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Polikistik Over Sendromu:
Uzun Doénem Saglik Riskleri ve
Yasam Tarzi Degisikliginin Etkileri

Polycystic Ovarian Syndrome:
Long Term Health Risks and the Effect of
Life Style Changes: Review

OZET Polikistik over sendromu; iireme ve metabolik disfonksiyon ile iligkili, dogurganlik cagindaki
kadinlarda ve adolesanlarda en sik goriilen kompleks endokrin/metabolik bozukluklardan biridir.
Geng kizlarin ve tireme ¢agindaki kadinlarin %3-5ini etkileyen yaygin bir tablodur. Polikistik over
sendromunda obezite ve abdominal obezite prevalansinda, insiilin direncinde ve hiperinsiilinemide
artis goriilmektedir. Ovaryan hipoandrojenizm hastalarinin yaklasik %50’sinde insiilin direnci ve
glukoz intoleransi saptanmistir. Overlerde insiilin ve instilin benzeri biiyiime faktori igin reseptor
bulunmaktadir. Insiilin direnci olan hastalarda 6zellikle viseral yag dokusu agirlikl obezite, hiper-
tansiyon, hiperglisemi ve dislipidemi s6z konusudur. Metabolik bir bozukluk olmasi nedeni ile po-
likistik over sendromunda sismanlik sonucu artan yag dokusu hormon dengesini bozmakta ve
viicutta stres yaratan bir basincin olugsmasina neden olmaktadir. Artan yag dokusu, sendromun sey-
rini daha da karmagik hale getirmekte ve hastalik tablosu karmagiklastikca bireyin viicut agirhig: ka-
zanimindaki egilim daha da artmaktadir. Bu belirti ve bulgular bireylerde zamana gore
farklilagabildigi gibi bireysel farkliliklar da gosterebilmektedir. Bu yazinin ¢aligmanin amaci, bir
halk saglig1 sorunu olarak 6n plana ¢ikan polikistik over sendromunda infertilite, kardiyovaskiiler
hastaliklar, Tip 2 diabetes mellitus, obezite, hiperinsiilinemi ve ¢esitli kanser tiirleri gibi uzun donem
saglik risklerinin 6nlenmesinde yasam bi¢imi degisikliginin 6nemi ve olumlu etkileri iizerinde du-
rularak viicut agirhiginin denetimi, yeterli ve dengeli beslenme ve fiziksel aktivite aligkanlig1 bilin-
cinin kazandirlmasidir.

Anahtar Kelimeler: Polikistik over sendromu; insiilin direnci

ABSTRACT 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.

Key Words: Polycystic ovary syndrome; insulin resistance
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olikistik over sendromu (PKOS), ilk kez
P 1935 yilinda Stein ve Leventhal tarafindan,
yedi kadin hastada amenore, hirgutizm, obe-
zite ve kadinlarin overlerinde karakteristik poli-
Bu

gortintim bugiin, PKOS olarak bilinen kompleks

kistik goriinim olarak tanimlanmistir.
fenotipin ilk tanimlamasidir.! Baz1 kaynaklara gore
sendromun prevalans: yaklasik %6-8’dir. Andro-
jen fazlaligi, ovulatuar disfonksiyon (oligo-me-
nore/amenore) ve ultrasonografik olarak polikistik
over gorliniimiiniin olmas1 bu sendromun karak-
teristik 6zellikleridir.!® Ilk kez yaklagik 70 y1l 6nce
tanimlanmis olan bu sendromun bugiine kadar
PKOS alaninda 6nemli gelismeler kaydedilmis ol-
masina kargin, etiyopatogenezi ve tanisal kriterleri
hakkindaki tartigmalar devam etmektedir. Sen-
dromun fizyopatolojisi ve tanisal kriterler iizerinde
kesin bir goriis birligi yoktur. Bu durum, sendro-
mun klinik ve endokrin bulgularinin heterojen
ozelliginden kaynaklanmaktadir.*

Sendromu tanimlamada kullanilan “polikistik
over” ifadesi, yumurtaligin i¢inde az geligsmis ya da
gelismemis folikiil kisti olarak tanimlanan yu-
murta hiicrelerinin, ¢ok sayida (poli) milimetrik
boyutta dizili olarak durmasindan kaynaklanmak-
tadir. Yani “cok kistik yumurta igeren bir yumur-
talik” gibi bir terimdir. Bir¢ok sistemi ilgilendiren
metabolik bir sorundur. Sorunun asil kaynagi, in-
siilin hormonuna kars: direng gelismesidir. Buna
bagl olarak fazla salgilanan instilin, yumurtalik-
larla birlikte kalp-damar sistemini etkilemekte, bu
direng nedeni ile Tip 2 diabetes mellitus (DM) ge-
ligebilmektedir.”

PKOS pek ¢ok klinik ve metabolik parametre
ile iliskilidir. Infertilitenin birincil {ireme ve en-
dokrin {izerine belirtileri, menstriiel disfonksiyon,
hirgutizm, akne ve hiperandrojenizm (HA) in yam
sira gestasyonel diyabet, gebeligin indiikledigi hi-
pertansiyon, preeklampsi ve preterm dogum risk-
lerini iceren gebelik komplikasyonu risklerinde de
artig bulunmaktadir.® PKOS’de obezite ve abdomi-
nal obezite prevalansinda, insiilin direncinde (ID)
ve hiperinsiilinemide artig gériilmektedir. Dahasi,
PKOS olumsuz kardiyovaskiiler risk profili ile ilig-
kilidir. PKOS’de metabolik sendrom prevalansi, bo-
zulmus glukoz tolerans1 ve Tip 2 DM artarken,

uzun donem kardiyovaskiiler mortalite ve morbi-
ditede artig goriilecegi heniiz netlesmemistir.”® Ay-
rica PKOS, artmis obstritktif uyku apnesi ve

endometriyal kanser ile de iligkilendirilmigtir.>!

Tartigmal diger bir konu ise, PKOS ve meta-
bolik komplikasyonlar arasindaki patogenetik yo-
laklardir. Son dénemde yapilmis ¢alismalarin ¢ogu,
hem PKOS patogenezinde hem de metabolik
komplikasyonlarin ortaya c¢ikmasinda, kronik
diisiik dereceli bir inflamasyonun etkili etmenler-
den biri oldugunu desteklemektedir."

PKOS'de gesitli morfolojik veya biyokimyasal
etkenlerle over morfolojisi bozulmakta ve bunun so-
nucunda da androjen salgilanmaktadir. Overyal HA
hastalarinin yaklagik %50’sinde ID ve glukoz intole-
ransi saptanmistir. Overlerde insiilin ve insiilin ben-
zeri biiytime faktorii [insulin-like growth factor
(IGF)] icin reseptor bulunmaktadir. Bu nedenle
overlerde, hiperinsiilineminin insiilin reseptorleri ve
IGF-1 reseptorleri arasinda benzerlik vardur.'?

