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OZET

Bu ¢alisma, polikistik over sendromlu (PKOS) kadinlarda adipoz doku disfonksiyonu ile
serum ferritin diizeyleri, beslenme durumu ve yeme bozukluklari arasindaki iliskinin
degerlendirilmesine yonelik bir vaka-kontrol aragtirmasidir. Calismaya Nisan-Kasim 2017
tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Poliklinigi ve Uremeye Yardimci Tedavi Merkezi’ne basvuran, arastirma Kkriterlerini
saglayan, yaslar1 18-45 yil arasinda degisen 40 PKOS’lu kadin ve kontrol grubu olarak da
ayni sayida kadin dahil edilmistir. Calismaya katilmay1 kabul eden kadinlarin genel bilgileri,
menstriial dongili 6zellikleri, beslenme aligkanliklar1, agirlik kazanimi ve kayiplari, besin
tiketimler1 ve yeme bozukluklar1 degerlendirilmistir. Katilimcilarin antropometrik
Ol¢timleri yapilmis ve biyokimyasal parametreler i¢in aghk kanlart alinmistir. Bireyler,
beden kiitle indekslerine (BKI) gore iki gruba ayrilmustir. Calisma sonucunda normal
agirlikli PKOS ve kontrol grubu arasinda serum insiilin ve ferritin diizeyi, demir ve demir
baglama kapasitesi agisindan istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulunmamaistir (p>0,05).
Buna karsin fazla kilolu/obez bireyler arasinda biyokimyasal parametreler (serum ferritin
hari¢) acisindan istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulunmustur (p<0,05). Fazla
kilolu/obez PKOS’lu kadinlar kontrol grubuna gore daha yiiksek serum ferritin diizeyine
sahiptir (p>0,05). Viseral adipozite indeksi (VAI) degerleri normal agirlikli ve fazla
kilolu/obez PKOS’Iu kadinlarda kontrol grubuna gore daha yiiksek diizeylerde bulunmasina
karsin, sadece fazla kilolu/obez grupta istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Bu sonuglara
ek olarak fazla kilolu/obez kontrol grubuna gére PKOS’Iu kadinlarin yeme bozukluklarini
degerlendirmek amaciyla kullanilan 6l¢eklerde daha yiiksek skorlar elde edilmistir (p<0,05).
Sonug olarak saglikli kontrol grubuna gore PKOS’lu kadinlarin daha kétii metabolik profile,
bozulmus yeme davranislarina ve daha kisitlayici enerji ve besin 6gesi alimina sahip oldugu
tespit edilmistir.

Bilim Kodu : 1007

Anahtar Kelimeler : Polikistik over sendromu, serum ferritin diizeyleri, beslenme, yeme
bozukluklari
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ABSTRACT

This is a case-control study to assess the relationship between adipose tissue dysfunction and
serum ferritin levels, nutritional status, and eating disorder in women with polycystic ovary
syndrome (PCOS). The study enrolled 40 women with PCOS who applied to the Gazi
University Medical Faculty Hospital Obstetrics and Gynaecology Clinic and Assisted
Reproductive Treatment Centre between April-November 2017, provided research criteria,
aged 18-45 and the same number of women as a control group. General information,
menstrual cycles, nutritional habits, weight gain and loss, food consumption and eating
disorder of women were evaluated. In addition, anthropometric measurements of
participants were performed and fasting blood was taken for biochemical parameters.
Individuals were divided into two groups according to body mass indexes (BMI). As a result,
there was no statistically significant difference in serum insulin and ferritin levels, iron and
iron binding capacity between women with normal weight PCOS and controls (p>0,05).
However, statistically significant differences were found between overweight/obese PCOS
and control group in biochemical parameters (except serum ferritin) (p<0,05). Women with
overweight/obese PCOS had higher serum ferritin levels than controls (p>0,05). Visceral
adiposity index (VAI) were found to be higher in women with normal weight and
overweight/obese  PCOS than controls, but only statistically significant in the
overweight/obese group (p<0,05). In addition, overweight/obese PCOS had statistically
significant higher scores on scales used to assess eating disorders than controls (p<0,05). In
conclusion, women with PCOS have been found to have worse metabolic profile, impaired
eating behaviour and more restrictive energy and nutrient intake.

Science Code : 1007

Key Words . Polycystic ovary syndrome, serum ferritin levels, nutrition, eating
disorders
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1. GIRIS

Polikistik over sendromu (PKOS) iireme ¢agindaki kadinlar1 etkileyen ve kullanilan tani
kriterlerine bagl olarak %6-20 araliginda prevalansi olan en yaygin metabolik, lireme ve
endokrin  bozukluktur [1,2]. Bu sendromun ozellikleri arasinda oligomenore,
hiperandrojenizm ve ultrasonografide polikistik goriinimlii yumurtaliklar yer almaktadir
[1]. Bu o6zelliklerden hiperandrojenizm bu sendromda ana defekt olarak diisiiniilmektedir
[3]. Hiperandrojenizm abdominal bélgede yag dokusunun artmasina neden olarak insiilin
direnci ve eslik eden hiperinsiilinemi durumuna katkida bulunmaktadir [4]. Buna ek olarak
hiperinsiilinemi varlig1 da ovaryum testosteron {iretimini uyararak ve testosteron i¢in temel
baglayici protein olan cinsiyet hormonu baglayici globiilinin (SHBG) karacigerde sentezini
inhibe ederek hiperandrojenizm durumunun agirlagsmasina katkida bulunmaktadir [4-6]. Bu
sendromda tireme fonksiyonlari ile ilgili 6zellikler digsinda santral obezite, aterojenik
dislipidemi (artmis LDL kolesterol ve azalmig HDL kolesterol), hipertansiyon ve insiilin
direnci gibi metabolik sendromun bilegenleri de siklikla goriilmektedir [6]. PKOS’da obezite
%42-80, insiilin direnci %71-77, dislipidemi %32-46 ve metabolik sendrom %43-37

prevalans araliginda goriilmektedir [7].

Metabolik sendrom ve PKOS’un o6zelliklerinin benzemesi, PKOS’daki metabolik
bozukluklarin adipoz doku disfonksiyonu nedenli olabilecegine dair hipoteze neden
olmustur [8]. Yapilan bir ¢alisma sonucunda da bu hipotez dogrulanmistir [9]. Androjen
Fazlalig1 ve Polikistik Over Sendromu Toplulugu (AE-PKOS) gergeklestirdigi 4. Bilimsel
toplantisinda PKOS’Iu kadinlarda adipoz doku disfonksiyonunun yeterince ¢alisilmadigini
rapor etmistir [10]. PKOS ve adipoz doku disfonksiyonunun agik bir sekilde iliskili oldugu
bilinmesine ragmen, bu iligki altinda yatan mekanizma tam olarak anlasilamamustir [11].
Yapilan bir ¢alismada ise altta yatan mekanizmanin hiperandrojenizm olabilecegi ileri
stiriilmiisttir [12]. Buna ek olarak son zamanlarda adipoz doku fonksiyonlari iizerinde demir
birikiminin etkisini gésterme ¢abasina girilmistir [13]. Adipoz doku hiicrelerinde demir
birikimi adipoz dokuya 6zgii insiilin direncine ve degistirilmis adipokin salinimina neden
olarak adipoz doku disfonksiyonu olusumuna katkida bulunmaktadir [14,15]. Sonug olarak
viicut demir depolarmin gostergesi olan serum ferritinin yiiksek diizeylerinin adipoz doku
disfonksiyonunun bir indikatorii olabilecegi ileri siiriilmiistiir [13]. PKOS’lu kadinlarin
saglikli kadinlara gore daha yiiksek serum ferritin diizeylerine sahip oldugunu gosteren ve

demir metabolizmasinin belirtecleri ile adipoz dokuya 6zgii insiilin direnci ve adiponektin



salinimi arasinda iligki oldugunu gosteren calismalar 1s18inda bu g¢alismada PKOS’lu
kadinlarda serum ferritin diizeyleri ile adipoz doku disfonksiyonu arasinda iliski olabilecegi

hipotez edilmistir [16-18].

Androjenler istah1 stimule ederek bulimik davranislar1 tetiklemekte ve diirtii kontroliinii
azaltmaktadir. Bu bilgiye dayanarak PKOS’da ana defekt olan hiperandrojenizm (artmis
androjen diizeyleri) nedenli bu sendroma sahip kadinlarda istahin ve bulimik davraniglarin
artabilecegi ve diirtii kontroliiniin azalabilecegi ileri siiriilmistiir [19,20]. Artmis androjen
diizeyleri postprandiyal kolesistokinin diizeylerini azaltarak tokluk hissini azaltmaktadir.
PKOS’da hiperandrojenizmin artmis tikinircasina yeme davranislari ile iligkili olabilecegi
diistintilmistiir [21]. Yapilan bir ¢calismada da kontrol grubuna gére PKOS’lu kadinlarin
anlamli diizeyde daha yiiksek tikinircasina yeme davranigina sahip oldugu gosterilmistir
[22]. PKOS’1lu kadinlarda viicut agirligindaki artiglara bagli olarak viicut imaj bozukluklar
ve beden memnuniyetsizliginde artma depresyona neden olarak bu bireylerde yeme
bozukluklari riskinde temel olusturabilecegi ileri stirilmistiir [1,23]. Yapilan bir calismada
da kontrol grubuna gére PKOS’lu kadinlarin 4 kat daha yiiksek yeme bozuklugu riskine ve
daha ytiksek bulimiya nevroza ve tikinircasina yeme sendromu prevalansina sahip oldugu
gosterilmistir [1]. Buna ek olarak yapilan bir diger c¢alismada tikinircasina yeme
bozukluguna sahip kadinlarda adipoz doku disfonksiyonunun bir gostergesi olan viseral

adipozite indeksinin (VAI) kontrol grubuna gore daha yiiksek degerleri gosterilmistir [24].

Sonug olarak bu c¢alisma PKOS’lu kadinlarda beslenme durumu, yeme bozukluklar1 ve
serum ferritin diizeyleri ile adipoz doku disfonksiyonunun iligkilendirilmesi amaciyla

planlanmis ve yapilmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Polikistik Over Sendromu (PKOS)

2.1.1. Tanim

Hiperandrojenik anoviilasyon (HA) veya Stein Leventhal sendromu olarak da bilinen PKOS,
ireme cagindaki kadinlar arasinda yaygin olarak goriilmektedir [25]. Bu sendrom
ultrasonografide polikistik yumurtaliklar gériiniimii ile birlikte hiperandrojenizmin Kklinik
bulgular1 (akne, hirsutizm, kellik) ve/veya biyokimyasal bulgulari ve anoviilasyonun
ozellikleri (amenore, oligomenore, diizensiz menstriial dongii) ile karakterize metabolik ve
endokrin bir bozukluktur [26]. Cok yonlii semptomlart nedeniyle bu sendromun
tanimlanmasi zorlu bir is olmaktadir [27]. Bununla birlikte bu sendrom ilk olarak Irving
Stein ve Micheal Leventhal tarafindan 1935 yilinda “bir veya her iki yumurtalikta gelisen
caplart 2-9 mm arasinda degisen 10 kiigiik kistin olma durumunu ve/veya en az bir
yumurtaliktaki yumurtalik hacminin 10 ml’yi astigi durumu temsil eden” veya
“yumurtaliklarda birden fazla kistin varligi, amenore durumu ve androjen fazlaliginin bir

kombinasyonunu temsil eden” bir sendrom olarak tanimlanmustir [25,28,29].

2.1.2. Bulgu ve belirtileri

Hiperandrojenizm

Hiperandrojenizm, klinik muayenede hirsutizm, akne, androjenetik kellik veya akontozis
nigrikans varligi, biyokimyasal testlerde yiiksek testosteron ve androstenedion diizeyleri ile
kendini gostermektedir [25]. PKOS’lu kadinlar genellikle androjen, Gstrojen ve cinsiyet

steroid Onciilerinin yiiksek diizeylerine sahip olmaktadirlar [30].

Menstriial diizensizlikler

Menstriial diizensizlikler, klinik muayenede oligomenore veya amenorenin varligi ve
biyokimyasal testlerde yiiksek liiteinlestirici hormon (LH) diizeyleri ile kendini
gostermektedir [25]. Yasam boyunca kadinlarda yaygin bir sekilde goriilen oligomenore ve
amenore gibi menstriial bozukluklar aile dykiisii, beden kiitle indeksi (BKI), genetik yap1 ve

irk gibi bir¢ok faktore bagl olmaktadir [31,32]. Normal oviilatuar menstriial dongii 21-35



glinliik diizenli araliklarla olugmakta ve 7 giinden kisa siirmektedir [33]. Bununla birlikte
kadinlarin 36-90 giin araliklarinda diizensiz ve tutarsiz menstriial dongiilere sahip olmasi
oligomenore ve menstriial dongiiniin Kesilmesi veya tamamen olmamasi amenore olarak
tanimlanmaktadir [34,35]. Primer amenore, eger normal cinsel gelisim varsa 16 yasina kadar
veya eger ikincil cinsiyet Ozellikleri gelismediyse 14 yasina kadar menstriial dongiiniin
tamamen olmamasi olarak tanimlanmaktadir [36-38]. Sekonder amenore ise ii¢ diizenli ve
ardisik menstriial dongiiniin kesilmesi olarak tanimlanmaktadir [39]. Son yillarda obezite,
diistik fiziksel aktivite, sagliksiz beslenme Oriintiisii, duygusal stres ve yasam tarzindaki
degisiklikler nedenli menstriial diizensizliklerin prevalansi dikkate deger bir bigimde
artmigtir. Bu etiyolojik faktorler arasinda oligomenore ve/veya amenore i¢in en onemli etken
PKOS’un varligi olarak goriilmektedir [40]. Buna ek olarak menstriial bozukluklar insiilin
direnci, diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz risk faktorii olarak

gosterilmektedir [41].

Polikistik yumurtaliklar

Kadin sagliginda teknolojinin ve buna bagli olarak ultrason kullaniminin gelismesi polikistik
goriinimlii yumurtaliklarin ultrasonografide kolaylikla belirlenmesini saglamaktadir. Bu
belirlenme yumurtalik morfolojisi ve kiigiik antral folikiil sayis1 kriterlerine dayandirilarak
yapilmaktadir [42]. Polikistik goriiniimlii yumurtaliklar, ultrasonografide her yumurtada 2-
9 mm capinda 12 veya daha fazla folikiiliin varlig1 ve yumurtalik hacimlerinin 10 cm® den
biiyiik olmast ile [43] veya <10 mm ¢apindaki 25 veya daha fazla folikiilin varligi ve

yumurtalik hacimlerinin 10 cm® den biiyiik olmasi ile kendini gostermektedir [25,44].
2.1.3. Tam Kkriterleri

PKOS yiiksek prevalansina ragmen acik bir sekilde tanimlanamamis ve bir¢ok kadinda da
bu sendrom heniiz teshis edilmemistir [45]. PKOS i¢in farkli ¢alismalarda ve zamanlarda
farkl1 tan1 kriterleri kullanilmistir [46]. Bugiine kadar Ulusal Saglik Enstitiileri (NIH)/Ulusal
Cocuk Sagligi ve Insan Hastaliklar1 Enstitiisii (NICHD), Avrupa Insan Uremesi ve
Embriyoloji Dernegi (ESHRE)/Amerikan Ureme Tibbi Dernegi (ESHRE/ASRM) ve
Androjen Fazlaligi ve Polikistik Over Sendromu Toplulugu (AE-PKOS) olmak iizere ii¢
farkli grup tarafindan PKOS i¢in tanisal kriterler olusturulmustur [47]. PKOS i¢in tani
kriterleri olusturma girisimi ilk kez NIH tarafindan 1990 yilinda yapilmistir [46]. Bu tani



kriterinde androjen fazlalig: ile iligkili diger bozukluklarin dislanmas: ile birlikte PKOS,
sadece hiperandrojenizmin klinik ve/veya biyokimyasal bulgulariyla degil bunun yaninda
kronik anoviilasyon varligi olarak tamimlanmistir [48]. Daha sonrasinda yumurtalik
morfolojisinin tani i¢in 6nemli bir anahtar bilesen oldugunun kesfedilmesi ile birlikte 2003
yilinda ESHRE ve ASRM sponsorlugunda “ultrasonografide polikistik yumurtalik
morfolojisi” NIH tani kriterlerine yeni bir kriter olarak eklenmis ve Rotterdam Kriterleri
olusturulmustur [49]. Rotterdam Kriterlerine gore androjen fazlaligi ile iliskili diger
bozukluklarin diglanmasi ile birlikte PKOS tanisi igin hiperandrojenizmin klinik ve/veya
biyokimyasal bulgulari, oligo/anoviilasyon, ultrasonografide polikistik yumurtalik
morfolojisi kriterlerinden iki tanesinin varlig1 yeterli olmaktadir [50]. Son olarak AE-PKOS
tarafindan 2006 yilinda olusturulan PKOS tani kriterlerine gore androjen fazlaligi veya
iliskili bozukluklarin dislanmasi ile birlikte hiperandrojenizmin Klinik ve/veya biyokimyasal
bulgular1 ve yumurtalik disfonksiyonu (ultrasonografide polikistik yumurtalik morfolojisi
ve/veya oligo veya anoviilasyon) Kriterlerinin her ikisinin de varhigr ile tani
konulabilmektedir [51]. PKOS’un genis bir hastalik spektrumuna sahip olmaya egiliminden
dolay1 bu tan1 kriterlerinden en ¢ok benimsenen Rotterdam tani kriterleri, yetiskinlerde 4
fenotipe boliinmistiir [25,52]. Bunlar Sekil 2.1°de verilmistir [25,53-58].

