122,426 419,020+152,760 384,744+141,736 349,162+174,614 | 0,4
Enerji (keal/giin) 2372,316:+988,462 2507,418+918,968 2734,039+866,612 2225,788+715,872 2082,878+684,266 | 0,1
Yag (g/giin) 103,994+54 442 110,119+41,010 134,002+46,547 105,876+42,140 98,524+35,100 0,1
Folat (ug/giin) 336,786+113,883 376,039+102,096 448,736=132,703 404,582+110,489 340,230+107,120 | 0,003
Demir (mg/giin) 12,452+5,101 14,780+4,782 17,092+4,747 15,579+3,784 12,633+4,422 0,001
Magnezyum (mg/giin) 352,064+136,327 425,724+132,722 476,223+141,092 433,342+114,323 370,998+119,246 | 0,004
MUFA (g/giin) 36,890+22,158 39,482+13,650 49,039+17,913 40,132+17,235 37,259+14,810 0,14
B3 vitamini (mg/giin) 15,94247,395 18,706+5,381 21,658+7,655 18,734+6,175 16,555+5,923 0,02
Omega 3 (g/giin) 2,156£1,330 2,682+2,101 2,960+1,483 2,617+1,757 2,265+1,366 0,4
Omega 6 (g/giin) 18,290+11,397 19,164+8,496 21,280+8,499 17,272+10,681 17,368+9,421 0,6
Protein (g/giin) 83,872+33,415 89,170+24,957 99,072+27,697 91,180+25,181 78,147+21,457 0,1
PUFA (g/giin) 20,856+12,425 22,264+9,635 24,934+9 446 20,394£11,917 20,083+10,591 0,5
B2 vitamini (mg/giin) 1,6500,577 1,8140,445 2,088+0,542 1,980+0,547 1,757+0,429 0,01
Doymus yag asitleri (g/giin) 37,678+18,468 39,340+16,685 49,758+20,298 36,689+15,625 33,253+10,782 0,01
B1 vitamini (mg/giin) 1,070+0,438 1,334+0,434 1,315+0,356 1,287+0,370 1,086+0,445 0,03
A vitamini (pg/giin) 1534,548+982,660 1595,116+782,230 2004,443+803,815 1861,390+727,761 1459,103+722,815 | 0,1

C vitamini (mg/giin) 119,576+49,548 138,186+49,820 166,780+69,506 141,359+42,660 128,097+61,069 0,03
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Tablo 4.28 Karbonhidrat Kalite indeksine Gore Besin Alimi Dagilimlar: (devami)

KKi 1.ceyrek (n:36) | KKi 2. Ceyrek (n:27) | KKI 3. Ceyrek (n:20) | KKI 4. Ceyrek (n:24) Kontrol (n:29) p
(8,52+1,48) 11,51+0,50 13,5+0,51 15,83+0,86 12,79+3,92

D vitamini (pg/giin) 3,950+2,011 4,145+2,186 5,280+2,389 4,809+1,751 4,444+1,850 0,1
E vitamini (mg/giin) 19,229+12,533 19,204+9,519 23,21548,767 18,717+11,057 18,345+8,827 0,5
Cinko (mg/giin) 11,9204+4,928 13,178+4,227 14,817+4,419 12,87543,650 11,490+3,028 0,05
Selenyum (ng/giin) 139,110+58,620 131,382+46,544 128,093+36,849 125,827+53,674 118,180+46,510 05
Trans yag asitleri (g/giin) 1,815+1,643 1,938+1,649 2,255+1,884 1,072+0,641 1,298+0,807 0,03
Siit ve siit iiriinleri (g/giin) 259,993+130,429 234,986+107,162 363,142+163,269 361,709+152,797 320,049+162,268 | 0,3
Et grubu (g/giin) 122,159+84,883 132,110+53,138 140,397+63,536 160,934+73,258 132,284+68,768 0,3
Sarkiiteri iiriinleri (g/giin) 5,036+7,049 3,205+4,853 2,666+3,388 5,214£9,043 2,42943.772 0,2
Sebze grubu (g/giin) 202,524+80,324 243,582+94,588 291,222+491,792 264,669+94,793 263,132+123,834 | 0,01
Meyve grubu (g/giin) 193,594+94,638 231,593+85,610 244,489+106,378 247,639+95,356 228,596+146,106 | 0,3
Yagh tohumlar (g/giin) 22,224+23,298 32,2074+28,910 31,659+21,641 28,218+18,537 26,7454+24,251 0,4
Baklagiller (g/giin) 50,736+32,423 50,055+31,241 82,033+48,999 85,026+69,731 36,5414+30,283 0,001
Ekmek ve ekmek yerine gecenler (g/giin) 387,728+199,157 379,965+167,707 380,127+150,880 286,524+135,755 287,865+177,918 0,04
Yaglar (g/giin) 49,511+52,415 49,997+32,148 62,131+£27,558 52,622+33,653 40,571+28,088 0,4
Tathlar (g/giin) 87,414+63,588 119,133+83,735 95,905+68,572 60,946+54,966 85,398+60,064 0,04
Paketli iiriinler (g/giin) 33,587+31,949 49,118+55,919 32,555+35,233 26,247+41,187 17,123+11,644 0,03
Seker ve sekerli iiriinler (g/giin) 12,688+14,505 17,204+26,585 16,308+25,992 6,320+7,818 5,987+10,327 0,1
Igecekler (g/giin) 635,160+489,198 586,668+355,954 1025,223+902,747 679,588+409,704 623,915+409,025 | 0,04
Hazir yemekler (g/giin) 55,537+52,750 69,857+66,734 84,382+64,737 43,793+38,337 54,955+45,347 0,1
Soslar (g/giin) 29,570422,924 37,280435,106 43,850+33,721 23,978423,299 26,366+23,186 0,1
Baharatlar (g/giin) 0,921+1,287 1,146+1,054 2,049+1,701 1,527+0,964 1,021+0,878 0,01

MUFA: Tekli Doymamis Yag Asitleri, PUFA: Coklu Doymamis Yag Asitleri
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5. TARTISMA

5.1. Bireylerin Demografik Verileri ve Genel Ozelliklerinin Fenotiplere Gore
Karsilastirilmasi

Calismamiza katilan PKOS’lu kadinlarin sayist A Fenotipi 32 kisi (%29,9), B
Fenotipi 21 kisi (%19,6), C Fenotipi 30 kisi (%28) ve D Fenotipi 24 kisi (%22,4) olarak
bulunmustur. Soysal ve ark. yapmis olduklar1 ¢alismada ¢alismamiza benzer olarak 186
PKOS hastas1 arasinda fenotip A %29 ile birinci sirada, fenotip C ise %26 ile ikinci
sirada yer almaktaydi 1. Gupta ve ark. ile Ates ve ark. yaptiklar1 calismalarda da B
fenotipi tiim fenotipler arasinda en nadir olanm1 ¢ikmustir 181%°, Fenotip A, taniya dayali
olarak olusan ve klinisyenler tarafindan kolaylikla teshis edilebilen bu ii¢ 6zelligin
tamamini tasimasi nedeniyle en sik goriilenidir 18, Bu ¢alismada da literatiirdeki diger
calismalarla benzerlik gosteren en sik PKOS fenotipi Fenotip A'dir 100150151,

Calismamiza katilan PKOS’lu kisilerin yas ortalamasi A Fenotipi i¢in 23,56+6,569,
B Fenotipi i¢in 24,33+6,688, C Fenotipi i¢in 23,90+3,122 ve D fenotipi igin
23,46+4,662 , kontrol grubunda ise 23,9742,353 yil olarak bulunmustur ve aralarindaki
fark anlamli degildir. Kulshreshtha ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada da yaslar tim
fenotipler icin benzer dagilimda tespit edilmistir %2, PKOS’ta belirtiler genellikle erken
yaslardan itibaren ortaya cikar ve daha sonra reproduktif caga dogru belirginlesir 1*,
Bu nedenle PKOS tani aninda yas ortalamalarinin diigiik olmasi beklenen bir durumdur.

Calismamizda egitim durumunda fenotipler arasinda anlamli fark olmayip kontrol
grubunun egitim durumunun daha ileri seviyede oldugu goriilmiistiir.. Kaur ve ark.
yaptig1 c¢alismada diislik egitim diizeyinin PKOS ile 6nemli 6lgiide iliskili oldugu
bulunmustur **. Bu veriler 1s13inda diisiik egitim durumu, sagliksiz beslenme ve yasam
tarzini tercih etme egiliminin artmasina katkida bulunabilir, bu da yaglanma ve PKOS
riskinin artmasina neden olabilir sonucuna varilmistir. Calismamizda tani1 konulurken
goriilen semptom ve bulgular tiim fenotipler igin literatiirde daha 6nce bildirilmis olan
semptom ve bulgularla benzer oranlarda tespit edilmistir 1>,

Mevcut PKOS tedavileri, insiilin duyarliliginda artis saglanmasi antiinflamatuar
etki ve semptom hedefli ilaglara, yasam tarz1 ve diyet miidahalelerine dayanmaktadir 83,
Calismamizda PKOS tedavisi i¢in kullanilan yontemler daha once literatiirde bildirilen

oranlara benzer sekilde izlenmistir ©°"1%, Yasam tarz1 degisimi en sik C Fenotipinde,

OKS kullanim oranlar1 en sik olarak B Fenotipinde, insulin duyarlilastiric1 ajanlarin
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kullanim1 en sik olarak B Fenotipinde ve fertilite hazirligi sirasinda, antiandrojen
kullanim1 ise en sik olarak A Fenotipinde tespit edildi. Epilasyon yOntemlerinin
uygulanmasi siklikla C Fenotipinde izlendi.

PKOS gelisiminin temel nedeni belirsizligini korumakla beraber patogenezde
genetik faktorlerin de rol alabilecegi diisiiniilmektedir °. Calismamizda ailede PKOS
Oykiisii C Fenotipinde daha sik olarak tespit edilmistir. Eslamian ve ark. tarafindan
yapilan ¢alismanin ailede PKOS ge¢misi PKOS’lu hastalar i¢in 93 (%33.1), kontrol i¢in
75 (%15.9) kisi idi ve bu farklilik istatistiksel olarak anlamliyd: 7. Benzer sekilde
Noormohammadi ve ark. yaptigi ¢alismada da aile PKOS 6ykiisii PKOS’lu hastalarda,
kontrollere gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti °°. Calismamizda sosyal
medyadan arastirma yapma da C Fenotipinde daha sik gézlenmekteolup bu durumun bu
fenotip grubunda aile Oykiislinlin daha fazla olmasi ile baglantili olabilecegi

distiniilmistiir.

5.2. Bireylerin Antropometrik Olciimlerinin Fenotiplere Gore Karsilastirilmasi

Fenotiplere 6zgii olarak PKOS tanili kadinlarin karsilagtiklart metabolik sorunlar
degisiklik gosterebilmektedir. Fenotip A’ya sahip olan kadinlarda diger PKOS
fenotiplerindeki ve saglikli kadinlara gore anlamli sekilde obezite (6zellikle abdominal
obezite) ve daha yiiksek BKI, bel cevresi, viicut yag yiizdesi goriilmektedir. Fenotip C
ve D’ye sahip olan kadinlar diger iki fenotipe gére metabolik acidan daha az riske sahip
olan fenotipler olarak belirtilmistir °.

Obezite PKOS’ta siklikla karsilasilan bir durumdur ve hastalarin yaklasik %50°s1
obezdir. BKI’nin fazla olmasi anovulasyona sebep olarak infertiliteye neden
olabilmektedir 3. Calismamiza katilan PKOS’lu hastalarm BKI ortalamasi1 A Fenotipi
i¢in literatiirde belirtilen oranlara %% benzer sekilde daha yiiksek tespit edilmistir.
WHO smiflandirmasina gore A Fenotipinin ortalama degeri hafif sisman; B,C, D
Fenotipleri ve kontrol grubuysa normal kategoride ¢ikmistir. Fenotip A'da obezite
prevalansinin daha yiiksek olmasi, bel ¢evresinin artmasi ve en yiiksek ortalama BKI
yaymnlanmis calismalari ¢oguyla uyumludur 61162 A Fenotipindeki kadinlarda diger
parametrelerden bagimsiz olan ve abdominal yaglanma ile daha da belirginleseninsiilin
direnci 6zellikleri gelistirme riski bu nedenle yiiksektir.

Boyun ¢evresi son zamanlarda kullanilmaya bagslanan, sistolik ve diyastolik kan

basincindaki degisiklikler ve metabolik sendromun diger bilesenleri ile pozitif


https://www.tandfonline.com/author/Noormohammadi%2C+Morvarid
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korelasyon gosteren, asir1 kilo ve obezite i¢in potansiyel olarak faydali bir baslangic
tarama aracidir. Hingorjo ve ark. yaptiklar calismada kadinlarda 32 cm’den genis
boyun c¢evresi asir1 kilo ve obezite i¢cin kesim noktasi olarak kabul edilmesi gerektigi
sonucuna varmislardir %3, Calismamiza katilan kisilerin boyun cevresi 6l¢iimlerinin
ortalamalar1 A Fenotipi i¢in daha yliksek tespit edilmistirBenzer sekilde Kaur ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada boyun cevresi PKOS hastalarinda daha genis olarak saptanmuistir.
164

Bel ¢evresinin daha yiiksek degerlerde olmasi santral obezite prevalansinin daha
yiiksek oldugunu gostermektedir 1*°, Abdominal obezite ve IR, overlerde ve adrenal
bezlerde androjen sentezini sinerjistik olarak uyarir ve ardindan abdominal obeziteyi ve
inflamasyonu daha da artirarak bir kisir dongii olusturur. Abdominal olmayan obezite
ile karsilastirildiginda, abdominal obezite ovulasyon fonksiyonlarmin daha ¢ok
etkilenmesine neden olur. Bu diizensiz folikiilogenez, hiperandrojenizm, IR ile birlikte
hiperinsiilinemi ve obezitenin neden oldugu anormal ROS ve inflamatuar sitokin
seviyelerinden kaynaklanir *°. Calismamiza katilan kisilerin bel gevresi dlgiimlerinin
ortalamalar1 A Fenotipi i¢in daha yiiksek bulunmustur Zhao ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada
ise A ve B Fenotiplerindeki bel gevresi genisligi D Fenotipi ve kontrol grubuna gore
daha fazla olarak izlenmistir. 1. Ates ve ark. yaptiklar1 calismada da A Fenotipi bel
cevresinin kontrollere gore yiiksekligi anlamli bulunmustur 49,
Bu calismada abdominal obezitenin bir gostergesi olan patolojik BKO da arastirilmigtir
165 Literatiirdeki baz1 galismalarda asir1 kilolu ve zayif PKOS'lu kadinlarda kontrollere
kiyasla karm yaginda artis gézlenmistir %6, BKO’daki artis, agirlik artisgindan daha fazla
risk tasimaktadir ve daha aterojeniktir 2. Calismamizda BKO, A ve B Fenotipinde
kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Benzer sekilde Chae ve
ark. da yaptiklart ¢alismada A ve B Fenotiplerindeki BKO yiiksekligi D Fenotipi ve
kontrol grubuna gore anlamli olarak daha fazladir '%”. Pikee ve ark. yaptiklar1 calismada
da BKO prevalanst da kontrollere gore tiim PKOS fenotiplerinde anlamli derecede
yiiksek izlenmistir 1.

PKOS’ta sismanlik sonucu artan adipoz doku hormon dengesini bozmakta,
viicutta stres yaratan bir basincin olusmasina sebep olmakta ve bu nedenle hastaligin
ilerlemesinde onemli bir rol oynamaktadir %8, Asiri adipoz doku daha yiiksek
makrofaj hiicre infiltrasyonuna neden olan ve proinflamatuar sitokinlerin salgilanmasin

artiran hiicre apoptozunu indiikler. Bu nedenle asir1 yag dokusunun PKOS'ta diisiik
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dereceli kronik inflamasyonun patogenezinde etiyolojik bir faktor oldugu diisiiniilebilir
188 Bununla birlikte yapilan ¢alismalarda bazi PKOS’lu kadinlarin BKI degerleri
normal olmasma ragmen viicut yag yiizdesi kriterlerine gore obez olduklar
bildirilmistir %21%, Hem BKI hem de viicut yag yiizdesi viicut yag kompozisyonunun
parametreleridir. BKI kolayca 6lgiilebildigi i¢in yaygm olarak kullanilir. Bununla
birlikte, 6zellikle PKOS hastalarinda viicut yag birikiminin klinik 6nemi daha fazla
oldugu ortaya ciktigindan, viicut yag yiizdesinin degerlendirilmesi BKi’den daha
onemli goriinmektedir 1%,

Calismamizda viicut yag miktar1 ve yag orani agisindan Fenotip A ile Fenotip D
arasinda anlamli bir fark bulunmus ve A fenotipinde yaglanma orani daha fazla
izlenmistir. Zhang ve ark. yaptigi ¢alismada da PKOS fenotiplerinin hepsi kontrollere
gore anlamli olarak daha fazla yag yilizdesine sahipti ve buna ek olarak A Fenotipi D
Fenotipiyle karsilastirildiginda anlamli olarak daha yiiksek yag yiizdesine sahipti 1.
Tang ve ark. tarafindan yapilan baska bir ¢alismada ise PKOS fenotiplerinin hepsi
kontrollere gore anlamli olarak daha fazla yag yiizdesine sahipti ve buna ek olarak A
Fenotipi D Fenotipiyle karsilastirildiginda anlamli olarak daha yiiksek yag yilizdesine
sahipti 1°,

5.3. Bireylerin  Biyokimyasal Parametrelerinin PKOS Fenotiplerine Gore
Karsilastirilmasi

PKOS'lu kadinlarda glukoz metabolizmast bozukluklarinin prevalanst genel
popiilasyonla karsilastirildiginda artmaktadir *°. IR’nin PKOS'un altinda yatan kritik
patoloji olabilecegi hipotezler arasindadir /. PKOS'lu kadimlarda IR hem obez hem de
obez olmayan kadinlarda yaygin olarak gériilmektedir 2. Obeziteden bagimsizdir ancak
obezite nedeniyle daha da belirginlesebilir /. IR, PKOS'taki metabolik bozukluklarda ve
anovulasyonda énemli bir rol oynar *. IR’yi telafi eden hiperinsiilineminin sonucunda
overler gibi insiiline duyarli olmayan dokular asir1 uyarilmakta; teka hiicrelerinde
bagimsiz bir faktér olarak hiperandrojenizmi tetiklemek i¢in androstenedion ve
testosteron {iretimini artiran gen aktivitesini dogrudan arttirilmaktadir 397,
Hiperinsiilinemi, bir PKOS 6zelligi olan androjen sekresyonunu artirabildiginden,
hiperinsiilinizmin PKOS gelisimine katkida bulunabilecegine ve ayrica glukoz
intolerans1 ve T2 DM gelismesine yol acabilecegine inanilmaktadir 1", Calismalar

PKOS tanis1 konulduktan sonra hastalarin %50'sinden fazlasinda prediyabet veya

diyabet gelistigini gdstermektedir 3! Saglik uzmanlari, yas ve BKI ne olursa olsun,
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PKOS'Iu kadinlarin bozulmus aglik glukozu, bozulmus glukoz toleransi ve T2 DM
riskinin arttigmin farkinda olmalidir 8 Literatiire gore C ve D grubu vakalar PKOS'un
hafif fenotipleridir 12. A Fenotipi ¢ogunlukla obezite ve IR ile iliskilidir ve metabolik
acidan en agir PKOS fenotipi olarak kabul edilmektedir. B Fenotipi ve A Fenotipi
metabolik agidan benzer olmakla birlikte daha hafif metabolik sonuglart bulunmaktadir.
C Fenotipi metabolik agidan daha hafiftir ¢iinkii baskin sorun infertilite olarak ortaya
cikar. D Fenotipi ise obezitenin, IR'"nin veya metabolik olumsuz etkilerin daha az
goriildiigii en hafif formdur . Pehlivanov ve ark. yapmis olduklar1 ¢calismada literatiirii
destekleyen bir sekilde Klasik PKOS formuna (fenotip A ve B) sahip kadinlarin, C ve D
Fenotiplerine sahip kadinlarla karsilastirildiginda daha obez, daha giglii
hiperandrojenemiye sahip ve daha ileri diizeyde insulin direncine sahip oldugu
sonucuna varmuslardir 1. Calismamiza katilan PKOS’lu kisilerin ortalama
instilindegerleri A Fenotipi i¢in daha yiiksek tespit edilmistir. Giirsu ve ark. yaptiklar
calismada benzer sekilde aclik insiilin diizeyleri fenotip A hastalarinda anlamli derecede
yiiksekti %%, Amini ve ark. yaptiklari calismada da en yiiksek insiilin seviyesi A
Fenotipinde olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli bulunmamgtir 174,
Calismamiza katilan PKOS’Iu kisilerin HOMA-IR degerleri A Fenotipi i¢cin anlaml
olarak yiiksek bulunmustur. Wiweko ve ark. yaptiklar1 calismada da HOMA-IR
diizeyleri dort PKOS fenotipi arasinda 6nemli Olciide farkliydi; en yiiksek degerler A
Fenotipinde mevcuttu 17>,

Cogu caligmada PKOS'lu kadinlarda dislipideminin nispeten yaygin oldugu
gdsterilmistir 8. Testosteron, PKOS'lu kadinlarda androjen reseptorii aracili IR ve HDL
katabolizmasindan sorumlu genlerin diizenlenmesi yoluyla dislipidemiye neden
olmaktadir 5. En sik goriilen lipid anormallikleri yiiksek TG ve LDL-K seviyeleri ile
diisiik HDL-K diizeyleridir. ®4%°. Calismamiza katilan PKOS tanili bireylerin T-Kol
(mg/dL) ve LDL o6l¢iimlerinin ortalamalari benzer olarak izlenmistir. Mitra ve ark.
tarafindan yapilan c¢alismada da ¢alismamiza benzer sekilde T-Kol ve LDL-K
ortalamalar1  arasinda istatistiksel bir fark bulunamamistir ’®. Calismamizdan farkli
olarak Sachdeva ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada lipid profili, D Fenotiyle ile
karsilastirildiginda A Fenotipinde daha yiiksek LDL ve T-Kol ve daha diisiik HDL
degerleriyle  karakterize izlendi. *"’. Calismamizda HDL-K (mg/dL) oranlar1 A
Fenotipinde daha diisiik olarak izlenmistir. TG (mg/dL) 6l¢iimlerinin ortalamalari ise A

Fenotipinde en yiiksek seviyelerde saptanmis ancak istatistiksel bir fark bulunmamustir.
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Zhang ve ark. yaptiklar1 ¢calismamizla benzer sekilde A ve B Fenotiplerindeki HDL-K
seviyeleri C, D Fenotipleri ve kontrol grubuna gére anlamli olarak diisiik bulunmustur .
TG seviyeleri ise A ve B Fenotiplerinde en yiiksek, D Fenotipi olan vakalarda ise en
diisiik diizeylerde saptanmistir. 8. Calismamizda A Fenotipindeki T-Kol degerleri
haricindeki biitiin lipid parametreleri diger fenotiplere ve kontrollere kiyasla daha
olumsuz izlenmis olup bu sonuglar literatiirle uyum gostermektedir 317717 Cikan
sonuglara gore sendromun {i¢ komponentinin es zamanli bulundugu vakalarda
metabolik bozukluklarin siddetinin arttigi goriilmektedir. Bu durum PKOS'un en
siddetli fenotipi olarak goriilen A Fenotipinin diizenli metabolik taramasinin gerekli
olabilecegini gostermektedir.

Kronik diisiik dereceli inflamasyon, basta IR ve anormal glukoz ve lipid
metabolizmas1 olmak iizere g¢esitli metabolik hastaliklarin gelisimi ile yakindan
iliskilidir ¥, inflamatuar belirtecler ovaryan fonksiyonlarm yonetilmesinde 6nemli bir
rol oynar. Bu belirteclerin seviyelerindeki herhangi bir bozukluk overlerde fonksiyon
bozukluguna yol agabilmektedir 2. PKOS'un kesin etiyolojisi ve patofizyolojisi heniiz
tam olarak anlagilmamasina ragmen inflamatuar siirecin PKOS gelisiminde -etkisi
olabilecegi hipotezi 6ne siiriilmiistiir 8!, Son zamanlarda yapilan pek ¢ok calismada
PKOS’lu hastalarda inflamatuar belirteclerin kontrollere gore anlamli olarak yiiksek
bulunmasi da bu hipotezi desteklemektedir.

Notrofiller, proinflamatuar mediatorlerin salgilanmasi ve fagositoz yoluyla
patojenlerin temizlenmesi gibi gorevleriyle konjenital immiin yanitta anahtar bir role
sahiptir. Bu nedenle, nétrofil sayisindaki artis, inflamasyonun ortaya ¢ikisi ve siddeti ile
iliskili olabilir ®2. Aksine, immiin diizenleyici lenfositler inflamatuar ve stres yanitinda
baskilanir %, Periferik kandaki NLR'nin nétrofil ve lenfosit seviyeleri arasindaki
dengeyi temsil ettigi géz Oniine alindiginda, cesitli hastaliklarda potansiyel bir sistemik
inflamatuar belirte¢ olarak onerilmistir 2 . Yapilan calismalarda PKOS hastalarmin
saglikli kadinlara gore daha yiiksek bir NLR'ye sahip olmasi nedeniyle PKOS’ta
sistemik inflamatuar durumlarin degerlendirilmesinde kolaylikla degerlendirilebilecek
bir inflamasyon belirteci oldugu sonucuna varilmstir %%, Calismamizda nétrofil ve
NLR degerleri icin A fenotipindeki PKOS hastalarinda yiiksek diizeyler tespit
edilmisken; lenfosit degerleri fenotiplerin hepsinde kontrol grubundan yiiksek olmasina
ragmen istatistiksel bir fark bulunamamistir Usta ve ark. yaptigi calismada da lenfosit

ve notrofil ortalamalar1 sayilar1 PKOS hastalarinda kontrol grubuna gore anlamli olarak
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daha yiiksekti 1. Vedavathi ve ark. yaptiklar1 ¢alismada da lenfosit ve NLR degerleri
kontrollere gére PKOS’lularda anlamli olarak yiiksekti 183, Almaeen ve ark. yaptiklari
calismada PKOS hastalarinda ve kontrollerde notrofil sayisi ve NLR anlamli derecede
yiiksekti . Endokrin, metabolik ve hiicresel parametrelerdeki ¢oklu bozukluklar,
PKOS'un heterojen, diisiik dereceli bir inflamatuar-metabolik-endokrinopati sendromu
oldugunu kuvvetle gosterir sonucuna varilmistir 192, Benzer sekilde Ozay ve Emekci
Ozay’ 1 yaptiklar ¢alismada da nétrofil sayis1 , NLR , MPV ve CRP degerleri PKOS'lu
hastalarda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur ®. Li ve ark.
yaptiklari meta-analizde genel olarak NLR’nin, PKOS'lu kadinlarda saglikli kadinlara
kiyasla anlamli diizeyde arttigini gozlemlenmistir . Obez ve obez olmayan gruplarda
NLR farki arastirildiginda hem obez hem de obez olmayan PKOS'lu kadinlarin, obez ve
obez olmayan kontrollerle karsilastirildiginda anlamli sekilde daha yiiksek NLR'ye
sahip oldugu ancak obez ve obez olmayan PKOS hastalar1 arasinda belirgin bir fark

% Zhou ve ark. yaptiklari calismada benzer sekilde

olmadigr gozlemlenmistir
notrofiller, lenfositler ve monositlerin seviyesinin ve NLR'nin PKOS grubunda
kontrollere gore anlamli sekilde daha yiiksek oldugu bulunmustur. BKI’ye gore
bakildigindaysa BKI 24’iin iizerinde olan kisilerde nétrofil sayilarinda farkliliklar; BKI
24’iin altinda olan kisiler arasinda ise notrofil , lenfosit ve monositsayilarindaki
farkliliklar anlamli izlenmistir ¥, Kurt ve ark. yaptiklar1 ¢alismada da CRP , nétrofil
sayist ve NLR PKOS'lu hastalarda kontrol grubuna gore daha yiiksek iken lenfosit
sayis1 daha diisiiktii . Benzer sekilde, PKOS'lu hem obez hem de zayif hastalarda, BKI
uyumlu kontrollere kiyasla daha yiiksek CRP, nétrofil, 16kosit ve NLR oranlar1 vardi.
Bu veriler PKOS'lu hem zayif hem de obez hastalarda, BKI uyumlu kontrol gruplarina
kiyasla inflamatuar belirteglerin arttigin1 géstermis ve PKOS'ta goriilen inflamasyonun
obeziteden ziyade PKOS’un kendisi ile iliskili olabilecegi sonucuna varilmistir 1%,
Pergialiotis ve ark. yaptiklar1 ¢alismada da NLR obezite varligindan etkilenmemistir
18 Yapilan calismalarin sonucuna gore PKOS hastalarinda inflamatuar belirtegler
obeziteden bagimsiz olarak kontrollere gore daha yiiksektir. Caligmamizin sonucunda
da regresyon analizi ile degerlendirildiginde PKOS tanili hastalarda NLR oranlarinin
BKi‘iden bagimsiz olarak yiiksek oldugu tespit edilmistir. NLR, calismamizda BKI, E-
DIi, HOMA-IR, CRP, iirik asit, NHR, MHR, SIRI ve SAI ile pozitif; HDL-K, PKOS
fenotipi ve SHBG ile negatif korelasyon gostermistir. Bu bulgular literatiirde daha 6nce

tanimlanmis olan sonuglar ile paralel niteliktedir 187188 NLR, Pergialiotis ve ark.
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yaptiklar1 ¢alismada HDL ile negatif; serbest testosteron ile pozitif korelasyon
gostermistir 1. Ozay ve Emekci Ozay’1n yaptiklari ¢alismada NLR ile HDL-K arasinda
negatif; androstenodion, SAI ve serbest testosteron arasinda pozitif bir korelasyon
gozlenmistir 84, Li Li ve arkadaslarinmn yaptiklari meta analizde, PKOS hastalarinda
NLR'nin AKS ve T-Kol diizeyleri ile anlamli derecede pozitif iliskili oldugu, ancak BKI
ve diger parametrelerle korelasyon gostermedigi tespit edilmistirgdzlenmemistir. Bu
veriler, NLR artislarinin obeziteden bagimsiz olarak PKOS'taki glukoz ve lipid
metabolizmasi bozukluklariyla iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir %,

Monositler ve monositlerden olusan makrofajlarin viicutta birikmesi proinflamatuar
sitokinleri, reaktif oksijen tiirlerini ve protein hidrolazlar1 serbest birakarak oksidatif
stresi ve inflamasyonu siddetlendirir °"191%%, HDL-K ise monosit yollarini baskilar ve
monosit dnciillerinin aktivasyonunu ve farklilasmasini kontrol eder %, Yakin zamanda
ortaya ¢ikan inflamasyona dayali bir belirte¢ olarak kabul edilen MHR bir¢ok hastalikta
mortalite ve morbiditenin yeni bir belirleyicisi ve prognostik gostergesi oldugu rapor
edilmistir 1. Calismamizda katilan PKOS tanili hastalarda MHR &lgiimlerinin
ortalamalart A Fenotipi i¢in belirgin olarak yiiksek bulunmustur. Usta ve ark.
calismasinda da MHR ortalamalar1 PKOS’lu hastalarda kontrol grubundaki kadinlara
gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Ayrica MHR'nin PKOS'lu kadinlar igin tek
bagimsiz degisken oldugunu gosterilmis ve daha yiiksek MHR degerlerinin PKOS
patofizyolojisinde devam eden inflamasyonla iligkili olabilecegi sonucuna varilmistir
103 Soysal ve ark. yaptiklar1 galismada PKOS'lu hastalarda MHR'nin farkli PKOS
fenotipleri arasinda oldugu gibi kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek oldugu
bulmustur. Calismamizla benzer sekilde inflamasyon riski en yiiksek olan PKOS'un en
agir formu A Fenotipindeki hastalarinin MHR diizeyleri diger fenotiplere ve saglikli
kadinlara gore anlamli derecede yiiksek izlenmistir. En diisiikk metabolik sendrom
prevalansina sahip olan D Fenotipi ise obezite, HA, ve metabolik sendrom insidansinin
daha diisiik olmasinin yani sira MHR agisindan da en diisiikk inflamasyon diizeyleriyle
iliskilendirilmistir ®°. Arthi ve Minnalkodi’nin yaptig1 calismada PKOS olgu grubunda
MHR ve NLR ortalamalarmin kontrol grubuna gore anlamli diizeyde arttig1
gozlenmistir. ROC egrisine bakildiginda MHR veya NLR oranmin yiiksek olmasinin
(swrastyla >10,1 ve 1,7’nin iizerinde olmas1) PKOS ig¢in tanisal degere sahip oldugu ve
ikisinin birlesik tani degerinin daha yiiksek oldugu belirlenmistir. MHR ve NLR’nin
obeziteden ziyade, PKOS hastaliginin kendisinin neden oldugu kronik inflamatuar
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gdstergeler oldugu sonucuna varilmustir 1®°. Herkiloglu ve Gékge’nin yaptigi calismada
ise PKOS grubundaki ortalama MHR, kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksektir.
Gruplarin PKOS ve obezite durumlar1 birlestirilerek yapilan incelemede PKOS-obez
grubundaki ortalama MHR degeri diger tiim gruplardan anlamli derecede yiiksektir. Bu
calisma bulgulari, MHR diizeyinin PKOS ile anlamli diizeyde iligkili oldugunu ve
ozellikle 10.1'in tizerindeki MHR degerlerinin PKOS i¢in anlamli bir prediktif belirteg
olabilecegini ayrica PKOS ve obezite arasindaki iliskinin MHR {izerinde ¢ok 6nemli
bir belirleyici oldugunu gostermistir 1%,

MHR, c¢alismamizda E-DII insiilin, HOMA-IR, TG , CRP , iirik asit , NLR , NHR,
SIRI ile pozitif; HDL-K , PKOS fenotipi ve SHBG ile negatif korelasyon gostermistir.
Herkiloglu ve Gokge’nin yaptigi calismada MHR ile yas ve T-Kol negatif; TG ise

19 Uslu ve ark.’min MetS’li hastalarla yaptiklari

pozitif korelasyon gdstermistir
calismada MHR ile AKS , WBC, TG, ve MetS’un siddeti arasinda pozitif; T-Kol, HDL-
K ve LDL-K arasinda negatif bir korelasyon gozlenmistir 1%,

Ayni sekilde HDL-K’y1 kullanan NHR belirteci ve SIRI de viicuttaki inflamasyonu
degerlendirmek icin kullanilan yepyeni dl¢iimlerdir %1%, Caligmamiza katilan PKOS
tanili A Fenotipindeki hastalarda NHR ve SIRI 6lglimlerinin ortalamalari anlamli olarak
daha yiiksek bulunmustur. NHR ve SIRI i¢in literatirde PKOS hastalariyla yapilan
calisma bulunmamaktadir. Ancak diger kronik inflamatuar hastaliklarla iligkisini
inceleyen caligmalar mevcuttur. Pan ve ark. yaptiklar1 ¢alismada NHR'nin saglikli
popiilasyonlarda kardiyak US parametreleri ve kardiyovaskiiler risk ile anlaml1 derecede
iliskili  oldugunu gdstermektedir. NHR, saglikli popiilasyonlarda viicuttaki
inflamasyonun neden olabilecegi KVH’larin erken teshisi ve tedavisi i¢in yararli bir
gosterge olarak hizmet edebilir sonucuna varilmistir 12, Benzer sekilde Song ve ark.
yaptiklar1 ¢calismada inflamasyon ve lipid metabolizmasinin patogenezinde 6énemli bir
rol oynadigi diisiiniilen periferik arter hastaligina sahip olan T2DM hastalarinda NHR,
MHR ve SIRI diizeylerinin periferik arter hastaligi olmayan T2DM hastalarina kiyasla
istatistiksel olarak daha yiiksekti oldugu ve bunlar hastaligin klinik ciddiyeti ile

% Marra ve ark.’nin 552

bagimsiz olarak baglantili oldugu goézlemlenmistir
cocuk/ergen siddetli obezite hastasiyla yaptiklar1 calismada metabolik sendromlu
bireylerin MHR, NHR ve SIRI degerlerinin, MetS olmayanlara gére anlamli derecede
daha yiiksek oldugu gozlenmistir. Ayrica bu degerler MetS siddetinin derecesi ile

pozitif korelasyon gdstermistir 19,
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NHR, ¢alismamizda BKI, E-Dii, HOMA-IR, TG, CRP, iirik asit, insiilin, LDL-K,
WBC, NLR, MHR ve SIRI ile pozitif; HDL-K,ve SHBG ile negatif korelasyon
gostermistir. Benzer sekilde Zhang ve ark. akut iskemik inme hastalarinda yaptiklari
calismada NHR ve SIRI’nin her ikisi de klinik sonuglarla negatif korelasyon
gdstermistir 1%,

SIRI, ¢alismamizda BKi, E-DIi, HOMA-IR, CRP iirik asit, NLR, NHR, MHR ve
SAI ile pozitif; PKOS fenotipi ile negatif korelasyon gostermistir. Benzer sekilde Wang
ve ark. yaptiklar calismada DII hafif kognitif bozukluk hastaliginda SIRI ile de korele
bulunmustur %4, Bu bulgulardan farkli olarak Li ve ark. DIl ile SIRI ve NLR arasinda
anlamli korelasyon iliskisi bulamamusgtir 1%,

Calismamiza katilan kisilerin CRP 6l¢limlerinin A fenotipi i¢in daha yiliksek oldugu
tespit edildi. Fenotiplerin klinik durumu hafifledikge CRP seviyesi diismekte ve kontrol
grubunda PKOS’lulara gore daha diisiik seviyede olsa da bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir. Calismamizla benzer olarak Azarbayjani ve ark. yaptiklar
calismada da CRP agisindan iki grup arasindaki fark anlamh degildi 1. Alissa ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada ise PKOS'lu kadinlarda CRP seviyeleri ayni yastaki kontrollere
gore anlamli derecede yiiksekti % Bu yiiksek CRP seviyeleri literatiirdeki pek ¢ok
calismayla uyum gostermektedir 1%81%° By da PKOS'un artan CRP konsantrasyonlart ile
birlikte diisiik dereceli inflamasyonla iliskili olduguna dair kanitlar1 desteklemektedir
199

CRP, calismamizda BKI , E-Dii, insiilin, HOMA-IR, iirik asit, ,NLR NHR MHR,
SIRI ve SAI ile pozitif; KKI, sigara kullanrmi ve HDL-K ile negatif korelasyon
gostermistir. Millar ve ark. yapti1 ¢alismada CRP ile DII ve E-DII pozitif korelasyon
gdstermistir 188, Akpata ve ark. yaptiklari galismada CRP ile yas, kilo ve BKI pozitif
korelasyon gostermistir %, Rudnick ve ark. yaptiklar1 calismada CRP, oral glukoz
tolerans testi sirasinda 0., 60. ve 120. dakikalardaki insiilin konsantrasyonuyla pozitif;
progesteron ve SHBG ile negatif korelasyon gdstermistir. Ayrica BKI ile serum CRP
ve WBC konsantrasyonu arasinda pozitif korelasyon gdzlenmistir 1. Ozay ve Emekgi
Ozay’m yaptiklari1 ¢calismada CRP ile SAI, HOMA-IR , T-Kol , TG ve LDL-K arasinda
pozitif; HDL-K ile arasinda negatif bir korelasyon gozlenmistir 184,

PKOS, serum iirik asidinin androjen fazlaligiyla yakindan iliskili oldugu karmagsik
bir endokrin-metabolik bozukluktur 2°°. Calismamiza katilan PKOS tamili hastalarin iirik

asit (mg/dL) ol¢iimlerinin ortalamalar1 sirasiyla A Fenotipi i¢in anlamli olarak daha
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yiksek izlenmistir. EI-Eshmawy ve ark. obez PKOS hastalar1 ve kontrol grubuyla
gerceklestirdigi calismada benzer sekilde PKOS hastalarindaki iirik asit fazlalhigi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur ®. Li ve ark. yaptiklar1 ¢alismada ise PKOS'lu
obez hastalarda kan iirik asit diizeyi, obez olmayan PKOS'lu hastalara gore daha
yiiksekti ve normal kilolu, asir1 kilolu ve obez PKOS hastalarinda kan {irik asit
diizeylerinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir 2°.

Urik asit, calismamizda BKI, E-DIi, , HOMA-IR, TG, CRP , NLR NHR, MHR, ,
SIRI,,SHBG ve SAI ile pozitif; HDL-K ile negatif korelasyon gdstermistir. Li ve ark.
yaptiklar1 calismada PKOS hastalar1 ve kontrol grubu olmak iizere tiim deneklerde BKI,
kan iirik asit seviyeleri ile pozitif korelasyon gdstermistir 2°*. Benzer sekilde Ali ve ark.
yaptiklari calismada da yas ve cinsiyete gore diizeltme yapildiktan sonra serum iirik asit
ile BK1I arasinda giiclii pozitif korelasyon bulunmustur 2%2

PKOS'lu kadinlarda LH ve androjen diizeylerinde artis ile FSH ve 0strojen
diizeyinde azalma vardir. Bu hormonal degisiklikler mensturasyon dongiisiinde
bozukluklara, hirsutizme ve infertiliteye yol agmaktadir 2%%2%4  Calismamizda
testosteron (ng/mL) degerleri A Fenotipi icin en yiiksek oranlarda saptanmistir.
PKOS’ta HA nedeniyle PKOS’lularin kontrol grubundan daha yiiksek seviyede
testosteron degerlerine sahip olmasi, D Fenotipinde HA goriilmemesi sebebiyle kontrol
grubuna daha yakin seviyelere sahip olmasi ve A Fenotipinin HA agisindan en agir
vakalardan olusmasi nedeniyle en yiiksek degere sahip olmasi beklenilen durumlardir. .
Ates ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada TT seviyeleri A ve C Fenotipindeki
yiikseklikler agisindan kontrol grubuna gére anlamli izlenmistir 14°.

SAIL, PKOS'lu kadinlarda hiperandrojenizmin en iyi belirteglerinden biri olarak
kabul edilmektedir 2%, SAT (TT (nmol/L)/SHBG (nmol/L) x 100) formiiliinden tiiretilen
androjenik bir bilesen oldugundan, bu bilesen TT ve SHBG'den etkilenir 2%,
Calismamizda SAI (%) A Fenotipi icin en yiiksek diizeyde izlenmistir. Benzer sekilde
Bozi¢-Anti¢ ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada A Fenotipinde ve PKOS’lular ile
kontrol arasinda SAI’de anlamli bir fark bulunmustur 2°’. Hosseini ve ark. tarafindan
yapilan calismada ise A Fenotipinde SAI yine anlamli olarak daha yiiksek izlenmistir
208 Huang ve ark. yaptiklar1 ¢alismada dort fenotip arasindaki SAI diizeylerinde bariz
farkliliklar bulundugundan, fenotiplerde HA’nin IR ve diger metabolik parametrelerdeki
onemini analiz etmek igin SAI diizeyini bir referans noktas: olarak kullanmistir ve SAI

seviyelerinin yilikselmesiyle birlikte PKOS'lu kadinlarda T-Kol ve LDL-K dahil olmak
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lizere kardiyovaskiiler risk faktdrlerinde artis gdzlenmistir 2. Calismamizda da SAI
seviyeleri en yiiksek A Fenotipinde gozlenmistir ve kardiyovaskiiler risk

parametrelerinin A Fenotipinde daha olumsuz oldugu saptanmustir.

5.4. Bireylerin Besin Alm Miktarlarimin  PKOS Fenotiplerine  Gore
Karsilastirilmasi

Yapilan ¢alismalarda sagliksiz bir yasam tarzinin PKOS hastalariin inflamatuar
profilini belirleyebilecegini ve PKOS’taki inflamasyonla ile iliskili olabilecegi
gdzlenmistir !, PKOS’Iu kadmlarin kontrol grubuna kiyasla beslenme aliskanliklart
incelendiginde diyetle giinlik enerji alimi, yag, doymus yag, rafine tahil ve seker
tilkeminin yiiksek; tam tahil ve meyve-sebze tiiketimlerinin ise disiik diizeyde oldugu
gosterilmistir °. Nisa ve ark. yaptiklar1 calismada diyette artan yag (6zellikle doymus
yag, kolesterol) ve kalori miktari ile hirsutizm varligi, artan BKi, obezite ve metabolik
sendrom arasinda dikkate deger bir iliski bulunmustur ve bu da beslenme egitimini
PKOS yonetimi i¢in gerekli ve 6nemli bir faktor haline getirmektedir. Genel olarak, A
Fenotipindeki olumsuz beslenme aligkanliklarinin diger fenotiplerle karsilastirildiginda
PKOS’ta metabolic olarak daha olumsuz bir klinik profil ile iliskili oldugu rapor
edilmistir. Sonug olarak sagliksiz beslenme aliskanliklarinin, metabolic olarak giderek
daha olumsuz etkilenen bir PKOS fenotipiyle iliskili oldugu agik¢a ortaya konmustur ve
bu durumun muhtemelen metabolik sonuglar ve fertilite iizerinde etkileri olabilecegi
kanisina varilmistir 2°°. Bu nedenle kisilerde metabolik parametreler iizerine olumlu
etkisi bulunan beslenme ve egzersiz dahil yasam tarzi degisiklikleri klinik uygulamada
uygun ve giivenli tedaviler olarak kabul edilmektedir 811,

Calisgmamizda PKOS fenotiplerinin hepsinin giinliik enerji alimi1 kontrol grubuna
gore daha yiiksektir ancak bu farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir . Kaur
ve ark. yaptigl calismada ise enerji i¢in giinliik alim1 ortalamalar1 PKOS hastalarinda
daha yiiksek bulunmustur. Yiiksek kalorili bir diyet diisiik dereceli kronik inflamasyona,
obeziteye ve ovulasyon bozukluklarina neden olabilmektedir .