Ote yandan, olas1 agirlik kontrolii endisesi
PKOS’nin uzun dénem tedavisinde yaygin olarak
kullanilan oral kontraseptif (OK) ilaglarla ilgili ola-
rak da yasanmaktadir. OK kullanan kadinlarin ba-
zilar1, OK kullanimi sirasinda viicut agirligindaki
artistan yakinmaktadir. Ancak, kontrollii klinik ¢a-
lismalarda OK kullanimu ile viicut agirlik artis: ara-
sinda iligki gosterilmemistir.'>!* Etinilestradiol (EE)
30 pg ve drospirenon (DRSP) 3 mg (Yasmin®, Sche-
ring AG, Berlin, Almanya) PKOS tedavisinde yeni
kullanilmaya baglanmis bir OK’dir."® iki y1l siireyle
PKOS’de EE/DRSP (Yasmin) verilen ¢cok-merkezli
bir ¢calismanin sonucunda, ortalama viicut agirhgs,
baz alinan degerlerin altinda kalmigtir.”®

Tim bu nedenlerden dolayi, bu ¢aligmanin
amact; PKOS seyrinin ve risklerinin azaltilmasinda,
medikal beslenme tedavisi ve diizenli fiziksel akti-
vite programinin hayata gegirilerek agirlik kaybi-
nin saglanmasi ve yasam kalitesinin artirilmasina
yonelik oneriler gelistirilmesidir.

I POLIKISTIK OVER SENDROMU TANISININ
KONULMASI VE PREVALANSI

PKOS tanisi klinik olarak konulmakta, ancak pato-
lojisi spesifik bulgular icermektedir. Primordial fo-
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likiillerde, graniiloza hiicrelerinin ¢evresinde teka
interna hiicrelerinde yogun luteinizasyon vardir.
Bu nedenle, hiperinsiilinemi ve tiiylenme fazlalig
olan kadinlarda, giintimiizde gelinen en etkili te-
davi yonteminin agirlik kayb: oldugu belirtilmis-
tir.!® Hastalik genelde peripubertal donemden
itibaren baslayan oligomenore, amenore, disfonk-
siyonel uterus kanamasi gibi menstriiel diizensiz-
liklerle seyretmekte, androjenik alopesi, hirsutizm,
akne, ciltte yaglanma gibi HA bulgulari, obezite ve
infertilite ile ortaya ¢ikmaktadar.'?

PKOS oldukga heterojendir, tiim kadinlarda
biitiin semptomlar goriilmeyebilmektedir.!” “Na-
tional Institutes of Health (NIH)”e ait tanisal kri-
terler 1990 yilindan bu yana kullanilmaktadir.'8
NIH 1990 yilindaki konferansinda tanisal kriter-
leri: 1) Klinik veya biyokimyasal hiperandrojenizm
ve/veya hiperandrojenemi, 2) Oligo-anovulasyon
ve 3) Benzer klinik bulgulara yol acabilecek diger
bozukluklar: (hiperprolaktinemi, tiroid islev bo-
zuklugu, konjenital adrenal hiperplazi, Cushing
sendromu gibi) kapsamamasi olarak bildirilmis-
tir.! NIH konferansinda elde edilen sonuglara
gore, PKO goriintimii, sendromu diisiindiirse bile
tanisal o6l¢tit olarak alinmamagtir. 2000’1i y1llara ge-
lindiginde, mevcut tanisal dlgiitlerin tiim olasi
PKOS klinik 6zelliklerini kapsamadig1 ve mevcut
tanisal olctitler ile uzun donem saglik riskleri ara-
sinda tam bir iliski kurulamadig1 anlasilmistir. Ta-
nisal oOlciitlerdeki bu yetersizlikler, morfolojik
veya klinik tanisal kriterlerden hangisinin daha
baskin olduguna yonelik tartigmalar, konuyu Rot-
terdam’da 2003 yilinda diizenlenen ortak karar
toplantis1 agamasina getirmigtir.'’® Bilim adamlar
arasindaki bu goriis ayriligini ortadan kaldirmak
tizere 2003 yilinda “European Society for Human
Reproduction and Embryology (ESHRE)” ve
“American Society for Reproductive Medicine
(ASRM)” sponsorlugunda Rotterdam’da gercekles-
tirilen bu uzman toplantisinda yeni tanisal 6lgiit-
ler gelistirilmis ve bu o6lciitlerin kullanilmasi
onerilmistir.”*?! Yeni tanimlamaya gore asagidaki
i¢ kriterden ikisinin olmas1 tani i¢in yeterli go-
rilmistiir: 1) Oligo-anoviilasyon, 2) HA’nin klinik
ve/veya biyokimyasal bulgulari, 3) Polikistik over-
lerin varligi [her overde 2-9 mm Olgiilerinde 12

veya daha fazla follikiil ve/veya artmis ovaryan
hacim (>10 mL)] ve benzer klinik bulgulara yol
acabilecek diger nedenlerin alinmamasi ile olusan

kriterlerdir.20%®

Rotterdam 2003 tanisal kriterlerinin, 1990
NIH tanisal kriterlerinden farki, yeni PKOS feno-
tipleri olusturarak sendromu daha heterojen bir
hale getirmesidir. Yeni kriterlere gore klinik ya da
biyokimyasal androjen fazlalig: olmaksizin yalnizca
oligo-anoviilasyon ve PKO’su olan kadinlar ile
oligo-anovulasyonu olmayip yalnizca androjen faz-
lalig1 ve PKO’su olan kadinlar da PKOS tanimina
dahil edilmektedir." Bunlar da PKOS’nin tek bir
bozukluk degil, bir bozukluklar grubu oldugunu
distindiirmektedir.*

I INSULIN DIRENCI, GENETIK VE
CEVRESEL ETMENLER

Basta diyabet olmak tizere cesitli hastaliklarin pato-
genezinde insitilin duyarhiliginda azalma ve/veya
ID’nin degerlendirilmesi, 1960’1 yillardan itibaren
onemli aragtirma konularindan birini olusturmus-
tur. Glinliik instilin salinimi iki sekilde olmaktadir:

1) Herhangi bir uyar1 olmaksizin 9-14 dk’da
gerceklesen bazal insiilin salinimi,

2) Cesitli uyaranlarin etkisi ile olusan insiilin
salinimidir.

Insiilin sekresyonunun en énemli diizenleyicisi
glukozdur. Glukoz beta hiicrelerinde “glucose trans-
porter-2 (GLUT-2)” olarak isimlendirilen tagiyicilar
ile hiicre i¢ine alinir. Serum glukoz diizeyinin hizla
artmasl insiilin sekresyonunda {i¢-bes dk i¢inde ger-
ceklesen ve 10 dk’ya kadar devam eden bir artisa (ilk
faz insiilin salinimi) neden olur. Eger serum glukoz
diizeyi yiiksek olarak devam ederse, insiilin sekres-
yonu da devam eder (ikinci faz instilin salinimi).
Ikinci faz agamasinda hem depo edilmis hem de yeni
sentez edilen insiilin dolasima verilir.* Insiilin sin-
yalizasyonunun herhangi bir basamagindaki hasar,
ID ile iligkili hastaliklara yol agmaktadir.?*

ID; insiilinin normal diizeyde karaciger, yag
ve kas dokusunda sagladig1 fizyolojik yanitlar
saglayamamas1 durumudur. Toplum sagliginin
6nemli sorunlarindan olan Tip 2 DM, hipertansi-
yon, obezite, ateroskleroz ve endometriyum kan-
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seri gibi gesitli kanser tiirlerinin patogenezinde
rol oynamaktadir. ID’nin gercek nedeni heniiz
tam olarak bilinmemekle birlikte, gelisiminde
hem genetik hem de gevresel etmenlerin rol oy-
nadig ileri stirtilmektedir.?*

PKOS'nin, ailesel/genetik olarak gecisli oldu-
gunu disiindiren bulgular gittikge artmaktadir.”
Sendrom, genetik ve sismanlikla tetiklenip obezite
ile daha da karmagik héle gelmektedir.” Pek ¢ok ¢a-
lismada, PKOS’nin aymi ailenin bireyleri arasinda
goriilme sikl1g1, genel populasyona gore fazla bu-
lunmusgtur.” ID PKOS ailelerinde toplanmaktadir
ve bu durumdan erkekler de etkilenmektedir. Bagka
bir teoride, PKOS’li kadinlarin aileleri tarandiginda
birinci derece akrabalarda siklikla kanda yiiksek in-
stilin diizeylerinin oldugu saptanmigtir. Kadinlarin
ailelerinde beta hiicresinin az ¢aligmasinin genetik
gecisli oldugu calismalarda gosterilmistir. Yine
PKOS'li kadinlarin kiz kardeglerinde de yiiksek in-
stilin seviyeleri ve azalmis glukoz/insiilin oranlari,
erkek kardeglerinde de yiikselmis dehidroepian-
drosteron siilfat (DHEA-S) diizeyleri oldugu sap-
tanmistir. PKOS bulunan kadinlarin annelerinde
dislipidemi, yiiksek androjen ve ID’nin serum be-
lirtegleri saptanmistir.”> PKO fenotipinin gelisi-
minde, farkli etnik kokenden olup ayni yer ve
kosullarda yasayan bireylerde, etnik &zellikler di-
sinda benzerlikler goriilmesi gevresel etmenlerin
katk: verdigini diisiindiirmektedir. Ailedeki PKOS,
birinci dereceden akrabalarin ayni ¢evresel etmen-
lere maruz kaldig1, dolayisiyla durumun sendromu
destekledigi de tartisilmaktadir. Yine intrauterin
donemde androjene olan agir1 maruziyet ve bunun
dogum sonrasinda diizeltilmesi de ileriki yagslarda
ovaryan disfonksiyona neden olabilmektedir.?®

Insiilin direnci farkl diizeylerde mekanizma-
lar ile gelisebilmektedir. Bunlar;

1) Prereseptor diizeyinde gelisen degisimler
sonucu olusan ID,

2) Reseptor diizeyinde gelisen degisimler so-
nucu olugan ID,

3) Postreseptor diizeyinde gelisen degisimler
sonucu olusan ID,

4) Yukaridaki tiim hasarlarin birlikte goriil-
mesi ile olusan ID’dir.*

Cesitli caligmalar sonucunda, hiicre i¢inde spe-
sifik glukoz tastyicilarinin sayisinin azalmasi, insii-
linin glukozun taginmasini saglayacak ileti siste-
mini uyaramamasi gibi ¢esitli etmenlerin postre-
septor etkinligin azalmasinda rolii oldugu saptan-
mistir.?*? ID gelistiginde o6zellikle iskelet-kas
sistemi, karaciger ve yag dokusu etkilenmektedir.
Insiilin klemp caligmalari, iskelet kasinin, sistemik
glukoz diizeylerinin diizenlenmesinde 6nemli bir
yeri oldugunu géstermektedir. ID gerceklestiginde
glukozun kas hiicrelerine taginmas: gerceklesemez.
Yag dokusunda depolanmus trigliseritlerin hidroli-
zinin uyarilmasi sonucunda serumda serbest yag
asitleri (SYA) nin diizeyi artmaktadir. Karacigerde
ise ID olugarak glukoz iiretiminin baskilanmasi aza-
lir, dolayisiyla hepatik glukoz iiretimi artar.?

ID olan hastalarda obezite (6zellikle viseral yag
dokusu agirlikli), hipertansiyon, hiperglisemi ve
dislipidemi s6z konusudur. Viseral yag dokusu
timor nekrozis faktor-alfa, interkokin (IL)-1, IL-6
gibi cesitli proinflamatuar sitokinlerin kaynagidir.
Bu sitokinler kas ve yag dokusunda insiilinin fiz-
yolojik etkisinin bozulmasina neden olmaktadir.
Ayrica, viseral yag dokusu dolasima gecen SYA’la-
rin miktarinin artmasina da yol agarak, karacigerde
yag dokusunun birikmesine, diger adi ile alkole
bagli olmayan yagh karaciger hastaliginin olusu-
muna yol agmaktadir. Sonugcta hepatik glukoz ire-
timi artmakta, periferik ID olusmakta ve glukoz
metabolizmas: bozuklugu gelismektedir.** Bu has-
talarin cogunda viicut agirligindaki artis viseral yag
dokusundaki artistan kaynaklanmaktadir. Hiperg-
lisemi gelistikten sonra ise poliiiri, polidipsi, polifaji
yakinmalar1 bu tabloya eklenebilmektedir.?

Ozellikle abdominal ve viseral obezite ID’ye
onemli oranda risk olugturmaktadir.* Premenopo-
zal kadinlarda yapilan bir kohort ¢alismasinda,
sinirda viseral yaglanmanin ve bel ¢evresi kalinlas-
masinin, yedi yasinda ID gelisimi ile énemli oranda
iligkili oldugu gosterilmistir.®! Ayrica, bu durum
daha sonra hiperinsiilinemiye yol agmistir.3?> Adi-
poz doku miktarindaki artig, depolanmis adiposit
triagilgliserollerin lipolizinden tiireyen SYA salini-
minda artiga yol agmaktadir. SYA’lar; iskelet kasla-
rinda, adipositlerde ve karacigerde instlinin
aracilik ettigi glukoz alimini yetersizlestirir, hepa-

Turkiye Klinikleri ] Health Sci 2016;1(1)

58



Arusoglu et al.