Fenotip A (Tip | Klasik PKOS)
Fenotip B (Tip Il Klasik PKOS)
Fenotip C (Oviilatuar PKOS)

M wnp o

Fenotip D (Normondrojenik PKOS)

Polikistik
yumurtaliklar

M enstr Gial
bozukluklar

Hiperandrogenizm

Sekil 2.1. Rotterdam tani kriterlerinin fenotip tiirleri [25,53-58]



2.1.4. Epidemiyolojisi

Diinya Saglik Orgiitii (WHO)’ne gore global olarak %2,2-26 prevalans ile birlikte diinyada
tahmini 116,7 milyon kadinin (%3,42) PKOS’lu oldugu bildirilmektedir [59,60]. Yine WHO
gore sadece bir cinsiyeti etkileyen en sik 50 sekelden ilk 5’1 arasinda bu sendrom yer
almaktadir [60]. Bu sendromun prevalansi degerlendirilen popiilasyona ve kullanilan tani
kriterlerine gore degismektedir. Bazi kaynaklara gore bu sendromun prevalanst %5-10
arasinda degismekte iken [61,62] bazi kaynaklara gore %9-18 arasinda degismektedir
[11,63].

2.1.5. Etiyolojisi ve patogenezi

PKOS; c¢esitli genetik, metabolik, endokrin ve c¢evresel anormallikler ile birlikte
multifaktoriyel bir bozukluk olarak disiintilmektedir [64]. Sendromun ilk kez 1935
yillarinda rapor edilmesine, genis olarak calisilmasina, yiiksek prevalansina ve cesitli
faktorlerden etkilendigi bilinmesine ragmen etiyopatogenezi halen belirsiz ve karmasiktir
[63,65-68]. Bu sendromun etiyopatogenezi i¢in ¢evresel ve kalitimsal faktorler arasinda
baglantilar kurulmustur. Bu faktoérler arasinda genetik, hiperandrojenizm, insiilin direnci,
santral obezite, adipoz doku disfonksiyonu, adipoz doku genisletilebilirlik hipotezi ile iligkili
olan dogum agirhigr ve kronik diisiik dereceli inflamasyon yer almaktadir [11,69,70].
Steroidogenez, ovaryum folikiilogenez ve noroendokrin fonksiyonlarda regiilasyon

bozukluklari da bu sendromun patogenezine katkida bulunabilmektedir [70,71].



Patogenezinden sorumlu tutulan mekanizmalar

Noroendokrin anormallikler

PKOS’un ana klinik 6zelliklerinden anoviilasyon, hiperandrojenizm ve hiperinsiilinemi agik
bir sekilde noroendokrin sistem anormallikleri ile iliskilendirilmektedir. Buna ek olarak
noroendokrin sistemin regiile edilmesinde ve ¢esitli yasam aktivitelerinde 6nemli rol alan
hipotalamus-hipofiz-adrenal (HPA) aks1 ve hipotalamus-hipofiz-ovaryum (HPO) aksinin
PKOS’lu kadinlarda anormal olabilecegi ileri stiriilmektedir [72-74].

Hipofiz-hipofiz-ovaryum (HPO) akst

Ovaryumun temel olaylarindan steroidogenez, folikiilogenez ve ona eslik eden oviilasyon
tamamen HPO aksi tarafindan kontrol edilmektedir [75]. Negatif geri bildirim dongiisii
tarafindan kontrol edilen HPO aksi saglikl1 bir beyinde hipotalamusun arkuat ¢ekirdegindeki
gonadotropin saliverici hormon (GnRH) ndronlarinin beynin medyan eminens bolgesine bu
hormonun salinimini yapmasi ile baslamakta ve bu hormonun, reseptorii iizerinde eylem
gosterebilecegi on hipofize tasinmasi ile devam etmektedir [76,77]. GNRH, hipotalamustan
pulsatile bir sekilde salinarak hipofiz bezinde gonadotropik hormonlarin [folikiil stimule
edici hormon (FSH) ve liiteinlestirici hormon (LH)] gen transkripsiyonunu artirmakta ve
boylelikle bu hormonlarin sentezini gergeklestirerek dolasim igerisine salinimini
saglamaktadir [78-80]. Dolasima gegcen FSH hormonu ovaryum graniiloza hiicrelerinin
plazma membrani lizerinde yer alan spesifik reseptoriine baglanarak folikiiler gelisim, hiicre
proliferasyonu ve tireme siiregleri tizerindeki eylemini gostermektedir [81,82]. Dolasima
gecen LH hormonu ise ovaryum teka hiicrelerinin plazma membrant {izerinde bulunan
spesifik reseptoriine baglanarak etkisini gostermekte ve androjen sentezinin uyarilmasini
saglamaktadir [83]. Sonugta olusan ndroendokrin ¢ikti ise Ostrojen ve progesteron gibi
ovaryum steroid hormonlarindan gelen negatif veya pozitif geri bildirim mekanizmalar
tarafindan modiile edilmektedir [84]. Bu hipotalamus-hipofiz ve ovaryum arasindaki klasik
homeostatik geri bildirim mekanizmas1 PKOS’da bozulmustur ve bu durum noéroendokrin
anormalliklerin PKOS’un patogenezine katkida bulunabilecegini ortaya koymustur [85].
PKOS’da GnRH puls frekanst ve genliginde artma sonucunda [86] LH puls frekansi
artmakta ve buna bagli olarak da goreceli olarak FSH diizeyleri azalmaktadir [87,88].
PKOS’lu kadinlarda yaklasik olarak %70 oranlarinda artmis dolasim LH diizeyleri,



dolasimdaki FSH diizeylerine karst LH diizeylerinde 2/3 oraninda bir artisa neden
olmaktadir [89]. Artmig LH diizeyleri teka hiicrelerinde androjen sentezini artirmakta ve
disiik FSH diizeyleri de folikiillerin olgunlagsmasini bozmaktadir. Bu durum oviilasyonu
bozmakta ve oligoviilasyon veya anoviilasyona neden olmaktadir [90-92]. Bunun sonucunda
anovulator folikiillerin sayis1 artmakta ve bu folikiiller daha sonrasinda bu sendromun
karakteristik kist benzeri folikiillerini iretmek amaciyla sivi doldurulmus hale gelmektedir
[75]. Androjen fazlaligi ayn1 zamanda periferal olarak PKOS’un goriiniir semptomlari olan
hirsutizm ve aknenin gelisimini de desteklemektedir [85]. Sonug¢ olarak noéroendokrin
anormallikler PKOS’un patogenezine katkida bulunmaktadir [87,88,93]. PKOS’lu
kadinlarda anormal gonadotropin sekresyonunun altinda yatan mekanizma tam olarak
anlasiimamakla birlikte bunun igin ii¢ hipotez ortaya atilmustir. Ilk hipotez, PKOS’lu
kadinlarda yaygin olarak goriilen hiperinsiilineminin GnRH néron aktivitesini veya
hipofizin GnRH salinimina karsi yanitin1 artirarak anormal gonadotropin sekresyonunu
artirdigr ileri siirilmistiir [75]. Bunu destekler bigcimde yapilan c¢alismalar insiilin
duyarlilastiric1 ajan olan metforminin PKOS’lu kadinlarda ovaryum androjen sekresyonunu
ve serum LH, testosteron ve androstenedion diizeylerini ve LH/FSH oranlarin1 azalttig
gosterilmistir [94]. Metforminin PKOS un iizerinde etki gosterme mekanizmasi net degildir
[95]. Bununla birlikte yapilan ¢aligmalar sonucunda metforminin PKOS’lu kadinlarda
hipofiz fonksiyonlarmi etkiledigi [83], GnRH pulsatile salinimii normallestirdigi,
hipotalamusun asir1 GnRH pulsatile salinimina kars1 hipofiz yanitini azaltarak LH disiiriicti
etki gosterdigi [96,97] ve ovaryum teka hiicrelerinde steroidogenez iizerinde dogrudan etki
gostererek ovaryum androjen sentezini azalttigi [98,99] ileri siiriilmektedir. Buna ek olarak
Kurzthaler ve arkadaglari (2014) metforminin ovaryum iizerindeki androjen sentezini insiilin
modiilasyon etkisinden bagimsiz olarak gosterdigi ileri siiriilmiistiir [95]. Ikinci ve {iglincii
hipotezlerde ise genel olarak GnRH sekresyonunun artmig puls sikligi, GnRH uyarilmasina
kars1 hipofiz bezinin artmis duyarlilig1 veya 6strojen ve progesteronun negatif geri bildirim
mekanizmalaria karst GnRH puls treticisinin duyarsizligi gibi faktorler ileri stirtilmiistiir

[89-91].

Hipofiz-hipofiz-adrenal (HPA) aks:

Hipotalamus tarafindan salinan Kkortikotropin saliverici hormon (CRH), hipofizi
adrenokortikotropik hormon (ACTH) salinimi i¢in stimule etmektedir. ACTH hormonu

daha sonrasinda adrenal korteks iizerinden eylem gostermekte ve boylelikle kortizol,



aldesteron ve adrenal androjenlerin sentez hizin1 kontrol etmektedir [100]. Yapilan bir
caligmada saglikli kontrol grubuna gére PKOS’Iu popiilasyonda CRH’una karst ACTH ve
kortizol yanitinin 6nemli derecede daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Bu ¢alisma sonucunda
PKOS’lu kadinlarin HPA aksinda hiperfonksiyon gdsterdigi ve bu durumun sendromun

patogenezine katkida bulunabilecegi ileri siiriilmiistiir [101].

Androjen fazlaligi (Hiperandrojenizm)

PKOS’un patofizyolojisini anlamak i¢in normal androjen fizyolojisi ve steroidogenezin
normal molekiiler ve biyokimyasal temelinin anlasilmasi gereklidir [102]. C19 steroid
hormonlarin 6nemli bir siifi olan androjenler kadinlarda folikiiler biiylimenin erken
asamalarini stimule ederek ve ovaryum graniiloza ve teka hiicrelerinin hizlica ¢ogalmasini
destekleyerek ovaryum fonksiyonlarini diizenlemede 6nemli bir role sahip olmaktadirlar
[103,104]. Kadinlarda mevcut olan ana dolasim androjenleri testosteron ve Sa-
dihidrotestosteron (DHT)’dur [105]. Saglikli kadinlarda dolasimdaki testosteronun %80°1
SHBG ile ve %19’u albiimin ile baglanmakta ve kalan %]1°lik kismi ise kan dolagiminda
serbest sekilde dolagsmaktadir [100]. Androjenler genel olarak kadinlarda yumurtaliklarda ve
adrenal kortekste veya oncii hormonlarin periferik doniisiimii araciligiyla tiretilmektedir
[106]. Bununla birlikte yasam boyunca kadinlarda total androjen havuzuna yumurtalik ve
adrenal bezlerin katkilar1 6nemli 6lgiide degisebilmektedir [107]. Normal sartlar altinda,
testosteronun iiretilmesinde yumurtaliklar ve adrenal bezler esit bir sekilde katkida
bulunmaktadir [102]. Saglikli yetiskin bir kadinda testosteronun %25’i yumurtaliklardan
%251 adrenal bezlerden sentezlenmekte ve geri kalan %50’lik kismi androstenedionun
periferal dontisiimiinden elde edilmektedir [108]. Ayrica dehidroepiandrosteron (DHEA) ve
dehidroepiandrosteron-siilfat (DHEA-S) sentezlerinden neredeyse tamamen adrenal bezler
sorumlu olmaktadir [109]. Dolasimdaki androjenlerden sadece testosteron ve onun aktif
metaboliti olan DHT androjen reseptorlerine baglanip onlar1 aktive edebilmektedir [110].
Bununla birlikte periferal dokularda testosterona doniisebilmek ig¢in dolagimda kalan
androjenlerin (DHEA, DHEA-S ve androstenedion) neredeyse tamami albiimine
baglanmaktadir [100].
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Genel androjen metabolizmmasi

Genel androjen metabolizmasi i¢in 6nemli bir 6ncli olan kolesterol insanlarda adrenal
korteks ve ovaryum hiicrelerinde asetattan sentezlenebilmektedir. Fakat bu hiicreler
cogunlukla kolesterol kaynagi olarak diyetsel kolesterolden sentezlenen plazma diisiik
dansiteli lipoproteinleri (LDL) kullanmaktadir. Kolesterol esterleri olarak depolanmak ya da
steroidogenezde substrat olarak kullanilmak amagli serbest kolesterole doniistiiriilmek igin
steroidogenik hiicreler reseptér aracili endositoz ile LDL kolesterol esterlerini hiicre
icerisine almaktadir. Steroidogenik hiicrelerde hiicre i¢erisine alinan LDL kolesterol esterleri
iizerinde kolesterol esteraz ve kolesterol sentetaz enzimleri etki gostermektedir. LH ve
ACTH steroidogenez i¢in gerekli serbest kolesteroliin erigilebilirligini artirmak igin
kolesterol esterazi stimule ve kolesterol sentetazi inhibe etmektedir. Buna ek olarak
kolesterol sentezi i¢in hiz siirlayici bir enzim olan 3-hidroksi-3-metil glutaril koenzim A
(HMG-CoA) rediiktaz enzimi adrenallerde ACTH tarafindan ve ovaryumlarda FSH ve LH
tarafindan uyarilmaktadir [111].

Ovaryum ve adrenal kortekste androjen metabolizmasi

Ovaryum ve adrenal kortekste androjen metabolizmasimnin ilk ve hiz smirlayict adimi
kolesteroliin pregnenolon molekiiliine doniistiirilmesidir [112]. Bu doniisim CYP11A1 geni
tarafindan kodlanan sitokrom P450scc (kolesterol yan zincir ayiran) enzimi tarafindan
gerceklesmektedir [113]. Bir diger enzim olan ve CYP17A1 geni tarafindan kodlanan
sitokrom P450C17, 17-a. hidroksilaz ve 17,20-liyaz enzim aktivitelerine sahip olmaktadir
[114]. Bu enzim ovaryumlarda LH ile ve adrenal kortekste ACTH ile kontrol edilen hiz
sinirlayict bir enzimdir [102]. Bu enziminin 17-o hidroksilaz aktivitesi, adrenal kortekste
kortizolun ve ovaryumlarda cinsiyet steroid hormonlarinin sentezleri i¢in pregnenolon ve
progesteronun 17-o hidroksipregnenolon ve 17-a hidroksiprogesterona doniisiimiinii
saglamaktadir [115]. 17,20-liyaz enzim aktivitesi ise 17-hidroksillenmis substratlarin 17-
ketosteroidlere (androstenedion ve DHEA) doniisimiinii saglamaktadir [102]. P450c17
enziminin her iki enzim aktivitesinin orani li¢ farkli post translasyon mekanizmasi tarafindan
diizenlenmektedir. Bu translasyon mekanizmalarindan P450 oksidorediiktaz (POR)
enziminin yiiksek molar oranlar1 ve sitokrom b5’in varlig1 enzimin daha ¢ok 17,20 liyaz
aktivitesini artirmaktadir. Buna ek olarak P450c17 enziminin serin/treonin fosforilasyonu

mekanizmasi ise 17,20 liyaz aktivitesini artirirken 17-o hidroksilaz enzim aktivitesi tizerinde
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etki gostermemektedir [116]. Bu enzim aktiviteleri ile sentezlenen DHEA ilk olarak 17
hidroksisteroid dehidrogenaz (173-HSD) aktivitesi ile androstenediole doniismekte ve daha
sonrasinda androstenediol de 3B hidroksisteroid dehidrogenaz (33-HSD) enzimi ile
testosterona doniismektedir [117]. Buna ek olarak sentezlenen androstenedion ise 173-HSD
aktivitesi ile dogrudan testosterona doniismektedir [118]. Bu doniisiimler sirasinda,
pregnenolonun progesterona, 17-a. hidroksipregnenolonun 17-a progesterona ve DHEA nin
androstenediona doniisimii de 3B hidroksisteroid dehidrogenaz (3p-HSD) enzimi
aracihi@iyla gerg¢eklesmektedir [119,120]. Androjen metabolizmasimin bu kismina kadari

ovaryum hiicrelerinde ve adrenal kortekste ortak bir sekilde gergeklesmektedir (Sekil 2.1 ve
Sekil 2.2) [27,111,121-125].

Ovaryum teka hiicrelerinde LH uyarilar1 ile birlikte androjenler (androstenedion ve
testosteron) sentezlenip graniiloza hiicrelerine pasif bir sekilde tasinmaktadir. Bu androjenler
daha sonrasinda graniiloza hiicrelerinde FSH uyarilari ile birlikte sitokrom P450 aromataz
enzimi (CYP19A1 geni tarafindan kodlanan) tarafindan Ostrojenin fizyolojik ana formlari
olan ostron ve 17B-0strodiole dondstiiriilmektedir [125-128]. Bununla birlikte graniiloza
hiicrelerinde folikiil secimini Oncesinde 5o rediiktaz (SRD5A) enziminin yiiksek

diizeylerinden  dolayr  testosteron  Ostrodiola  donlismekten  ziyade  tercihen

dihidrotestosterona (DHT) doniismektedir [102].

Ovaryum teka ve graniiloza hiicrelerinde androjenlerin biyosentez yolagi Sekil 2.2°de
[111,121-123,125] ve Adrenal zona glomeruloza, reticularis ve fasciculata bolgelerinde

androjenlerin steroidlerin biyosentez yolagi Sekil 2.3’de gosterilmistir [27,124].
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Adipoz dokuda androjen metabolizmasi

Adipoz doku insanlarda androjen eyleminin 6nemli bir hedefi olmakta ve androjen reseptor
ekspresyonu, baglanmasi ve aktivasyonuna etki etmektedir [129]. Androjenlerin cinsiyet
organlar1 ve adrenal bezlerde iiretildigi iyi bilinmektedir. Buna ek olarak adipoz doku
hiicrelerinde de cinsiyet hormonlariin de novo sentezi gergeklesmektedir [130]. Bugiine
kadar sitokrom P450 bagimli aromataz [131-133], 33-HSD tip 1 [134], 11 HSD tip 1 ve 2
[135], SRD5A [136,137] ve 17 HSD tip 2, 3 ve 5 enzimlerinin [138] adipoz dokuda varligi
gosterilmistir. Ozellikle bu enzimlerden sitokrom P450 bagimli aromataz, SRD5A1, 178
HSD ve aldoketorediiktaz 1C (AKRIC) adipoz dokuda yiiksek derecede ekspresse
edilmektedir [64]. Son zamanlarda adipoz doku androjen metabolizmasinin Gnemli
prereseptor regiilatorleri olan AKR1C ve 178 HSD enzimleri 6ne ¢ikmaktadir [129]. 17
HSD zayif androjen ve Ostrojenleri onlarin daha potansiyel benzerlerine doniistiirerek
(androstenedionu testosterona ve Ostronu Ostrodiola donistiirerek), P450 aromataz
testosteronu Ostrojen reseptorleri lizerinde etkisini gosterebilen dstradiole (E2) doniistiirerek,
AKRIC androstenedionu biyolojik olarak aktif androjen olan testosterona doniistiirerek ve
SRD5AL periferal hedef dokularda testosteronu onun aktif metaboliti olan ve androjen
reseptorii lizerinde eylem gosteren Sa-dihidrotestosteron (DHT)’a doniistiirerek iireme
fonksiyonlar tizerinde etkilerini gostermektedir [64,139-141]. Adipoz dokuda androjenlerin
biyosentez yolagt Sekil 2.4’de verilmistir [142,143].
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PKOS ’lu kadinlarda androjen metabolizmasi ve hiperandrojenizm

Saglikli tiim kadinlarda 6strojen sentezi i¢in bazi androjenlerin sentezi gereklidir. Bununla
birlikte androjenlerin disfonksiyonel sentezi ve/veya androjenlerin Ostrojenlere yetersiz
doniistimii oldugu zaman hiperandrojenizm durumu s6z konusu olmaktadir. Diinya
capindaki kadinlarda hiperandrojenizme neden olan bir¢ok faktér olmakla birlikte
hiperandrojenizmin en yaygin nedeni PKOS varligi olarak goriilmektedir [100]. Normal
premenapozal kadinlarda adrenal korteksin zona fasciculata bolgesi ve ovaryum
folikiillerinin teka interna katmani androjenlerin dolasimdaki diizeylerinin biiyiik
cogunluguna esit olarak katkida bulunmaktadir [83]. Bununla birlikte PKOS’lu kadinlarda
androjenlerin yaklasik %60’1 ovaryum kaynakli ve geri kalan %40’lik kismi ise adrenal
kaynaklidir [27,90]. PKOS’da hiperandrojenizmin ana kaynaklar1 adrenal bezler ve
yumurtaliklar olmasi yani sira periferal dokularda da testosteronun DHT’a, DHEA’nun

androstenediona ve androstenedionun testosterona doniisiimii gergeklesmektedir [144].

PKOS’un patogenezinde androjenlerin roliinii destekleyen ve gosteren ¢ok sayida kanit
bulunmaktadir [145]. Onceleri asir1 intrauterin  androjen salimmmmnim PKOS’un
gelismesindeki temel neden oldugu diisiiniilmekteydi. Buna bagli olarak androjenlere asir1
maruziyetin maternal gen ekspresyonu programlanmasi lizerinde etkiler gosterebilecegi ve
asirt fetal maruziyetin infantin PKOS fenotipini tetikleyebilecegi hipotez edilmistir
[25,146,147]. Insan iizerinde yapilan ¢alismalar sinirli olmakla ile birlikte genel olarak
yapilan caligsmalarda hamilelik sirasinda PKOS’lu  kadinlarda yilikselmis androjen
diizeylerinin infantin dogumdaki kordon kanindaki androjen diizeylerinin ylikselmesine
neden olmadigr gosterilmistir [148-151]. Buna ek olarak asir1 androjen diizeyleri, cinsiyet
steroidlerinin inhibisyonuna karst GnRH puls iireticisinin duyarliligini azaltabilmektedir. Bu
durum GnRH puls frekansinin artmasi ile ve gonadotoropin sekresyonu, ovaryum androjen
tiretimi ve ovulatuar fonksiyonlarindaki daha sonraki anormallikler ile sonuglanmaktadir
[152]. Hiperandrojenizmin ayni zamanda insiilin direncine neden olarak PKOS’un
patogenezine katkida bulunabilecegi ileri siirtilmektedir. Testosteronun periferal doniisiimi
ile olusan DHT, pankreatik beta hiicrelerinin fonksiyonlarini etkileyerek ve testosteron ve
androstenedion, adipoz doku hiicrelerinde hipertrofi ve lipotoksisteye neden olarak insiilin
direncini tetiklemektedir [153]. Sonug¢ olarak hiperandrojenizm PKOS’un karakteristik
bulgu ve belirtilerini daha da artirarak PKOS’un patogenezinde yer almaktadir [147].
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Ovulator disfonksiyon ve polikistik yumurtaliklar

Grantiloza hiicrelerinin bir tabakasi tarafindan g¢evrili olan oosit hiicresinden olusan
primordial folikiiller, memeli yumurtaliklarinda ¢ok biiyiik miktarlarda depolanmaktadir
[154]. Bu primordial folikiiller uyku halinde kalmakta veya antral folikiillere doniismek igin
aktive edilmektedir. [155]. Oosit hiicrelerinde folikiillogenez basladigi zaman graniiloza
hiicreleri hizli bir sekilde ¢ogalmakta ve teka hiicrelerinin olusmast icin folikiillerden
stromaya sinyal gondermektedir [128]. Folikiillerin ana boliimleri olan oosit, graniiloza ve
teka hiicrelerinin fonksiyonlar1 ve aralarindaki etkilesimler ovaryumdaki steroidogenez,
folikiiler gelisim ve atrezide Onemli rol oynamaktadir [156]. PKOS’daki ovaryum
patofizyolojisi hem teka hem de graniiloza hiicrelerinin fonksiyonel degisikliklerini
icermektedir [10]. Normalde yumurtaliklar menstriial dongiiniin folikiiler agamasinda
ostradiol sentezleyen bir baskin folikiil iiretmektedir. Oviilasyon sonrasinda bu baskin
folikiil, menstriial dongiiniin luteal fazinda progesteronun biiyiik miktarinin sekresyonunu
yapan korpus luteuma doniismektedir [157]. Ancak primordial folikiillerin siirekli olarak bir
gelisim izledigi normal fizyolojik durumun aksine, PKOS’lu kadinlarin yumurtaliklarinda
bu folikiiller dinlenme havuzundan ayrilmalarina ragmen folikiillerin ¢gogu baskin folikiil
secimi asamasindan Onceki pre-antral ve antral asamalarda gelisimlerini durdurmaktadir
[158,159]. Bundan dolayr PKOS’lu kadinlarda yumurtaliklar normale gore daha fazla antral
folikiil igermektedir [10]. Bu kiigiik antral folikiiller bu sendromun karakteristik 6zelligini
olugturarak PKOS’un patogenezine katkida bulunmaktadir [159]. Buna ek olarak PKOS’lu
kadinlarin yumurtaliklarindaki folikiillerin ¢ogunlugu teka hiicresi hipertrofisine sahip
olmaktadir. Bu durum steroidojenik hiicrelerin sayica daha fazla olmasi ve daha fazla
ovaryum kaynakli hiperandrojenizm olusmasi anlamina gelmektedir [91]. Ayrica
caligmalarda folikiill olusumunu ve ovaryum glomeruloza ve teka hiicrelerinin
proliferasyonu ve farklilasmasin1 diizenleyen ve oosit hiicrelerinden spesifik olarak
salgilanan biiyiime farklilagma faktorii 9 (GDF-9) ve kemik marfogenetik protein 15 (BMP-
15) gibi parakrin faktorlerin [156] mMRNA ekspresyonunun kontrollii ovaryum stimulasyonu
sonrasinda bile PKOS’lu kadinlarda azaldig1 ve normal diizeylere ulasamadig1 gosterilmistir
[160-163]. Sonugta PKOS’lu kadinlardaki bu faktorlerin ekspresyonundaki regiilasyon
bozukluklarinin anormal folikiilogeneze neden olarak PKOS’un patogenezine dahil

olabilecegi ileri siiriilmiistiir [160].
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Insiilin direnci ve hiperinsiilinemi

Insiilin direnci ve onu dengeleyici 6zellikte olan hiperinsiilinemi, PKOS’lu kadinlarda
yaygin olarak goriilmektedir [164]. Literatiirde PKOS’lu kadinlarin yaklasik olarak %50-90
gibi genis bir araliginda insiilin direnci ve hiperinsiilinemi rapor edilmistir [59,165]. Hedef
hiicrelerin dolagimdaki insiilinin diizeylerine yanit vermede yetersiz oldugu bir patolojik
durum olan insiilin direnci, PKOS un belirgin bir 6zelligi olmasi ile birlikte PKOS’un tani
kriterlerinde yer almamaktadir [166,167]. Bununla birlikte sendromun Rotterdam tani
kriterlerine gore fenotip siiflandirmasinda insiilin direnci fenotip A, B ve D ile iliskili
bulunmus, fenotip C ile iliskili bulunamamistir [168]. Ayrica insiilin direnci obezite, diyabet,
hipertansiyon, dislipidemi ve metabolik bozukluklar gibi PKOS’un ileriki
komplikasyonlarinin gelismesinde de 6nemli rol oynamaktadir [169]. PKOS’da insiilin
direncinin artmis prevalansi ve neden oldugu komplikasyonlara ragmen, tim PKOS’lu
kadmnlar1 insiilin direnci yOniinden tarama konusunda genel bir goris birligi

bulunmamaktadir [166].

PKOS’un esas nedeni olarak hiperandrojenizm ileri siiriilmesi ile birlikte insiilin direncinin
de hiperandrojenizme katkida bulunarak bu hormonal defektin patogenezinde 6nemli bir rol
oynadig1 diistiniilmektedir [170]. Saglikl1 bir metabolizmada insiilin sinyalinin ana yolaklart;
insiilinin metabolik etkilerini saglayan fosfatidilinsotil 3-kinaz (PI3K, lipid kinaz) / AKT
(protein kinaz B) yolagi ve gen ekspresyonunun diizenlenmesine, hiicre biliylime ve
farklilagsmasma dahil olan MAPK (mitojen aktive edici protein kinaz) yolagidir [171].
Insiilinin bu yolaklar araciligiyla eylemini gergeklestirmesi icin hiicre zarmda bulunan
spesifik reseptoriine baglanarak reseptoriin ve insiilin reseptdr substratinin trozin
fosforilasyonunu gergeklestirmesi gerekmektedir [172]. Ancak PKOS’lu kadinlarda insiilin
eylemi ve insiilin reseptdr fonksiyonlarinin hiicresel mekanizmalarinda anormallikler s6z
konusudur [173]. PKOS’lu kadinlarda ilging bir sekilde insiilin reseptdriiniin beta alt
iinitesinin ve insiilin reseptor substratinin serin fosforilasyonu artmakta ve buna bagl olarak
insiilin reseptoriiniin trozin otofosforilasyonu inhibe edilmektedir. Sonugta insiilin reseptor
substratina bagli sinyalizasyon yolaklarint engelleyen post-reseptér bir degisim
olusmaktadir [27,174]. Insiilin reseptdriiniin beta alt {initesinin ve insiilin reseptdr
substratinin serin fosforilasyonunun insiilin direncine neden olmasi ile birlikte P450c17

(CYP17) enziminin serin fosforilasyonu da hiperandrojenizme neden olmaktadir [174].
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Insiilin sinyalinin yolaklar1 sadece adipoz, iskelet kas ve karaciger gibi periferal dokularda
degil ayn1 zamanda yumurtaliklar ve santral sinir sisteminde de aktif bir sekilde

gerceklesmektedir [175].

PKOS patogenezinde adipoz doku hiicreleri tizerinde insiilin eylemi

PKOS’da adipoz doku hiicrelerinde insiilin aktivitesinin metabolik yolag: yetersizdir [176].
Bu sendromda yaygin olarak goriilen obezite ve metabolik sendroma sahip olan kadinlarda
yiikselmis dolasim androjen diizeylerinin varligi, adipoz doku hiicrelerinin de androjen
sentezine katkist bulunabilecegini diisiindiirmiistiir ve bu durum insiilin direncine eslik eden
hiperinsiilinemide insiilinin adipoz doku hiicrelerinden androjen sentez ve sekresyonunu

artirmasi ile agiklanmaktadir [130].

PKOS patogenezinde karaciger hiicreleri iizerinde insiilin evlemi

Baskin olarak karacigerde sentezlenen ve sentezi birgok endokrin ve metabolik faktorler ve
beslenme durumu tarafindan diizenlenen SHBG, androjen ve Ostrojenler igin yiiksek
affiniteli baglayici bir protein olmaktadir [177-180]. PKOS’da bu proteinin hepatik sentezi
insiilinin etkileri nedeni ile azaldigi i¢in dolasimdaki serbest androjenlerin diizeyleri
artmaktadir [181-184]. Insiilin direncine eslik eden hiperinsiilinemi, sterol diizenleyici
element baglayici proteinlerin (SREBP) diizeylerini artirarak karacigerde hepatosit niikleer
faktor-4o. (HNF-4o) diizeylerini azaltmaktadir. Boylelikle karacigerdeki lipid ve glukoz
metabolizmasini diizenleyen bu iki kritik transkripsiyon faktorii (SREBP ve HNF-4o)
arasinda bir baglanti kurulmaktadir [185]. HNF-4a, SHBG proteinin ekspresyonunu
diizenleyen ve kontrol eden en 6nemli transkripsiyon faktorii olarak tanimlanmaktadir [186].
Kolesterol ve trigliserit homeostazinin siirdiiriilmesi i¢in gerekli olan HNF-4a, SHBG geni
iizerinde baglanma alanlarina sahip olmaktadir. Bu transkripsiyon faktoriiniin bu baglanma
alanlarina baglanmasi ile SHBG promotor aktivitesi artmaktadir [187-190]. HNF-4a
diizeyleri agirlik kayiplarinda artarak SHBG {iretimini artirirken, obezitede/hepatik
lipogenezde azalarak SHBG iiretimini azaltmaktadir [187]. Sonug olarak obezite ve insiilin
direncine eslik eden hiperinsiilinemi de azalan HNF-4a diizeyleri SHBG iiretimini azaltarak

dolasimdaki serbest androjen diizeylerini artirmaktadir [189,191,192].
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PKOS patogenezinde ovaryum hiicreleri tizerinde insiilin eylemi

Ovaryum dokusunun teka, graniiloza ve stromal hiicrelerinde insiilin reseptorleri
bulunmaktadir [193]. Bu durum adipoz, iskelet kas ve karaciger dokusuna ek olarak
ovaryum dokusunun da insiilin aktivitesi i¢in hedef organ olarak gdsterilmesine neden
olmustur [7,194]. Yapilan bir ¢alisma sonucunda hiperinsiilinemi durumunda bile PKOS’lu
kadinlarda insiiline yanit olarak ovaryum androjen iretiminin tetiklendigi gosterilmistir.
Bunun sonucunda hiperinsiilinemi durumunda ovaryum insiilin sinyalizasyonunun diger
organlarin insiilin sinyalizasyonundan daha farkl bir sekilde diizenlendigi ileri siiriilmiistiir
[195]. Buna ek olarak bir diger ¢alismada da periferal insiilin direncinde ovaryum
dokusundaki insiilin sinyalizasyonunun korundugu ve artirildig1 gosterilmis ve bu durumun
PKOS’un patogenezine katkida bulunabilecegi ileri siirtilmistiir [196]. PKOS’lu kadinlarda
hiperinsiilineminin ovaryum teka hiicrelerinde asir1 androjen {iretimini dogrudan
destekleyerek veya ovaryum androjen {iiretimi iizerinde LH etkisini artiran yardimci
gonadotropin olarak dolayli eylem gostererek hiperandrojenizm durumunu siirdiirdiigii ve
boylelikle PKOS’un patogenezine katkida bulundugu ileri siiriilmektedir [173]. Insiilin
ovaryum androjen Uretimi tizerindeki dogrudan etkilerini PPAR-y ekspresyonunu, insiilin
reseptoriiniin o ve [ alt initesini, insiilin reseptor substratin1 ve steroidojenik akut
diizenleyici (StAR) protein aktivitesini tetikleyerek gergeklestirmektedir [197]. Yapilan
caligmalarda insiilin direncinin ovaryum hiicrelerinde MAPK sinyalizasyon yolagini aktive
ederek CYP17 enzim aktivitesini [198] ve StAR proteinin transkripsiyonunu artirdigi [194]
gosterilmistir. Buna ek olarak metforminin ise insiilin diizeylerini azaltarak ovaryum
icerisindeki CYP17 enzim aktivitesini azalttigi ve boylelikle tim kaynaklardan gelen
androjen tiretimini engelledigi gosterilmistir [199,200]. Bu ¢alismalar sonucunda insiilin
direncinin hiperandrojenizm tizerindeki mekanizmasi agikliga kavusmustur [194,198,199].
LH ve insiilin hormonlar: fizyolojik olarak farkli hiicre i¢i sinyal mekanizma yolaklarina
sahip olmaktadirlar. Buna ragmen bu iki hormon ovaryum androjen iiretimi iizerindeki
etkilerini, yolaklar1 arasindaki 6nemli sinerjik etkilesimler ile gerceklestirmektedir [201].
Yapilan invitro bir ¢aligmada da LH ve insiilinin birlikte uygulanmasi1 sonucunda teka
hiicrelerinde CYP17 ve StAR mRNA diizeylerinin artirildigi gosterilmistir [202]. LH ve
insiilin sinerjik etkilesimini teka hiicrelerinde PI3K yolag: iizerinden dogrudan hiicre i¢i
cAMP diizeylerini artirmalar1 ve graniiloza hiicrelerinde protein kinaz A (PKA), PI3K ve
MAPK yolaklarinin aktivasyonu araciliftyla LDL reseptorlerinin transkripsiyonunu

artirmalari tizerinden gergeklestirmektedir [7].
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PKOS patogenezinde merkezi sinir sistemi iizerinde insiilin eylemi

Son yillara kadar insiilinin yalnizca periferal hormon oldugu, kan-beyin bariyerini gegmede
ve merkezi sinir sistemini etkilemede yetersiz oldugu ileri siirtilmekteydi [203]. Ancak daha
sonrasinda insiilin reseptorlerinin beyinde yaygin olarak bulundugu ve iireme
fonksiyonlarini kontrol etmek amagli 6zellikle de beynin hipotalamus bolgesinde insiilinin
eylemi icin potansiyel alanlarm oldugu ileri siiriilmiistiir [204]. Insiilin reseptdriiniin
sinyalizasyonu, merkezi sinir sistemi (MSS) tizerindeki eylemleri araciligiyla kadin iireme
fonksiyonlarmin diizenlenmesinde rol oynamaktadir [205]. insiilin direncine kars1 dokuya
Ozgl farkliliklar1 inceleyen bir ¢alismada periferal insiilin direncinde hipofiz bezinde insiilin
sinyalizasyonunun korundugu ve artirildigi gosterilmis ve bu durumun PKOS’un
patogenezine katkida bulunabilecegi ileri siiriilmiistiir [196]. Insiilin, merkezi sinir
sisteminde HPA ve HPO aksi lizerinde etki gostererek yumurtalik ve adrenal bez kaynakli
androjen dretimini artirabilmekte ve bdylelikle PKOS’un patogenezine katkida
bulunabilmektedir [7]. PKOS’lu kadinlarda yaygin olarak goriilen hiperinsiilinemi,
hipotalamusun GnRH puls iireticisinin progesteron hormonu aracilifiyla negatif geri
bildirimini inhibe etmektedir. Boylelikle hiperinsiilinemi HPO aksi {izerindeki etkilerini
gostererek ovaryum androjen sentezinin artmasina neden olabilmektedir [173]. Bunu
destekler bir bicimde yapilan hayvan ¢aligsmalarinda diyet ile obez hale getirilmis farelerdeki
artmis LH diizeylerinin, insiilin sinyalizasyonu nedenli artmig GNRH diizeyleri [206] veya
hipofiz gonadotroplarinin artmis GnRH duyarliligi kaynakl olabilecegi gosterilmistir [207].
Buna ek olarak insiilin, MAPK yolag araciligiyla hipotalamus GnRH gen transkripsiyonunu
artirarak HPA aksi lizerindeki etkilerini gostermekte ve boylelikle adrenal androjen sentezini
de artirmaktadir [208]. Boylelikle adrenal bezler de androjen iiretimi ig¢in yumurtaliklara
paralel alternatif bir kaynak olarak giindeme gelmektedir [7]. Yapilan bir ¢alismada
hiperinsiilineminin dolayli olarak santral ve periferal sekildle HPA aksinmi uyardigi,
hipotalamik CRH mRNA ekspresyonunu ve plazma ACTH diizeylerini artirdig
gosterilmistir [209]. ACTH igin kritik hipotalamik bir sekratogog olan CRH’a yanit olarak
ACTH, hipofizden dolagima salinmakta ve adrenal korteks tizerindeki spesifik reseptdriine
baglanmaktadir. Bu hormonun reseptdriine baglanmasi ile aktive edilen cAMP yolag1 da
adrenal steroidogenezi uyararak glikokortikoid, mineralokortikoid ve androjenik steroidlerin
sekresyonunu gergeklestirmekte ve boylelikle adrenal androjen sentezinin artmasina neden

olmaktadir [210,211].
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Abdominal obezite ve adipoz doku disfonksiyonu

Obezite anoviilasyon, oviilator bozukluklar, fertil kadinlarda daha diisiik hamilelik oranlar
ve PKOS i¢in bir risk faktorii olarak bilinmektedir [212]. Hem PKOS hem de obezite tireme
cagindaki kadinlarda yaygin olarak goriilmektedir [213]. PKOS’un tanisindan bagimsiz
olarak obez kadinlarda iireme bozukluklarinin yaygin olmasi ile birlikte [214] obezitenin
varligi da PKOS’un tireme (hiperandrojenizm ve menstriial bozukluklar1), metabolik ve
psikolojik sonuglarini kétiilestirmek i¢in bir risk faktorii olmaktadir [215-217]. Sonug olarak
obezite varlig1 bu sendromun hem gelisimi hem de ilerlemesi lizerinde belirgin bir eyleme
sahip olmaktadir [218]. Buna ek olarak viicut yag dagilimi da PKOS’un patofizyolojisi

tizerinde onemli etkiler gostermektedir [218].

Obezitenin PKOS un patogenezinde sorumlu oldugu mekanizmalar;

Obezite kaynakli azalmis “Cinsivet Hormonu Baglayici Globiilin (SHBG)” diizeyi

PKOS’un patofizyolojisinde énemli bir rol oynayan SHBG proteinin [219] diisiik diizeyleri
ile obezite arasindaki anlamli iligki, ¢alismalar tarafindan gosterilmektedir [220,221]. Bu
bulgular1 destekler bir sekilde obez bireylerde agirhik kayiplart ile SHBG protein
diizeylerinin artirildigini gésteren ¢aligsmalar da mevcuttur [222,223]. Obezite ve SHBG
proteinin disiik diizeyleri arasindaki mekanizma tam olarak anlagilmamistir. Abdominal
obezitede artmis serbest yag asitlerinin insiilin eylemine miidahale etmesinden dolay:
abdominal obezite insiilin direncinde 6nemli bir rol oynamaktadir. Obezite kaynakli insiilin
diizeylerinde artma, obezite ve SHBG proteini arasindaki potansiyel bir mekanizma olarak
ileri stirilmektedir [224,225].

Adipoz doku tiirevii faktorler

Adipoz doku sadece asir1 enerji i¢in depolamanin birincil bolgesi olan metabolik olarak
dinamik bir organ degildir. Adipoz doku ayn1 zamanda metabolik homeostazi diizenleyen
bir dizi biyolojik olarak aktif bilesikleri sentezleyebilen bir endokrin organ olarak da gorev
yapmaktadir [226]. Adipoz doku otokrin, parakrin ve endokrin etkileri olan faktorlerin
salimimiyla gesitli fizyolojik islevleri modiile etmede 6nemli rollere sahiptir [227]. Adipoz

doku bu faktorler [hormonlar (leptin, resistin, adiponektin ve androjen), sitokinler
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(interlokin-6, timor nekroz faktor alfa), ekstraselliiler proteinler (fibronektin, laminin,
kollajen), enzimler (lipoprotein lipaz, P450 aromataz, 17B-HSD, 11B-HSD), renin
anjiyotensin sistemi proteinleri (renin, anjiyotensin 1 ve anjiyotensin 2), akut faz proteinleri
(haptoglobulin) ve komplement faktorler (adipsin)] araciligiyla dogrudan veya dolayl
olarak metabolizma, kardiyovaskiiler hastaliklar, immiin sistem ve tireme fonksiyonlari
tizerinde etki gostermektedir [139]. Boylelikle adipoz dokudan salinan ve bu fonksiyonlara
dahil olan bir¢ok faktor, PKOS patogenezine katkida bulunabilmektedir [228]. PKOS adipoz
dokudan bozulmus adipokin sekresyonu ile karakterize edilmektedir [229]. PKOS’lu
kadinlarda bozulmus adipokin aktivitesi i¢in tam bir mekanizma olmamakla birlikte bir kisir
dongiiniin oldugu hipotez edilmektedir. Bu kisir dongii PKOS’da artmis androjen
diizeylerine bagli olarak abdominal yag birikimi ve adipoz doku fonksiyon bozuklugunun
tetiklenmesi ile baslamaktadir. Adipoz doku disfonksiyonunu takiben bozulmus adipokin
saliniminin insiilin direncine ve eslik eden hiperinsiilinemiye neden olarak androjen

sentezini tetiklemesi ile devam etmektedir [230].

Adiponektin, adipoz doku tiirevli molekiillerin bir grubu olan adipokinlerin bir iiyesidir
[227]. Adiponektinin disiik diizeyleri obezite, insiilin direnci ve metabolik sendrom ile
iligkilendirilmektedir [231]. Buna ek olarak saglikli kontrol grubuna gére PKOS’lu
kadinlarda da anlamli diizeyde daha diisiik adiponektin diizeyleri saptanmis ve serum
adiponektin diizeylerinin PKOS un patogenezine dahil olabilecegi ileri sitiriilmistiir [232-
238]. Ureme fonksiyonlarini dogrudan ve dolayli mekanizmalar araciligiyla regiile eden
adiponektin, onun spesifik membran reseptorii olan adiponektin reseptor 1 ve 2’ye
baglanarak HPO aksini1 hedef almaktadir [239]. Adiponektin reseptorleri hipotalamus
noronlarinin GT1-7 hiicrelerinde ekspresse edilmekte ve adiponektin ve bu reseptorlere
baglandigi zaman AMP-aktive protein kinazin aktivasyonu aracilifiyla bu hiicrelerden
GnRH sekresyonu baskilanmaktadir [240]. Buna ek olarak adiponektin, oosit olgunlasmasi
ve graniiloza hiicre ¢ogalmasinda rollere sahip olup gonadal steroid hormon (Gstrojen ve

progesteron) iiretimini modiile etmektedir [241,242].

Leptin, viicut agirligi ve enerji homeostazini saglamak i¢in gerekli adipoz tiirevli bir
hormondur [243]. Zheng ve arkadaslarinin (2017) yaptiklar1 sistematik derleme ve meta-
analiz sonucunda saglikli kontrol grubuna gére PKOS’lu kadinlarda daha yiiksek leptin
diizeyleri saptanmistir. Bu ¢alisma sonucunda insiilin direnci, metabolik bozukluklar ve

infertilite ile iliskili olan yiiksek leptin diizeylerinin PKOS’un etiyolojisi ve gelismesine
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katkida bulunabilecegi ileri siiriilmiistiir [244]. Bu hormon folikiilogenez ve ovaryum
steroidogenezin dahil oldugu normal kadin iireme fonksiyonlarini siirdiirerek, baskin
folikiilleri ve oositleri gelistirerek ve menstriial dongliyii diizenleyerek hem santral hem de
periferal olarak iireme aksina dahil olmaktadir [245,246]. Bu hormonun reseptorleri tireme
aks1 boyunca (HPO aksi boyunca) bulunmakta ve hormon bu aksi modiile etmek igin
beyinde noronal aglara metabolik sinyaller aktaran bir baglanti gorevi goérmektedir
[247,248]. Hipotalamusta leptin reseptorlerinin aktivasyonu JAK-STAT sinyal yolagini
aktive etmekte ve hipotalamik néropeptitlerin ekspresyonunu degistirmektedir [249]. Bu
ndropeptitler arasinda kisspeptin, HPO aks1 iizerinde onemli aktiviteler sergileyerek
tiremenin primer diizenleyicileri arasinda yer almaktadir [250-253]. Leptin santral olarak
tiremeyi modiile etmek i¢in beyinde POMC/CART ve Glut ndronlarini stimule etmekte ve
AgRP/NPY ve GABA noronlarini inhibe etmektedir. Leptin, POMC/CART ve AgRP/NPY
izerindeki aktiviteleri ile kisspeptin ndronlarini aktive ederek dolayli bir sekilde ve Glut ve
GABA noronlart iizerindeki aktiviteleri ile dogrudan bir sekilde GnRH ndronlari iizerinde
etkilerini gostermektedirler [254]. Kisspeptin oviilasyon sirasinda GnRH noronlarini aktive
ederek pulsatile sekresyonunu uyarmakta ve LH sekresyonunu desteklemektedir [250-
253,255].

Resistin, adipoz doku hiicrelerinden salinan bir diger adipokindir. Bu adipokinin yiiksek
diizeyleri obezite, metabolik sendrom ve insiilin direnci ile iligkilidir [256-258]. PKOS’lu
kadinlarda resistin protein ve mRNA ekspresyon diizeylerinin anlamli diizeyde daha yiiksek
oldugu gosterilmekte ve yiiksek resistin diizeylerinin PKOS patogenezine dahil olabilecegi
ileri siirilmektedir [259-261]. Buna karsin PKOS’lu kadinlar ve saglikli kontrol kadinlari
arasinda resistin diizeyleri agisindan anlaml bir farklilik olmadigint gosteren ve PKOS un

patogenezi ile iligkili olmadigini ileri siiren galigmalar da literatiirde mevcuttur [262-264].

Retinol baglayict protein 4 (RBP-4), adipoz doku tiirevli bir diger adipokindir ve insiilin
direnci ve obezite durumunda yiikselmis diizeyleri goriilmektedir [265]. RBP-4’iin
yiikselmis diizeyleri ayn1 zamanda PKOS’Iu kadinlarda da goriilmektedir [266-268]. Bu
proteinin yliksek diizeyleri, artmis androjen diizeyleri ve klinik hirsutizm skorlar ile
iliskilendirilmektedir. Bundan dolaytr bu proteinin PKOS’un patogenezine katkida
bulunabilecegi ileri siiriilmektedir [267,269].



25

Diisiik dereceli kronik inflamatuvar

PKOS’da inflamatuvar belirteglerin degismis diizeyleri s6z konusu oldugundan bu sendrom
diistik dereceli kronik inflamatuvar durum olarak goriilmektedir [270,271]. Diisiik dereceli
kronik inflamatuvar durum ovaryum fonksiyon bozukluklar1 ve metabolik anormalliklerin
gelisimini destekleyerek PKOS’un patogenezine katkida bulunabilmektedir [272,273]. Buna
ek olarak PKOS’a eslik eden obeziten nedenli inflamasyon proinflamatuvar mediyatdrlerin
(TNF-a ve IL-1B) iretimini tetikleyerek pre-adipoz doku hiicrelerinde aromataz enzim
ekspresyonunu artirmaktadir. Boylelikle esktragonadal aromatizasyona katkida bulunarak
PKOS’un endokrin bozukluklarini agirlastirmaktadir [274,275]. PKOS’lu kadinlarda
sitokinler, akut faz proteinleri ve adipokinler gibi inflamatuvar mediyatorlerin siirekli bir
salinimi s6z konudur. Bu durum, PKOS’1lu kadinlarda obezite ile iliskili olan inflamatuvar
durumu devam ettirmektedir [276]. Bugiine kadar yapilan ¢alismalarda saglikli kontrol
grubuna gore PKOS’lu kadinlarin anlamli diizeyde daha yiiksek dolasim IL-6, IL-18 ve
TNF-o diizeylerine sahip oldugu gosterilmektedir [277,278]. Buna ek olarak bu
inflamatuvar mediyatorler hiperandrojenizm, insiilin direnci ve obezite gibi PKOS’da
goriilen yaygin ozellikler ile iligkili olmaktadir. Sonug olarak IL-6, 1L-18 ve TNF-a gibi
inflamatuvar mediyatorlerin PKOS’un patogenezine dahil olabilecegi ileri siiriilmektedir
[279-281]. Bu inflamatuvar mediyatorlerden IL-6, folikiiler olgunlasma ve ovaryum steroid
sentezinin diizenlenmesi, ovaryum gelisim ve fonksiyonlar1 gibi {ireme fonksiyonlarinda
onemli rol oynamaktadir [282,283]. Buna ek olarak TNF-a ise folikiiler biiylime, oviilasyon
ve korpus luteum regresyonunu gibi ovaryum fonksiyonlari {izerinde etki gostermektedir
[284]. TNF-a ayn1 zamanda serin kinazi aktive ederek, insiilin reseptor ve insiilin reseptor
substratinin serin fosforilasyonunu artirarak ve diger yandan fosforilasyonunu azaltarak
veya glukoz tasiyicilarinin (6zellikle GLUT-4) ekspresyonunu azaltarak insiilin direnci
tizerindeki etki mekanizmasini da sergilemektedir [285-289]. Bu inflamatuvar mediyatorlere
ek olarak saglikli kontrol gruplarina gére PKOS’lu kadinlarin anlaml diizeyde daha yiiksek
dolagim CRP ve hs-CRP diizeylerine sahip oldugu da caligmalarda gosterilmektedir
[290,291].

2.1.6. iliskili hastahklar

PKOS hiperandrojenizm, menstriial ve oviilator degisiklikler ve polikistik yumurtalik

morfolojisinin bir kombinasyonu olarak tanimlanmasina ragmen PKOS’un sonuglari
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jinekolojik ozelliklerin 6tesine uzanmaktadir [150]. PKOS, bu jinekolojik belirtilere ek
olarak artmig santral adipozite, insiilin direnci, bozulmus glukoz toleransi, tip 2 diyabet,
hipertansiyon, kronik diisiik dereceli proinflamatuvar durum, dislipidemi ve kardiyovaskiiler
hastaliklar gibi bircok metabolik bozukluk ile iliskilendirilmektedir. Metabolik sendromun
bu ozellikleri ile iligkilendirilmesi bu sendromu artan bir halk sagligi sorunu haline
getirmektedir [8,170,292-295]. Buna ek olarak PKOS global olarak kadinlarda infertilitenin
en yaygin nedeni olarak goriilmekte [296] ve PKOS’lu kadinlar gestasyonel diyabet,
hamilelik nedenli hipertansiyon ve preeklemsi gibi obstetrik komplikasyonlarin yiiksek
riskine sahip olmaktadir [297]. Ayrica PKOS’lu kadinlar anksiyete, depresyon, azalmis
yasam kalitesi, bozulmus viicut imaji ve yeme bozukluklarinin dahil oldugu psikiyatrik
bozukluklar yoniinden de yiiksek riske sahip olmaktadir [298]. PKOS ile iliskili hastaliklarin

ve potansiyel mekanizmalarinin sematik goriiniimii Sekil 2.5’de verilmistir [299].

Kardiyovaskiiler Demir asir: Reaktif oksijen Oksidatif ﬁ
hastalik riski 1 yiiklenmesi tiirleri stres

Karotid IMT 1

Kalsiyum skoru 1

Kanser riski 1
Diyabet riski 1

Proinflamatuvar I Meme kanseri

durum Ovaryum kanseri
PKOS

Endometriyal kanser
Oligovasyon

Dislipidemi

Hipertansiyon

Hiperandrogenizm

insiilin direnci
LH1FSH |

Hiperinsiilinemi
Anoviilasyon

SHBG |

Sekil 2.5. PKOS ile iligkili hastaliklarda potansiyel mekanizmalarin sematik goriiniimii [299]

Viicudun yag depolari iist viicut (android veya santral) ve alt viicut (jineoid veya periferal)
olmak iizere ikiye ayrilmaktadir. Buna ek olarak erkeklerde genellikle android ve kadinlarda
jineoid tip yaglanma gorilmektedir [300]. Buna karsin postmenapozal kadinlarda yag
kiitlesinin miktar1 artabilmekte ve yag kiitlesinin dagilimi jineoid oriintiiden android
oriintiiye degisebilmektedir [301]. Ayrica fertil periyotta dahi PKOS’lu kadinlarda
santral/android tipte yag birikimine egilim s6z konusu olabilmektedir. Bu degisiklik kesin

veya goreceli olarak PKOS’daki androjen fazlalig1 durumu ile iligkili olmaktadir [64]. PKOS
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ile iliskili hiperandrojenizme abdominal obezitenin eslik ettigi bilinmekte ve PKOS’lu
kadinlarda obezite prevalansinin %38-87 araliginda oldugu rapor edilmektedir [59].
Androjenler ve viicut yag dagilimi arasindaki iliski, androjenlerin adipozitlerin farklilagsmasi
tizerinde dogrudan etkilere sahip olduguna dair hipotezlere neden olmustur [129]. PKOS’lu
kadinlarda goriilen hiperandrojenizm ve katekolamin indiikli lipolizin adipoz doku
hiicrelerinde azalmasi, adipoz doku hiicrelerindeki hipertrofi ile iligkili olabilmektedir [11].
Ek olarak androjen reseptorii, glukoz ve enerji homeostazini diizenleyici olarak bilinen
beynin hipotalamus bolgesindeki bir¢ok c¢ekirdekte mevcut oldugundan androjenler
metabolizma iizerinde de etkilere sahip olmaktadir [140]. Obeziteye ek olarak Amerikan
Diyabet Birligi (ADA, 2004) ve Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF, 2007) tarafindan
PKOS, tip 2 diyabet ile iligkili modifiye edilmeyen onemli bir risk faktorii olarak
tanimlanmugtir [302,303]. Ayrica PKOS’lu kadmlar kardiyovaskiiler hastaliklar igin de
artmis riske sahiptirler [304]. PKOS’da goriilen endotelyal disfonksiyon yiikselmis androjen
diizeyleri ve obezite/insiilin direnci ile giicli bir sekilde iliskilendirilmistir [305].
Kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in gii¢lii bir risk faktorii olan dislipidemi PKOS’da siklikla
goriilmektedir. PKOS genellikle diisiik dansiteli lipoproteinlerin (LDL), ¢cok diisiik dansiteli
lipoproteinlerin  (VLDL) ve trigliseritin yiikselmis diizeyleri ve yiiksek dansiteli
lipoproteinlerin (HDL) azalmis diizeyleri ile karakterize edilmektedir [306]. Dislipidemiye
ek olarak PKOS’lu kadmlarda goriilen diisiik dereceli proinflamatuvar durumda

kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bir risk faktorii olmaktadir [307].

2.2. Demir Metabolizmasi Bozukluklari

Demir metabolizmasina dahil olan bir¢ok molekiil PKOS ig¢in potansiyel biyomarkerlar
olarak tanimlanmaktadir [308]. Bu biyomarkerlardan demir; hemoglobin, miyoglobin ve
sitokromlar gibi demir igeren proteinlerin sentezi igin gerekli ve birgok organizmada yasam
i¢in elzem olan bir mineraldir [309,310]. Demir; oksijen taginmasi, depolanmasi ve birgok
oksidasyon-rediiksiyon ve elektron transfer reaksiyonlarinda oksijenin kullanilmasi gibi
onemli biyolojik siireclerde anahtar rol oynayan bir¢ok metalloproteinin aktif bolgeleri i¢in
gereklidir [311]. Ancak demir gii¢lii bir pro-oksidan oldugu i¢in yiiksek diizeyleri artmis
oksidatif stres ile iliskilendirilmektedir [16]. Buna ek olarak demir homeostazisinin
stirdiiriilmesinde ana demir depolayan protein olan ferritin 6nemli bir role sahiptir [312].
Ferritin, i¢ci bos kiiresel bir kabuk igerisine kovalent olmayan etkilesimler yoluyla

kendiliginden bir araya getirilebilen 24 alt liniteden olugsmakta ve yaklasik 4500 kadar demir
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atomu icermektedir [313]. Serum ferritin diizeyleri viicut demir depolarinin bir indikatorii
olarak rutinde klinikte yaygin olarak kullanilmaktadir [314]. PKOS’Iu bireylerin saglikli
kontrol grubuna gore anlamli derecede daha yiiksek serum ferritin diizeylerine sahip oldugu
gosterilmistir [315-318]. PKOS’Iu kadinlarda potansiyel demirin asir1 birikimine katkida
bulunan faktorlerden biri oligomenore ve/veya amenoreye eslik eden azalmis menstriial
kayiplarin demir koruyucu etkisi olarak goriilmektedir [16]. Diizenli menstriial dongiiye
sahip olan kadinlar ile karsilastirildig1 zaman amenorik kadinlarin serum ferritin diizeyleri
anlaml diizeyde daha yiiksektir ve bu durum PKOS’lu kadinlarda diizenli menstriial
kayiplarin olmamasinin demir birikimine katkida bulunabilecegini diisiindiirmiistiir [319].
Diizenli menstriial kayiplarin yoklugu demir birikimi ile iliskilendirildigi gibi [319],
PKOS’lu kadinlarda ovaryumlarda demir birikimi de oksidatif stres nedenli ovaryum
rezervlerinin azalmasi, diizensiz menstriial dongiiler, folikiiler yaslanma ve ovaryum doku
hasar1 ile iliskilendirilmistir [320,321]. PKOS’lu kadinlarda potansiyel demirin asirt
birikimine katkida bulunan faktorlerden bir digeri insiilin direncidir [16]. Insiilin direnci ve
onu dengeleyici hiperinsiilinemi, hipoksiyle indiiklenen faktér-1o’nin aktivitesini artirarak
ve hepsidin ekspresyonunu azaltarak intestinal demir emilimini stimule etmektedir. Bu
mekanizma araciligiyla hiperinsiilinemi PKOS’da goriilen artmig demir depolarina ve serum
ferritin diizeylerine katkida bulunmaktadir [322]. Insiilin direnci artmis demir depolari ile
iligkilendirildigi gibi, viicut yag dokusundaki artis da instilin direnci ile iligkilendirilmektedir
[323]. Bunu destekler bir bigimde yapilan bir ¢alismada metformin kullanan PKOS’lu
kadinlarin kullanmayan PKOS’lu kadinlara gére daha diisiik diizeylerde serum ferritin
diizeylerine sahip oldugu gosterilmistir [324]. Son olarak potansiyel demirin asir1 birikimine
katkida bulunan faktorlerden bir digeri de azalmis hepsidin diizeylerinin demir emilimini
artirma etkisi olarak goriilmektedir [16]. Hepsidin, hepatosit ve makrofaj demir salinimini
ve intestinal demir emilimini negatif olarak kontrol ederek viicut demir homeostazinin
onemli bir diizenleyicisi olarak gorev yapmaktadir [325]. Hepsidin, diyetsel demirin
emildigi duodenal enterosit hiicreleri, yaslanmis kirmizi kan hiicreleri ve demir geri
doniisiimiine dahil olan makrofaj hiicreleri ve demir depolayan karaciger hiicreleri gibi
demir eksporter hiicreleri iizerinde ferroportin konsantrasyonlarini kontrol ederek plazma
demir diizeyleri tizerinde etki gostermektedir [326,327]. Bu hiicreler iizerinde hepsidin,
ferroportine baglanip onun degredasyonunu tetiklemekte ve bdylelikle demirin transferin
icerisine taginmasini dnlemektedir [328]. Demirin asir1 birikimi veya inflamasyon hepsidin
transkripsiyonunu artirmakta iken demir eksikligi, anemi veya hipoksi durumu hepsidin

transkripsiyonunu azaltmaktadir [329]. Yapilan ¢aligsmalarda saglikli kontrol grubuna gore
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PKOS’lu kadinlarin anlamli diizeyde daha diisiik serum hepsidin diizeylerine ve daha yiiksek
ferritin/hepsidin oranlarina sahip oldugu gosterilmistir [4,17,330].

Literatiirde PKOS’lu kadinlarda potansiyel demirin asir1 birikimine katkida bulunan
faktorler konusunda bulgular genel olarak celigkilidir. Yapilan bir ¢alisma sonucunda serum
insiilin ve insiilin direncinden bagimsiz olarak PKOS’lu kadinlarda serum ferritin
diizeylerinin saglikli kontrol grubuna goére daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Bu ¢alisma
sonucunda PKOS’daki yiiksek serum ferritin diizeyleri igin en iyi mekanizmanin
oligo/amenore ve buna bagli olarak daha az menstriial kayiplarin varligi oldugu ileri
stirilmistiir [318]. Ancak bir diger ¢alisma sonucunda PKOS’lu kadinlarda goriilen yiiksek
serum ferritin diizeyleri insiilin direnci ile iligkili bulunmus ve oligo/amenore ve buna bagl

olarak azalmis menstriial kayiplar ile iliskili bulunmamistir [322].

PKOS ve komplikasyonlar1 i¢in potansiyel bir biyomarker olabilecegi diisiiniilen
haptoglobiilin, demir homeostazi ile iligkili diger bir molekiildiir [331-335]. Temel olarak
hepatositlerden sentezlenen a2-glikoproteini olan haptoglobiilin sentezi, genel olarak
inflamasyon tarafindan stimule edilmektedir [331]. Haptoglobiilinin globiilin kism1 in vivo
ortamda kirmizi kan hiicrelerinin par¢alanmasi ile ortaya ¢ikan serbest hemoglobin
molekiiliine baglanarak hemoglobin-haptaglobiilin kompleksini olusturmaktadir [336]. Bu
kompleks daha sonrasinda makrofaj ¢opgli reseptoriine (CD163) baglanarak degrade
olmaktadir. Bu sirada kompleksin hem kismi hem oksigenaz enzimi tarafindan anti-oksidan
ve anti-inflamatuvar 6zellikteki onun yikim {irliniine doniistirilmektedir [337]. Sonug
olarak yliksek diizeylerde serbest hemoglobin diizeylerinin varlifinda haptaglobiilin
diizeyleri azalmakta ve azalmis haptaglobiilin diizeyleri hemolizin bir gostergesi olmaktadir
[337]. Serum haptaglobiilinin yarilanma omrii yaklagik olarak 5 giindiir, ancak serbest
hemoglobin varliginda olusan hemoglobin-haptaglobin kompleksi sistemden hizli bir
sekilde temizlenmektedir [338]. Haptoglobulin, dogustan ve adaptif immiin yanitt modiile
etmekte ve anti-inflamatuvar eyleme sahiptir [339]. Yapilan bir g¢alismada PKOS’lu
kadinlarin saglikli kontrol grubuna gore daha diisiik total haptoglobulin diizeylerine sahip
oldugu gosterilmistir [333]. Haptoglobulin diizeylerinin azalmasi da PKOS’da goriilen
inflamatuvar siire¢ ve oksidatif strese katkida bulunmaktadir [308]. Buna ek olarak yapilan
bir ¢alismada kontrol grubuna gére PKOS’lu kadinlarda haptoglobiilinin Hp? allelinin ve
Hp?/Hp? genotipinin artmis sikligina kars1 egilim saptanmustir. Hp?/Hp? genotipi, plazma
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haptoglobin diizeylerini ve haptoglobinin hemoglobine baglanma kapasitesini, anti-oksidan

ve anti-inflamatuvar 6zelliklerini azaltmaktadir [340].

Ayrica adipoz doku hiicrelerinde ekspresse edildigi bilinen haptoglobulin ayni1 zamanda
adipozitenin markeri olarak goriilmektedir [340]. Abdominal obezite ve adipoz doku
disfonksiyonunda hepsidin sentezi artmaktadir [341]. Adipoz doku disfonksiyonu
adiponektinin azalmis diizeylerinin eslik ettigi pro-aterojenik, pro-inflamatuvar ve pro-

diyabetik adipositokinlerin hipersekresyonu durumu olarak tanimlanmaktadir [342].

2.3. Yeme Bozukluklar:

Bugiine kadar PKOS un psikolojik yonii yeterince ilgi gormemekle birlikte PKOS ile iliskili
psikolojik sonuglarin anlasilmasi ve ortaya c¢ikarilmasi konusunda literatiirde 6nemli bir
eksiklik bulunmaktadir [343]. PKOS’Iu kadinlarda yeme bozukluklar1 ve riskleri iizerine
sinirl bir literatiir bulunmaktadir [1,22]. Son zamanlarda yapilan bir ¢alismada PKOS’lu
kadinlarin saglikli kontrol grubuna gore dort kattan daha fazla bozulmus yeme
davraniglarina ve bulimiya nervoza, tikinircasina yeme bozuklugu ve gece yeme sendromu
gibi yeme bozukluklarmin daha yiiksek riskine sahip olduklari rapor edilmistir [1]. Bu

sonuglar diger ¢alismalar tarafindan da desteklenmektedir [344].

PKOS i¢in tan1 kriterlerinden biri olan hiperandrojenizm (yiikselmis androjen diizeyleri)
yeme bozukluklari ile dogrudan ve dolayli olarak iliskili olabilmektedir [345]. istah1 stimule
ettigi ve impuls kontroliinii azalttig1 bilinen androjenler (6zellikle de testosteron), santral
mekanizmalar ile besin tiiketimi ve igtah1 artirmakta ve tikinircasina yeme/bulimik
davraniglar1 tetiklemektedir [20]. Buna ek olarak 6zellikle de PKOS’lu obez kadinlarda
androjen nedenli aglik olmadan yemek yemeye egilim s6z konusu olmakta ve bu durum asir1
yeme dongiisii olusturarak yeme bozukluklarma neden olabilmektedir [346].
Hiperandrojenizme ek olarak PKOS’lu kadinlarda oligomenore ve amenorenin dahil oldugu
menstriial bozukluklar yaygin olarak goriilmektedir [47]. Bilindigi iizere kadinlarin viicut
agirliklari, viicut imajlar1 ve yeme tutumlart onlarin iireme fonksiyonlar1 tarafindan
etkilenmekte [347] ve menstriial bozukluklar tim yeme bozukluklarinin yaygin bir 6zelligi
olarak goriilmektedir [348]. Yapilan caligmalarda amenoreye sahip olan PKOS’lu kadinlarin
oligomenoreye sahip olan PKOS’lu kadinlara gore daha diisiik 6z benlik algisina sahip

oldugu [349] ve oligomenore veya amenoreye sahip PKOS’lu kadinlarin diizenli menstriial
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dongliye sahip olan kadinlara gére daha yiiksek viicut memnuniyetsizligine sahip oldugu
gosterilmektedir [350]. Buna ek olarak menstriial kanamanin uzun siire olmamasi kadinlarin
dogurganliklar1 ve kadmnliklar1 hakkinda giivensizlik duygulari olusturabilmektedir [351].
Menstriial fonksiyon bozukluklar1 viicut memnuniyetsizligi ve disiik benlik algisi
olusturarak yeme bozukluklarinin gelismesine neden olabilmektedir [352-356]. Menstriial
fonksiyon bozukluklarinin yeme bozukluklarina katkida bulunmasina ek olarak; agirlik
kaybi, azalmis viicut yag kiitlesi, anormal yeme davranislari, egzersiz ve psikolojik stres gibi
birgok faktoriin karsilikli kompleks etkilesimlerin bir sonucu olarak da menstriial fonksiyon
bozukluklar tetiklenmektedir [348].

Ayrica PKOS’lu kadinlarda hiperandrojenizm kendini hirsutizm ve aknenin dahil oldugu
fiziksel goriiniimii etkileyen degisiklikler ile gostermektedir [357,358]. Hirsutizm ve akne,
diisiik viicut memnuniyetine ve 6z giivene neden olarak dogrudan veya dolayli olarak yeme
bozukluklarina neden olabilmektedir [343,349]. PKOS’lu kadinlarda goriilen akne ve
hirsutizm gibi viicut goriiniimiindeki degisiklikler, diizensiz menstriial dongiisii veya
menstrilasyon dongiiniin yoklugu ve infertilite durumu bu kadinlarin kadmns1 kimliklerini
etkileyebilmekte ve bu durum siklikla yeme bozukluklar ile iliskilendirilen depresyon ile
sonuclanmaktadir [359,360].

PKOS’lu kadnlar viicut goriiniimleri ile ilgili toplumsal ve kitlesel medya standartlart
icerisine kendilerini oturtmak konusunda genellikle basarisiz olmaktadirlar [360]. Aymi
zamanda bu kadinlarin kendilerini nasil gordiikleri ve viicut agirlik idealleri arasinda biiyiik
bir tutarsizlik s6z konusudur [350]. Buna ek olarak PKOS’lu kadlar siklikla santral
abdominal alanda daha fazla yag birikimine sahiptirler. Abdominal yaglanma ve bunun yani
sira akne ve hirsutizm gibi PKOS’un yaygin diger belirtileri, PKOS’lu kadinlar ve baska
kimseler tarafindan disaridan kolayca fark edilmektedir. Bu durum, bu kadinlarda diisiik
viicut imaj1 ve viicut memnuniyetsizligine neden olmaktadir [347]. PKOS’lu kadinlarda
daha yiiksek BKI degerleri, fiziksel goriiniim ile ilgili daha yiiksek bir viicut
memnuniyetsizligi ile iliskilendirilmistir [361]. Viicut memnuniyetsizligi ve yeme ile ilgili
psikopatolojiler arasinda olumlu ve onemli bir ilisgki s6z konusu olmaktadir. Viicut
memnuniyetsizligi yliksek olan bireyler genel olarak agirlik kazanimi korkusu gibi kaygilara
ve buna bagli olarak daha anormal yeme tutumlarina sahip olmaktadirlar [343,362]. Bundan
dolay1 PKOS’lu kadinlarda goriilen viicut memnuniyetsizligi, yeme bozukluklarinin

gelismesindeki risk faktorlerinden biri olarak tanimlanmaktadir [362,363].



32

Ayrica PKOS’lu bireylerde goriilen gesitli yeme bozukluklarinin, yeme bozukluklarinda
onemli bir beyin bdlgesi olan gorsel oksipital korteks bolgesindeki mikro yapisal hasarin

sonucu olarak ortaya ¢ikabilecegi de ileri siiriilmektedir [364].
2.4. Viicut Agirhiklar1 Korunumu

PKOS’lu kadinlarda disiik enerjili diyet uygulamalarina ragmen agirlik kayiplarinin yavas
oldugu rapor edilmektedir [365]. Ayrica PKOS’Iu kadinlarin saglikli kontrol gruplarina gére
kendiliginden bir diyete baslama deneyimlerinin daha fazla oldugu gosterilmektedir [366].
PKOS’lu kadnlar saglikli viicut agirliklarinin denetimi ve siirdiiriilmesinde spesifik bazi
fizyolojik, intrinsik ve ekstrinsik engelleyici faktorlere sahip olmaktadir. Bu faktorler
arasinda PKOS ile iliskilendirilen hiperandrojenizm; insiilin direnci ve hiperinsiilinemi;
azalmig bazal metabolik hiz, enerji harcamasi ve fiziksel aktivite; istah diizenlenmesinde
anormallikler ve artmis yiiksek glisemik indeksli besin tiiketimi gibi agirlik kazanimini
destekleyen faktorler yer almaktadir [367,368]. Yapilan bir ¢alismada PKOS’lu kadinlarin
saglikli kontrol grubuna gore viicut agirliklarinin, beden kiitle indekslerinin ve 10 yil
icerisindeki agirlik kazanimlarinin daha yiiksek oldugu gésterilmistir [369]. Obezitenin ve
agirlik kazaniminin varligi PKOS’da temel ozellikler olan hiperandrojenizm ve menstriial
diizensizlikleri daha da kotiilestirmektedir [370]. Buna karsin viicut agirlik kayiplar
PKOS’lu kadmlarin tiim klinik ve biyokimyasal 6zelliklerini iyilestirmektedir. Bundan
dolay1 yasam tarzi degisiklikleri (diyet, fiziksel aktivite ve davranis degisiklikleri) ve agirlik
korunumu PKOS’lu kadinlarin tedavilerinin baslangicindan itibaren 6nerilmektedir [371].
Ozellikle obez ve fazla kilolu PKOS’lu kadinlarda baslangi¢ tedavi planmin viicut
agirhiginin en azindan %35-10"unu kaybettirecek bir diyet tedavisi icermesi onerilmektedir
[372]. PKOS’da etkili tedavi stratejileri 6nemli olmakla birlikte agirlik kaybi veya optimal
agirhigin siirdiiriilmesi igin etkili standart bir diyetsel miidahalenin bu stratejiler arasinda yer
alip almamasi1 hakkinda goriis birligi yoktur. Bununla birlikte PKOS’lu kadinlarda
metabolik hastaliklar i¢in artmis risk varligindan dolay1 insiilin direnci ve tip 2 diyabet i¢in
uyarlanmig alternatif diyet stratejilerin iistiin olabilecegi ileri stirilmiistiir [373]. Yapilan bir
caligma sonucunda PKOS’lu kadinlarin diyetin éneminin farkinda olmasina ragmen bu
kadinlarin ¢ok azinin (%15) diyetisyene basvurdugu gosterilmistir. Diyetisyenlerin PKOS’lu
bireylere verdikleri Oneriler arasinda enerji alimini1 veya diyetsel glisemik indeksi azaltma
veya bunlarin kombinasyonu yer almaktadir. Bununla birlikte PKOS’lu kadinlar i¢in kanita

dayali diyet tavsiyelerinde fikir birligine ihtiya¢ duyulmaktadir [374].
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2.5. Beslenme Durumlari

PKOS obezite ile agikea iliskilendirilmesine ragmen PKOS’lu kadinlarin diyet Oriintiileri,
yeme tutumlart ve besin tiiketimleri hakkinda bilgi sinirli olmaktadir [367]. PKOS’lu
kadinlar arasinda yiiksek enerji igerikli diisiik besinsel degere sahip besinlerin alimi gibi
yanlis diyetsel aligkanliklarin varligr rapor edilmekte [375] ve genel olarak PKOS’lu
kadinlarin diyetlerinde yaptiklar1 bu gibi hatalarin ovaryum fonksiyon bozukluklar: ile

iliskili metabolik bozukluklarin nedeni olabilecegi diistiniilmektedir [376].

Yapilan ¢alismalarda PKOS’lu kadinlarin saglikli kontrol grubuna gore daha yiiksek giinliik
toplam diyetsel enerji alim1 oldugu gosterilmistir [368,377]. PKOS’Iu kadinlardaki yiiksek
androjen diizeyleri ile yiiksek diizeyde karbonhidrat tiiketim istegi arasindaki iliskinin
PKOS’lu kadinlarin artmis enerji alimi i¢in altta yatan potansiyel bir mekanizma olabilecegi
diistiniilmektedir [367]. Buna ek olarak PKOS’lu kadinlarin saglikli kontrol grubu ile benzer
glinliik toplam diyetsel enerji aliminin oldugunu gosteren ¢alismalarda mevcuttur. Toplam
enerji aliminda oldugu gibi yapilan ¢alismalarda PKOS’Iu kadinlarin saglikli kontrol grubu
ile benzer giinliik diyetsel makro ve mikro besin 6geleri aliminin oldugu gosterilmistir [378-
381]. PKOS ile glisemik indeks arasindaki iligkiyi arastiran ¢alismalar ise genel olarak
PKOS’lu kadmlarin yiiksek glisemik indeksli besinlerin daha fazla tiiketimi ile karakterize
bir diyetsel tutum sergiledigini saptamistir [378,379]. Buna ek olarak PKOS ile yiiksek
glisemik indeks ve yiik anlamli derecede iliskili bulunmustur [382]. PKOS’lu kadinlarda
diyetsel alimlar1 degerlendiren calismalara ek olarak diyet kalitesini inceleyen ¢aligmalarda
mevcuttur. Bu ¢aligmalar sonucunda PKOS’lu kadinlarin yetersiz ve gelistirilmesi gereken
bir diyete sahip olduklar1 gosterilmis ve PKOS’lu kadinlarda viicut bilesimlerini iyilestirmek
ve agirlik kaybini saglamak i¢in diyet kalitesinin iyilestirilmesinin 1yi bir strateji olabilecegi

ileri stirilmistiir [366,383].

Genel olarak PKOS’lu popiilasyonda hiperinsiilinemiyi iyilestirecek ve agirlik kaybi
saglayacak herhangi bir miidahalenin PKOS’un ¢esitli semptomlarin1 azaltmada,
oviilasyonu normallestirmede ve hiperandrojenizmi azaltmada etkili olabilecegi agiktir
[384]. Buna ek olarak PKOS’da obezite ve agirlik kazanimina potansiyel yatkinligin varlig
nedeniyle son zamanlarda PKOS’lu kadmlarda optimal agirlik yonetimini saglayan ve
boylelikle PKOS’un metabolik O6zelliklerini iyilestiren c¢esitli diyet yaklasimlari ileri
stirilmistiir [377]. Bu yaklasimlar arasinda en yaygin olarak ¢alisitlan DASH diyetinin
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PKOS’lu kadinlarda potansiyel olarak yararli olabilecegi diisiiniilmektedir. Yapilan
caligmalar ile birlikte bu diyetin, PKOS’lu obez ve fazla kilolu kadinlarda agirlik kaybi
sagladig1 ve viicut yag kiitlesini azalttigi; serum androjen diizeylerini azalttigi ve SHBG
diizeylerini artirdigi; total antioksidan kapasitesini artirdigi, antioksidan durumu ve
inflamatuvar biyomarkerlar1 iyilestirdigi; insiilin direncini ve kan lipid profilini iyilestirdigi
gosterilmistir [385-388]. Sonu¢ olarak DASH diyetinin PKOS’lu obez ve fazla kilolu
kadinlarda klinik olarak kullanigli olabilecegi ileri siiriilmiistiir [387]. DASH diyetine ek
olarak diisiik karbonhidratli diyetlerin PKOS’lu kadinlarda hormonal dengesizlikleri
iyilestirerek ve oviilasyonu siirdiirerek fertiliteyi sagladigi; endokrin ve metabolik
parametreleri iyilestirdigi ve glukoz metabolizmasi lizerinde yararl etkiler sergiledigi; viicut
agirliklari, bilesimleri ve viicut yag dagilimlart gibi antropometrik parametreler {izerinde
olumlu etkilere sahip oldugu ve agirlik kayb1 ve tokluk hissi sagladigi gosterilmistir. Bu
nedenlerden dolayi da diisiik karbonhidratli diyetlerin PKOS’lu kadinlarda standart diyetlere
kars1 dstiin olabilecegi diistiniilmistiir [389-396]. Buna ek olarak PKOS’lu kadinlarda
diyetsel karbonhidrat aliminin azaltilarak karbonhidrat yerine diyetsel protein veya tekli
veya c¢oklu doymamis yaglarin ikame edildigi caligmalar da benzer sonuglar gostermistir.
Sonug olarak bu, basit ve giivenli diyetsel miidahalenin de PKOS’Iu kadinlarin tedavisinin
bir pargasi olabilecegi ileri siiriilmiistiir [397,398]. Ayrica enerji kisitlamasini i¢eren diyetsel
miidahalelerin viseral adipoziteyi ve insiilin direncini azaltarak PKOS’lu kadinlarda goriilen
ovaryum fonksiyon bozukluklari ve hiperandrojenizmi azaltabilecegi ileri siiriilmektedir
[399]. PKOS’lu popiilasyonda yapilan bir ¢alismada disiik enerjili diyetlerin agirlik kaybi
ile birlikte serum androjen diizeylerinde azalma sagladigi gosterilmistir. Buna ek olarak
yiiksek proteinli ve diisiik glisemik indeksli modifiye hipokalorik diyetin de insiilin
duyarlhiligini artirdig1 ve inflamatuvar markerlari azalttigi bulunmustur [395]. Buna ek olarak
PKOS’lu kadinlarda proteinle desteklenmis hipokalorik diyetlerin viicut agriligi, viicut yag
kiitlesini, serum kolesterol diizeyini azalttigi saptanmistir [400]. Bu diyetsel yaklagimlara ek
olarak PKOS’Iu kadimnlarda diisiik nisastali ve diisiik siit Girlinleri iceren diyetlerin agirlik
kaybr sagladigi, insiilin duyarliligini artirdigi, serum androjen diizeylerini azalttifi, yag
oksidasyonunu artirdig1 tespit edilmistir [401,402]. Ek olarak PKOS’Iu kadinlarda yiiksek
lif ve diisiik trans yag asit igerigine sahip olan diyetlerin metabolik iyilesme ve kilo

kontroliiniin birincil 6n gostergesi oldugu gosterilmistir [403].
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3. MATERYAL VE YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu calisma, PKOS’lu kadinlarda adipoz doku disfonksiyonu ile serum ferritin diizeyleri,
beslenme durumu ve yeme bozukluklari arasindaki iliskinin degerlendirilmesine yonelik bir

vaka-kontrol arastirmasidir.

Bu ¢alisma, Nisan-Kasim 2017 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Poliklinigi ve Uremeye Yardimci Tedavi Merkezi'nde
yapilmustir. Vaka grubu igin ¢alismaya Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Poliklinigi’ne ve Uremeye Yardimeci Tedavi Merkezi’ne basvuran,
18-45 yag araliginda olan, 2003 Rotterdam Tan1 Kriterleri ile PKOS tanis1 alan kadinlar dahil
edilmistir. Bununla birlikte kontrol grubu icin ¢alismaya Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Poliklinigi’ne bagvuran 18-45 yas araliginda olan,
2003 Rotterdam Tan1 Kriterleri ile PKOS tanis1 almamis ve menstriial sikliisti diizenli olan
kadinlar dahil edilmistir. Kontrol grubu igin ¢alismadan menstriial dongii diizensizliklerine,
ultrasonografide polikistik goriintimlii yumurtaliklara ve hiperandrojenizmin klinik veya
biyokimyasal bulgu ve belirtilerine sahip olan kadinlar diglanmistir. Ayrica vaka ve kontrol
grubu i¢in ¢alismadan son 3 ay igerisinde serum cinsiyet hormon profilini, serum glukoz,
lipit ve ferritin diizeylerini veya viicut kompozisyonunu etkileyen herhangi bir ilag kullanim1
olan; otoimmun, troid, renal, hepatik veya kalp hastaliklarina sahip olan; gebelik, emziklilik
veya menopoz doneminde olan; hiperandrojenizm ve oviilasyon disfonksiyonuna yol agan
diger durumlara (hipotroidizm, hiperprolaktinemi, Cushing sendromu, konjenital adrenal

hiperplazi, androjen salgilatan tiimdrler gibi) sahip olan kadinlar dislanmugtir.

Bu calisma yas ortalamalar1 25,25 = 4,79 yil ve BKI’leri 27,18 + 6,69 kg/m? olan 40
PKOS’Iu kadin (vaka grubu) ve yas ortalamalar1 25,08 = 2,83 yil ve BKi’leri 25,37 + 4,07
kg/m?olan 40 saglikli kadmn (kontrol grubu) ile yiiriitiilmiistiir.

Vaka ve kontrol grubuna caligmaya goniilli katildiklarina dair yazili onam formu
imzalatilmistir (Ek-1). Calismanin “Etik Kurul Onay1”, 18.04.2017 tarihli ve 65/2017 karar
nolu Zekai Tahir Burak Kadin Sagligi Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar

Etik Kurul Bagkanligi’ndan alinmistir (Ek-2).
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3.2. Arastirmanin Genel Plani

Calismaya katilmay1 kabul eden kadinlarin genel ve saglik bilgilerini; menstriial dongiileri,
beslenme aligkanliklar1 ve diyet deneyimlerine dair bilgilerini; besin tiikketim kayitlarini ve
yeme bozukluklarmi degerlendirmeyi amaclayan Olgekleri (Yeme Bozukluklar
Degerlendirme Olgegi ve Ug Faktorlii Yeme Olgegi) iceren anket formu (EK-3) arastirmact

tarafindan yiiz ylize goriisme yontemiyle yapilmistir.

Katilimcilarin bazi1 antropometrik Ol¢timleri alinmis ve anket formuna kaydedilmistir.
Ayrica anket formunun yapildig: giin katilimcilardan hekim onayi ile en az 8 saatlik aclik
sonrast alinan bir tiip kanin aragtirma i¢in gerekli biyokimyasal parametreler ag¢isindan [a¢lik
kan glukozu (mg/dL), serum insiilin (ulU/mL), serum ferritin (ng/mL), serum demir ve
demir baglama kapasitesi (pg/mL), HDL-kolesterol (mg/dL), LDL-kolesterol (mg/dL), total
kolesterol (mg/dL), trigliserit (mg/dL)] analizi Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi

Biyokimya Laboratuvarindan hizmet satin alinarak yapilmistir.

3.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

3.3.1. Bireylerin genel ozellikleri

Caligmaya katilan tiim kadmlarin genel ve saglik bilgileri (yas, egitim diizeyi, medeni
durum, meslek, kronik hastalik varligi, ailede PKOS ve diyabet oykiisii varlig, diizenli ilag,
besin destegi ve depresyon ilact kullanma durumu, sigara ve alkol kullanma durumu) ve
menstriial dongiilerine dair bilgiler [menars yas (y1l), menstriial dongii sayisi/yil, menstriial

dongii aralig1 (giin)] arastirmaci tarafindan yiiz yiize goriisme yontemiyle elde edilmistir
(EK-3).

3.3.2. Bireylerin beslenme aliskanliklar viicut agirhk kazanmimi/kaybi deneyimleri

Calismaya katilan tiim kadinlarin giin icerisinde tiikettikleri ana ve ara 6giin sayisina, 6giin
atlama durumlarina ve atladiklar1 ana ve ara 6glinlere dair bilgiler arastirmaci tarafindan yiiz
yiize gorliisme yontemiyle elde edilmistir. Buna ek olarak tiim katilimcilardan viicut agirlik
kaybi i¢in son diyet deneyimleri ve geri agirlik kazanim deneyimleri hakkinda arastirmaci

tarafindan bilgi alinmstir.
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3.3.3. Bireylerin antropometrik olciimleri ve viicut bilesimi analizleri

Calismaya katilan tiim kadinlarin antropometrik Slglimlerine [viicut agirhigi (kg), boy
uzunlugu (cm), bel ¢evresi (cm), kalga ¢evresi (cm)], viicut bilesim analizi sonuglarina
[viicut yag yiizdesi (%), viicut su yiizdesi (%), yagsiz viicut kiitlesi (kg), kemik kiitlesi (kg),
abdominal yaglanma katsayisi] ve bazal metabolizma hizlarina (BMH) dair bilgiler

aragtirmaci tarafindan olgiilmiistiir.

Viicut agirligi, boy uzunlugu ve viicut bilesim analizi

Calismaya katilan tiim kadimnlarin viicut agirliklar1 6l¢limii ve viicut bilesim analizleri 8
saatlik aclik sonrasinda, hafif giysiler ile Tanita BC 532 marka (Tanita Co., Ltd., Dongguan,
China) tasmabilir viicut analizérii [biyoelektrik impedans cihazi (BIA)] kullanilarak
yapilmistir [404,405]. Boy uzunlugu 6lgtimii katilime1 dik pozisyonda iken bas Frankford
diizleminde, ayaklar topuklardan bitisik, sirt, kal¢a ve topuklar duvara degecek sekilde derin

nefes aldirilarak stadiometre ile yapilmistir [406].

Calismaya katilan tiim kadmlarin BKI degerleri viicut agirlig1 (kg) + [boy uzunlugu (m)]?
formiilii ile hesaplanmistir [407]. WHO tarafindan yapilan BKI siniflamasina gére; BKI
degerinin 18.50 kg/m?altinda olmas1 “zay1f”, 18.50-24.99 kg/m? araliginda olmas1 “normal”,
25.00-29.99 kg/m? araliginda olmas1 “fazla kilolu”, 30.00-34.99 kg/m? araliginda olmasi
“].derece obez”, 35.00-39.99 kg/m? araliginda olmas1 “2.derece obez” ve 40 kg/m? ve
tizerinde olmasi da “3.derece obez” olarak tanimlanmaktadir [408]. Bu ¢alismada vaka ve
kontrol grubu BKi<25 kg/m? (normal) ve >25 kg/m? (fazla kilolu veya obez) olmak iizere iKi

gruba ayrilarak degerlendirilmistir.

Bel ve kalca cevresi

Bel ¢evresi, WHO o6nerisi dogrultusunda en alt kaburga kemigi ile kristailiyak kemigi arasi
mesafenin orta noktasindan gececek sekilde esnemeyen bir mezura ile ol¢iilmiistiir [409].
Diinya Saglik Orgiitii’ne gore bel gevresinin erkeklerde <94 cm ve kadinlarda <80 cm olmast
kronik hastalik i¢in diisiik riski; erkeklerde 94-102 cm araliginda ve kadinlarda 80-88 cm
araliginda olmasi kronik hastalik icin yiiksek riski; erkeklerde >102 cm ve kadinlarda >88

cm olmasi kronik hastalik i¢in ¢ok yiiksek riski gdstermektedir [410].
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Kalga ¢evresi, katilimcinin bacaklari bitisik sekilde iken katilimcinin yan tarafinda durularak

esnemeyen bir mezura yardimiyla kalganin en genis bolgesi olarak olgiilmiistiir [410].

Bel/kalca orani

Bel/kalga orani, bel gevresinin kal¢a ¢evresine boéliinmesiyle hesaplanmustir [bel gevresi
(cm) + kalga ¢evresi (cm)]. Hem subkutan6z hem de intra abdominal adipoz dokunun bir
indeksini saglayan bu oran viicut yag dagilimimin ek bir 6l¢limii olarak tanimlanmaktadir
[410]. Bel/kalga orani, abdominal yag miktarin1 yansitmasindan dolayr abdominal yag ve
metabolik profil arasindaki iligskiyi arastirmak igin caligmalarda yaygm bir sekilde
kullanilmaktadir [225]. Diinya Saglik Orgiitii 6nerilerine gore; bel/kal¢a oraninin erkeklerde

>(.90 ve kadinlarda >0.85 olmasi abdominal obezitenin bir gostergesi olmaktadir [410].

Bel/boy orani

Bel/boy orani, bel ¢evresinin boy uzunluguna boliinmesiyle hesaplanmistir [bel ¢cevresi (cm)
+ boy uzunlugu (cm)]. Ashwell siniflamasina gore; bu oranin <0.5 olmasi artmis saglik
riskinin olmadigini, >0.5 ve <0.6 araliginda olmasi yiiksek saglik riskinin oldugunu; >0.6

olmasi ¢ok yiiksek saglik riskinin oldugunu gostermektedir [411].

Viicut vag ve vagsiz viicut kiitle indeksi (kg/m?)

Viicut yag kiitle indeksi (BFMI) (kg/m?), viicut yag kiitlesinin boy uzunlugunun karesine
boliinmesiyle hesaplanmistir [viicut yag kiitlesi (kg) + boy uzunlugu (m)?] [412]. Yapilan
bir ¢aligmada metabolik sendromun varligini tahmin etmede bu indeksin erkek ve kadinlarda
BKI (kg/m?) ve viicut yag yiizdesinden (%) daha iyi bir tarama arac1 oldugu gosterilmistir
[413]. Buna ek olarak bir diger ¢alismada ise bu indeksin obezitenin degerlendirilmesinde
BKI (kg/m?) ve viicut yag yiizdesine (%) gore daha dogru bir degerlendirme yaptig
saptanmistir [414].

Yagsiz viicut kiitle indeksi (FFMI) (kg/m?), yagsiz viicut kiitlesinin boy uzunlugunun

karesine boliinmesiyle hesaplanmistir [yagsiz viicut kiitlesi (kg) + boy uzunlugu (m)?] [412].
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Viicut yag/yagsiz viicut kiitle indeksi oran1 (BFM/FFM)

Bu oran, viicut yag kiitlesinin yagsiz viicut kiitlesine boliinmesiyle hesaplanmigtir [viicut yag
kiitlesi (kg) +~ yagsiz viicut kiitlesi (kg)]. Yapilan bir caligma sonucunda PKOS’lu kadinlarda
metabolik disfonksiyonun daha yiiksek derecelerinin kismen bu oran ile iliskili olabilecegi

ileri stirilmistiir [412].

Beden adipozite indeksi (BAI)

Calismaya katilan tiim kadinlarin beden adipozite indeksi hesaplanmasinda, “BAI = [kalga
cevresi (cm) + boy uzunlugu (m)°] -18” formiilii kullanlmustir [415]. Bu indeks

adipozitenin yeni bir parametresi olarak tanimlanmaktadir [416,417].

Konisite indeksi (K1)

Calismaya katilan tiim kadmlarim konisite indeksi (KI), “bel ¢evresi (m) + [0.109 x  viicut
agirhigr (kg) + boy uzunlugu (m)]” denklemi kullanilarak hesaplanmistir. Bu indeks santral

adipoziteyi degerlendirmek i¢in basit bir antropometrik 6l¢timdiir [418].

Beden sekli indeksi (BSI)

Calismaya katilan tiim kadinlarin beden sekli indeksi (BSI), “bel ¢evresi (m) = [BKI
(ka/m?)?? x boy uzunlugu (m)~?]” denklemi kullanilarak hesaplanmustir [419]. Bu indeks

abdominal adipozitenin bir markeri olarak tanimlanmaktadir [420].

Antropometrik risk indeksi (ARI)

Calismaya katilan tiim kadinlarin antropometrik risk indeksi (ARI) Cizelge 3.1°de verilen
kriterlere dayanarak hesaplanmigtir. Bu hesaplama, her bir katilimcinin degiskenlerde yer

aldig1 puanlarmn (0,1 veya 2 puan) toplanmasi ile elde edilmistir [421].
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Cizelge 3.1. Antropometrik risk indeksi (ARI) hesaplamasi [421]

Degisken/Skor 0 1 2
BKI (kg/m?) <25 >25 ve <30 >30
Bel ¢evresi (cm) <94 >94 ve <102 >102
Bel/kal¢a orani <0.90 >0.90 ve <1.0 >1.0
Bel/boy orani <0.50 >0.50 -
Viicut yag yiizdesi (%) <20 >20 -

3.3.4. Bireylerin besin tiiketim durumunun saptanmasi

Calismaya katilan tiim kadinlarin besin tiiketim durumunlarmin degerlendirilmesi igin
katilimcilara besin tiiketim kaydi hakkinda kisa bir egitim verilerek katilimcilardan ardisik
2 giin hafta i¢i ve 1 giin hafta sonu olmak {izere toplamda 3 giinliik besin tiiketim kaydi
arastirmaci tarafindan alinmistir. Tiiketilen yiyecek ve/veya igeceklerin 6l¢ii ve miktarlarinin
belirlenmesinde “Yemek ve Besin Katalogu: Olcii ve Miktarlar” kitabindan yararlanilmistir
[422]. Calismadaki tiim kadinlarin giinliik olarak tiikettikleri besin ve/veya igeceklerin
belirtilen Olgiileri bu kitap yardimiyla miktara dontstiiriilmiistiir. Katilimeilarin ev disi
tikettikleri yiyecek ve iceceklerin igerisine giren besin maddelerinin miktar1 “Standart

Yemek Tarifleri” kitabindan yararlanilarak hesaplanmistir [423].

Giinliik diyetle alman enerji ve besin 6geleri, Tiirk besinleri i¢in hazirlanan “Bilgisayar
Destekli Beslenme Programi, Beslenme Bilgi Sistemleri Paket Programi (BeBiS)” programi
kullanilarak analiz edilmistir (BeBIS, 2004). Bireylerin toplam enerji ve besin dgeleri alim
miktarlarinin gereksinmeyi karsilama durumu, Diyet Referans Alim (Dietary Reference
Intake: DRI) diizeyleri kullanilarak degerlendirilmistir [424].

3.3.5. Yeme Bozukluklar1 Degerlendirme Olcegi (YBDO)

Yeme Bozukluklari Degerlendirme Olgeginin orijinali 33 soru ve 5 alt Olgekten
olugsmaktadir. Bu 6l¢cegin alt 6lgekleri; kisitlayict yeme (KY), tikinircasina yeme (TY),
beden sekliyle ilgili endiseler (BE), yemeyle ilgili endiseler (YE), viicut agirhigiyla ilgili
endiseler (VE) seklindedir. Alt 6l¢ekler O ve 6 arasinda puanlandirilmakta ve daha yiiksek
puanlar yeme bozuklugu patolojisinin biyiikliigiinii isaret etmektedir [425]. Yiicel ve

arkadaglari tarafindan 2011 yilinda 6lgek Tiirk¢eye uyarlanmis ve i¢ tutarlilik katsayisi 0,93
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ve test tekrar test giivenligi ise 0,91 olarak belirlenmistir [426]. Bu 6l¢ekte 13,14, 15, 16, 17
ve 18. sorular tikinircasina yeme (TY) alt 6l¢egi i¢in; 1, 2, 3, 4 ve 5. sorular kisitlayict yeme
(KY) alt 6l¢egi i¢in; 7, 9, 19, 20 ve 21. sorular yeme ile ilgili endiseler (YE) alt 6l¢egi i¢in;
6,8, 10, 11, 23, 26, 27 ve 28. sorular beden sekli ile ilgili endiseler (BE) alt 6lgegi igin ve 8,
12, 22, 24 ve 25. sorular viicut agirhi@ ile ilgili endiseler (VE) alt olgegi igin skor
hesaplanmasinda kullanilmistir. Bu 6lgegin toplam skoru KY, YE, BE ve VE alt 6l¢ek
puanlarinin ortalamasi alinarak hesaplanmistir [426]. Bu 6l¢ek igin toplam skor ve alt 6lgek

skorlarinin 4 veya daha yiiksek olmasi klinik agidan 6nemli olarak tanimlanmustir [1].
3.3.6. Ug¢ Faktérlii Yeme Olcegi (TFEQ-R21)

Bu 6l¢egin orijinali 51 madde icermekte ve iki bolimden olusmaktadir. Bas, Bozan &
Cigerim (2008) tarafindan Tiirkiye’de yapilan calismada 51 maddeden olusan Ug Faktorlii
Yeme Olgegi kullanilmistir [427]. Buna ek olarak Karakus, Yildirim & Biiyiikdztiirk (2016)
tarafindan bu 6lgegin 21 maddelik formu Tirk kiiltliriine uyarlanmistir. Bu 6lgek yeme
davranigini biligsel kisitlama (BK), kontrolsiiz yeme (KY) ve duygusal yeme (DY) adi
altindaki ti¢ alt faktor ile 6l¢mektedir [428]. Bu olgekte 3, 6, 8,9, 12, 13, 15, 19 ve 20. sorular
kontrolsiiz yeme (KY) alt faktoriiniin; 2, 4, 7, 10, 14 ve 16. sorular duygusal yeme (DY) alt
faktoriintin; 1, 5, 11, 17, 18, 21. sorular biligsel kisitlama (BK) alt faktoriiniin ham skor
puanlarinin  hesaplanmasinda  kullamilmistir. Hesaplanan puanlarin daha kolay
yorumlanmasi i¢in  doniistiiriilmiis  Olgek  puanlarmin  kullanimi  6nerilmektedir.
Dontistiiriilmiis 6lgek puanlarinin hesaplanmasina iliskin bilgi Cizelge 3.2°de verilmistir
[428]. Bu dlgekte doniistiiriilmiis 6lgek puanlart 0-100 araliginda olup daha yiiksek puanlar
yeme bozuklugu patolojisinin biiylikliiglinii géstermektedir [429].

Cizelge 3.2. TFEQ-R21 i¢in donistiiriilmiis 6lgek puanlarinin hesaplanmasi [428]

En yiiksek ve en diisiik Olas1 ham

Faktorler olasi ham puanlar puan arahin Puanlama formiilii

KY 9-36 27 =[(KY-9) + 27] x 100
BK 6-24 18 =[(BK-6) +~ 18] x 100
DY 6-24 18 =[(DY-6) + 18] x 100

Kisaltmalar; KY: kisitlayic1 yeme, BK: bilissel kisitlama, DY': duygusal yeme
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3.3.7. Biyokimyasal parametreler

Bu ¢alismada vaka ve kontrol grubunda aglik kan glukoz (mg/dL), serum insiilin (nlU/mL),
serum ferritin (ng/mL), serum demir ve demir baglama kapasitesi (pg/mL), HDL-kolesterol
(mg/dL), LDL-kolesterol (mg/dL), total kolesterol (mg/dL) ve trigliserit (mg/dL) diizeyleri

degerlendirilmistir.

Bu biyokimyasal parametreler kullanilarak tiim katilimcilar igin HOMA-IR (insiilin direnci
icin homeostatik model degerlendirme indeksi), QUICKI (kantitatif insiilin duyarliligi
kontrol indeksi), HOMA-% (beta hiicre fonksiyonu i¢in homeostatik model degerlendirme
indeksi), LAP (lipit birikim iriinleri indeksi) ve VAI (viseral adipozite indeksi) indeksleri

ve aglik glukoz/insiilin ve serum lipoprotein oranlar1 arastirmaci tarafindan hesaplanmustir.

HOMA-IR

HOMA-IR (insiilin direnci i¢in homeostatik model degerlendirme indeksi) indeksi, “[a¢lik
insiilin diizeyleri (uIU/mL) x aclik kan glukoz diizeyleri (mg/dL) = 405]” denklemi
kullanilarak hesaplanmstir [430]. Insiilin direnci igin evrensel bir HOMA-IR kesme (cut-
off) degeri olmamakla birlikte [431] Tiirk popiilasyonunda yapilan galismalarda genel
olarak, Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi’nin (2009) yayinladigi Metabolik
Sendrom Kilavuzu’nda HOMA-IR indeksi degerinin >2,7 olmasi insiilin direnci olarak

tanimlanmustir [432-436].

QUICKI

QUICKI (kantitatif insiilin duyarliligt kontrol indeksi) indeksi, insiilin duyarliligim
degerlendirmek igin “1/log [aglik serum insiilin diizeyleri (mU/L)] + log [aglik kan glukoz
diizeyleri (mg/dL)]” denklemi kullanilarak hesaplanmistir [292,437].

HOMA-%[

HOMA-% (beta hiicre fonksiyonu i¢in homeostatik model degerlendirme indeksi) indeksi,
“[20 x aglik serum insiilin diizeyleri (uWIU/m)] + [(aclik kan glukoz diizeyleri (mg/dL) x
0.0555) -3.5]” denklemi kullanilarak hesaplanmistir [438]. Bu indeks pankreatik p-

hiicrelerinin bazal insiilin sekresyonunun bir markeri olmaktadir [439].
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Aclik glukoz/insiilin oram

Bu oran aclik kan glukoz diizeylerinin aclik serum insiilin diizeylerine bdliinmesiyle
hesaplanmistir [aglik serum insiilin diizeyleri (uIU/mL) + a¢lik kan glukoz diizeyleri
(mg/dL)] [292].

Viseral adipozite indeksi (VAI)

Viseral adipozite indeksi (VAI) cinsiyete 6zgii hem antropometrik [(BKi (kg/m?) ve bel
cevresi (cm)] hem de fonksiyonel [serum trigliserit (mmol/L) ve HDL kolesterol (mmol/L)
diizeyleri] parametreleri kullanan matematiksel bir modeldir [440,441]. Bu ¢alismada bu
indeks degeri, kadinlar icin Onerilen denklem [bel gevresi + (36.58 + 1.89 x BKI)] x
(trigliserit diizeyleri + 0.81) x (1.52 + HDL kolesterol diizeyleri] kullanilarak hesaplanmistir
[442]. Bu indeks adipoz doku disfonksiyonun bir indikatdrii olarak kabul edilmekte olup [6]
bu calismada PKOS’lu kadinlarin adipoz doku disfonksiyonunu degerlendirmek amaciyla
kullanilmistir. Buna ek olarak bu indeksin 1,675 degerinde olmasi metabolik olarak saglikli
PKOS’lu kadinlardan metabolik olarak saglikli olmayan PKOS’lu kadinlart ayirt etmeyi
miimkiin kilmaktadir [443]. Bu ¢alismada PKOS’Iu kadinlar VAI<1,675 (metabolik olarak
saglikll) ve >1,675 (metabolik olarak sagliksiz) olmak iizere iki gruba ayrilarak bazi

parametreler i¢in degerlendirilmistir.

Lipit birikim {irtin (LAP) indeksi

Lipit birikim {irlin (LAP) indeksi ilk kez 2005 yilinda Kahn tarafindan “bel ¢evresi (cm) ve
dolasim trigliserit aclik diizeylerinin kombinasyonuna dayali bir indeks” olarak
tanimlanmistir [444]. Bu indeks, “[(bel g¢evresi (cm)- 58) x aclik trigliserit diizeyleri
(mmol/L)]” denklemi kullanilarak hesaplanmistir [292]. PKOS’lu kadinlar arasinda BKI
(kg/m?), bel ¢evresi (cm) ve bel/kalca orani ile karsilastirildiginda bu indeks insiilin

direncinin tespit edilmesinde en gii¢lii tan1 dogruluguna sahip oldugu gosterilmistir [445].

Total/HDL kolesterol, LDL/HDL kolesterol ve Trigliserit/HDL kolesterol oranlari

Castelli veya aterojenik indeks olarak da bilinen total kolesterol/HDL kolesterol orani, LDL

kolesterol/HDL kolesterol oran1 ve trigliserit (TAG)/HDL kolesterol orani kardiyovaskiiler
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riskin 6nemli indikatorleri olarak ileri siirtilmektedir. Total kolesterol/HDL kolesterol orani
serum total kolesterol diizeylerinin HDL kolesterol diizeylerine bdliinmesiyle [serum total
kolesterol (mg/dL) ~ HDL kolesterol (mg/dL)], LDL/HDL kolesterol orani serum LDL
kolesterol diizeylerinin HDL kolesterol diizeylerine boliinmesiyle [serum LDL Kkolesterol
(mg/dL) +~ HDL kolesterol (mg/dL)] ve trigliserit (TAG)/HDL kolesterol oran1 serum
trigliserit diizeylerinin HDL kolesterol diizeylerine boliinmesiyle [serum TAG (mg/dL) +
HDL kolesterol (mg/dL)] hesaplanmustir [446,447].

3.3.8. Elde edilen verilerin istatiksel olarak degerlendirilmesi

Istatiksel analizler SPSS 20.0 Windows (SPSS, Inc.; Chicago, USA) paket programi
kullanilarak yapilmistir. Bulgularin yorumlanmasinda frekans tablolar1 ve tanimlayici
istatistikler kullanilmistir. Tanimlayici degiskenlerin degerleri say1 (n), yiizde (%), aritmetik
ortalama (X), standart sapma (SS), medyan (ortanca) ve alt ve list degerler seklinde ifade
edilmistir. Calismada nitel degiskenler i¢in siklik (n) ve siklik yiizdeleri (%) hesaplanmuistir.
Nicel degiskenler igin aritmetik ortalama (X), standart sapma (SS), alt ve tist degerler ve

medyan (ortanca) degerleri hesaplanmustir.

Bu caligmada iki nitel degiskenin birbirleriyle olan iligkilerinin incelenmesinde beklenen

deger diizeylerine gore y*-¢apraz tablolar1 kullanilmistir.

Bu ¢alismada nicel degiskenler degerlendirilirken normal dagilima uygun 6l¢iim degerleri
icin parametrik yontemler kullanilmistir. Parametrik yontemlere uygun sekilde, normal
dagilim gosteren iki bagimsiz grubun 6l¢iim degerleri ile karsilastiriimasinda “Independent
Sample-t” test (t-tablo degeri) yontemi kullanilarak p degerleri hesaplanmistir. Buna ek
olarak normal dagilim gosteren ii¢ veya daha fazla bagimsiz grubun ol¢iim degerleri ile
karsilastirilmasinda “ANOVA” test (F-tablo degeri) yontemi kullanilarak p degerleri
hesaplanmistir. Normal dagilima uygun olmayan 6l¢iim degerleri i¢in parametrik olmayan
yontemler kullanilmigtir. Parametrik olmayan yontemlere uygun sekilde, normal dagilim
gostermeyen iki bagimsiz grubun 6l¢iim degerleri ile karsilastirilmasinda “Mann-Whitney
U” test (Z-tablo degeri) yontemi kullanilarak p degerleri hesaplanmistir. Buna ek olarak
normal dagilim gdstermeyen {li¢ veya daha fazla bagimsiz grubun Ol¢iim degerleri ile
karsilastirilmasinda “Kruskal-Wallis H” test (y*-tablo degeri) yontemi kullanilarak p

degerleri hesaplanmustir.
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Bu caligmada katilimcilar serum ferritin quartillerine gore kategorize edilmistir. Bu
quartiller vaka grubu i¢in Q1, < 7,1750 ng/mL; Q2, 7,1751-21,5500 ng/mL; Q3, 25,5501-
35,7500 ng/mL; Q4, >35,7501 ng/mL seklindedir. Kontrol grubu i¢in Q1, < 9,0500 ng/mL;
Q2, 9,0501-14,6000 ng/mL; Q3, 14,6001-23,0000 ng/mL; Q4, >23,0001 ng/mL seklindedir.
Bu dort quartiller arasinda farkli degiskenlerin ortalama degerlerinin karsilastirilmasi igin
“ANOVA” test (F-tablo degeri) ve “Kruskal-Wallis H” test (y>tablo degeri) yontemleri

kullanilmastir.

Bu ¢alismada ayrica nicel degiskenlerde iki 6l¢iim degerinin birbiri ile iligkisini incelemek
amaciyla korelasyon analizleri yapilmistir. Normal dagilima sahip olan iki 6l¢iim degerinin
birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde “Pearson” korelasyon katsayis1 kullanilmigtir. Normal
dagilima sahip olmayan iki Ol¢im degerinin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde ise

“Sperman” korelasyon katsayis1 kullanilmstir.

Vaka ve kontrol grubuna gore bazi antropometrik ve biyokimyasal parametrelerin ve bazi
indekslerin PKOS ve insiilin direnci tanisini koymadaki performanslarinin degerlendirilmesi
amaciyla ROC curve analizleri yapilmist ve olusturulan ROC egrilerinde en yiiksek

dogruluk veren kesme (cut-off) noktalar1 belirlenmistir.
P degerinin <0.05 olmasi istatiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Arastirmanin sinirliliklar

Katilimcilarin fiziksel aktivite kayitlarinin sorgulanmamasi bu ¢alismanin sinirliliklarindan
biri olmaktadir. Bu durum, katilimcilarin besin tiiketimleri ve antropometrik ol¢timleri
arasindaki iligskinin degerlendirilmesini kisitlamigtir. Buna ek olarak adipoz doku
disfonksiyonunun sadece bir indeks ile degerlendirilmesi de bir diger sinirlilik olmaktadir.
PKOS’la iligkili demir metabolizma parametrelerden sadece serum demir ve ferritin

diizeylerinin degerlendirilmeye tabi tutulmasi da sinirliliklarimizdan biri olmaktadir.

Bu smurliliklar géz oniine alinarak, bu arastirmaya benzer planlanacak ¢aligmalarda daha
genis 6rneklem ile birlikte ve adipoz doku disfonksiyonu ve demir metabolizmasi ile iliskili
daha genis ve spesifik parametreler ile ¢calismanin planlanmasi, daha net sonuglarin literatiire

kazandirilmasi agisindan 6nemli olmaktadir.
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4. BULGULAR

Bu ¢alismada vaka grubu igin 40 PKOS’lu kadin ve kontrol grubu igin esit sayida saglikli
kadin ¢alismaya katilmistir. Calismaya katilan vaka grubundaki kadinlarin yas ortalamasi
25,25 £4,79 yil ve kontrol grubundaki kadinlarin yas ortalamasi 24,83 + 3,17 yildir.

4.1. Bireylere iliskin Genel Ozellikler

Calismaya katilan vaka ve kontrol grubundaki bireylerin BKi smiflarina gore genel

ozelliklerinin dagilimi Cizelge 4.1°de verilmistir.

Vaka grubunda normal agirlikli kadinlarin ¢ogunlugunun (%53,0) 22 ve alt1 yas grubunda
ve fazla kilolu veya obez kadmlarin gogunlugunun (%52,2) 27 ve iizeri yas grubunda yer
aldig1 belirlenmistir. Kontrol grubunda ise normal agirlikli kadinlarin ¢ogunlugunun
(%50,0) 23-26 yas araliginda ve fazla kilolu veya obez kadinlarin gogunlugunun (%50,0) 22
ve alt1 yas grubunda oldugu saptanmistir. Sonugta normal agirlikli kadinlarda yas gruplari
ile vaka/kontrol grubu olma durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmistir (x°=8,170; p=0,017). Ancak bu anlamli iliski fazla kilolu veya obez kadinlarda
bulunmamstir (p>0,05).

Vaka grubunda normal agirlikli kadinlarin ¢ogunlugunun (%70,6) ve fazla kilolu veya obez
kadinlarin ¢ogunlugunun (%52,2) lise egitim diizeyinde oldugu belirlenmistir. Kontrol
grubunda normal agirlikli kadinlarin ¢ogunlugunun (%70,0) lisansiistii egitim diizeyinde ve
fazla kilolu veya obez kadinlarin ¢ogunlugunun (%40,0) lisans egitim diizeyinde oldugu
saptanmigtir. Normal agirlikli kadinlarda (x°=18,678; p=0,000) ve fazla kilolu veya obez
kadinlarda (x?=11,448; p=0,010) egitim durumu ile vaka/kontrol grubu olma durumu

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p>0,05).

Vaka grubunda normal agirlikli kadinlarin biiyiik cogunlugunun (%76,5) ve fazla kilolu veya
obez kadinlarin gogunlugunun (%56,5) herhangi bir iste ¢calismadigi belirlenmistir. Kontrol
grubunda normal agirlikli kadinlarin ¢ogunlugunun (%60,0) ve fazla kilolu veya obez
kadinlarin ¢ogunlugunun (%55,0) bir iste calistigi saptanmistir. Normal viicut agirliklt

kadinlarda ¢aligma durumu ile vaka/kontrol grubu olma durumu arasinda istatistiksel olarak
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anlaml1 bir fark tespit edilmistir (x°=19,956; p=0,000). Ancak bu fark fazla kilolu veya obez
kadinlarda bulunmamstir (p>0,05).

Vaka grubunda normal agirlikli kadnlarin biiyiik ¢ogunlugunun (%82,4) evli oldugu ve
fazla kilolu veya obez kadinlarin biiyiik ¢cogunlugunun (%87,0) bekar oldugu belirlenmistir.
Kontrol grubunda normal agirlikli kadinlarin ¢ogunlugunun (%60,0) ve fazla kilolu veya
obez kadinlarin biiyiik ¢ogunlugunun (%80,0) evli oldugu saptanmistir. Fazla kilolu veya
obez kadinlarda medeni durum ile vaka/kontrol grubu olma durumu arasinda istatistiksel
olarak anlaml1 bir fark tespit edilmistir (x°=19,447; p=0,000). Ancak bu fark normal viicut
agirhigina sahip kadinlarda bulunmamistir (p>0,05).

Vaka grubunda normal agirlikli (%82,4) ve fazla kilolu veya obez kadinlarin biiyiik
cogunlugunun (%91,3) PKOS disinda doktor tarafindan tanisi konulmus ek bir hastaligi
yoktur. Kontrol grubunda normal agirlikli kadinlarin gogunlugunun (%95,0) ve fazla kilolu
ve obez kadinlarin tiimiiniin doktor tarafindan tanisi konulmus ek bir hastalig1r yoktur.
Normal agirlikli kadinlarda ve fazla kilolu veya obez kadinlarda tani alinan hastalik ile
vaka/kontrol grubu olma durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit

edilmemistir (p>0,05).



Cizelge 4.1. Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin BKI simiflarma gére genel zelliklerinin dagilimi

BKI <25 kg/m? BKi >25 kg/m? Toplam

Genel ozellikler Vaka Kontrol I,Ztﬁglli(zsfl Vaka Kontrol I,Ztﬁ;llli(zsfl Vaka Kontrol I:z;li(zsfl
(n=80) (n=17) (n=20) Olasilik (n=23) (n=20) Olasilik (n=40) (n=40) Olasilik

Say1 (%0) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%0)
Yas (y1)
X£SS 2359+4,85 25,65+ 2,80 L:éﬁg 26,48 +4,45 24,00+ 3,37 ;;%”%?é?i 2525+4,79  24,83+3,17 ;‘:%’féfﬁ
22 ve alti 9 (%53,0) 2 (%10,0) 5 (%21,7) 10 (%50,0) 14 (%35) 12 (%30)
23-26 4(%235) 10 (%50,0) ’g_‘gg? 6 (%26,1) 6 (%30,0) ’gz‘g'ggj 10 (%25) 16 (%40) ’s:‘g;jg
27 ve iizeri 4 (%23,5) 8 (%640,0) ' 12 (%52,2) 4 (%20,0) ’ 16 (%40) 12 (%30) ’
Egitim durumu
Ortaokul mezunu - - 5 (%21,7) - 5 (%12,5) -
Lise mezunu 12 (%70,6) 1 (%5,0) ©=18,678 12 (%52,2) 7 (%35,0) y2=11,448 24 (%60,0) 8 (%20,0)  4?=27,489
Lisans mezunu 3 (%17,6) 5 (%25,0) p=0,000 6 (%26,1) 8 (%40,0) p=0,010 9 (%22,5) 13 (%32,5) p=0,000
Lisanstistii mezunu 2 (%11,8) 14 (%70,0) - 5 (%25,0) 2 (%5,0) 19 (%47,5)
Calisma durumu
Calistyor 4 (%23,5) 19 (%95,0)  4?=19,956 10 (%43,5) 11 (%55,0) ¥2=0,568 14 (%35,0) 30 (%75,0)  y2=12,929
Calismuyor 13 (%76,5) 1 (%5,0) p=0,000 13 (%56,5) 9 (%45,0) p=0,451 26 (%65,0) 10 (%25,0) p=0,000
Medeni durumu
Evli 14 (%82,4) 12 (%60,0) ¥?=2,198 3 (%13,0) 16 (%80,0) ¥?=19,447 17 (%42,5) 28 (%70,0) x°=6,146
Bekar 3 (%17,6) 8 (%40,0) p=0,262 20 (%87,0) 4 (%20,0) p=0,000 23 (%57,5) 12 (%30,0) p=0,013
Tam alinan hastahik
Var 3 (%17,6) 1 (%5,0) y2=1,524 2 (%8,7) - v2=1,824 5 (%12,5) 1 (%2,5) v2=2,883
Yok 14 (%82,4) 19 (%95,0) p=0,217 21 (%91,3) 20 (%100,0) p=0,177 35 (%87,5) 39 (%97,5) p=0,090

*1ki nitel degiskenin birbiriyle olan iliskilerinin incelenmesinde “x?” capraz tablolar1 kullanilmustir.

*Normal dagilima sahip olan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Independent Sample-t” test (t-tablo degeri) istatistikleri kullanilmustir.

Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmistir.

6v
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Calismaya katilan vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin ilag ve supleman kullanim
durumlart dagilimi Cizelge 4.2°de verilmistir. Vaka ve kontrol grubu arasinda diizenli ilag,
depresyon ilac1 ve vitamin ve mineral suplemani kullanimi ag¢isindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark olmadig: tespit edilmistir (p>0.05).

Cizelge 4.2. Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin ilag ve supleman kullanim durumlari

dagilimi

fiag ve supleman knllamum Vaka (n=40) Kontrol ("=40)  jstatiksel Analiz*

urumu
(n=80) Say1 (%) Say1 (%) Olasihik
Diizenli ilag
Kullananlar 7 (%17,5) 1 (%2,5) ¥?=3,472
Kullanmayanlar 33 (%82,5) 39 (%97,5) p=0,062
Depresyon ilaci
Kullananlar 1 (%2,5) 2 (%5,0) 1?=0,346
Kullanmayanlar 39 (%97,5) 38 (%95,0) p=0,556
Vitamin mineral suplemam
Kullananlar 4 (%10,0) 9 (%22,5) ¥?=2,296
Kullanmayanlar 36 (%90,0) 31 (%77,5) p=0,130

f"iki nitel degiskenin birbiriyle olan iliskilerinin incelenmesinde “y?” ¢apraz tablolar1 kullanilmistir.
istatistiksel olarak anlaml1 kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmistir.

Calismaya katilan vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin ailelerinde PKOS ve diyabet
oykiisiine sahip olma durumlari dagilimi Cizelge 4.3°de verilmistir. Vaka grubundaki
bireylerin ¢cogunlugunun (%67,5) ve kontrol grubundaki bireylerin biiyiik bir ¢gogunlugunun
(%92,5) ailede PKOS oykiisiine sahip olmadigi saptanmistir. Ailede PKOS 6ykiisii olma
durumu ile vaka/kontrol grubu olma durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
tespit edilmistir (x>=8,134; p=0,017). Buna ek olarak ailede diyabet &ykiisii olma durumu ile
vaka/kontrol grubu olma durumu arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir
(p>0.05).

Cizelge 4.3. