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Polikistik Over Sendromu:
Uzun Dönem Sağlık Riskleri ve

Yaşam Tarzı Değişikliğinin Etkileri

ÖÖZZEETT  Polikistik over sendromu; üreme ve metabolik disfonksiyon ile ilişkili, doğurganlık çağındaki
kadınlarda ve adolesanlarda en sık görülen kompleks endokrin/metabolik bozukluklardan biridir.
Genç kızların ve üreme çağındaki kadınların %3-5’ini etkileyen yaygın bir tablodur. Polikistik over
sendromunda obezite ve abdominal obezite prevalansında, insülin direncinde ve hiperinsülinemide
artış görülmektedir. Ovaryan hipoandrojenizm hastalarının yaklaşık %50’sinde insülin direnci ve
glukoz intoleransı saptanmıştır. Overlerde insülin ve insülin benzeri büyüme faktörü için reseptör
bulunmaktadır. İnsülin direnci olan hastalarda özellikle viseral yağ dokusu ağırlıklı obezite, hiper-
tansiyon, hiperglisemi ve dislipidemi söz konusudur. Metabolik bir bozukluk olması nedeni ile po-
likistik over sendromunda şişmanlık sonucu artan yağ dokusu hormon dengesini bozmakta ve
vücutta stres yaratan bir basıncın oluşmasına neden olmaktadır. Artan yağ dokusu, sendromun sey-
rini daha da karmaşık hale getirmekte ve hastalık tablosu karmaşıklaştıkça bireyin vücut ağırlığı ka-
zanımındaki eğilim daha da artmaktadır. Bu belirti ve bulgular bireylerde zamana göre
farklılaşabildiği gibi bireysel farklılıklar da gösterebilmektedir. Bu yazının çalışmanın amacı, bir
halk sağlığı sorunu olarak ön plana çıkan polikistik over sendromunda infertilite, kardiyovasküler
hastalıklar, Tip 2 diabetes mellitus, obezite, hiperinsülinemi ve çeşitli kanser türleri gibi uzun dönem
sağlık risklerinin önlenmesinde yaşam biçimi değişikliğinin önemi ve olumlu etkileri üzerinde du-
rularak vücut ağırlığının denetimi, yeterli ve dengeli beslenme ve fiziksel aktivite alışkanlığı bilin-
cinin kazandırılmasıdır.

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Polikistik over sendromu; insülin direnci  

AABBSS  TTRRAACCTT  Polycystic ovary syndrome; associated with reproductive and metabolic dysfunction,
is one of the most common complex endocrine/metabolic disorder in women of reproductive age
and adolescents with an estimated prevalence of 3% to 5% in this group. Increase in prevalence of
obesity, abdominal obesity, insulin resistance and an increase in hyperinsulinemia is seen in poly-
cystic ovary syndrome. Insulin resistance and glucose intolerance is seen in approximately 50% in
patients with ovarian hipoandrogenism. Insulin and insulin-like growth factor in ovary (insulin-
like growth factor IGH) are available for the receptor. Insulin resistance in patients with obesity,
especially visceral adipose tissue weight, hypertension, hyperglycemia, and dyslipidemia is con-
cerned. Because it is a metabolic disorder resulting in increased fat tissue due to the hormone bal-
ance in the body, and leads to the formation of a pressure causing stress. Increased adipose tissue,
further complicate the course of the syndrome and disease. Individual's body weight increases lead-
ing to a more complex situation. Metabolic disorders in the field of polycystic ovary syndrome is
known to cause long-term health risks. The aim of this review is to prevent the long-term health
risks of polycystic ovary syndrome such as infertility, cardiovascular disease, Type 2 diabetes mel-
litus, obesity, hyperinsulinemia, and several cancers, to control body weight, emphasise on the pos-
itive effects of adequate and balanced nutrition, and to gain consciousness on physical activity for
well being.
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Arusoğlu ve ark. Beslenme ve Diyetetik

olikistik over sendromu (PKOS), ilk kez
1935 yılında Stein ve Leventhal tarafından,
yedi kadın hastada amenore, hirşutizm, obe-

zite ve kadınların overlerinde karakteristik poli-
kistik görünüm olarak tanımlanmıştır. Bu
görünüm bugün, PKOS olarak bilinen kompleks
fenotipin ilk tanımlamasıdır.1 Bazı kaynaklara göre
sendromun prevalansı yaklaşık %6-8’dir. Andro-
jen fazlalığı, ovulatuar disfonksiyon (oligo-me-
nore/amenore) ve ultrasonografik olarak polikistik
over görünümünün olması bu sendromun karak-
teristik özellikleridir.1-3 İlk kez yaklaşık 70 yıl önce
tanımlanmış olan bu sendromun bugüne kadar
PKOS alanında önemli gelişmeler kaydedilmiş ol-
masına karşın, etiyopatogenezi ve tanısal kriterleri
hakkındaki tartışmalar devam etmektedir. Sen-
dromun fizyopatolojisi ve tanısal kriterler üzerinde
kesin bir görüş birliği yoktur. Bu durum, sendro-
mun klinik ve endokrin bulgularının heterojen
özelliğinden kaynaklanmaktadır.4

Sendromu tanımlamada kullanılan “polikistik
over” ifadesi, yumurtalığın içinde az gelişmiş ya da
gelişmemiş folikül kisti olarak tanımlanan yu-
murta hücrelerinin, çok sayıda (poli) milimetrik
boyutta dizili olarak durmasından kaynaklanmak-
tadır. Yani “çok kistik yumurta içeren bir yumur-
talık” gibi bir terimdir. Birçok sistemi ilgilendiren
metabolik bir sorundur. Sorunun asıl kaynağı, in-
sülin hormonuna karşı direnç gelişmesidir. Buna
bağlı olarak fazla salgılanan insülin, yumurtalık-
larla birlikte kalp-damar sistemini etkilemekte, bu
direnç nedeni ile Tip 2 diabetes mellitus (DM) ge-
lişebilmektedir.5

PKOS pek çok klinik ve metabolik parametre
ile ilişkilidir. İnfertilitenin birincil üreme ve en-
dokrin üzerine belirtileri, menstrüel disfonksiyon,
hirşutizm, akne ve hiperandrojenizm (HA) in yanı
sıra gestasyonel diyabet, gebeliğin indüklediği hi-
pertansiyon, preeklampsi ve preterm doğum risk-
lerini içeren gebelik komplikasyonu risklerinde de
artış bulunmaktadır.6 PKOS’de obezite ve abdomi-
nal obezite prevalansında, insülin direncinde (İD)
ve hiperinsülinemide artış görülmektedir. Dahası,
PKOS olumsuz kardiyovasküler risk profili ile iliş-
kilidir. PKOS’de metabolik sendrom prevalansı, bo-
zulmuş glukoz toleransı ve Tip 2 DM artarken,

uzun dönem kardiyovasküler mortalite ve morbi-
ditede artış görüleceği henüz netleşmemiştir.7,8 Ay-
rıca PKOS, artmış obstrüktif uyku apnesi ve
endometriyal kanser ile de ilişkilendirilmiştir.9,10

Tartışmalı diğer bir konu ise, PKOS ve meta-
bolik komplikasyonlar arasındaki patogenetik yo-
laklardır. Son dönemde yapılmış çalışmaların çoğu,
hem PKOS patogenezinde hem de metabolik
komplikasyonların ortaya çıkmasında, kronik
düşük dereceli bir inflamasyonun etkili etmenler-
den biri olduğunu desteklemektedir.11

PKOS’de çeşitli morfolojik veya biyokimyasal
etkenlerle over morfolojisi bozulmakta ve bunun so-
nucunda da androjen salgılanmaktadır. Overyal HA
hastalarının yaklaşık %50’sinde İD ve glukoz intole-
ransı saptanmıştır. Overlerde insülin ve insülin ben-
zeri büyüme faktörü [insulin-like growth factor
(IGF)] için reseptör bulunmaktadır. Bu nedenle
overlerde, hiperinsülineminin insülin reseptörleri ve
IGF-1 reseptörleri arasında benzerlik vardır.12

Öte yandan, olası ağırlık kontrolü endişesi
PKOS’nin uzun dönem tedavisinde yaygın olarak
kullanılan oral kontraseptif (OK) ilaçlarla ilgili ola-
rak da yaşanmaktadır. OK kullanan kadınların ba-
zıları, OK kullanımı sırasında vücut ağırlığındaki
artıştan yakınmaktadır. Ancak, kontrollü klinik ça-
lışmalarda OK kullanımı ile vücut ağırlık artışı ara-
sında ilişki gösterilmemiştir.13,14 Etinilestradiol (EE)
30 µg ve drospirenon (DRSP) 3 mg (Yasmin®, Sche-
ring AG, Berlin, Almanya) PKOS tedavisinde yeni
kullanılmaya başlanmış bir OK’dir.13 İki yıl süreyle
PKOS’de EE/DRSP (Yasmin) verilen çok-merkezli
bir çalışmanın sonucunda, ortalama vücut ağırlığı,
baz alınan değerlerin altında kalmıştır.15

Tüm bu nedenlerden dolayı, bu çalışmanın
amacı; PKOS seyrinin ve risklerinin azaltılmasında,
medikal beslenme tedavisi ve düzenli fiziksel akti-
vite programının hayata geçirilerek ağırlık kaybı-
nın sağlanması ve yaşam kalitesinin artırılmasına
yönelik öneriler geliştirilmesidir.

POLİKİSTİK OVER SENDROMU TANISININ 
KONULMASI VE PREVALANSI

PKOS tanısı klinik olarak konulmakta, ancak pato-
lojisi spesifik bulgular içermektedir. Primordial fo-
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liküllerde, granüloza hücrelerinin çevresinde teka
interna hücrelerinde yoğun luteinizasyon vardır.
Bu nedenle, hiperinsülinemi ve tüylenme fazlalığı
olan kadınlarda, günümüzde gelinen en etkili te-
davi yönteminin ağırlık kaybı olduğu belirtilmiş-
tir.16 Hastalık genelde peripubertal dönemden
itibaren başlayan oligomenore, amenore, disfonk-
siyonel uterus kanaması gibi menstrüel düzensiz-
liklerle seyretmekte, androjenik alopesi, hirşutizm,
akne, ciltte yağlanma gibi HA bulguları, obezite ve
infertilite ile ortaya çıkmaktadır.12

PKOS oldukça heterojendir, tüm kadınlarda
bütün semptomlar görülmeyebilmektedir.17 “Na-
tional Institutes of Health (NIH)”e ait tanısal kri-
terler 1990 yılından bu yana kullanılmaktadır.18

NIH 1990 yılındaki konferansında tanısal kriter-
leri: 1) Klinik veya biyokimyasal hiperandrojenizm
ve/veya hiperandrojenemi, 2) Oligo-anovulasyon
ve 3) Benzer klinik bulgulara yol açabilecek diğer
bozuklukları (hiperprolaktinemi, tiroid işlev bo-
zukluğu, konjenital adrenal hiperplazi, Cushing
sendromu gibi) kapsamaması olarak bildirilmiş-
tir.19 NIH konferansında elde edilen sonuçlara
göre, PKO görünümü, sendromu düşündürse bile
tanısal ölçüt olarak alınmamıştır. 2000’li yıllara ge-
lindiğinde, mevcut tanısal ölçütlerin tüm olası
PKOS klinik özelliklerini kapsamadığı ve mevcut
tanısal ölçütler ile uzun dönem sağlık riskleri ara-
sında tam bir ilişki kurulamadığı anlaşılmıştır. Ta-
nısal ölçütlerdeki bu yetersizlikler, morfolojik
veya klinik tanısal kriterlerden hangisinin daha
baskın olduğuna yönelik tartışmalar, konuyu Rot-
terdam’da 2003 yılında düzenlenen ortak karar
toplantısı aşamasına getirmiştir.18 Bilim adamları
arasındaki bu görüş ayrılığını ortadan kaldırmak
üzere 2003 yılında “European Society for Human
Reproduction and Embryology (ESHRE)” ve
“American Society for Reproductive Medicine
(ASRM)” sponsorluğunda Rotterdam’da gerçekleş-
tirilen bu uzman toplantısında yeni tanısal ölçüt-
ler geliştirilmiş ve bu ölçütlerin kullanılması
önerilmiştir.20,21 Yeni tanımlamaya göre aşağıdaki
üç kriterden ikisinin olması tanı için yeterli gö-
rülmüştür: 1) Oligo-anovülasyon, 2) HA’nın klinik
ve/veya biyokimyasal bulguları, 3) Polikistik over-
lerin varlığı [her overde 2-9 mm ölçülerinde 12

veya daha fazla follikül ve/veya artmış ovaryan
hacim (>10 mL)] ve benzer klinik bulgulara yol
açabilecek diğer nedenlerin alınmaması ile oluşan
kriterlerdir.20,22

Rotterdam 2003 tanısal kriterlerinin, 1990
NIH tanısal kriterlerinden farkı, yeni PKOS feno-
tipleri oluşturarak sendromu daha heterojen bir
hâle getirmesidir. Yeni kriterlere göre klinik ya da
biyokimyasal androjen fazlalığı olmaksızın yalnızca
oligo-anovülasyon ve PKO’su olan kadınlar ile
oligo-anovulasyonu olmayıp yalnızca androjen faz-
lalığı ve PKO’su olan kadınlar da PKOS tanımına
dâhil edilmektedir.13 Bunlar da PKOS’nin tek bir
bozukluk değil, bir bozukluklar grubu olduğunu
düşündürmektedir.4

İNSÜLİN DİRENCİ, GENETİK VE 
ÇEVRESEL ETMENLER

Başta diyabet olmak üzere çeşitli hastalıkların pato-
genezinde insülin duyarlılığında azalma ve/veya
İD’nin değerlendirilmesi, 1960’lı yıllardan itibaren
önemli araştırma konularından birini oluşturmuş-
tur.23 Günlük insülin salınımı iki şekilde olmaktadır: 

1) Herhangi bir uyarı olmaksızın 9-14 dk’da
gerçekleşen bazal insülin salınımı, 

2) Çeşitli uyaranların etkisi ile oluşan insülin
salınımıdır. 

İnsülin sekresyonunun en önemli düzenleyicisi
glukozdur. Glukoz beta hücrelerinde “glucose trans-
porter-2 (GLUT-2)” olarak isimlendirilen taşıyıcılar
ile hücre içine alınır. Serum glukoz düzeyinin hızla
artması insülin sekresyonunda üç-beş dk içinde ger-
çekleşen ve 10 dk’ya kadar devam eden bir artışa (ilk
faz insülin salınımı) neden olur. Eğer serum glukoz
düzeyi yüksek olarak devam ederse, insülin sekres-
yonu da devam eder (ikinci faz insülin salınımı).
İkinci faz aşamasında hem depo edilmiş hem de yeni
sentez edilen insülin dolaşıma verilir.24 İnsülin sin-
yalizasyonunun herhangi bir basamağındaki hasar,
İD ile ilişkili hastalıklara yol açmaktadır.24

İD; insülinin normal düzeyde karaciğer, yağ
ve kas dokusunda sağladığı fizyolojik yanıtları
sağlayamaması durumudur. Toplum sağlığının
önemli sorunlarından olan Tip 2 DM, hipertansi-
yon, obezite, ateroskleroz ve endometriyum kan-
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seri gibi çeşitli kanser türlerinin patogenezinde
rol oynamaktadır. İD’nin gerçek nedeni henüz
tam olarak bilinmemekle birlikte, gelişiminde
hem genetik hem de çevresel etmenlerin rol oy-
nadığı ileri sürülmektedir.24

PKOS’nin, ailesel/genetik olarak geçişli oldu-
ğunu düşündüren bulgular gittikçe artmaktadır.25

Sendrom, genetik ve şişmanlıkla tetiklenip obezite
ile daha da karmaşık hâle gelmektedir.26 Pek çok ça-
lışmada, PKOS’nin aynı ailenin bireyleri arasında
görülme sıklığı, genel populasyona göre fazla bu-
lunmuştur.27 İD PKOS ailelerinde toplanmaktadır
ve bu durumdan erkekler de etkilenmektedir. Başka
bir teoride, PKOS’li kadınların aileleri tarandığında
birinci derece akrabalarda sıklıkla kanda yüksek in-
sülin düzeylerinin olduğu saptanmıştır. Kadınların
ailelerinde beta hücresinin az çalışmasının genetik
geçişli olduğu çalışmalarda gösterilmiştir. Yine
PKOS’li kadınların kız kardeşlerinde de yüksek in-
sülin seviyeleri ve azalmış glukoz/insülin oranları,
erkek kardeşlerinde de yükselmiş dehidroepian-
drosteron sülfat (DHEA-S) düzeyleri olduğu sap-
tanmıştır. PKOS bulunan kadınların annelerinde
dislipidemi, yüksek androjen ve İD’nin serum be-
lirteçleri saptanmıştır.25 PKO fenotipinin gelişi-
minde, farklı etnik kökenden olup aynı yer ve
koşullarda yaşayan bireylerde, etnik özellikler dı-
şında benzerlikler görülmesi çevresel etmenlerin
katkı verdiğini düşündürmektedir. Ailedeki PKOS,
birinci dereceden akrabaların aynı çevresel etmen-
lere maruz kaldığı, dolayısıyla durumun sendromu
desteklediği de tartışılmaktadır. Yine intrauterin
dönemde androjene olan aşırı maruziyet ve bunun
doğum sonrasında düzeltilmesi de ileriki yaşlarda
ovaryan disfonksiyona neden olabilmektedir.28

İnsülin direnci farklı düzeylerde mekanizma-
lar ile gelişebilmektedir. Bunlar; 

1) Prereseptör düzeyinde gelişen değişimler
sonucu oluşan İD,

2) Reseptör düzeyinde gelişen değişimler so-
nucu oluşan İD, 

3) Postreseptör düzeyinde gelişen değişimler
sonucu oluşan İD, 

4) Yukarıdaki tüm hasarların birlikte görül-
mesi ile oluşan İD’dir.24

Çeşitli çalışmalar sonucunda, hücre içinde spe-
sifik glukoz taşıyıcılarının sayısının azalması, insü-
linin glukozun taşınmasını sağlayacak ileti siste-
mini uyaramaması gibi çeşitli etmenlerin postre-
septör etkinliğin azalmasında rolü olduğu saptan-
mıştır.24,29 İD geliştiğinde özellikle iskelet-kas
sistemi, karaciğer ve yağ dokusu etkilenmektedir.
İnsülin klemp çalışmaları, iskelet kasının, sistemik
glukoz düzeylerinin düzenlenmesinde önemli bir
yeri olduğunu göstermektedir. İD gerçekleştiğinde
glukozun kas hücrelerine taşınması gerçekleşemez.
Yağ dokusunda depolanmış trigliseritlerin hidroli-
zinin uyarılması sonucunda serumda serbest yağ
asitleri (SYA) nin düzeyi artmaktadır. Karaciğerde
ise İD oluşarak glukoz üretiminin baskılanması aza-
lır, dolayısıyla hepatik glukoz üretimi artar.24

İD olan hastalarda obezite (özellikle viseral yağ
dokusu ağırlıklı), hipertansiyon, hiperglisemi ve
dislipidemi söz konusudur. Viseral yağ dokusu
tümör nekrozis faktör-alfa, interkökin (IL)-1, IL-6
gibi çeşitli proinflamatuar sitokinlerin kaynağıdır.
Bu sitokinler kas ve yağ dokusunda insülinin fiz-
yolojik etkisinin bozulmasına neden olmaktadır.
Ayrıca, viseral yağ dokusu dolaşıma geçen SYA’la-
rın miktarının artmasına da yol açarak, karaciğerde
yağ dokusunun birikmesine, diğer adı ile alkole
bağlı olmayan yağlı karaciğer hastalığının oluşu-
muna yol açmaktadır. Sonuçta hepatik glukoz üre-
timi artmakta, periferik İD oluşmakta ve glukoz
metabolizması bozukluğu gelişmektedir.24 Bu has-
taların çoğunda vücut ağırlığındaki artış viseral yağ
dokusundaki artıştan kaynaklanmaktadır. Hiperg-
lisemi geliştikten sonra ise poliüri, polidipsi, polifaji
yakınmaları bu tabloya eklenebilmektedir.24

Özellikle abdominal ve viseral obezite İD’ye
önemli oranda risk oluşturmaktadır.30 Premenopo-
zal kadınlarda yapılan bir kohort çalışmasında, 
sınırda viseral yağlanmanın ve bel çevresi kalınlaş-
masının, yedi yaşında İD gelişimi ile önemli oranda
ilişkili olduğu gösterilmiştir.31 Ayrıca, bu durum
daha sonra hiperinsülinemiye yol açmıştır.32 Adi-
poz doku miktarındaki artış, depolanmış adiposit
triaçilgliserollerin lipolizinden türeyen SYA salını-
mında artışa yol açmaktadır. SYA’lar; iskelet kasla-
rında, adipositlerde ve karaciğerde insülinin
aracılık ettiği glukoz alımını yetersizleştirir, hepa-
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tik insülin duyarlılığını azaltır ve yağ asitlerinin al-
ternatif yoluyla hepatik glukoz çıkışını artırır.33

Subkütan yağlar ile viseral yağlar karşılaştırıldı-
ğında katekolaminin uyarılmasıyla lipoliz artmak-
tadır.34 Böylelikle, insülinin aracılık ettiği lipoliz
baskılanması artmakta, bu da SYA miktar ve salı-
nımını artırmaktadır.35 Bu durum ise, genitoüriner
sistemde amenoreye ve infertiliteye neden olabil-
mektedir. İD olan hastaların fizik muayenesinde;
obezite, akantozis nigrikans, alopesi, hirşutizm, vi-
rilizasyon bulguları (kas kütlesinde artış, klitero-
megali, temporal saç dökülmesi, ses kalınlaşması),
lipoatrofi, psödoakromegalik bulgular saptanabil-
mektedir.24

İnsülin, steroidogenez etkisi yoluyla PKOS’nin
görülmesine neden olmaktadır. İnsülin, intraovar-
yan veya sirküle olan androjenleri artırarak ve nor-
mal gonadotropin geri bildirimi ve salınımını
etkileyerek PKOS görülmesine neden olmaktadır.36

PKOS olan insülin dirençli kadınlar, PKOS’li insü-
lin duyarlılığı olan kadınlara göre klinik olarak
daha ciddi ölçüde etkilenmektedir.37 Obez ve obez
olmayan PKOS’li kadınlarda HA, İD ile pozitif ilişki
göstermektedir.38 Tüm PKOS’li kadınlarda hipe-
rinsülinemi ve İD görülmeyebilir. Etnik yapı, he-
terojenite ve sendromun karmaşık etiyolojisi bu
farklılığı doğurmaktadır.39 Kandaki glukoz düzeyi-
nin korunması ve İD, iştahın kontrol edilememe-
sine yol açmaktadır.12 Yüksek insülin düzeyleri ve
artan İD nedeni ile PKOS’li kadınlar kilo vermede
zorlanmaktadırlar. İnsülin, yağı depolayan bir hor-
mondur, yağların yağ depolarından çözülmesini
baskılar ve iştahı artırır.40 İştah ya da yeme isteği
hormonal ve sinirsel mekanizmaların etkileşimi ile
düzenlenmektedir. Yağ dokusu ya da sindirim or-
ganlarında üretilip, dolaşımla kan-beyin bariyerini
geçen; hipotalamusa ulaşan leptin, insülin, ghrelin,
peptit YY3-36 peptit gibi hormonal sinyaller, iştah
uyarıcı ve iştah engelleyici iletişim sistemlerinin
aktiviteleri üzerinde etkinlik göstermektedir.11

İD olan hastalarda en sık saptanan yakınma
yorgunluktur ve kişilerde uyku hâli vardır. İD olan
hastalar, ağırlık kazandıklarından ve ağırlık kay-
betmede zorlandıklarından yakınmaktadır. İD’ye
direnmek gerekir. İD’nin çözülmesi için, İD yapan
nedenin saptanması gerekir. İD’yi gidermede diye-

tin esası, karbonhidratları (KH) seçerken düşük gli-
semik indeksli olanları seçmektir.41,42 Posa, glise-
mik indeks üzerine etki göstermektedir. Suda
çözünen posa türlerinin (elma ve yulaf gibi) ince
barsağa geçişi yavaşlatarak enzimlerin substrata
ulaşmasını engelleyerek glisemik indeksi düşür-
düğü bilinmektedir.43,44 Tedavi açısından bakıldı-
ğında, sağlıklı beslenmenin ve düzenli egzersizin
yani yaşam tarzı değişikliğinin İD’yi azalttığına dair
çok çeşitli çalışmalar vardır.41,45,46

Önemli hastalıkların gelişiminde rol oynayan
İD’nin azaltılabilmesi için öncelikli olarak bes-
lenme ve fiziksel aktivite programının kişinin ya-
şına, cinsiyetine, vücut ağırlığına, çalışma
koşullarına ve sosyoekonomik durumuna uygun
olarak belirlenmesi, bu nedenle de her hastaya
uygun programlar geliştirilmesi gerekmektedir.46

POLİKİSTİK OVER SENDROMU TEDAVİSİNE 
GENEL YAKLAŞIM

Sendromun etiyopatogenezi net olarak bilinmediği
gibi günümüzde gelinen tedavi seçenekleri semp-
tomatiktir. Tedavi, ilaçla, cerrahi olarak ve sağlıklı
yaşam biçimi davranışlarının kazandırılmasına yö-
nelik olmak üzere üç şekildedir.47

PKOS tedavisi, biyokimyasal ve klinik HA
normalizasyonu, üreme işlevlerinin en iyi şekilde
çalışması ve metabolik morbidite ve mortalitenin
denetimi ile elde edilen sonuçlardan oluşmakta-
dır.11

PKOS obezite, özellikle de android obezite ile
yakından ilişkilidir. Beslenme tedavisi, egzersiz ve
ağırlık kaybı ile polikistik tablonun hafiflemesi ön-
görülürken, bu bireylerin beslenme alışkanlıklarını
değiştirmekle ilgili çok fazla metabolik engele ta-
kılmaları, tedavinin etkisini azaltmaktadır. Tedavi
geleneksel olarak fertilite ve hormonal tedavi üze-
rinde odaklanmıştır. Bireylerde hormon dengesiz-
liğinin düzeltilmesi tedavinin esasını oluştur-
maktadır. Sendromun tanı kriterleri ile ilgili tartış-
malar süregelmekte, bu nedenle tedavisi konu-
sunda bir fikir birliği sağlanamamaktadır.27

OK’ler, PKOS tedavisinde en çok tercih edilen
ilaç grubudur. Kombine OK’ler, gebelik düşünme-
yen PKOS’li hastalarda HA’nın düzeltilmesi ve
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âdetlerinin düzenlenmesinde tedavinin temelini
oluşturmaktadır.13 EE çok güçlü bir oral östrojendir
ve bütün OK’lerde bulunan iki östrojenden biri-
dir.13,27 Piyasaya sunulan ilk OK’ler 150 µg gibi ol-
dukça yüksek dozlarda östrojen içerirken, ikinci ve
üçüncü jenerasyon ilaçlarda doz 20-35 µg’a kadar
düşürülmüştür. Bu nedenle aradaki farkı vurgula-
mak üzere 50 µg’dan düşük miktarda östrojen içe-
ren OK’ler genel olarak “düşük doz OK’ler” olarak
adlandırılmaktadır. Günümüzde kullanılmakta
olan OK’ler, östrojenik bileşen olarak, sentetik bir
östrojen olan EE içermektedir.48

PKOS’nin farmasötik ve cerrahi tedavisi; lutei-
nizan hormon (LH) üretimini baskılamak ve seks
hormonu bağlayıcı globulin üretimini artıran OK’ler
(östrojen-progesteron kombinasyonu tedavisi) ve
periferal androjen reseptörlerine androjen (testoste-
ron ve 5α-DHT) bağlanmasını baskılayan anti-an-
drojenlerden (spirinolakton ve flutamid), hirşu-
tizmin tedavisi için 5-α redüktaz inhibitörlerinden
(finasterid), adrenal androjen düzeylerini azaltan
glukokortikoidlerden, ovülasyonu indükleyici ajan-
lardan (örneğin; insülin reseptör antagonisti klomi-
fen sitrat) ve anovülatuar infertilite ve laparoskopik
over cerrahisi için verilen gonadotropinlerden oluş-
maktadır.1,49

İnsülin duyarlılığını artıran ajanların (glita-
zonlar ve metformin içeren) tekli ve kombinasyon
olarak diğer farmakolojik ajanlarla birlikte kulla-
nımı tedavi yanıtının artırılmasında tercih edilen
bir farmakolojik stratejidir.50 Ancak, yaşam tarzı
değişiklikleri (dengeli beslenme ve/veya egzersiz ve
ağırlık kaybı); PKOS tedavisinde obezite, İD ve hi-
perinsülineminin azaltılmasında başlangıç stratejisi
olarak tercih edilmekte olup, cerrahi ve farmako-
lojik alternatiflere göre de daha uygun ve ekono-
miktir.38,51

PKOS’nin etiyolojisinde obezite, santral obe-
zite ve İD son derece güçlü olarak yer almaktadır.
Obezite ile birlikte bu etmenler PKOS’li birey-
lerde bozulmuş glukoz toleransı ve Tip 2 DM pre-
valansının yüksek olmasına neden olmaktadır.4 Bu
etmenlerin iyileştirilmesi ile elde edilen başarılar
kanıtlanmış, doğurganlık tedavisinin yarattığı
harcamalara olan gereksinimi azaltmıştır. Genel
populasyonda kardiyovasküler risk faktörleri, Tip

2 DM ve metabolik sendrom risklerinin azaltıl-
masında, davranışsal denetim üzerinde önemle
duran yaşam tarzı değişikliği programları, diyet ve
egzersiz girişimleri başarılı bulunmuştur. Aynı za-
manda bu girişimler, PKOS’de fertilite durumla-
rının iyileştirilmesinde de etkili olmuştur.52,53

Obezitede beslenme tedavisi denetiminde
amaç; azalmış vücut ağırlığını yakalamak, sürdür-
mek ve tekrar ağırlık artışını önlemektir.54 Obez bi-
reylerde enerji sınırlaması ve ağırlık kaybı glisemik
kontrolü; dislipidemi, hiperinsülinemi ve İD du-
rumlarını düzenlemekte ve kan basıncını düşür-
mektedir.55-57 Akut enerji sınırlaması insanlarda
endojen kolesterol sentezini azaltmaktadır, santral
ve periferal insülin duyarlılığını ve glisemik kont-
rolü oksidatif olmayan glukoz kullanımının des-
teklenmesi, insülin sekresyonunun azalması veya
hepatik glukoz üretiminin azalması yoluyla düzen-
lemektedir.58

POLİKİSTİK OVER SENDROMUNDA 
BESLENME VE BESİN DESTEKLERİ 

Genel populasyonda tüm obezite denetimi ile ilgili
rehberler, obezite ile ilişkili risk faktörlerinin azal-
tılması için uzun dönemde %5-10’luk bir ağırlık
kaybını önermektedir.59 Uzun dönemde ağırlık
kaybı hedefinde %10-20’lik bir ağırlık kaybını ya-
kalamak, ulaşılan ağırlığı sürdürmek ve kadınlar
için bel çevresinin <88 cm olmasını sağlamak he-
deflenmelidir.52

Ağırlık kaybı sadece ağırlık kaybetmek olarak
anlaşılmamalıdır. Ağırlık kaybederken yağlı kütle
ile yağsız kütle arasında çok önemli farklar vardır.
Vücuttaki yağ kütlesine (fat mass) ve yağsız kütleye
(fat free mass) bakılması bu noktada çok önemlidir.
Kasın yağdan çok daha ağır olmasının nedeni eşit
ağırlıktaki iki yağ ve kas hücresinin farklı içerik
yüzdelerinin olmasıdır. Yani kas hücresi %70 su,
%7 yağ ve %22 oranında protein içerirken aynı
ağırlıktaki yağ hücresi %72 yağ, %22 su ve % 6 ora-
nında protein içermektedir.40

Son yıllarda PKOS’de ağırlık kaybının klinik
yararları vurgulanmış olsa da, henüz PKOS için op-
timal diyet kompozisyonu hakkında bir görüş bir-
liğine varılamadığı gibi, PKOS’nin optimal sağlıklı
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beslenme tedavisi için de düşünülmesi gereken
pekçok ilke vardır. Ağırlık kaybı veya ağırlık kay-
bının korunması stratejisindeki başarı pek çok
farklı etkene bağlıdır. Diyet stratejisinin etkinliği;
ağırlık kaybını başlatması ve sürdürmesindeki ye-
teneği, ağırlık kaybı kompozisyonu üzerindeki et-
kileri, metabolik parametreler [glikoz ve insülin
homeostazı, lipit profili, kardiyovasküler hastalık-
lar (KVH) ve diyabet için risk faktörleri, kan ba-
sıncı] ve üreme, endokrin veya klinik sonuçlar ile
değerlendirilebilmektedir.60 Ağırlık kaybı strateji-
sindeki başarı birtakım ilave prensipler ile uyumlu
olarak daha da artmaktadır. Bunlar; düzenli fiziksel
aktivite, davranışsal denetim stratejileri, sosyal des-
tek, davranış modifikasyonu ve stres yönetimi stra-
tejilerini de içeren psikolojik dengelere dikkat
etmektir.60

Sağlıklı beslenme ve medikal beslenme teda-
visi stratejisinin; aşırı sınırlama olmadan, egzersiz
eşliğinde, uzun soluklu ve beslenme alışkanlıkla-
rında değişiklik yaratacak bir davranış değiştirme
programı ile birlikte yürütülmesi gerekmektedir.61

Glintborg ve ve ark.nın 2012 yılında yaptık-
ları bir çalışmada, PKOS’de sigara kullanımı; art-
mış adrenal yanıt, düşük prolaktin düzeyleri ve
advers lipit profili ile ilişkilendirilmiştir.62 Ayrıca,
sigara içiminin mikro foliküler çevresini etkileye-
bileceği ve luteal fazda hormon yapılarını değiştir-
diği ile ilgili çalışmalar vardır.63 Sigara içimi düşük
doğum ağırlığı, erken doğum ve düşük riski gibi
majör risk etmeni oluşturmaktadır. Gözlemsel ça-
lışmalar, ılımlı alkol tüketimine ilişkin tutarlı ol-
mayan farklı sonuçlar göstermiştir. Ancak, yüksek
oranda alkol tüketenlerin daha fazla risk altında
bulundukları belirtilmektedir. Bununla birlikte,
stres yapan etkenlerin de netleştirilip yok edilmesi
veya azaltılması yoluna gidilmesi önemlidir.57

PKOS açısından değerlendirildiğinde ise alkol
tüketimi insülin duyarlılığını artırmaktadır.57,64

Flanagan ve ark.nın beden kitle indeksi (BKİ) ve
cinsiyet değişkenlerini kontrol altında tuttukları
bir çalışmada, insülin duyarlılığı alkol tüketimi ile
pozitif olarak ilişkilendirilmiştir.64 Alkol, Avru-
palı ve Amerikalı beslenmesinin önemli bir bile-
şenidir. Düşük-orta düzeydeki alkol tüketiminin

insülin duyarlılığı üzerine olumlu (güvenilir) et-
kileri, Kiechl ve ark. tarafından da gözlemlenmiş-
tir.65

Alkol, karbonhidrat, protein ve/veya yağ ile
beraber alındığında okside olmalarını baskılamak-
tadır. Tercihen alkol okside olduğundan tüketi-
mine dikkat edilmelidir.66 Dünya Sağlık Örgütü
(DSÖ)’nün yayımladığı “Alkol Tüketimi ve Bu-
nunla İlişkili Zararın İzlenmesi” uluslararası reh-
beri, kadınlarda uzun dönem ciddi hastalık riskleri
için bir sınıflandırma yapmıştır. Bu sınıflamaya
göre 1-20 g/gün alkol tüketimi düşük riskli, 21-40
g/gün orta riskli, 41 g/gün ve üzeri alım ise yüksek
riskli alım olarak bildirilmiştir.67

Kafein ve fertilite arasındaki ilişki hâlâ kesin-
lik kazanmamasına karşın, ilişkili gösterilmeyen ça-
lışmalar olduğu kadar, artmış tahmini rölatif risk
(odds ratio) olduğunu gösteren, örneğin; ≥300 mg
fazla ve >500 mg kafein tüketiminin gecikmiş ge-
beliğe neden olduğu ile ilgili çalışmalar da bulun-
maktadır.68,69

Üreme sağlığı açısından bakıldığında alkol,
testosteron düzeylerini geçici olarak yükseltmek-
tedir. Sigara, alkol ve kafein, PKOS durumunu daha
da kötüleştirmektedir. Gözlemsel veriler, alkol tü-
ketimi ile KVH riski arasında J şeklinde bir grafik
eğrisi olduğunu göstermiştir.57 Üreme sonuçları açı-
sından değerlendirildiğinde ise, Hakim ve ark.,
alkol tüketimini azalmış fertilite ile ilişkilendirmiş
ve çok içen kadınlarda artmış spontan abortus riski
rapor etmişlerdir.70 Düşük oranda alkol tüketimi ise
tutarlı sonuçlar vermemiştir. Aşırı alkol tüketimi-
nin mortaliteyi artırdığı, kontrollü tüketimin ise
lipit profilini ve İD’yi düzenleyerek KVH riskini
azaltabileceği ile ilgili de pek çok yayın bulunmak-
tadır.71

Bazı besin desteklerinin aşırı yüksek andro-
jeni düşürmeye yardımcı olduğu, insülin fonksi-
yonunu ve overlerin hormonal düzenlenmesini
iyileştirmeye olumlu yönde katkıda bulunduğu
bildirilmiştir. Hayıt meyvesinin (agnus castus,
chaste tree) progesteron üretimi için faydalı ol-
duğu, östrojen ve progesteron hormon aktivitele-
rini normalleştirerek âdet düzensizliklerini
önlediği ve bazı kaynaklarda Akdeniz bölgesinde
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yetişen bir bitki olduğu belirtilmektedir.72 Ayrıca
LH ve folikül stimülan hormon salınımını kontrol
eden pituiter bezlerin fonksiyonlarına yardımcı ol-
duğu bildirilse de, fareler ve insanlarda yapılmış
çok az klinik çalışma bulunmaktadır. Keten to-
humu, omega 3, çinko, D-kiro inositol, krom, Ur-
tica dioica, Serenoa repens adlı besin desteklerinin
de hormon dengesizliğini dolaylı yollardan dü-
zeltmede etkili olduğunu gösteren az sayıda ça-
lışma olduğu da bildirilmiştir.72

Kasim-Karakas ve ark., çoklu doymamış yağ
asitleri (ÇDYA) nden zengin bir diyetin etkisini 17
PKOS’li hasta grubunda araştırdıkları çalışmada,
glukoz homeostazı, plazma lipitleri ve cinsiyet ste-
roidlerinin ÇDYA alımı ile değiştiğini saptamışlar-
dır.73 Önemli sağlık etkilerine rağmen, ÇDYA için
verilen beslenme önerilerinin ve farklı ÇDYA kay-
naklarının yararlı veya zararlı etkilerinin, özellikle
İD populasyonunda yer alan ve DM riski taşıyan
bireyler için kanıta dayalı sonuçlar vermediği bu-
lunmuştur.73

Bazı kaynaklara göre ise omega-3 yağ asidi
desteklerinin, trigliserit ve düşük yoğunluklu li-
poprotein (LDL) konsantrasyonlarını, kan basıncını
ve glikoz düzeylerini azaltma, insülin duyarlılığını
ve yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) konsant-
rasyonlarını artırma özellikleri olduğundan İD’yi,
Tip 2 DM’yi ve PKOS’yi iyileştirdiği, hormon den-
gesi sağladığı gösterilmiştir. Şu an Amerika’da öne-
rilen bir miktar bulunmamakla birlikte Kanada’da
önerilen miktar 1-1,5 g/gündür. Üç g’a kadar ki tü-
ketimin çok iyi tolere edilebileceği belirtilmekte-
dir.41

PKOS’de, psikolojik durumları ve yaşam kali-
tesini ilişkilendiren çalışmalarda, PKOS’si olan ka-
dınlarda görülen hirşutizmin infertilite ve
menstrüel problemlerden daha fazla kaygı uyan-
dırdığı bulunmuştur.74,75 Aynı zamanda PKOS’li ka-
dınlarda, depresyon görülme prevalansının diğer
kadınlara oranla daha fazla olduğu da bildirilmiş-
tir.76 Yine yapılan çalışmalarda, PKOS’li kadınlarda
yeme bozukluğu görülme olasılığının sık olduğu;
bunun da anksiyete, obezite, depresyon, düşük
benlik saygısı ile ilişkili olabileceği düşünülmüş-
tür.77,78

POLİKİSTİK OVER SENDROMUNDA 
AĞIRLIK YÖNETİMİ VE MEDİKAL BESLENME 
TEDAVİSİ

PKOS’de besinlerden en iyi şekilde yararlanabil-
mek için besinlerin belirli öğünlere dengeli bir şe-
kilde dağıtılması gerekmektedir.53

Öğün düzenine bakıldığında, gençlik döne-
minde enerji ve besin ögelerinin önerilen düzeyde
alınması için ana ve ara öğün tüketimine dikkat
edilmesi gerekmektedir. Vücudun fizyolojik denge-
sinin sağlanmasında öğün düzeni önemli bir et-
mendir.79 Öğünlerde yenilen besinlerin türü, öğün
atlama, öğünler arası sürenin uzun veya kısa oluşu,
bir öğünde aşırı besin tüketimi gibi yeme alışkan-
lıklarının da metabolizmayı ve dolayısıyla insan
sağlığını etkilediği bilinmektedir. Bu nedenle gün-
lük öğün sayısı, atlanılan öğün ve atlama nedenleri,
öğünlerdeki beslenme durumu, öğün aralarında
beslenme, bireyin beslenme alışkanlığını yansıt-
maktadır.79 Öğün sayısı azaldıkça vücutta azotun
kullanılabilirliği azalır. Glukoz emilimi ve glikojen
sentezi artar, yağ depolarında ve sentezinde artış
olur ve bu da metabolizma bozukluklarına yol açar.
Bu nedenle, günlük yaşam koşulları dikkate alına-
rak yemeklerin en az günde üç öğün hâlinde tüke-
tilmesi önerilmektedir.80 Genel olarak bakıldığında,
enerjinin %20-25’inin kahvaltıdan, %25-35’inin
öğle ve akşam yemeklerinden, geri kalanının ise, ara
öğünlerden (iki veya üç kez) sağlanması uygundur.81

Öğün sıklığının enerji regülasyonu üzerine etki-
lerini destekleyen pek çok hayvan ve insan çalışması
ve epidemiyolojik çalışma bulunmaktadır.82 Lon-
dra’da yapılan bir çalışmaya göre, öğün sayısı azal-
dıkça enerji kullanımının daha az olduğu rapor edil-
miş, ancak metabolik hız üzerinde herhangi bir etki
görülmemiştir.83 Öğün sıklığının glukoz ve insülin
konsantrasyonları, açlık ve doygunluk hissi üzerine
etkisini değerlendiren bir çalışmada, aynı enerji iç-
eriği olan öğünü tek seferde tüketen birey ile beş se-
ferde tüketen birey arasında yapılan karşılaştırmada,
öğünü bir defada tüketen bireyde insülin konsantras-
yonlarının daha çok yükseldiği görülmüştür.46,84

Yapılan çalışmalarda düşük glisemik indeks
öğün tüketimi sonrasında günlük enerji alımının
azaldığı gösterilmiştir.43 Doygunluğu sağlayan bir
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ince barsak peptidi olan kolesistokininin (CCK)
gastrik hacimden doğrudan etkilendiği düşünül-
mektedir. Öğünün glisemik indeksinin, CCK yanıtı
ve doygunlukla ters korelasyon göstermesi, iştahın
supresyonunda gastrik hacmin ve hacmi oluşturan
yiyeceklerin olası rolü olduğunu düşündürmekte-
dir.85

Öğün atlama ve düzensiz beslenme alışkanlığı,
öğünlerde tüketilen besinlerin miktarı ve türünü
etkilemektedir. Ara öğünlerde açlığı bastırmak için
seçilen besinler, yağ ve karbonhidrat (KH) içeriği
yüksek besinlerin tercih edilmesine neden olmak-
tadır. Üçten az öğün tüketildiğinde artmış besin tü-
ketimi ile insülin yanıtı artmakta, trigliserit sentezi
ve yağ depolanması artmaktadır. Ayrıca, öğün at-
lama termik etkisinden dolayı enerji kaybını azalt-
maktadır.86

Su, vücudun önemli bir bileşenidir ve bir dizi
hayati işlevi yerine getirmektedir. Vücut yeterli su
üretemediğinden, yeterli miktarda su beslenme yo-
luyla sağlanmalıdır. Vücut, sıvı dengesini korumak
için çok sayıda mekanizmaya sahiptir. Bu meka-
nizmalar arasında böbrek fonksiyonları ve hormon
faaliyetleri de yer almaktadır. Kaybedilen suyun
geri alınması rehberinde, kaybedilen her bir kg ba-
şına 1 L sıvı yerine konmalıdır. Buna göre, 19-70
yaş arasındaki erişkinler için önerilen günlük sıvı
alım miktarı 2.7 L’dir.87

Besinin porsiyon miktarı, şekli ve uygulanan
işlem de glisemik indeks değeri üzerinde önemli bir
etki yaratmaktadır. Öğütme, parçalama gibi fiziksel
işlem gören yiyeceklerin glisemik indeks değerleri
daha yüksektir.43

Günlük beslenme ile alımın PKOS’de İD pato-
genezi üzerindeki etkisi henüz yeni çalışılan bir ko-
nudur. Bu nedenle, pek çok çalışmadan elde edilen
teorik nedenler, PKOS’nin uygun bir diyet ile klinik
iyileşme göstermesini sağlayan çalışmalara yoğunla-
şılmasını sağlamıştır.88 Karbonhidrat miktarı önemli
olduğu kadar türü de önemlidir. Düşük glisemik in-
deksli diyetlerin, insülin duyarlılığını olumlu yönde
etkilediği pek çok çalışmada gösterilmiştir. Düşük
glisemik indeksli diyetler aynı zamanda kardiyovas-
küler sağlık açısından da tercih sebebidir.41 Bu ne-

denle kan şekerinin, kan yağlarının, kolesterol de-
ğerlerinin istenilen hedeflerde tutulabilmesi için,
karbonhidrat ve yağların alım oranlarına ve türüne
çok dikkat edilmesi gerekmektedir. DSÖ’nün ya-
yımladığı “Diyet, Beslenme ve Kronik Hastalıkların
Önlenmesi” hakkındaki raporuna göre, diyetin gün-
lük enerjisinin karbonhidrattan gelen miktarının
%55-60 oranında olması, bunun %45-50’sinin kom-
pleks karbonhidratlardan ve taze sebze-meyvelerde
bulunan doğal şekerlerden karşılanması, rafine ve iş-
lenmiş şekerlerden karşılanan bölümünün ise, top-
lam enerjinin %10’luk oranını geçmemesi gerektiği
önerilmektedir.89

Katcher ve ve ark.nın yaptıkları bir çalış-
mada, beslenme bileşenleri, PKOS’de testostero-
nun düzenlenmesi açısından da önemli bir rol
oynamıştır.90 Bu düzenlemenin, yüksek karbon-
hidrat veya yüksek yağ içerikli diyetlerin tüketimi
sonrasında mezenterik ve portal kan akışının, gas-
trik boşalmada, gastrointestinal sistem hormon sa-
lınımlarında ve sempatik sinir sisteminde yarattığı
farklılıklar nedeni ile olabileceği düşünülmüş-
tür. Testosteron düzeylerindeki postprandiyal
düşüş için spesifik mekanizmalar bulunmamıştır.90

Proteinler ise insülin salınımını artırıp nişasta sin-
dirimini yavaşlattığı için glisemik indeksi düşür-
mede etkili olmaktadır. Yağlar da besinin ince
barsağa geçiş süresini uzatarak ve nişasta ile kom-
pleks oluşturarak glisemik indeksi düşürmekte-
dir.44

PKOS’deki beslenme tedavisinin esası, basit
karbonhidratların kesilmesi ve glisemik indeksi
yüksek, kompleks karbohidratlara ağırlık verilme-
sidir.42,46 Karbonhidratlı besinlerin aşırı tüketimi
ile iştahın artması, ağırlık kazanımı ve uyku fazla-
lığı ile karakterizedir.91 Bununla beraber rafine ve
boş enerji veren karbonhidratların, şişmanlığa ve
İD’ye yol açtığı bildirilmektedir. Diyetin glisemik
yük ve glisemik indeksi, karbonhidrat, posa, posa-
sız karbonhidrat, sükroz, früktoz ile kolon kanseri
gelişmesi arasındaki ilişki değerlendirilmiştir.
Kolon kanseri riskinin artması ile diyetin glisemik
yükü, toplam karbonhidrat, posasız karbonhidrat
ve früktoz arasında önemli ilişkinin olduğu sap-
tanmıştır.88
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Türkiye’de PKOS her 10 kadından birinde görül-
mekte ve bu kadınlar %40 oranında diyabet riski
taşımaktadırlar. Tedavi görmeyen kadınlar ise en-
dometriyum kanseri riski taşımakta ve her iki has-
tanın birinde artmış diyabet riski bulunmaktadır.
Bozulmuş glukoz toleransı Tip 2 DM için majör bir
risk faktörüdür ve aynı zamanda özellikle kadın-
larda KVH ve ani ölümler için de bağımsız bir risk
faktörüdür. Hastalığın en yaygın semptomlarının;
obezite, kronik anovülasyon sonucu infertilite,
akne, hirşutizm, çoklu over kistleri, hiperkoleste-
rolemi, bozulmuş kan glukozu, lokal alopesi ve hor-
mon dengesizlikleri olduğu bilinmekte ve bu
komplikasyonlar kadınların hayat kalitesini düşür-
mektedir.

Polikistik over sendromu ile ilgili diyet öne-
rileri bulunmamakta ve obezite ve metabolik dis-
fonksiyon ile ilgili standart diyet yönetiminin
uygunluğu tam olarak bilinmemektedir ancak po-
likistik over sendromundaki beslenme tedavisinin
esası, basit karbonhidratların kesilmesi ve GI yük-
sek, kompleks karbohidratlara ağırlık verilmesi-
dir.

PKOS’nin optimal diyet tedavisi için düşünül-
mesi gereken pek çok ilke vardır. Ağırlık kaybı
veya ağırlık kaybının korunması stratejisindeki ba-
şarı pek çok farklı etkene bağlıdır. Sağlıklı bes-
lenme ve medikal beslenme tedavisi stratejisinin

etkinliği; ağırlık kaybını başlatması ve sürdürmesi,
ağırlık kaybı kompozisyonu üzerindeki etkileri,
metabolik parametreler (glukoz ve insülin home-
ostazı, lipit profili, KVH ve diyabet için risk fak-
törleri, kan basıncı) ve üreme, endokrin veya klinik
sonuçlar ile değerlendirilebilmektedir. Ağırlık
kaybı stratejisindeki başarı, birtakım ilave prensip-
ler ile uyumlu olarak daha da artmaktadır. Bunlar;
düzenli fiziksel aktivite, davranışsal denetim stra-
tejileri, sosyal destek, davranış modifikasyonu ve
stres yönetimi stratejilerini de içeren psikolojik
dengelerdir. Medikal beslenme tedavisinin; aşırı sı-
nırlama olmadan egzersiz eşliğinde uzun soluklu ve
beslenme alışkanlıklarında değişiklik yaratacak bir
davranış değiştirme programı ile birlikte yürütül-
mesi gerekmektedir.

Bireylerin sağlıklı ve dengeli beslenerek ve
düzenli egzersiz yaparak ağırlık kaybetmeleri has-
talığın semptomlarını azaltmaktadır. Buna karşı-
lık, ağırlığın korunması ve beslenme alışkanlıkları
ile düzenli yaşam koşullarının devamlılığı, kar-
maşık hastalık tablosunun tekrarlanmaması bakı-
mından önemlidir. Bu nedenle, hayat boyu
uygulanacak sağlık için en ideal beslenme düzeni
oluşturularak, kan şekeri istenilen hedeflerde tu-
tulabilir ve hiperglisemi veya hipoglisemi önlene-
bilir. İdeal vücut ağırlığına ulaşılarak o ağırlıkta
kalınması ve bu sayede yaşam kalitesinin sağlığı
olumsuz yönde etkilemeden yükseltilmesi, bes-
lenme alışkanlıklarının düzenlenmesi ile müm-
kündür.
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