Nutrition and Dietetics

tik insiilin duyarhiligini azaltir ve yag asitlerinin al-
ternatif yoluyla hepatik glukoz ¢ikigimi artirir.
Subkiitan yaglar ile viseral yaglar kargilastirildi-
ginda katekolaminin uyarilmasiyla lipoliz artmak-
tadir.>* Boylelikle, insiilinin aracilik ettigi lipoliz
baskilanmasi artmakta, bu da SYA miktar ve sali-
nmimini artirmaktadir.® Bu durum ise, genitotiriner
sistemde amenoreye ve infertiliteye neden olabil-
mektedir. ID olan hastalarin fizik muayenesinde;
obezite, akantozis nigrikans, alopesi, hirgutizm, vi-
rilizasyon bulgular (kas kiitlesinde artis, klitero-
megali, temporal sa¢ dokiilmesi, ses kalinlagmasi),
lipoatrofi, psédoakromegalik bulgular saptanabil-
mektedir.*

Insiilin, steroidogenez etkisi yoluyla PKOS'nin
goriilmesine neden olmaktadir. Insiilin, intraovar-
yan veya sirkiile olan androjenleri artirarak ve nor-
mal gonadotropin geri bildirimi ve saliniminm
etkileyerek PKOS goriilmesine neden olmaktadir.®
PKOS olan insiilin direngli kadinlar, PKOS'li insii-
lin duyarliligi olan kadinlara gore klinik olarak
daha ciddi ol¢iide etkilenmektedir.?” Obez ve obez
olmayan PKOS'li kadinlarda HA, ID ile pozitif iligki
gostermektedir.®® Tim PKOS’li kadinlarda hipe-
rinsiilinemi ve ID gériilmeyebilir. Etnik yapi, he-
terojenite ve sendromun karmasik etiyolojisi bu
farklilig1 dogurmaktadir.® Kandaki glukoz diizeyi-
nin korunmasi ve ID, istahin kontrol edilememe-
sine yol agmaktadir.” Yiiksek insiilin diizeyleri ve
artan ID nedeni ile PKOS'li kadinlar kilo vermede
zorlanmaktadirlar. Insiilin, yagi depolayan bir hor-
mondur, yaglarin yag depolarindan ¢oziilmesini
baskilar ve istah1 artirir.® Istah ya da yeme istegi
hormonal ve sinirsel mekanizmalarin etkilegimi ile
diizenlenmektedir. Yag dokusu ya da sindirim or-
ganlarinda iiretilip, dolagimla kan-beyin bariyerini
gecen; hipotalamusa ulasan leptin, insiilin, ghrelin,
peptit YY5 34 peptit gibi hormonal sinyaller, istah
uyarici ve istah engelleyici iletisim sistemlerinin
aktiviteleri tizerinde etkinlik gostermektedir.!!

ID olan hastalarda en sik saptanan yakinma
yorgunluktur ve kisilerde uyku hali vardir. ID olan
hastalar, agirlik kazandiklarindan ve agirlik kay-
betmede zorlandiklarindan yakinmaktadir. ID’ye
direnmek gerekir. ID’nin ¢éziilmesi igin, ID yapan
nedenin saptanmasi gerekir. ID’yi gidermede diye-

tin esasi, karbonhidratlar1 (KH) segerken diistik gli-
semik indeksli olanlar1 segmektir.**? Posa, glise-
mik indeks {iizerine etki gostermektedir. Suda
¢ozlinen posa tiirlerinin (elma ve yulaf gibi) ince
barsaga gecisi yavaslatarak enzimlerin substrata
ulagmasini engelleyerek glisemik indeksi diisiir-
digt bilinmektedir.**#* Tedavi agisindan bakildi-
ginda, saglikli beslenmenin ve diizenli egzersizin
yani yasam tarzi degisikliginin ID’yi azalttigina dair

cok cesitli calismalar vardir. 44546

Onemli hastaliklarin gelisiminde rol oynayan
ID’nin azaltilabilmesi i¢in 6ncelikli olarak bes-
lenme ve fiziksel aktivite programinin kisinin ya-
sina, cinsiyetine, viicut agirligina, c¢aligma
kosullarina ve sosyoekonomik durumuna uygun
olarak belirlenmesi, bu nedenle de her hastaya

uygun programlar gelistirilmesi gerekmektedir.*

I POLIKISTIK OVER SENDROMU TEDAVISINE
GENEL YAKLASIM

Sendromun etiyopatogenezi net olarak bilinmedigi
gibi gliniimiizde gelinen tedavi segenekleri semp-
tomatiktir. Tedavi, ilagla, cerrahi olarak ve saglikli
yasam bicimi davraniglarinin kazandirilmasina y6-
nelik olmak {izere ii¢ sekildedir.*’

PKOS tedavisi, biyokimyasal ve klinik HA
normalizasyonu, iireme iglevlerinin en iyi sekilde
calismasi ve metabolik morbidite ve mortalitenin

denetimi ile elde edilen sonuclardan olugmakta-
dar. 1!

PKOS obezite, 6zellikle de android obezite ile
yakindan iligkilidir. Beslenme tedavisi, egzersiz ve
agirlik kaybu ile polikistik tablonun hafiflemesi 6n-
goriiliirken, bu bireylerin beslenme aligkanliklarinm
degistirmekle ilgili cok fazla metabolik engele ta-
kilmalari, tedavinin etkisini azaltmaktadir. Tedavi
geleneksel olarak fertilite ve hormonal tedavi {ize-
rinde odaklanmistir. Bireylerde hormon dengesiz-
liginin diizeltilmesi tedavinin esasini olustur-
maktadir. Sendromun tani kriterleri ile ilgili tartig-
malar siiregelmekte, bu nedenle tedavisi konu-
sunda bir fikir birligi saglanamamaktadir.”

OK’ler, PKOS tedavisinde en ¢ok tercih edilen
ila¢ grubudur. Kombine OK’ler, gebelik diistinme-
yen PKOS1i hastalarda HA'nin diizeltilmesi ve
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adetlerinin diizenlenmesinde tedavinin temelini
olusturmaktadir.” EE ¢ok giiclii bir oral dstrojendir
ve biitiin OK’lerde bulunan iki 6strojenden biri-
dir.’*¥ Piyasaya sunulan ilk OK’ler 150 pg gibi ol-
dukga yiiksek dozlarda dstrojen igerirken, ikinci ve
iclincii jenerasyon ilaglarda doz 20-35 pg’a kadar
diistiriilmistiir. Bu nedenle aradaki fark: vurgula-
mak iizere 50 pg'dan diisitk miktarda Gstrojen ige-
ren OK’ler genel olarak “diisitk doz OK’ler” olarak
adlandirilmaktadir. Giiniimiizde kullanilmakta
olan OK’ler, dstrojenik bilesen olarak, sentetik bir
ostrojen olan EE icermektedir.*®

PKOS’nin farmasotik ve cerrahi tedavisi; lutei-
nizan hormon (LH) tiretimini baskilamak ve seks
hormonu baglayici globulin iiretimini artiran OK’ler
(6strojen-progesteron kombinasyonu tedavisi) ve
periferal androjen reseptérlerine androjen (testoste-
ron ve 5a-DHT) baglanmasini baskilayan anti-an-
drojenlerden (spirinolakton ve flutamid), hirsu-
tizmin tedavisi i¢in 5-a rediiktaz inhibitdrlerinden
(finasterid), adrenal androjen diizeylerini azaltan
glukokortikoidlerden, oviilasyonu indiikleyici ajan-
lardan (6rnegin; insiilin reseptor antagonisti klomi-
fen sitrat) ve anoviilatuar infertilite ve laparoskopik
over cerrahisi i¢in verilen gonadotropinlerden olus-
maktadur.'#

Insiilin duyarlihigini artiran ajanlarin (glita-
zonlar ve metformin iceren) tekli ve kombinasyon
olarak diger farmakolojik ajanlarla birlikte kulla-
nimi tedavi yanitinin artirilmasinda tercih edilen
bir farmakolojik stratejidir.® Ancak, yasam tarzi
degisiklikleri (dengeli beslenme ve/veya egzersiz ve
agirlik kaybi); PKOS tedavisinde obezite, ID ve hi-
perinsiilineminin azaltilmasinda baglangic stratejisi
olarak tercih edilmekte olup, cerrahi ve farmako-
lojik alternatiflere gére de daha uygun ve ekono-
miktir, 35!

PKOS’nin etiyolojisinde obezite, santral obe-
zite ve ID son derece giiclii olarak yer almaktadir.
Obezite ile birlikte bu etmenler PKOS’li birey-
lerde bozulmus glukoz tolerans: ve Tip 2 DM pre-
valansinin yiiksek olmasina neden olmaktadir.* Bu
etmenlerin iyilestirilmesi ile elde edilen bagarilar
kanitlanmig, dogurganhik tedavisinin yarattig:
harcamalara olan gereksinimi azaltmistir. Genel
populasyonda kardiyovaskiiler risk faktorleri, Tip

2 DM ve metabolik sendrom risklerinin azaltil-
masinda, davranigsal denetim tizerinde 6nemle
duran yasam tarz: degisikligi programlari, diyet ve
egzersiz girisimleri bagarili bulunmustur. Ayni za-
manda bu girisimler, PKOSde fertilite durumla-

rinin iyilestirilmesinde de etkili olmugtur.>>>?

Obezitede beslenme tedavisi denetiminde
amag; azalmig viicut agirligini yakalamak, stirdiir-
mek ve tekrar agirlik artigin1 6nlemektir.>* Obez bi-
reylerde enerji sinirlamasi ve agirlik kaybi glisemik
kontrolii; dislipidemi, hiperinsiilinemi ve iD du-
rumlarini diizenlemekte ve kan basincini digiir-
mektedir.>>>” Akut enerji sinirlamasi insanlarda
endojen kolesterol sentezini azaltmaktadir, santral
ve periferal insiilin duyarliligini ve glisemik kont-
rolii oksidatif olmayan glukoz kullaniminin des-
teklenmesi, instilin sekresyonunun azalmas: veya
hepatik glukoz iiretiminin azalmasi yoluyla diizen-
lemektedir.®®

I POLIKISTIK OVER SENDROMUNDA
BESLENME VE BESIN DESTEKLERI

Genel populasyonda tiim obezite denetimi ile ilgili
rehberler, obezite ile iligkili risk faktorlerinin azal-
tilmasi i¢in uzun dénemde %5-10"luk bir agirhik
kaybin1 6nermektedir.” Uzun dénemde agirlik
kayb1 hedefinde %10-201ik bir agirlik kaybini ya-
kalamak, ulagilan agirlig: siirdiirmek ve kadinlar
i¢in bel ¢evresinin <88 cm olmasini saglamak he-
deflenmelidir.>

Agirlik kaybi sadece agirlik kaybetmek olarak
anlagilmamalidir. Agirlik kaybederken yaglh kiitle
ile yagsiz kiitle arasinda ¢ok 6nemli farklar vardir.
Viicuttaki yag kiitlesine (fat mass) ve yagsiz kiitleye
(fat free mass) bakilmasi1 bu noktada ¢ok 6nemlidir.
Kasin yagdan ¢ok daha agir olmasinin nedeni esit
agirhiktaki iki yag ve kas hiicresinin farkl igerik
ylizdelerinin olmasidir. Yani kas hiicresi %70 su,
%7 yag ve %22 oraninda protein igerirken ayni
agirhiktaki yag hiicresi %72 yag, %22 su ve % 6 ora-
ninda protein icermektedir.*

Son yillarda PKOS’de agirlik kaybinin klinik
yararlar1 vurgulanmis olsa da, hentiz PKOS i¢in op-
timal diyet kompozisyonu hakkinda bir goriis bir-
ligine varilamadig: gibi, PKOS nin optimal saglikli

Turkiye Klinikleri ] Health Sci 2016;1(1)

60



Arusoglu et al.

Nutrition and Dietetics

beslenme tedavisi i¢in de diisiiniilmesi gereken
pekcok ilke vardir. Agirlik kayb: veya agirlik kay-
binin korunmas: stratejisindeki basar1 pek ¢ok
farkli etkene baghdir. Diyet stratejisinin etkinligi;
agirlik kaybini baglatmasi ve stirdiirmesindeki ye-
tenegi, agirlik kaybi kompozisyonu tizerindeki et-
kileri, metabolik parametreler [glikoz ve insiilin
homeostazy, lipit profili, kardiyovaskiiler hastalik-
lar (KVH) ve diyabet icin risk faktorleri, kan ba-
sinci] ve iireme, endokrin veya klinik sonuglar ile
degerlendirilebilmektedir.® Agirlik kayba strateji-
sindeki bagar1 birtakim ilave prensipler ile uyumlu
olarak daha da artmaktadir. Bunlar; diizenli fiziksel
aktivite, davranigsal denetim stratejileri, sosyal des-
tek, davranis modifikasyonu ve stres yonetimi stra-
tejilerini de igeren psikolojik dengelere dikkat
etmektir.%

Saglikl: beslenme ve medikal beslenme teda-
visi stratejisinin; agir1 sinirlama olmadan, egzersiz
esliginde, uzun soluklu ve beslenme aligkanlikla-
rinda degisiklik yaratacak bir davranis degistirme
programu ile birlikte yiiriitiilmesi gerekmektedir.®!

Glintborg ve ve ark.nin 2012 yilinda yaptik-
lar1 bir ¢alismada, PKOS’de sigara kullanimi; art-
mis adrenal yanit, diigsitk prolaktin diizeyleri ve
advers lipit profili ile iligkilendirilmistir.®? Ayrica,
sigara iciminin mikro folikiiler ¢evresini etkileye-
bilecegi ve luteal fazda hormon yapilarini degistir-
digi ile ilgili caligmalar vardir.®® Sigara i¢imi diigitk
dogum agirligi, erken dogum ve diisiik riski gibi
major risk etmeni olusturmaktadir. Gozlemsel ¢a-
ligmalar, ilimli alkol tiiketimine iligkin tutarl ol-
mayan farkli sonuglar gostermistir. Ancak, yiiksek
oranda alkol tiiketenlerin daha fazla risk altinda
bulunduklar: belirtilmektedir. Bununla birlikte,
stres yapan etkenlerin de netlestirilip yok edilmesi
veya azaltilmasi yoluna gidilmesi 6nemlidir.>’

PKOS agisindan degerlendirildiginde ise alkol
tiiketimi instilin duyarhiligini artirmaktadir.’”:¢
Flanagan ve ark.nin beden kitle indeksi (BKI) ve
cinsiyet degiskenlerini kontrol altinda tuttuklar:
bir ¢alismada, insiilin duyarlilig: alkol tiiketimi ile
pozitif olarak iligkilendirilmigtir.®* Alkol, Avru-
pali ve Amerikali beslenmesinin 6nemli bir bile-
senidir. Diigitk-orta diizeydeki alkol tiiketiminin

insiilin duyarlilig: tizerine olumlu (giivenilir) et-
kileri, Kiechl ve ark. tarafindan da gézlemlenmis-
tir.®

Alkol, karbonhidrat, protein ve/veya yag ile
beraber alindiginda okside olmalarini baskilamak-
tadir. Tercihen alkol okside oldugundan tiiketi-
mine dikkat edilmelidir.®® Diinya Saglhk Orgiitii
(DSO)’niin yayimladigr “Alkol Tiiketimi ve Bu-
nunla Iligkili Zararin izlenmesi” uluslararas: reh-
beri, kadinlarda uzun donem ciddi hastalik riskleri
i¢cin bir siniflandirma yapmistir. Bu siniflamaya
gore 1-20 g/gtin alkol tiiketimi diisiik riskli, 21-40
g/glin orta riskli, 41 g/giin ve tizeri alim ise yiiksek
riskli alim olarak bildirilmistir.®”

Kafein ve fertilite arasindaki iligki hala kesin-
lik kazanmamasina kargin, iligkili gosterilmeyen ¢a-
lismalar oldugu kadar, artmis tahmini rolatif risk
(odds ratio) oldugunu gosteren, 6rnegin; >300 mg
fazla ve >500 mg kafein tiikketiminin gecikmis ge-
belige neden oldugu ile ilgili ¢caligmalar da bulun-

maktadir.68%

Ureme saglig1 acisindan bakildiginda alkol,
testosteron diizeylerini gegcici olarak yiikseltmek-
tedir. Sigara, alkol ve kafein, PKOS durumunu daha
da kottilestirmektedir. Gozlemsel veriler, alkol tii-
ketimi ile KVH riski arasinda J seklinde bir grafik
egrisi oldugunu gostermistir.”” Ureme sonuclari aci-
sindan degerlendirildiginde ise, Hakim ve ark.,
alkol tiiketimini azalmas fertilite ile iligkilendirmis
ve cok icen kadinlarda artmis spontan abortus riski
rapor etmiglerdir.”’ Diigiik oranda alkol tiiketimi ise
tutarl sonuclar vermemistir. Agir1 alkol tiiketimi-
nin mortaliteyi artirdigi, kontrollii titketimin ise
lipit profilini ve ID’yi diizenleyerek KVH riskini
azaltabilecegi ile ilgili de pek ¢ok yayin bulunmak-
tadir.”!

Bazi besin desteklerinin asin1 yiiksek andro-
jeni diisiirmeye yardimci oldugu, insiilin fonksi-
yonunu ve overlerin hormonal diizenlenmesini
iyilestirmeye olumlu y6nde katkida bulundugu
bildirilmistir. Hayit meyvesinin (agnus castus,
chaste tree) progesteron iiretimi i¢in faydali ol-
dugu, 6strojen ve progesteron hormon aktivitele-
adet
onledigi ve bazi kaynaklarda Akdeniz bolgesinde

rini normallegtirerek dtizensizliklerini
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yetisen bir bitki oldugu belirtilmektedir.” Ayrica
LH ve folikiil stimtilan hormon salinimini kontrol
eden pituiter bezlerin fonksiyonlarina yardimei ol-
dugu bildirilse de, fareler ve insanlarda yapilmis
¢ok az klinik ¢alisma bulunmaktadir. Keten to-
humu, omega 3, ¢inko, D-kiro inositol, krom, Ur-
tica dioica, Serenoa repens adli besin desteklerinin
de hormon dengesizligini dolayli yollardan dii-
zeltmede etkili oldugunu gosteren az sayida ca-
lisma oldugu da bildirilmigtir.”

Kasim-Karakas ve ark., ¢coklu doymamis yag
asitleri (CDYA) nden zengin bir diyetin etkisini 17
PKOS'li hasta grubunda arastirdiklar: ¢aligmada,
glukoz homeostazi, plazma lipitleri ve cinsiyet ste-
roidlerinin CDYA alimu ile degistigini saptamiglar-
dir.”® Onemli saglik etkilerine ragmen, CDYA icin
verilen beslenme dnerilerinin ve farkli CDYA kay-
naklarinin yararh veya zararl etkilerinin, 6zellikle
ID populasyonunda yer alan ve DM riski tagiyan
bireyler i¢in kanita dayali sonuglar vermedigi bu-
lunmustur.”

Bazi kaynaklara gore ise omega-3 yag asidi
desteklerinin, trigliserit ve diisitkk yogunluklu li-
poprotein (LDL) konsantrasyonlarini, kan basincini
ve glikoz diizeylerini azaltma, insiilin duyarhiligini
ve yitksek yogunluklu lipoprotein (HDL) konsant-
rasyonlarini artirma dzellikleri oldugundan IDyi,
Tip 2 DM’yi ve PKOS'yi iyilestirdigi, hormon den-
gesi sagladigi gosterilmigtir. Su an Amerika’da 6ne-
rilen bir miktar bulunmamakla birlikte Kanada’'da
onerilen miktar 1-1,5 g/giindiir. Uc g’a kadar ki tii-
ketimin ¢ok iyi tolere edilebilecegi belirtilmekte-
dir.#

PKOS’de, psikolojik durumlar: ve yasam kali-
tesini iligkilendiren ¢aligmalarda, PKOS’si olan ka-
dinlarda goriillen hirsutizmin infertilite ve
menstriiel problemlerden daha fazla kayg: uyan-
dirdig1 bulunmugtur.”*”> Ayni zamanda PKOS’li ka-
dinlarda, depresyon goriilme prevalansinin diger
kadinlara oranla daha fazla oldugu da bildirilmis-
tir.”® Yine yapilan ¢alismalarda, PKOS’li kadinlarda
yeme bozuklugu goriilme olasiliginin sik oldugu;
bunun da anksiyete, obezite, depresyon, diisiik
benlik saygisi ile iligkili olabilecegi diisiintilmiis-

tar 77,78

I POLIKISTIK OVER SENDROMUNDA
AGIRLIK YONETiMi VE MEDIKAL BESLENME
TEDAVISI

PKOS’de besinlerden en iyi sekilde yararlanabil-
mek icin besinlerin belirli 6giinlere dengeli bir se-
kilde dagitilmas: gerekmektedir.>

Ogiin diizenine bakildiginda, genglik déne-
minde enerji ve besin dgelerinin 6nerilen diizeyde
alinmas: i¢in ana ve ara 6giin titketimine dikkat
edilmesi gerekmektedir. Viicudun fizyolojik denge-
sinin saglanmasinda 6giin diizeni 6nemli bir et-
mendir.”” Ogiinlerde yenilen besinlerin tiirii, 6giin
atlama, 6giinler aras siirenin uzun veya kisa olusu,
bir 6giinde asir1 besin tiiketimi gibi yeme aliskan-
Iiklarinin da metabolizmay1 ve dolayistyla insan
sagligini etkiledigi bilinmektedir. Bu nedenle giin-
lik 6giin say1s, atlanilan 6giin ve atlama nedenleri,
ogiinlerdeki beslenme durumu, 6giin aralarinda
beslenme, bireyin beslenme aligkanligini yansit-
maktadir.”® Ogiin sayis1 azaldik¢a viicutta azotun
kullanilabilirligi azalir. Glukoz emilimi ve glikojen
sentezi artar, yag depolarinda ve sentezinde artig
olur ve bu da metabolizma bozukluklarina yol agar.
Bu nedenle, giinlitk yasam kosullar1 dikkate alina-
rak yemeklerin en az giinde ii¢ 6glin hélinde tiike-
tilmesi 6nerilmektedir.®’ Genel olarak bakildiginda,
enerjinin %20-25’inin kahvaltidan, %25-35’inin
6gle ve aksam yemeklerinden, geri kalaninin ise, ara
ogtinlerden (iki veya ti¢ kez) saglanmas: uygundur.®!

Ogiin sikhiginin enerji regiilasyonu iizerine etki-
lerini destekleyen pek ¢cok hayvan ve insan ¢aligmasi
ve epidemiyolojik ¢aligma bulunmaktadir.®? Lon-
dra’da yapilan bir ¢alismaya gore, 6giin sayis1 azal-
dikca enerji kullaniminin daha az oldugu rapor edil-
mis, ancak metabolik hiz iizerinde herhangi bir etki
gorillmemistir.®® Ogiin sikliginin glukoz ve insiilin
konsantrasyonlari, aghik ve doygunluk hissi {izerine
etkisini degerlendiren bir ¢alismada, ayn1 enerji ic-
erigi olan 6giinii tek seferde tiiketen birey ile bes se-
ferde tiiketen birey arasinda yapilan kargilastirmada,
oglini bir defada titketen bireyde insiilin konsantras-

46,84

yonlarinin daha ¢ok yiikseldigi goriilmuistiir.

Yapilan ¢aligmalarda distik glisemik indeks
6giin tiikketimi sonrasinda giinliik enerji aliminin
azaldif gosterilmistir.** Doygunlugu saglayan bir
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ince barsak peptidi olan kolesistokininin (CCK)
gastrik hacimden dogrudan etkilendigi diistinil-
mektedir. C)gﬁnﬁn glisemik indeksinin, CCK yanit1
ve doygunlukla ters korelasyon gostermesi, istahin
supresyonunda gastrik hacmin ve hacmi olusturan
yiyeceklerin olas1 rolii oldugunu diisiindiirmekte-
dir.®

Ogiin atlama ve diizensiz beslenme aligkanlig1,
oginlerde tiiketilen besinlerin miktar: ve tirini
etkilemektedir. Ara 6giinlerde agligi bastirmak i¢in
secilen besinler, yag ve karbonhidrat (KH) igerigi
yliksek besinlerin tercih edilmesine neden olmak-
tadir. Ugten az 6giin tiiketildiginde artmis besin tii-
ketimi ile insiilin yanit1 artmakta, trigliserit sentezi
ve yag depolanmas: artmaktadir. Ayrica, 6giin at-
lama termik etkisinden dolay: enerji kaybini azalt-
maktadir.

Su, viicudun 6nemli bir bilegenidir ve bir dizi
hayati islevi yerine getirmektedir. Viicut yeterli su
iretemediginden, yeterli miktarda su beslenme yo-
luyla saglanmalidir. Viicut, sivi dengesini korumak
i¢cin ¢ok sayida mekanizmaya sahiptir. Bu meka-
nizmalar arasinda bobrek fonksiyonlar: ve hormon
faaliyetleri de yer almaktadir. Kaybedilen suyun
geri alinmasi rehberinde, kaybedilen her bir kg ba-
sina 1 L siv1 yerine konmalidir. Buna gore, 19-70
yas arasindaki eriskinler icin 6nerilen giinlitk siv1
alim miktar1 2.7 L’dir.

Besinin porsiyon miktari, sekli ve uygulanan
islem de glisemik indeks degeri {izerinde 6nemli bir
etki yaratmaktadir. Ogiitme, pargalama gibi fiziksel
islem goren yiyeceklerin glisemik indeks degerleri
daha yiiksektir.*®

Giinliik beslenme ile alimin PKOS’de ID pato-
genezi tizerindeki etkisi hentiz yeni ¢aligilan bir ko-
nudur. Bu nedenle, pek ¢ok ¢calismadan elde edilen
teorik nedenler, PKOS’nin uygun bir diyet ile klinik
iyilesme gostermesini saglayan ¢aligmalara yogunla-
silmasini saglamigtir.® Karbonhidrat miktar1 6nemli
oldugu kadar tiiri de 6nemlidir. Diisiik glisemik in-
deksli diyetlerin, insiilin duyarhiligini olumlu yénde
etkiledigi pek ¢ok calismada gosterilmistir. Diisitk
glisemik indeksli diyetler ayni1 zamanda kardiyovas-
kiiler saglik acisindan da tercih sebebidir.*’ Bu ne-

denle kan sekerinin, kan yaglarinin, kolesterol de-
gerlerinin istenilen hedeflerde tutulabilmesi i¢in,
karbonhidrat ve yaglarin alim oranlarina ve tiiriine
cok dikkat edilmesi gerekmektedir. DSO’niin ya-
yimladig: “Diyet, Beslenme ve Kronik Hastaliklarin
Onlenmesi” hakkindaki raporuna gére, diyetin giin-
liik enerjisinin karbonhidrattan gelen miktarinin
9055-60 oraninda olmasi, bunun %45-50’sinin kom-
pleks karbonhidratlardan ve taze sebze-meyvelerde
bulunan dogal sekerlerden karsilanmas, rafine ve is-
lenmis sekerlerden kargilanan boliimiiniin ise, top-
lam enerjinin %10’luk oranini ge¢gmemesi gerektigi
onerilmektedir.¥

Katcher ve ve ark.nin yaptiklari bir ¢alig-
mada, beslenme bilegsenleri, PKOS’de testostero-
nun diizenlenmesi acisindan da 6nemli bir rol
oynamigtir.” Bu diizenlemenin, yiiksek karbon-
hidrat veya yiiksek yag icerikli diyetlerin tiiketimi
sonrasinda mezenterik ve portal kan akisinin, gas-
trik bosalmada, gastrointestinal sistem hormon sa-
linimlarinda ve sempatik sinir sisteminde yarattig1
farkliliklar nedeni ile olabilecegi disiiniilmiis-
tiir. Testosteron diizeylerindeki postprandiyal
diigiis icin spesifik mekanizmalar bulunmamigtir.”
Proteinler ise instilin salinimini artirip nisasta sin-
dirimini yavaglattig: icin glisemik indeksi diigtir-
mede etkili olmaktadir. Yaglar da besinin ince
barsaga gecis sliresini uzatarak ve nisasta ile kom-
pleks olusturarak glisemik indeksi diistirmekte-
dir.*

PKOS’deki beslenme tedavisinin esasi, basit
karbonhidratlarin kesilmesi ve glisemik indeksi
yiiksek, kompleks karbohidratlara agirlik verilme-
sidir.*?4¢ Karbonhidratli besinlerin agir1 tiiketimi
ile igtahin artmasi, agirlik kazanimi ve uyku fazla-
1g1 ile karakterizedir.” Bununla beraber rafine ve
bos enerji veren karbonhidratlarin, sismanliga ve
ID’ye yol agtig1 bildirilmektedir. Diyetin glisemik
yiik ve glisemik indeksi, karbonhidrat, posa, posa-
s1z karbonhidrat, stikroz, fritktoz ile kolon kanseri
gelismesi arasindaki iliski degerlendirilmistir.
Kolon kanseri riskinin artmast ile diyetin glisemik
yiikii, toplam karbonhidrat, posasiz karbonhidrat
ve friiktoz arasinda 6nemli iliskinin oldugu sap-
tanmigtir.8
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Tiirkiye’de PKOS her 10 kadindan birinde goriil-
mekte ve bu kadinlar %40 oraninda diyabet riski
tagimaktadirlar. Tedavi gormeyen kadinlar ise en-
dometriyum kanseri riski tagimakta ve her iki has-
tanin birinde artmig diyabet riski bulunmaktadir.
Bozulmus glukoz tolerans: Tip 2 DM i¢in major bir
risk faktoriidiir ve ayn1 zamanda &zellikle kadin-
larda KVH ve ani 6liimler i¢in de bagimsiz bir risk
faktoriidiir. Hastaligin en yaygin semptomlarinin;
obezite, kronik anoviilasyon sonucu infertilite,
akne, hirsutizm, ¢oklu over kistleri, hiperkoleste-
rolemi, bozulmus kan glukozu, lokal alopesi ve hor-
mon dengesizlikleri oldugu bilinmekte ve bu
komplikasyonlar kadinlarin hayat kalitesini diigiir-
mektedir.

Polikistik over sendromu ile ilgili diyet 6ne-
rileri bulunmamakta ve obezite ve metabolik dis-
fonksiyon ile ilgili standart diyet yonetiminin
uygunlugu tam olarak bilinmemektedir ancak po-
likistik over sendromundaki beslenme tedavisinin
esasl, basit karbonhidratlarin kesilmesi ve GI yiik-
sek, kompleks karbohidratlara agirlik verilmesi-
dir.

PKOSnin optimal diyet tedavisi i¢in diistiniil-
mesi gereken pek ¢ok ilke vardir. Agirlik kaybi
veya agirlik kaybinin korunmas: stratejisindeki ba-
sar1 pek cok farkli etkene baghdir. Saglikli bes-

etkinligi; agirlik kaybini baglatmas ve stirdiirmesi,
agirhik kaybr kompozisyonu tizerindeki etkileri,
metabolik parametreler (glukoz ve insiilin home-
ostazi, lipit profili, KVH ve diyabet i¢in risk fak-
torleri, kan basinci) ve iireme, endokrin veya klinik
sonuglar ile degerlendirilebilmektedir. Agirlik
kaybu stratejisindeki basari, birtakim ilave prensip-
ler ile uyumlu olarak daha da artmaktadir. Bunlar;
diizenli fiziksel aktivite, davranigsal denetim stra-
tejileri, sosyal destek, davranig modifikasyonu ve
stres yOnetimi stratejilerini de igeren psikolojik
dengelerdir. Medikal beslenme tedavisinin; agir1 s1-
nirlama olmadan egzersiz esliginde uzun soluklu ve
beslenme aligkanliklarinda degisiklik yaratacak bir
davranig degistirme programu ile birlikte yirttil-
mesi gerekmektedir.

Bireylerin saglikli ve dengeli beslenerek ve
diizenli egzersiz yaparak agirlik kaybetmeleri has-
taligin semptomlarimi azaltmaktadir. Buna karg-
ik, agirhigin korunmasi ve beslenme aligkanliklar
ile diizenli yasam kosullarinin devamliligi, kar-
magik hastalik tablosunun tekrarlanmamasi baki-
mindan Onemlidir. Bu nedenle, hayat boyu
uygulanacak saglik i¢in en ideal beslenme diizeni
olusturularak, kan sekeri istenilen hedeflerde tu-
tulabilir ve hiperglisemi veya hipoglisemi 6nlene-
bilir. Ideal viicut agirligina ulagilarak o agirlikta
kalinmas1 ve bu sayede yasam kalitesinin sagligi
olumsuz yonde etkilemeden yiikseltilmesi, bes-
lenme aligkanliklarinin diizenlenmesi ile miim-

sutism]. 1.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Strekli
Tip Egitimi Etkinlikleri. Adolesan Saghgr II.
Sempozyum Dizisi No:63. 2008. p.99-107.

vascular disease in the polycystic ovary syn-
drome: new insights and perspectives.
Atherosclerosis 2006;185(2):227-39.
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lenme ve medikal beslenme tedavisi stratejisinin kiindiir.
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