Nino ve ark.’nin yaptigi hayvan ¢alismalarinda yiiksek karbonhidratli diyetin tireme
sisteminde inflamasyona ve oksidatif strese neden oldugu, overlerdeki folikiiler rezervi

210 Calismamizda

bozdugu ve PKOS o&zelliklerini tetikledigi ortaya konmustur
karbonhidrat, yag ve protein i¢in giinliik alim PKOS hastalarinda kontrollere gore daha
yiiksek olsa da istatistiksel olarak anlamli bir sonu¢ bulunmamistir. Calismamizdan

farkli olarak Eslamian ve ark. PKOS hastalar1 ve kontrol grubundaki karbonhidrat ve
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yag alimindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli saptanmistir 1. Sharkesh ve ark.
tarafindan yapilan ¢alismada ise PKOS hastalarinda karbonhidrat aliminin daha yiiksek

oranlarda oldugu tespit edilmistir 21,

Yiksek yag icerikli diyetlerin diizenli tiikketimi, obezite ile hiperglisemi,
hipertansiyon, IR, dislipidemi ve endokrin fonksiyon bozuklugu gibi metabolik
bozukluklarin ortaya c¢ikmasiyla baglantilidir.Yiiksek yag igerikli diyetler, yiiksek
insiilin seviyelerini indiikleyebilir béylece hipofiz bezinden LH salgisini artirabilir. Bu
artis folikiiler gelisimin normal dinamiklerini degistirebilir 212, Ancak diyetin yag asidi
bilesimi de onemli bir husustur ''°. Epidemiyolojik kanitlar ve miidahale ¢alismalari,
doymus yagin insiilin direncini kétiilestirdigini, MUFA ve PUFA’larin ise hiicre zar
kompozisyonunu degistirerek insiilin direncini iyilestirdigini acikca gdstermistir 22,
Doymus lipitlerden zengin beslenme, inflamatuar yolu tetikleyerek insiilin duyarliligini
azaltir ve IR’ye neden olur "8, Buna bagli olarak apolipoprotein B artar. Bu artis
kortikosteroid ve androjen salgilayan adrenokortikal hormonun normal fonksiyonunda
dengesizlige, HA’e ve ovulasyon fonksiyonu ile menstruel siklus dongiilerinde
bozulmaya neden olabilir. Benzer sekilde trans yag asitleri de IR mekanizmasi yoluyla
PKOS'ta ovulatuar infertilite bozuklugunu artirabilmektedir 2. Ote yandan doymamis
yag asitlerinin tiiketimi ovulasyonu arttirmaktadir 1*8, PUFA’lardan biri olan omega-
3’lin anti-inflamatuar etkiye sahip olan bazi maddelerin salgilanmasina, inflamatuar
sitokinlerin ve bazi inflamasyon belirtecleri iiretiminin azalmasina yardimeci oldugu
bildirilmektedir. Bagka bir PUFA olan omega-6 ise pro-inflamatuar 6gelerin olusmasina
neden olabilmektedir. Bu nedenle omega-6/omega-3 oraninin saglanmasi o6nemlidir.
Ayn1 zamanda yiiksek omega-6 ve yiiksek omega-6/omega-3 oran1 PKOS’lu kadinlarda

yiiksek diizeyde androjen diizeyiyle iliskilendirilmistir °.

Caligmamizda omega-6, doymus yag asitleri ve trans yag asitlerinin hepsinin giinliik
alimi1 PKOS’lu hastalarda kontrol grubuna gore daha yiiksek olsa da istatistiksel bir fark
bulunamamistir. Douglas ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada PKOS hastalar ve
kontrol grubunun sirasiyla giinliik alim ortalamalar1 PUFA (g) i¢in 12.5+3.8 ve
11.7+4.6; MUFA (g) i¢in 26.7 £10.1 ve 23.24£9.0; doymus yag (g) i¢in 24.3£10.7 ve
21.5£8.4; trans yag asidi (g) icin 4.9 +2.6 ve 4.1 + 2.2 olarak bulunmustur.
Calismamizla benzer sekilde PKOS’lularda daha yiiksek glinlilk alimlar olsa da

istatistiksel olarak bir fark bulunmamustir 2%, Calismamizdan farkli olarak Barrea ve
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ark. tarafindan yapilan ¢alismada PKOS hastalar1 ve kontrol grubunun sirastyla giinliik
alim ortalamalar1 omega 6 (g) i¢in 7.82 + 6.83 ve 4.67 + 3.87; PUFA (g) i¢in 11.16 +
6.88 ve 8.99 = 4.69; doymus yag (g) i¢in 24.55 + 7.51 ve 17.39 £ 10.71 olarak
bulunmustur ve sonuglar istatistiksel olarak anlamlidir **°. Calismamizda en yiiksek
PUFA ve omega-6 alimi1 D Fenotipinde ve en yliksek doymus yag alimi A Fenotipinde
gozlenirken; Navarro-Lafuente ve ark. yiiksek PUFA ve omega-6 alimint A Fenotipiyle
ve yiiksek doymus yag alimini ise B Fenotipiyle pozitif iliskili bulmustur 2*°. Mumford
Sunni ve ark. yaptiklar1 ¢alismada toplam yag aliminin (6zellikle PUFA) saglikli
kadinlarda testosteron konsantrasyonlarindaki c¢ok kiigiik artiglarla iliskili oldugunu
gostermektedir 2. Wang ve ark. tarafindan yapilan calismada PKOS hastalar1 ve
kontrol grubunun sirasiyla giinliikk alim ortalamalar1 trans yag asidi (g) i¢in istatistiksel
olarak anlamli degildir '®’. Ghaffarzad ve ark. yaptiklari ¢alismada ise PKOS grubunun,
kontrol grubuna gore trans yag asitleri icerigi bakimindan zengin gida porsiyonunu
amlamli olarak daha fazla tiikettigi gdzlemlenmistir 213,

PKOS'lu kadmlarin metabolik sagliklarini iyilestirebilecek ve bu durumla iligkili
semptomlar1 azaltabilecek beslenme degisiklikleri yapmalar1 6nerilmektedir. Meyveler,
sebzeler, tam tahillar ve baklagiller gibi lif agisindan zengin gidalarin alimini artirmak
ve basit sekerlerin, islenmis gidalarin tiiketimini azaltmak insiilin seviyelerini
diizenlemeye, insiilin duyarliligin1 artirmaya ve kilo kaybina yardimci olabilir. Balik,
kiimes hayvanlar1 ve bitki bazli proteinler gibi yagsiz protein kaynaklarinin tiiketilmesi
onerilir. Genel olarak, besin agisindan zengin ¢esitli gidalari iceren dengeli bir diyet,
PKOS'lu kadinlarin semptomlarin1 yonetmelerine ve genel sagliklarini iyilestirmelerine
yardimer olabilir 22, Barrea ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada kontrol grubuyla
karsilagtirildiginda PKOS'lu kadinlarin anlamli olarak daha az kurubaklagil ve yagl
tohum tiikketimi vardi. Sebze ve meyve gruplarinin tiiketimi arasinda anlamli bir fark
bulunamamistir ¥, Bizim c¢alismamizda ise baklagiller ve ekmek/ekmek yerine
gecenlerin alimi PKOS’lu hastalarda kontrol grubuna gore daha yiiksekti ve bu fark
istatistiksel olarak bir anlamliydi. Giinliik baklagil tiiketiminde kontrol ile Fenotip A ve
C; ekmek/ekmek yerine gegenlerde ise kontrol ile fenotiplerin hepsi arasinda anlamli bir
fark bulunmustur. Sarkiiteri tiriinleri , yaglar , tatlilar , paketli tiriinler , seker ve sekerli
tirlinlerve hazir yemeklerin tiiketimi fenotiplerin hepsinde kontrollere gore daha yiiksek
olsa da istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Calismamizla benzer sekilde

Ghaffarzad ve ark. yaptiklar calismada giinliik fast food alimlar1 PKOS’lu hastalarda
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daha yiiksekti ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir 23, Kaur ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada yiiksek seker tiiketimini, daha yiiksek BKI ve hareketsizligi PKOS
ile dnemli Slgiide iliskili oldugu bulunmustur; haftada ikiden fazla abur cubur tiikketimi
onemli PCOS risk faktorleri olarak belirlenmistir 1>*. Kulshreshtha ve ark. tarafindan
yapilan ¢aligmada ise kontrollere kiyasla PKOS hastalarinda daha yiiksek abur cubur
(kizarmis yiyecekler, tatllar, cikolatalar, cipsler, vb.) alimmn ile BKI, glukoz ve
kolesterol seviyeleri ile korele oldugu izlenmistir 2. Benzer sekilde Nisa ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada abur cuburlarin bol miktarda tiiketilmesinin tiim fenotiplerde artan
BKI ile iliskili bulunmustur. Ayrica abur cubur tiiketim miktar1 D Fenotipi haric, diger
fenotipler ve kontroller arasindaki hirsutizm derecesi iizerinde anlamli derecede
dogrudan etkiye sahip oldugu goriilmiistiir. A Fenotipinde yiiksek miktarda ve nadiren
abur cubur tiikketen vakalar arasindaki testosteron seviyelerinde de 6nemli bir artis
gozlenmistir; bu da abur cuburlarin hiperandrojenizm iizerinde gii¢lendirilmis bir etkiye
sahip olabilecegi gercegini dogrulamaktadir 2%, Basit seker, kizartilmis besinler, yiiksek
yagl yiyecekler ve rafine tahillar gibi besinleri iceren bati tipi beslenme inflamasyon
belirteclerini artirirken; tam tahil trtnleri, koyu yesil yaprakli sebzeler, diisiik et
tiketimi, orta dereceli alkol ve zeytinyagi gibi besinleri iceren Akdeniz modeli

diyetlerin inflamasyon belirteglerini azalttig: bildirilmektedir 2.

PKOS ayni1 zamanda
inflamatuar bir durum oldugundan Akdeniz diyeti PKOS icin faydali olarak kabul
edilmektedir >122,

Calismamizda PKOS’lu hastalarin ¢ogu makro ve mikrobesin dgesiyle beraber
besin gruplarint kontrollerden daha fazla tiikettigi goriilmektedir. Moran ve ark. da
yaptiklart  ¢alismada  PKOS'lu  kadinlarda  diyet  kalitesinin  kontrollerle
karsilagtirildiginda marjinal olarak daha iyi oldugunu rapor etmistir. PKOS'lu kadinlar,
daha 1iyi beslenme kalitesi, daha diisiikk doymus yag ve glisemik indeks alimi ve daha
yiiksek lif ve mikro besin aliminin da yansittig1 gibi daha iyi bir diyet alimina sahipti.
Bu durumun analizler enerji alimina gore ayarlandiginda bazi mikro besinler agisindan
PKOS'lu ve PKOS'suz kadinlar arasindaki onemli farkliliklarin ortadan kaldirilmasi
nedeniyle kismen daha yiiksek gida miktariyla iliskilendirmislerdir. Bu, azalan enerji
aliminin genel popiilasyonda daha iyi beslenme kalitesiyle iliskili oldugu ve daha
yiiksek yag, doymus yag ve seker alimmin PKOS'ta artan enerji alimiyla iligkili oldugu
literatiirde yer alan ¢aligmalarin bazilariyla uyumlu bulunmustur. Sonug olarak PKOS'lu

kadinlarin diyet alimmi optimize etmek i¢in egitime acik olduklarmi ancak egitimi
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uygun porsiyon boyutlarina gore yeterince terclime etmediklerini gosterebilecegi
kamisina varilmustir Y. Enerji alimi arttikca her seyden daha fazla yeme egilimi
artmaktadir. Bu calismalarda gézlemlendigi iizere, enerji alimi ile besin alimi arasinda
pozitif bir korelasyonla sonuglanmaktadir **3. Biiyiikk gida porsiyon boyutlari, pozitif
enerjinin yam sira makro ve mikro besin alimiyla da iliskilendirilebilir 28
Calismamizda da PKOS’lu kadinlarin besin ve enerji alimlarinin daha yiiksek oldugu ve
bunun sonucunda makro ve mikrobesin dgelerini daha fazla aldig1 gozlemlenmektedir.
Bu oOgeleri enerjiye uyarli hale getirdigimizde kontrol grubunun alimmin daha fazla
miktarlarda oldugu gozlemlenmistir. Bu nedenle yiyecek porsiyon biiylikligi pozitif
besin alimi i¢in 6nemli bir belirleyicidir ve yiiksek enerji yogunluklu gidalarin daha
biiyliik porsiyonlarda tiiketilmesiyle bazi vitamin ve mikro besinlerin daha diisiik

alimlar1 gozlenebilmektedir 28,

5.5. Bireylerin Genel Bilgilerinin Enerji Uyarh Diyet inflamatuar Indekse Gore
Karsilastirilmasi

Inflamasyonun ve inflamatuar faktorlerdeki artisin hastalik patofizyolojisinde anahtar
faktorler oldugu yaygin olarak kabul edilmektedir 2°. Diyetle tetiklenen inflamasyonun
da PKOS patogenezinde &nemli bir katki maddesi olarak ortaya cikmigstir 4.
Inflamasyonun asir1 androjen iiretimi ile dogrudan bir baglantis1 bulunmaktadir ve yeni
veriler, PKOS'ta diyete bagli inflamasyonun dogrudan HA’y1 baslatabilecegini ve
ovaryan disfonksiyona neden olabilecegini diisiindiirmektedir. 334421°  Saghkli bir
yasam tarzinin ana bilesenlerinden biri olan diyet, 6zellikle PKOS'lu kadinlarda
inflamatuar durumu hafifletebilir. Diyet asir1 kilonun temel belirleyicisidir ve diyet ile
PKOS arasindaki iliski cesitli beslenme kaliplarindan etkilenmektedir 1.
Proinflamatuar beslenme kaliplari, birgok kronik hastalik sonucu riskinin artmasiyla
nominal olarak iliskilidir ??°. Buna karsilik antioksidan ve anti-inflamatuar vitaminlerin
yani sira sarimsak ve quercetin gibi potansiyel anti-inflamatuar 6zelliklere sahip bazi
maddeleri iceren DASH ve Akdeniz Diyeti gibi saglikli beslenme kaliplart PKOS

21 DIi, cesitli gida bilesenlerinin anti-

hastaliginin yiikiinii azaltabilmektedir
inflamatuar ve inflamatuar Ozelliklerini degerlendirerek bir diyetin inflamatuar
potansiyelini degerlendirmek i¢in tasarlanmistir. Bugiine kadar yapilan ¢aligmalara gore
metabolik ve inflamatuar rahatsizliklari olan kisiler daha yiiksek DII degerlerine sahiptir

219 Ornegin Laouali ve ark. yaptign calismada DIl skoru daha diisiik olan
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antiinflamatuar diyetleri, daha diisiik T2 DM riski ile iliskilendirilmis ve bu iliskiye

BKi'nin aracilik edebilecegini gdstermistir 22,

Canto-Osorio ve ark. yaptiklar
caligmada ise 399 Meksikali yetiskin 13 yil boyunca takip edilmis ve calismanin
sonucunda inflamatuar igerigi yiiksek bir diyet, metabolik sendrom, hipertansiyon,

abdominal obezite ve hipertrigliseridemi ile iliskilendirilmistir 222

. Diyete bagh
inflamasyonun PKOS’la baglantis1 nedeniyle literatiirde hastalarda DIil degerlerini
arastiran pek ¢ok ¢alisma bulunmaktadir ancak bu beslenmedeki inflamasyon derecesini
fenotipler igin karsilastiran bir calisma bulunmamaktadir. PKOS fenotipleri ile Dil

iligkisinin ilk defa bizim ¢alismamizda karsilastirilmasi hedeflenmektedir.

Calismamizda katilan kisilerin E-DII &lgiimlerinin ortalamalari sirastyla A Fenotipi
i¢cin -0,49+1,25, B Fenotipi i¢in -0,52+1,13, C Fenotipi i¢in -0,54+1,02, D Fenotipi igin
-0,53+0,65 ve kontrol grubu i¢in -0,65+1,22 ¢ikmustir. A Fenotipi fenotipler arasindan
en agir vakalara sahip olmasi ve en kotii DIl skoruna sahip olmasina ragmen aralarinda
anlamli bir fark bulunamamistir. Benzer sekilde Sharkesh ve ark. tarafindan yapilan
calismada DII skoru kontrol grubu igin -3.91, PKOS igin -3.75 olarak bulunmustur ve
aralarinda anlaml bir fark bulunmamaktadir 1. Kavei ve ark. tarafindan yapilan vaka-
kontrol calismasinda ise DIl degeri PKOS hastalarinda 0,4+2,09 iken kontrol grubunda
-0,45+1,92 olarak ¢ikmistir ve sonug istatistiksel olarak anlamlidir. Bu ¢alismanin
sonuglari, daha yiiksek DII skorlarina sahip daha fazla pro-inflamatuar diyet tiikketmenin
artan PKOS riski ile iliskili oldugunu gostermistir °. Benzer sekilde Wang ve ark.
tarafindan Cin’de yiiriitiilen 527 vakanin dahil edildigi kontrol ¢alismasinda DII
degerleri PKOS grubunda daha yiiksek izlenmistir. Toplanan veriler sonucunda et-
yumurta ve kabuklu deniz iriinleri-Karides-siit diyetleri PKOS riskini artirirken;
Akdeniz diyeti koruyucu bir faktdr olarak tanimlanmus ve DIl ile negatif korelasyon
gostermistir. Belirli diyet kaliplar1 PKOS ile iliskilidir; proinflamatuar diyetler PKOS
riskini artirir. DIl ise Akdeniz diyeti ile negatif korelasyon gdsterir sonucuna varilmistir
187 Literatiirdeki ¢aligmalardan farkli olarak Azarbayjani ve ark. tarafindan yapilan
calismada ise DII dl¢iimleri PKOS hastalar1 igin 4.11+ 1.51, kontrol grubu igin 4.36 +

0.44 ¢ikmistir ve sonug istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir 1%,

Calismamizda PKOS hastalarinin yas ortalamasi yiikseldik¢e diyet inflamatuar
indeks skorlarinda iyilesme gériilmesine ragmen DIl ve yas arasinda bir korelasyon

bulunmamistir. Calismamizdan farkli olarak Sharkesh ve ark. da yaptiklar1 ¢alismada
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benzer sonuglara ulagmistir ve artan yasla birlikte Dii skorlarinda iyilesme oldugu tespit
edilmistir 21, Egitim diizeyi kontrol grubunda ileri seviyede olup, ¢eyrekler arasinda
egitim diizeyi agisindan anlamhi fark izlenmemistir. Calismamiza benzer sekilde
Morshedzadeh ve ark. da PKOS’lularda DIl ¢eyreklerindeki egitim seviyeleri arasinda

anlamli bir farklilik bulunmamustir 223,

5.6. Birey]erin Antropometrik Olciimlerinin Enerji Uyarh Diyet Inflamatuar

Indekse Gore Karsilastirilmasi

Calismamizda DIl ¢eyreklerindeki skor arttik¢a antropometrik dlgiimlerden BK1,
bel ve boyun ¢evresinin ortalamalarinin da arttigi gozlemlenmistir ve bu sonug
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Post-hoc testlerde 4. Ceyrek ve kontrol grubu
arasinda hepsi i¢in anlaml bir fark vardi. Benzer sekilde Morshedzadeh ve ark. 200
PKOS hastastyla yaptiklar1 ¢alismada yiiksek DII’nin daha yiiksek BKI degerleriyle
iliskili oldugunu gozlemlemistir 223, Literatirde PKOS ve DIl ile yapilan diger
calismalarda antropometrik Ol¢timlerle ilgili istatistiksel olarak anlamli sonuglara ulasan
baska calisma bulunmamaktadir 1>211224225  Ancak PKOS’a da eslik edebilen diger
kronik inflamasyonla iliskili hastaliklarda anlaml farkliliklar gdzlenmistir. Ornegin Li
ve ark.’nin non-alkolik karaciger hastalariyla yaptiklar1 ¢alismada DII arttikga BKI, bel
cevresi ve BKO artmaktadir ve bu artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur 2%,
Benzer sekilde Toprak ve ark. tarafindan 40 obez T2DM hastas: ve 40 obez kontrol ile
yapilan ¢alismada daha yiiksek DIl skorlar1 daha yiiksek BKI, bel ve kalga gevresi ile

iliskilendirilmistir 227,

5.7. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerinin Enerji Uyarh Diyet Inflamatuar

Indekse Gore Karsilastirilmasi

Literatiirdeki diger verilerle benzer bir sekilde calismamizda da biyokimyasal
bulgulardan insiilin, HOMA-IR, HDL-K ortalamalar1 arasinda anlamli bir iligki
bulunmustur. Post-hoc testlerde HOMA-IR seviyelerinde 2. Ceyrek ve 3. Ceyrek; HDL-
K’de ise 4. Ceyrek ile 2. Ceyrek ve kontrol arasinda anlamli bir fark vardi. Ozellikle
diyete bagl iltihaplanma, PKOS’ta insiilin direncinin temelini olusturabilmektedir 3.
Mazidi ve ark. yaptiklar1 calismada E-DII skorlar1 -5.66 ve +4.24 arasindaydi. E-DII
ceyrekleri arasinda AKS, TG, HOMA-IR, HbAlc, insiilin yiiksekligi ve HDL-K
diisiikliigli agisindan istatistiksel bir fark bulunmustur.Bu ¢alismada metabolik sendrom

bilesenleri, subklinik inflamasyon ve DIl arasindaki iliskiler 6ne siiriilmektedir.
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Calismanin sonucunda diyetin kronik inflamasyonla da iliskilendirilen kardiyovaskiiler
hastaliklarm ortaya ¢ikmasinda énemli bir rol oynadigi sonucuna varilmistir 228, Benzer
sekilde T2DM hastalariyla yapilan baska bir ¢alismada E-DIl skorlari -4.19 ve +5.19
arasindaydi. Daha yiiksek E- DIl skorlar1 daha yiiksek TG ve daha diisiik HDL-K ile
iliskilendirilmistir. E- Dil, diyetin genel kalitesinin giiclii bir gostergesidir ve olumsuz
bir kardiyovaskiiler risk faktorii profili ile iliskilidir sonucuna varilmistir %, Wang ve
ark. 276 kentli Ekvadorlu kadin ile yaptiklar1 caligmada ise E-DIil skorlar1 -4,89 ila 4,45
arasinda degismekteydi. HDL-K icin E-DII ¢eyrekleri arasinda anlamli bir fark
bulunmazken; T-Kol, TG ve LDL-K icin anlamli fark bulunmustur®°. . Literatiirde
PKOS’lar ve DIl ile yapilan ¢alismalarda ise sadece iki tanesinde ¢alismamizla benzer
sekilde biyokimyasal parametreleri karsilagtirmistir. Cengiz’in yaptig1 calismada sadece
HDL-K ve TG degerlendirilmistir ve Dil ceyrekleri i¢in anlaml1 bir fark bulunamamistir
224 Morshedzadeh ve ark. yaptiklar1 calismada ise daha yiiksek DIi grup skoruna sahip
hastalar, daha az DIl grubuna kiyasla CRP, AKS, TG, T-Kol, LDL-K serum
profillerinin daha yiiksek konsantrasyonlarina sahip oldugu goriilmiistiir. Ayrica, HDL-
K'nin serum seviyesi, daha yiiksek DII skorlarinda 6nemli 6lgiide azalmustir..
Antiinflamatuar diyet bilesenlerinin tiiketimini tesvik etmek ve proinflamatuar
faktorlerin alimimi azaltmak, PKOS komplikasyonlarin1 azaltmak ig¢in potansiyel bir
strateji olabilir sonucuna varilmistir 2. Benzer sekilde yapilan baska calismalarda da
DASH yeme diizeninin tiiketilmesinin PKOS hastalarinda insiilin direncinde ve serum
CRP diizeylerinde iyilesme ile sonug¢lanmistir. Bu veriler 1s181nda inflamasyon siirecini
baskilamak i¢in antiinflamatuar bir diyet ¢esidi olan DASH diyetinin degerli bir strateji

olabilecegi sonucuna varilmistir 23,

Morshedzadeh ve ark. yaptiklar1 ¢alismaya benzer sekilde bizim ¢alismamizda da
DIl arttik¢a viicutta inflamasyonun belirteci olarak kabul edilen CRP ve buna ek olarak
notrofil , tirik asit inflamatuar belirteclerinden NLR , NHR , MHR ve SIRI anlaml
olarak artmistir. Post-hoc testlerde CRP, iirik asit ve NHR icin 4. Ceyrek ile 1-2.
Ceyrekler ve kontrol grubu; NLR ve SIRI i¢in 4. Ceyrek ile 1 ve 2. Ceyrek; MHR i¢in 2
ve 4. Ceyrek arasinda anlaml bir fark bulunmustur. Literatiirde PKOS hastalarinda bu
parametrelerin DIl ceyreklerindeki  artigini karsilastiran  baska  calisma
bulunmamaktadir. Bu nedenle kronik inflamasyonla iligkili baska hastaliklara bakildig:

zaman calismamizla benzer sonuclar gozlemlenmistir. Phillips ve ark.‘nin DIi ile
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lipoprotein metabolizmasinin biyobelirtecleri, inflamasyon ve glukoz homeostazisi ve
MetS riski arasindaki iliskileri incelemek icin yaptiklar1 calismada daha yiiksek E- DIi
skorlarina sahip olan kisilerin CRP ve NLR degerlerinin de daha yiiksek oldugu
gozlemlenmistir. Bununla beraber MetS riski, daha yiiksek E-DII skorlarina sahip
olanlarda daha yiiksek izlenmistir. Veriler 1518inda daha proinflamatuar bir diyetin
aligkanlik haline getirilmesi, olumsuz lipoprotein ve inflamatuar profiller ve artan MetS
riski ile iliskilidir sonucuna varilmistir ?®2. Benzer sekilde Zeng ve ark’nin Cin'deki
hemodiyaliz hastalarinda diyetin inflamasyon potansiyeli ile yetersiz beslenme
inflamasyon durumu arasindaki iliskiyi arastirmay1 amagladig: ¢alismada Dii, CRP ile
pozitif, NLR ile negatif iliskiliydi 233. Zhou ve ark. yaptiklar1 calismada da
katilimcilardaki daha yiiksek DII seviyeleri, notrofil sayilar1 arasinda daha anlamli bir
iliskiyle baglantiliydi 2**. Benzer sekilde inflamasyon ve sitokin firtiasinm, akut
semptomlarinin ana nedeni oldugu ve diyet kaynakli inflamasyonun hastalarinin
durumunu etkileyebilecegi diisiiniilen koronaviriis hastalig1 ile yapilan ¢alismada Dii ile
hastaneye yatis CRP - NLR, ve nétrofil sayis1 arasinda pozitif; lenfosit sayis1 arasinda
negatif bir iliski vardi. WBC sayis1 ,hastaneye yatis, ve NLR ile E-DIi arasinda ise
pozitif bir iliski bulunmaktaydi. Sonug olarak DII ile inflamasyon arasinda pozitif bir
iliski oldugu sonucuna varilmistir 2. NHR, MHR ve SIRI ¢ok yeni bir inflamatuar
belirtegler olduklari igin literatirde DII ceyrekleriyle iliskilerini gozlemlemek igin
yapilan bagka calisma bulunmamaktadir. Son olarak oksidatif stresin bir belirteci olan
tirik asite bakildiginda epidemiyolojik kanitlar, yliksek trik asit konsantrasyonlarinin
dolasimdaki inflamatuar belirtecler ve artan kardiyometabolik hastalik riski ile iligkili
oldugunu gostermektedir 2%, Hiperiirisemi, kanda iirik asit konsantrasyonunun artmasi
olarak tanimlanir ve literatiirde daha yiiksek bir DIl puanini énemli 6lciide daha yiiksek
hipertirisemi riski ile iligkilendiren pek ¢ok ¢alisma bulunmaktadir. Calismalar giinliik
yasamda antiinflamatuar gidalarin arttirllmasi1 ve proinflamatuar gidalarin veya besin
maddelerinin azaltilmasinin, tirik asidi azaltmak ve hiperiirisemiyi Onlenmek icin

potansiyel bir strateji olabilecegi onerisinde bulunmaktadir 237-2%°,

Calismamizin sonucunda A Fenotipindeki PKOS tanili hastalarin ve DIl skoru
yiiksek olan bireylerin plazma inflamatuar belirtegleri daha yiiksek bulunmustur. Bu
nedenle ozellikle A Fenotipindeki PKOS tanili hastalarda beslenme tedavisinin

diizenlenmesinde daha antiinflamatuar diyetlerin 6nerilmesi 6nem tagimaktadir.
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5.8. Bireylerin Besin Alimlarmmin Enerji Uyarh Diyet inflamatuar indekse Gore
Karsilastirilmasi

PKOS'ta glukoz ve doymus yag alimi, hepsi obeziteden bagimsiz olan ROS
olusumunda, NFxB aktivasyonunda ve mononiikleer hiicrelerden prooksidan bir
inflamatuar yanitt uyarmaktadir. Bu bulgular, PKOS'ta besin kaynakli inflamasyonun,
insiilin direncini ve aterogenezi tesvik ettigi bilinen proinflamatuar sinyallere yol
actigin1 gdstermektedir *4. Doymus yag asitlerinin inflamasyon olusumunu tesvik ettigi
diisiniilirken; bir PUFA olan n-3’lin anti-inflamatuar etkiye sahip olan bazi maddelerin
salgilanmasina, inflamatuar sitokinlerin ve bazi inflamasyon belirtegleri dretiminin
azalmasina yardime1 oldugu bildirilmektedir °.

Bizim calismamizda da DII arttikca giinliik karbonhidrat, enerji yag doymus yag
asitleri, selenyum , trans yag asidi alimi, paketli {iriin, ekmek ve ekmek yerine gegen
besin tiiketimi artarken; karoten , sebze ve baklagil alimi azalmaktadir. Post-hoc
testlerde karoten ve paketli trlinler i¢in 1 ve 4. Ceyrek; karbonhidrat, doymus yag
asitleri ve selenyum igin 4. Ceyrek ile 1. Ceyrek ve kontrol; trans yag asitlerinde 4.
Ceyrek ile biitiin ¢eyrekler ve kontrol; sebze grubu i¢in 4. Ceyrek ile 1. ve 2. Ceyrekler;
baklagiller i¢in 1. Ceyrek ile 4. Ceyrek ve kontrol arasinda anlamli bir fark
bulunmustur. Enerji ve yag i¢in post-hoc testlerde kontroller ve fenotipler arasinda
belirgin bir farklilik gozlenmemistir. Sharkesh ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada ise
benzer sekilde DIl ceyreklikleri arasindaki fark enerji, karbonhidrat, doymus yag
asitleri, sebze , rafine tahillar icin istatistiksel olarak anlamli bulunmusken baklagiller
ve yag tam tahil i¢in anlamli bir fark bulunamamistir. Calismamizdan farkli olarak siit,
meyve ve et grubu icin de istatistiksel bir fark vardir 21, Cengiz’in yaptig1 calismada da
calismamizda anlamli ¢ikan Karbonhidrat, enerji, selenyum alimlar igin DII geyrekli
arasinda anlaml bir fark bulunamamistir ancak bizim ¢alismamizdan farkli olarak folik
asit, ve demir alimlar1 arasinda istatistiksel farklar bulunmustur %**. Benzer sekilde
Kesse-Guyot ve ark. Fransa’da yasayan 12,741 yetiskin ile yaptiklar1 calismada
ceyrekler arasinda ¢alismamizla benzer olarak enerji, karbonhidrat, doymus yag asitleri,
beta karoten yag ve ¢alismamizdan farkli olarak alkol protein, folik asit, C vitamini,
PUFA, n-3 ve n-6 i¢in olan fark istatistiksel olarak anlamliyd1 240, Selenyum antioksidan
bir mineral olarak kabul edilmektedir ve literatiirdeki ¢alismalarda DII arttik¢a giinliik

selenyum miktar1 azalmaktadir 6233, Bizim calismamizda ise E-DII kullanildig1 icin
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giinliik alim fazla miktarda olsa da enerjiye uyarlandigi zaman oran1 diistiigii i¢in indeks

puani arttik¢a selenyum miktarinda artis gézlenmis olabilir.

5.9. Bireylerin Genel Bilgilerinin Karbonhidrat Kalite Indeksine Gore
Karsilastirilmasi

Diyet karbonhidratlar1 gilinliik diyette tiiketilen en biiyiik besin smifidir ve bu
nedenle tiiketilen karbonhidrat tiirii diyetin kalitesini etkileyebilir 4. Yiiksek
karbonhidrat alimi, daha yiiksek obezite ve metabolik bozukluklar riskiyle

242 Ancak kronik hastaliklarin dnlenmesinde karbonhidrat

iligkilendirilmistir
kalitesinin, toplam karbonhidrat miktarindan daha énemli bir rolii oldugu goriilmektedir
283 Kronik diisiik dereceli inflamasyon, karbonhidrat kalitesi ile kronik hastalik riski
arasinda muhtemelen bir aracidir. Diyet lifi aliminin, lipit oksidasyonunu azaltarak ve
bagirsak mikroflorasini iyilestirerek kronik inflamasyonu azaltirken; yiliksek GI
gidalarinin tiiketimi oksidatif strese ve hem akut hem de kronik diisiik dereceli
inflamasyona katkida bulunabilmektedir 2**. Tam tahillar ve sebzeler gibi diyet lifi ile
vitamin/mineraller acisindan zengin ve GI'i diisik gidalar yiiksek kaliteli
karbonhidratlar olarak kabul edilirken; sivi karbonhidratlar ve sekerle tatlandirilmis
igecekler gibi yiiksek Gi ve diisiik lifli gidalarm ise besleyiciligi zayif yiyeceklerdir.
Diisiik kaliteli karbonhidratlarin daha fazla alimi T2 DM, hipertansiyon, dislipidemi,

kanser, KVH ve tiim nedenlere bagl 6liimler iliskilendirilmektedir 241,242

Bununla beraber diyetteki karbonhidrat miktar1 ve kalitesi saglikli kadinlarda ovulasyon
ve fertilitenin 6nemli belirleyicileri olabilmektedir 2*°. Chavarro ve ark. diyetteki
karbonhidrat kalitesinin, yumurtlamada kisirhk riskini etkiledigini ve yiiksek
karbonhidrat tiiketimi olan kadinlarda bu riskin %78 daha fazla oldugu bulmustur 24,
Glukoz gibi spesifik besinlerin, overler tarafindan androjen tiretimini uyarabildigi ve
PKOS'lu kadinlarda dogrudan inflamasyonu tesvik edebildigi rapor edilmistir 1.
Gonzalez ve ark., PKOS'lu kadinlarda glukoz aliminin, ROS ile iliskili oksidatif stresi
uyardigin1  ve obeziteden bagimsiz olarak NF-KB aktivasyonunu arttirdigini
gostermistir. Buna ek olarak mononiikleer hiicrelerden tiiretilen sitokin saliniminin
instiilin duyarliligr ile ters orantili oldugunu ve dogrudan androjenlerle iliskili oldugunu
gbzlemlemislerdir. Bu sonuglar mononiikleer hiicrelerden gelen glukozla uyarilan

inflamatuar yanitin IR’yi HA’y1 ve ayrica PKOS'ta iltihaplanmay1 tesvik etmede

bagimsiz bir rol oynadigi hipotezine yol agmustir ?*’. Gower ve ark.’nin 30 PKOS
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hastasiyla yaptiklar1 calismada diisiik karbonhidrat diyetinin aglik insiilini, AKS,
HOMA-IR ve T-Kol 6l¢iimleriyle beraber toplam testosteronda da 6nemli diisiislere ve
instilin  duyarliliginda anlamli artislara neden oldugunu gostermistir. PKOS'lu
kadinlarda, kiloyu koruyan bir diyet baglaminda diyetteki karbonhidrattaki ilimli
azalmanin, dolagimdaki testosteronda bir azalmaya yol agabilecek metabolik profil
lizerinde ¢ok sayida yararli etkisi vardir sonucuna varilmistir 2*8, Eslamian ve ark.
tarafindan yapilan ¢alismanin bulgularinda ise yiiksek diyet GI ve glisemik yiik ile
diisiik lif aliminin PKOS ile 6nemli 6lgiide iligkili oldugunu gdstermektedir. Rafine tahil
alimi ise dogrudan PKOS ile iliskilendirilmistir /. Benzer sekilde Butt ve ark. yas
ortalamast 24,63 olan 49 PKOS olgusu ile yas ortalamasi 23,24 olan 66 saglikli
kontrolle yaptiklar1 calismada diisik GI olan gidalarin PKOS olusma ihtimalini

OR=1,94 oraninda azalttigmi gostermistir 24°

. Barrea ve ark. tarafindan yapilan
calismada PKOS'lu kadmlarm, kontrollere kiyasla yiiksek GI’li basit karbonhidrat
tilketiminin daha yiiksek; kompleks karbonhidrat ve lif tiiketiminin ise diisiik oldugu
gozlenmistir. Bu sagliksiz beslenme modeli PKOS’lu kadinlarda daha siddetli HA,
inflamatuar durum ve IR ile iliskilendirismistir *°. Karbonhidrat kalitesi i¢in GI,
glisemik yiik, lif, tam tahillar ve diger faktorlerin boyutlarina dayanan gesitli endeksler
onerilmistir. Bununla birlikte, aym zamanda GI, lif igerigi, kati veya sivi
karbonhidratlar ve islenme derecesinin dikkate alindig1 ¢ok boyutlu bir yaklasim
karbonhidratlarin besin kalitesi ile PKOS arasindaki potansiyel iligkiyi degerlendirmek
icin ideal bir yaklasimi temsil edecektir 243, KKI, bu parametreleri ayni anda
degerlendiren bir indeks olmakla beraber KKI’si yiiksek diyetler daha sagliklidir.
Bunun nedeni daha yiiksek degerlerin dogrudan lif alimi, tam tahilli iiriin tiiketimi, kati

karbonhidratli gida tiiketimi ile iliskili ve GI'nin diisiik olmasidir 2,

Calismamiza katilan kisilerin KKI &lgiimlerinin ortalamalar sirasiyla A Fenotipi
icin 12,21£2,94, B Fenotipi i¢in 12,3343,13, C Fenotipi i¢in 12,0+3,20, D Fenotipi i¢in
10,79+2,50 ve kontrol grubu igin 12,79+3,92 saptanmustir. Literatiirde KKI ve PKOS ile
yapilmis fazla ¢alisma bulunmamaktadir. Ancak karbonhidrat kalitesinin PKOS ile
iliskilendirilen diger hastaliklardan KVH, MetS, T2 DM ve obezitenin ilerlemesi ve
tedavisi iizerinde nemli etkileri olduguna dair ikna edici kanitlar vardir 32°1. Santiago
ve ark. yaptiklari ¢alismada baslangigcta asir1 kilolu/obezitesiz olan toplam 8741
katilimei ortalama 7,9 yil boyunca takip edilmistir. KKI, asir1 kilo/obezite insidansi ile
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anlaml bir ters iligki gostermistir; obezitenin Onlenmesiyle ilgili karbonhidrat alim
kilavuzlarinm diyetin KKi'ni iyilestirmeye odaklanilmas1 gerektigi sonucuna varilmistir
252 Suara ve ark.’nin, 124 T2 DM’li hasta kullamlarak yaptig1 vaka kontrol
calismasinda E-KKi’nin kontroller icin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ayrica KKI
ile MetS olasilig1 arasinda ters bir iliski oldugu gosterilmektedir. KKi goz &niine
alinarak diyet karbonhidrat secimi yapilmasinin, metabolik sendromun 6nlenmesi i¢in
yararl bir strateji olabilecegi sonucuna varilmistir >°. Majdi ve ark. tarafindan yapilan
calismada ise literatiirden farkli olarak KKinin MetS ve bilesenleri ile iliskili
olmadigmi gosterilmistir 1. Kim ve ark.yaptiklar1 ¢alismada daha yiiksek bir KKI,
obezite ve hipertansiyon prevalansi ile negatif iligkiliydi ancak diger metabolik
bozukluklarla iliskili bulunmamustir 242, Bullo ve ark. yaptig1 calismada ise diisiik bir GI
veya glisemik yiik ve daha yiiksek bir KKi’nin, yiiksek KVH riski tasiyan daha yash bir
Akdeniz popiilasyonunda potansiyel olarak olumlu kardiyometabolik risk ile iliskili bir
metabolomik profil ile iliskili oldugu sonucuna varilmistir 2%, Fernandez-Lazaro ve ark.
yaptiklar1 caligmada KKI ile tiim nedenlere bagl oliimler arasinda ters bir iliski
bulunmustur ancak dort parametresi ayr1 olarak hicbiri daha diisiik mortalite oraniyla
iliskilendirilmemistir 23, Romanos-Nanclares ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada daha
yikksek KKI degerleri meme kanseri goriilme sikligi ile anlamli bir ters iliski
gostermistir  (0zellikle tam tahil/toplam tahil karbonhidrat orani1). Kanserin
Oonlenmesiyle  ilgili  karbonhidrat alim  kilavuzlarmin, toplam  enerjinin
karbonhidratlardan gelen miktarin1 veya yiizdesini sinirlamak yerine kaliteyi
tyilestirmeye (diyet lifinin arttirilmasi, tam tahil tiiketimi, kat1 karbonhidratlarin tercih
edilmesi ve diisik GI gidalarin secilmesi) odaklanmasi gerektiginin Oneminin
vurgulanmasina katkida bulunmaktadir sonucuna varilmistir 243,

Calismamizda KKI ve DIl arasinda negatif bir iliski bulunmustur; KKI skoru
arttikca E-DII skoru azalmakta yani antiinflamatuar olmaktadir ve bu sonug istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. Post-hoc testlerde 1. Ceyrek ile 4. Ceyrek ve kontrol
arasindaki fark anlamli bulunmustur. Irmak’in 247 PKOS hastasiyla yaptig1 ¢aligmada
Dil ortalamasi1 3.6+1.75 ve KKI skor ortalamasi 11.8+3.21 ¢cikmistir ve KKI ile Dii
arasinda negatif bir korelasyon mevcuttur ve istatiksel olarak da anlamlidir 2%, Bu
bulgunun olas1 aciklamasi, yliksek karbonhidrat alimi, diisiik dereceli inflamasyon ve
HA’in PKOS patofizyolojisini etkilemek iizere etkilesime girmesi olabilir. Aslinda daha
yiiksek karbonhidrat tiiketimi DII'i ve dolayisiyla PKOS goriilme sikligimi artirmaktadir
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19, Bireyler yiiksek kaliteli diyet karbonhidratlari tiikettiindeyse mikro besinlere
yonelik diyet hedeflerinin karsilanma olasiliginin daha yiiksek oldugu gosterilmektedir
241 Yiiksek kaliteli karbonhidrat tiiketiminde mikrobesin 6gesi alimi daha fazla olur ve
bunun sonucunda DII daha antiinflamatuar olmaktadir.

Moran ve ark. yaptiklar1 calismada PKOS'ta daha iyi diyet alimina iligskin bulgular
bulmuslardir. Bu sonuglarin PKOS'un yonetimi i¢in ulusal ve uluslararasi kilavuzlardan
dolayr saglikli yasam tarzi Onerilerinin giderek daha fazla tanindig1 ve
benimsendiginden kaynaklanabileceginden diisiinmektedirler 2/, Calismamiza katilan
kisilerin de izlem siiresi artttkca E-DIi ve KKI skorlar1 iyilesmektedir. Post-hoc
testlerde kontrol ve fenotip gruplari arasinda belirgin bir fark izlenmemistir. Benzer
sekilde Jebraeili ve ark. T1 DM’liler ile yaptig1 calismada da ¢eyrekliklerde diyabetin
siiresi artig gosteriyordu ve bu durum istatistiksel olarak anlaml izlenmistir 2°*. Bunun
nedeni tani konulduktan sonra hastalarin sendrom ve beslenme arasindaki iligkiyi
arastirmaya baslamalar1 ve saglik calisanlarindan destek alip daha saglikli bir yasam
tarzi benimsemeleri olabilir. PKOS tanili hastalarda beslenme egitimine tam
konulduktan sonra erken dénemden itibaren baslanarak saglikli beslenme aliskanliklar
her vizitte pekistirilmeye ¢alisilmalidir.

Calismamizda KKI skoru arttik¢a yasta da artis gézlenmekteydi. Post-hoc testlerde
1 ve 4. Ceyrekler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Benzer
sekilde Irmak’m PKOS’lularda yapti§1 calismada KKI degerlerini 19-24 yas araliginda
11.543.07, 25-40 yas araliginda 12.143.31 olarak bulmustur ancak sonuglar istatistiksel
olarak anlamli degildir 22°. Baska bir calismada ayn1 sekilde KKI puan1 daha yiiksek
olan katilimcilar daha yasliydi 2°. Calismamizda KK ¢eyreklerindeki alkol aliminda da
istatistiksel olarak anlaml1 farkliliklar bulunmustur. KKI diizeyinin 3. Ceyrekligindeki
hastalarda alkol aliminin daha sik oldugu goézlenmistir. EZitim durumu ise kontrol
grubunda daha ileri diizeyde olup, KKI seviyelerine gore egitim durumu agisindan
anlaml fark izlenmemistir. Kim ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada daha diisiik KKI’ye sahip
katilimcilarin daha geng , daha diisiik sosyoekonomik duruma sahip ve sigara ve alkol
kullanma olasiliklarnin daha yiiksek oldugu gériilmiistiir. Daha yiiksek bir KKI, daha
yiiksek egitim ve sosyoekonomik seviye ile iliskilendirilmistir 242,

Calismamizda KKI 1.ve 2. Ceyrekligindeki hastalarda egzersiz siklign daha az
olarak bulunmustur. Benzer sekilde Irmak’m calismasinda da KKI degerleri egzersiz

yapmayan kisilerde 11.4+3.09, egzersiz yapanlarda 13.1+3.34 olarak bulunmustur ve
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sonug istatistiksel olarak anlamlidir ??°. Jebraeili ve ark. T1 DM’liler ile yaptigi
calismada ise c¢eyrekliklerde fiziksel aktivite siiresi azalma gosteriyordu ve ancak bu

durum istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir 2>,

5.10. Bireylerin Antropometrik Olciimlerinin Karbonhidrat Kalite Indeksine Gore
Karsilastirilmasi

Calismamizda KKI ¢eyrekliklerinde antropometrik lgiimler i¢in anlamli sonuglara
ulasilamamistir. Benzer sekilde Irmak tarafindan yapilan galismada da KKi degerleri
normal viicut araliginda 11.9+£3.18, hafif sisman aralikta 11.7+£3.18 ve obezlerde
11.6+3.35 olarak bulunmustur ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur
225 Suara ve ark. tarafindan 227 kadin ile yapilan calismada ise BKI, bel gevresi ve
BKO igin ceyrekler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. KKI ile
hem genel hem de abdominal obezite arasinda ters bir iliski oldugu gdzlenmistir ve
KKIi’nin obeziteyi énlemek icin diyet alimini iyilestirmek i¢in kullanilabilecegi sonucun
varilmistir 1*. Yine Suara ve ark.’nin tarafindan yapilan baska bir ¢calismada KKI, bel
cevresi ile ters bir iliski gostermistir 2°°. Khosravinia ve ark.’nin 291 Iranli asir1 kilolu
ve obez kadin ilizerinde yaptiklari kesitsel calismada referans grubuyla
karsilastirildiginda yiiksek KKI beslenme diizenine daha fazla baglilik, bel ¢evresi, BKI
ve viicut yag yiizdesi ile negatif iliskiliydi. Yiiksek KKI diyeti tiiketen katilimcilarda
yas, BKI, enerji alim1 ve fiziksel aktiviteye gére ayarlama yapildiktan sonra ise, bel
cevresi, BKO, viicut yag kiitlesi ve viicut yag yiizdesi anlamli derecede diisiik; BKI
marjinal olarak 6nemli dl¢iide daha diisiik ¢ikmistir. KKI ile boyun cevresi arasinda

anlamli bir sonuca ulasilamamamustir 2.

5.11. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerinin Karbonhidrat Kalite indeksine
Gore Karsilastirilmasi

Caligmamizda biyokimyasal parametrelerden CRP ve iire icin ¢eyrekler arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulunmustur. Post-hoc analizlerde 1. Ceyrek ve
kontrol arasindaki farkliliklar anlamli c¢ikmustir. Calismamiza benzer sekilde
Khosravinia ve ark.’nin yaptiklar1 ¢aligmada yiiksek KKI igeren bir diyetin tiiketimi ile
CRP ve LDL-K arasinda ters bir iliski oldugu ancak iligkilerinin anlamli olmadig1
goriilmiistiir. Calismamizdan farkli olarak yiiksek KKI beslenme diizenine daha fazla
baglilik, HOMA-IR ile negatif iliskili bulunmustur. Yas, BKI, enerji alim1 ve fiziksel
aktiviteye gore ayarlama yapildiktan sonra, HOMA-IR, marjinal olarak énemli dlciide

daha diisiik ¢ikmustir 2°°, Yine ¢alismamizdan farkli olarak oksidatif stresin bir belirteci
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olan iirik asit de artan GI ve azalan KK ile iliskilendirilmistir. Epidemiyolojik kanitlar,
yiikksek trik asit konsantrasyonlarinin dolasimdaki inflamatuar belirtegler ve artan
kardiyometabolik hastalik riski ile iliskili oldugunu gostermektedir 2%. De Rezende
Ferreira Mendes ve ark. yaptiklar ¢alismada anormal mamografik bulgulara ve yiiksek
NLR'ye sahip kadinlarin KKI’l ve tam tahil toplam tahil oram1 daha diisiiktii 2°.
Jebraeili ve ark. T1 DM’liler ile yaptig1 ¢calismada ise istatistiksel olarak anlamli olmasa
da KKI ¢eyrekleri genelinde LDL-K diizeyinde azalma egilimi ve kan sekeri diizeyinde
azalma egilimi bulunmaktayd: ?**. Suara ve ark.’min tarafindan yapilan baska bir
calismada ortak degiskenlerin etkilerine yonelik ayarlamalarm ardindan KKi, HDL-K
konsantrasyonuyla pozitif bir iliski ve TG konsantrasyonlar1 ile ters bir iligki

gdstermistir 2°°,

5.12. Bireylerin Besin Ahmlarmin Karbonhidrat Kalite Indeksine Gore
Karsilastirnlmasi

Calismamizda KKI ¢eyreklikleri i¢in B6 vitamini, karoten, kafein, karbonhidrat,
folat, demir, magnezyum, B3 vitamini, B2 vitamini, doymus yag asitleri, B1 vitamini, C
vitamini, ¢inko, trans yag asitleri, sebze, baklagil, ekmek/ekmek yerine gegenler,
tathilar, paketli iirlinler, icecekler ve baharatlar icin istatistiksel olarak anlamli sonuglar
bulunmustur. Post-hoc testlerde baklagiller i¢in kontrol ile 3. ve 4. Ceyrekte; doymus
yag asitleri ve paketli iirlinler igin 2. Ceyrek ve kontrol; sebze grubu, baharatlar, kafein,
demir, B2 ve C vitamini i¢in 1. ve 3. Ceyrek arasinda anlamli bir fark bulunmustur.
Nikrad ve ark. tarafindan 336 obez kiside yapilan calismada KKi'nin yiiksek
ceyregindeki katilimcilar daha fazla enerji, karbonhidrat, yag, doymus yag asidi ve
MUFA alimina sahipken; protein, kolesterol ve PUFA icinse anlamli bir fark
gozlenmemistir. Besin gruplarindan et, siit ve tahillar i¢cin anlamli bir fark gozlenirken;
meyve, sebze gruplari i¢in anlaml bir fark gozlemlenmemistir 2°’. Santiago ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada ise KKI ile meyve, sebze, baklagil, balik (g/giin) ve zeytinyag1
tilkketimi pozitif; siit iiriinleri, et ve fast food tiiketimi ise negatif iliskili bulunmustur. En
iyi KKl'ye sahip katilimcilarin enerji alimi1 daha yiiksekti. Genel olarak karbonhidrat
alim1 enerji alimiyla yakindan iliskiliydi ve bireyler arasindaki karbonhidrat alimina
iligkin farkliliklarin  ¢ogu bu nedenle toplam enerji alimindaki farkliliklardan
kaynaklaniyordu. Bu veriler, bu grupta asir1 kilo/obezite gelisimine temel olarak katkida
bulunan seyin karbonhidrat miktarinin degil, niteliginin oldugunu gostermektedir

252

sonucuna varilmistir %2, Baska bir ¢alismada ise KKI puani daha yiiksek olan
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katilimcilarda enerji, protein ve karbonhidrat alimi daha yiiksekti. KKI puam daha
yiiksek olan katilimcilarda enerji alimina gore uyarlama yapildiktan sonra toplam yag
ve doymus yag asitleri alimi onemli Olgiide daha diisiiktii; sebze, baklagiller, tam
tahillar, potasyum, kalsiyum, fosfor, demir, magnezyum, bakir, K vitamini, B1 vitamini,
B2 vitamini, B6 vitamini, B8 vitamini ve B9 vitamini tliketimi daha yiiksekti. Ayrica
meyveler, sert kabuklu yemisler, toplam lif, ¢inko, A vitamini, C vitamini ve B3
vitamini alimi i¢in bu farkliliklar anlamliydi. MUFA ve PUFA alimi, enerji alimi
kontroliinden sonra daha yiiksek KKI puanina sahip katilimcilarda daha diisiiktii 2*°.
Son olarak Farazi ve ark. yaptiklar kesitsel ¢alismada KKi'nin iist ceyreginde olmak,
folik asit, A vitamini, magnezyum ve C vitamini gibi daha yiliksek besin yeterlilik
orantyla iliskilendirildi. Bu veriler 1s181inda daha yiiksek bir KK1, daha fazla mikro besin

tiiketimi yeterliligi ile iliskilidir sonucuna varilmistir 24,
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FORMLAR

Ek-1: Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

Bilgilendirilmig Goniilli Olur Formu

Bu bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu, stanbul Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 Bilim Dali Poliklinigi’nde takip edilmekte olan Polikistik Over Sendromu tanil
hastalardaki hastalik ile ilgili 6zellikler ile beslenme tipi arasindaki iliskinin degerlendirilmesi
uzerine planlanan arastirmaya, hastalarin davet edilmesi amaciyla hazirlanmustir.

Arastirmay yiiriitecek kurulusun ads: Tstanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi i¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar: Bilim Dal

Sorumlu Arastirmaci: Dog. Dr. Giilsah Yenidiinya Yalin
Yardimci Aragtirmaci: Uzm. Dyt. Billur Bilikozen

Arastirmanin adi: Polikistik over sendromu tanili hastalarda diyet inflamatuar indeksi ve
karbonhidrat kalite indeksi ile klinik fenotip arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

Sayin Katilimct,

“Polikistik over sendromu tanih hastalarda diyet inflamatuar indeksi ve karbonhidrat kalite
indeksi ile klinik fenotip arasindaki iliskinin degerlendirilmesi adini verdigimiz ¢alhismaya
katilmak iizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alismada yer almay: kabul etmeden 6nce
calismanin ne amagla ve nasil yapilacagini anlamaniz ve katilip katilmama dogrultusundaki
kararinizi bu bilgilendirme sonrasi 6zgiirce vermeniz gerekmektedir. Arastirma hakkinda
sozlii olarak size aktaracagim bilgiler yazili olarak da size bir sonraki bslimde sunulacaktir.
Size 6zel hazirlanmig bu bilgilendirmeyi litfen dikkatlice okuyunuz, sorulariniza agik yamtlar
isteyiniz. Bu belgedeki son boliim onay islemleri ile ilgilidir. Arastirmaya katilmayi kabul
ederseniz liitfen bu bolimii imzalayiniz. Okuma ve yazma konusunda engelleriniz oldugu
takdirde bir tanigin gézetiminde bu belgeyi onaylamaniz istenecek ve gerektiginde parmak
iziniz alinacaktr.

1. AragtirmaHakkinda Bilgi

Polikistik over hastahigi; adet diizensizligi, viicutta androjen (erkek tipi hormon) salgisinda
artis, yumurtalik Kistleri gibi problemlerle seyreden ve dogurganlik ¢agindaki kadinlar
arasinda gozlenen en yaygin hormonal bozukluktur. Uzun dénemde seker hastaligi, kalp
hastahg:, psikolojik sorunlar (anksiyete, depresyon ) ve rahim kanseri agisindan risk olusturan
ve kadin hayatimin ézellikle geng erigkinlik dénemi olmak tizere tim dénemlerini etkileyen
onemli ve kronik bir saghk sorunudur. Polikistik over sendromu tanili hastalarda adet
diizensizligi, yumurtalik Kisti, hormon dengesizligi problemlerinden hangisi veya hangilerinin
mevcut olduguna gore hastalar dort ayri grupta takip edilirler.

Son zamanlarda yapilmis olan ¢alismalar beslenme sirasinda diyette kronik iltihabi artiran
besin 6gelerinin tiketimi ve besinlerle alinan karbonhidrat kalitesinin polikistik over
sendromu olusumu tizerine etkili olabilecegine dair sonuglar ortaya koymaktadir.

Bu cahsma, Istanbul T1p Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Poliklinigi’nde
takip edilmekte olan Polikistik Over Sendromu tanili hastalarda beslenme tipinin ve tiiketilen
besin 6gelerinin polikistik over hastahigindaki adet diizensizligi, yumurtlama problemi,
yumurtalik kistleri, hormon dengesizligi gibi bulgularla iliskisinin degerlendirilmesi amaciyla
yapilan bir galigmadir.
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Calismanm 19.12.2022 —19.06.2023 tarihleri arasinda yapilmasi planlanmaktadir. Caligmaya
katilmayi kabul eden hastalarin viicut dl¢timleri (boy, kilo) yapilacak, hazirlanmis olan
hastaliklar1 ile ilgili sorulardan olusan bilgi formu (anket) doldurulacak, daha 6nceden
yapilmis kan tahlil sonuglari gozden gegirilecektir. Hastalara ek olarak herhangi bir kan tahlili
yapilmayacaktir. Diyete uyumun degerlendirmesi i¢in geriye doniik ¢ giinliik besin tiiketim
kayitlar1 degerlendirmeye alinacaktir. Bu kayitlardan enerji ve besin 6geleri miktarlari
hesaplanacaktir. Diyetteki iltihap olugturma potansiyeli be diyetin karbonhidrat kailtesi besin
tiiketim formlarma gore degerlendirilecektir.

Caligmaya katilmay: kabul ederseniz yukarida istenen bilgiler alaninda uzman kisiler
tarafindan toplanacaktir. Viicut 6l¢iimleri ve anketler, beslenme ve diyet uzmamn tarafindan
yapilacaktir.

Caligma boyunca sizden higbir sekilde parasal sorumluluk altina girmeniz istenmeyecektir.

Caligmaya katilan hastalarin bilgileri, bilimsel amacli olarak kullanilabilir. Bu amaglar diginda
kisisel bilgileriniz bagkalariyla paylasilmayacak ve ¢alismadan sorumlu kisiler tarafindan gizli
tutulacaktir.

Calismaya katilim tamamen goniilliiliik esasina dayalidir. Isterseniz ¢aligmaya
katilmayabilirsiniz. Katildigimz takdirde; eger ayrilmak isterseniz Uzm.Dyt. Billur
Bilik6zen’1 bilgilendirmek sartiyla istediginiz zaman ¢alismadan ayrilabilirsiniz. Calismadan
¢ekilmeniz su anda devam eden veya daha sonraki tedavilerinizi ve bagka ¢aligmalara katilma
olasiliginizi hicbir sekilde etkilemeyecektir.

. Ikinci Béliim: Katimeinm Beyam

“Uzman Diyetisyen Billur Bilikozen tarafindan Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiilesi I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar: Bilim Dali Diyabet
Poliklinigi’nde “Polikistik over sendromu tanili hastalarda diyet inflamatuar indeksi ve
karbonhidrat kalite indeksi ile klinik fenotip arasindaki iliskinin degerlendirilmesi” adli
konuda bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana
aktarild1.

Bu bilgilendirmeden sonra boyle bir arastirmaya “goniillii” olarak katilmak tizere davet
edildim. Eger bu arastrmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin,
gizlilik icinde, bu arastirma sirasinda da biiyiik 6zen ve saygi ile korunacagi giivencesi verildi.
Arastirma sonuglarinmn egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda da kisisel bilgilerimin
Ozenle korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi. Arastrmanm yiiriitiilmesi sirasinda
herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan g¢ekilebilirim. Ayrica tibbi durumuma herhangi
bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan aragtirma dis1 da tutulabilirim.
Aragstirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Tarafima bir icret 6denmeyecektir (Bazi arastirmalarda yol parasi, yemek ya da
isten geri kalmanin telafi edilmesi benzeri 6demeler yapilacaksa ayrica belirtilmeli). Ister
dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle olabilecek
herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin
saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak parasal bir
yiik altina da girmeyecegim.

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Uzm. Dyt. Billur
Bilikozen’e ITF Diyabet Poliklinigi‘nden (212- 4142000) ve 05334188567 telefon
numarasindan ulasabilecegimi biliyorum. Bu aragtirmaya katilmak zorunda degilim ve
katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam konusunda zorlayic1 bir davranigla kargilasmig
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degilim. Eger katilmay1 reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime
herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim a¢iklamalari ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Kendi basima belli bir
diistinme siiresi sonunda ad1 gegen bu arastirma projesinde goniillii olarak yer alma kararini
aldim. Bu konuda yapilan daveti goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum. imzali bilgilendirilmis
goniillii olur formunun bir 6rneginin bana verilecegini de biliyorum.”

Goniilli bilgileri
Ady, soyadi:
Adres: Tarih ve imza :
Telefon:

Aragtirmacinin bilgileri
Ady, soyadi:
Adres: Tarih ve imza :
Telefon:

Tanik bilgileri*

Adi, soyadi:
Adres: Tarih ve imza :
Telefon:

*Gonilliiniin okuma yazma bilmedigi, gorme engeli bulundugu vb. durumlarda gerekli
olabilir

Kanuni temsilei (veli/vasi vb.) bilgileri
Ady, soyadi:
Adres: Tarih ve imza :
Telefon:



Ek-2: Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

L. GENEL BILGILER

HASTA DEGERLENDIRME FORMU

Ad/Soyad: TG Telefon: Yas:
Medeni Durum: Calisma Durumu: Sosyoekonomik Egitim durumu:
1.Bekar 2. Evli 1.Evet 2. Hayir durum: 1.0kur-Yazar Degil
3.0grenci 1-Gelirim giderim 2 Ilkogretim
kadar 3.Lise
2-Gelirim giderimden | 4.Universite
az 5.Yiiksek Lisans
3-Gelirim giderimden
fazla
Sigara kullaniyor musunuz? Alkol kullaniyor musunuz? Gebelik dykiisii: Gestasyonel diyabet ykiisii:
1.Evet 2.Hayir 3.Biraktim | 1.Evet 2.Hayir 3.Biraktim | 1.Var 2.Yok 1.Var 2.Yok
Sayi:
PKOS disinda bilinen bagka bir kronik hastaliginiz var ni? PKOS disinda baska bir saglik durumu icin beslenme
1.Evet 2.Hayir tedavisi uyguluyor musunuz?
Diabetes mellitus Koroner arter hastaligi
Tiroid hastalig1 Mide — Barsak sistemi : 1.Evet 2 Hayir

Crohn, iilseratif kolit vb. hastaligi
Gluten intoleransi

Norodejeneratif hastalik
Romatizmal Hastalik Diger:

II. HASTALIK BILGISI

PKOS tan tarihi:

PKOS tamsindaki semptom ve bulgular:

PKOS Fenotipi: Arastirmacti tarafindan

1.Tiiylenme artist isaretlenecek
2.Adet diizensizligi 1.Fenotip A
3 Kan tahlillerinde hormon yiiksekligi 2.Fenotip B
4. Yumurtalik kistleri saptanmasi 3.Fenotip C
Diger: 4.Fenotip D

Ailenizde PKOS tanisi olan var mi1?
1.Evet 2.Hayir
Cevap evet ise:

1.Birinci Derece

2.Diger

Ailenizde DM tanisi olan var mi?
1.Evet 2.Hayir
Cevap evet ise:

1.Birinci Derece

2.Diger

PKOS tedavisi i¢in hangisini
kullantyorsunuz?

1. Yasam tarzi degisimi

2. Metformin (Glukophage vb.)*

3. Kombine oral kontraseptif (OKS)**
4. Antiandrojenik (Aldactone)
5. Epilasyon
6. Diger

Diizenli kullandiginiz baska ilaglar
var m1?
1.Evet (Belirtiniz):

2.Hayir

Yasam tarzi degisikligi uygulayabiliyor
musunuz?

1.Evet

2.Bazen

3.Hayir

Tedavi sonrasi yakinmalarinizda azalma
oldu mu ?
1.Evet (Belirtiniz):

2. Hayir

*Metformin: Glucophage, Glukofen, Matofin, Diaformin.

**OKS: Dogum kontrol hap1: Jasmin, Yazz, Diane-35
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III. BESLENME ALISKANLIKLARI

Herhangi bir beslenme egitim

Internet, Sosyal medya vb. tizerinden

Genellikle giinde kag ana 6giin yersiniz?

programina katildiniz mi? PKOS ve saglikli beslenme ile ilgili 1.Bir 6giin
1.Evet arastirma yapiyor musunuz? 2.1ki 6giin
& Hapr 1.Evet 2. Hayir i'g‘i;ngun

Yemeklerinizi kendiniz mi hazirlarsimz?
1.Evet
2.Hayir (Belirtiniz):

Ne siklikta disaridan yemek yiyorsunuz?
1.Her giin

2.Haftada <3 giin

3.Haftada >3 giin

4.Diger:

Genellikle gece uykudan uyanip yemek yeme
aliskanligimz var mi?

1.Evet
2.Hayir

Duygusal durumunuz beslenmenizi
etkiler mi?

1.Evet

2.Hayir

Diizenli egzersiz yapiyor musunuz?
Haftada 3 giin/ 30-40 dakika

1.Evet

2. Hayir

PKOS hastaligimizin kontroliinde beslenme sizce ne
kadar énemli?

1.Cok 6nemli

2.0nemli ama ilag tedavisi kadar dnemli degil
3.0nemli degil

4.Bilgim yok

Giinliik hayatimin yogunlugu

1
2
3
4
5.
6. Maddi problemler
7
8
9
1

Beslenme ile ilgili bilgilerimin yetersiz olmasi
Onerilen beslenme programlarinin benim beslenme aliskanliklarim ile rtiismemesi
Uygulamak istiyorum ama anlatilanlar karmasik geliyor, anlamakta zorluk cekiyorum

Beslenme aligkanliklarinizi etkileyen faktorler sizce neler olabilir?

Depresyon, stres gibi faktorler nedeniyle dikkat edemiyorum

Birlikte yasadigim kisilerin beslenme aligkanliklarimin farkli olmasi
Saglik calisanlarindan yeterince destek alamiyor olmam
. PKOS i¢in ila¢ kullanmamin zaten yeterli olacagin diistiniiyorum
0. PKOS tedavisi i¢in énemli oldugunu diistinmiiyorum

IV. ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Boy (cm): BKI (kg/m?): Boyun cevresi:

Kilo (kg):

Bel Cevresi (cm): Kalca Cevresi (cm) Bel/Kalga Orani:

Viicut Yag Kiitlesi (kg): Viicut Su Miktar (kg): Yagsiz Kas Kiitlesi (kg):
Viicut Yag Orani (%):
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1. Azald1
2. Degismedi
3. Artt

Tani konulduktan ve tedavi baslandiktan sonra kilo degisimi durumunuz: (miktar belirtilecek ve baglangica gore
yiizde kilo degisimi olarak arastirmaci tarafindan hesaplanacak)

V. METABOLIK KONTROL SONUCLARI (SON 6 AY)
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Aclik kan sekeri (mg/dl): Hemogram:
Total Kolesterol: WBC:
LDL: Néotrofil/Lenfosit:
HDL: Hgb/Hct:
Trigliserid : MPV:
Besin Tiiketim Sikhg Formu
Besinler Tiiketim Sikhg Olgii Porsiyon boyutw/ Porsiyo
Katalog No n
miktar
(gram)
Her giin | Haftada | Haftada 15 Ayf:]a 6 qua Hicbir Km;uk Orta Buyu
12 34 g_iinde Bir Ayf'la bir zaman k
kez kez bir kez kez bir kez
Siit ve Siit Uriinleri
1. Tam yagl siit Bardak
2. Az yagl siit Bardak
3. Yagsizsiit Bardak
4. Ayran Bardak 59
5. Meyveli siit Bardak 59
6. Tam yaglh yogurt Kase
7. Yarim yagh yogurt Kase
8. Yagsiz yogurt Kase
9. Cacik Kase 60
10. Tam yagh beyaz Dilim 63
peynir
11. Lor peyniri Kasik 61
12. Eski kasar Dilim 62
13. Cecil peyniri Dilim 65
14. Krem peynir (Karper, Kagik 66
labne vb.)
15. Siitlii tathlar Kase
(Muhallebi, Siitlag
vb.)
16. Dondurma Porsiyon
Etler, Sarkiiteri Uriinleri ve Yumurta
18. Iskembe corbasi Kase
19. Tavuklw/ tavuk sulu Kase
corba
20. Etsuyuw/kiymalt Kase
corba
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Hergin | Haftada | Haftada 15 Ayda [ 6 [ Yilda [ Higbir Kigik | Orta | Biyik
12 34 giinde Bir Ayda bir zaman
kez kez bir kez kez bir kez
21. Kofte Adet 3
22. Kebap (diiriim, Porsiyon
porsiyon vb.)
23. Karaciger Porsiyon 4
24. Sakatat (beyin, kalp, Porsiyon
bobrek)
25. Kirmuzi et (kusbasi, Porsiyon
biftek, sebze
yemegine katilan
etler vb. dahil)
26. Tavuk veya hindi eti Porsiyon
(derili; sebze
yemegine katilan
etler dahil)
27. Tavuk veya hindi eti Porsiyon
(derisiz; sebze
yemegine katilan
etler dahil)
28. Sosis Dilim 83
29. Salam Dilim 84
30. Pastirma Dilim 85
31. Tavuk yumurtasi Adet 86
(omlet, menemen vb.
dahil)
Deniz Uriinleri
32. Balik tiirleri (balik Adet
corbasi dahil)
33. Midye Adet
Yagh Tohumlar
34. Ceviz Adet 88
35. Findik Adet 89
36. Aycekirdegi Cay 90
bardagi
37. Kabak ¢ekirdegi Cay 91
bardagi
38. Antep fistigt Adet 95
39. Yer fistig1 Adet 96
40. Badem Adet
41. Kaju Adet
42. Corek Otu Cay
bardagi
43. Keten Tohumu Kagik
44. Susam Kasik
45. Hashas Kagsik
Sebzeler
46. Ispanak* M Porsiyon 16
47. Pazr* M Porsiyon 16
48. Pirasa* M Porsiyon 16
49. Karnabahar* M Adet 18
50. Brokoli* M Adet 19
51. Yesil fasulye* M Porsiyon 23
52. Bamya* M Porsiyon 23
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Hergin | Haftada | Haftada 15 Ayda [ 6 [ Yilda [ Higbir Kigik | Orta | Biyik
12 34 giinde Bir Ayda bir zaman
kez kez bir kez kez bir kez
21. Kofte Adet 3
22. Kebap (diiriim, Porsiyon
porsiyon vb.)
23. Karaciger Porsiyon 4
24. Sakatat (beyin, kalp, Porsiyon
bobrek)
25. Kirmuzi et (kusbasi, Porsiyon
biftek, sebze
yemegine katilan
etler vb. dahil)
26. Tavuk veya hindi eti Porsiyon
(derili; sebze
yemegine katilan
etler dahil)
27. Tavuk veya hindi eti Porsiyon
(derisiz; sebze
yemegine katilan
etler dahil)
28. Sosis Dilim 83
29. Salam Dilim 84
30. Pastirma Dilim 85
31. Tavuk yumurtasi Adet 86
(omlet, menemen vb.
dahil)
Deniz Uriinleri
32. Balik tiirleri (balik Adet
corbasi dahil)
33. Midye Adet
Yagh Tohumlar
34. Ceviz Adet 88
35. Findik Adet 89
36. Aycekirdegi Cay 90
bardagi
37. Kabak ¢ekirdegi Cay 91
bardagi
38. Antep fistigt Adet 95
39. Yer fistig1 Adet 96
40. Badem Adet
41. Kaju Adet
42. Corek Otu Cay
bardagi
43. Keten Tohumu Kagik
44. Susam Kasik
45. Hashas Kagsik
Sebzeler
46. Ispanak* M Porsiyon 16
47. Pazr* M Porsiyon 16
48. Pirasa* M Porsiyon 16
49. Karnabahar* M Adet 18
50. Brokoli* M Adet 19
51. Yesil fasulye* M Porsiyon 23
52. Bamya* M Porsiyon 23
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Hergin | Haftada | Haftada 15 Ayda [ 6 [ Yilda [ Higbir Kigik | Orta | Biyik
12 34 giinde Bir Ayda bir zaman
kez kez bir kez kez bir kez
21. Kofte Adet 3
22. Kebap (diiriim, Porsiyon
porsiyon vb.)
23. Karaciger Porsiyon 4
24. Sakatat (beyin, kalp, Porsiyon
bobrek)
25. Kirmuzi et (kusbasi, Porsiyon
biftek, sebze
yemegine katilan
etler vb. dahil)
26. Tavuk veya hindi eti Porsiyon
(derili; sebze
yemegine katilan
etler dahil)
27. Tavuk veya hindi eti Porsiyon
(derisiz; sebze
yemegine katilan
etler dahil)
28. Sosis Dilim 83
29. Salam Dilim 84
30. Pastirma Dilim 85
31. Tavuk yumurtasi Adet 86
(omlet, menemen vb.
dahil)
Deniz Uriinleri
32. Balik tiirleri (balik Adet
corbasi dahil)
33. Midye Adet
Yagh Tohumlar
34. Ceviz Adet 88
35. Findik Adet 89
36. Aycekirdegi Cay 90
bardagi
37. Kabak ¢ekirdegi Cay 91
bardagi
38. Antep fistigt Adet 95
39. Yer fistig1 Adet 96
40. Badem Adet
41. Kaju Adet
42. Corek Otu Cay
bardagi
43. Keten Tohumu Kagik
44. Susam Kasik
45. Hashas Kagsik
Sebzeler
46. Ispanak* M Porsiyon 16
47. Pazr* M Porsiyon 16
48. Pirasa* M Porsiyon 16
49. Karnabahar* M Adet 18
50. Brokoli* M Adet 19
51. Yesil fasulye* M Porsiyon 23
52. Bamya* M Porsiyon 23
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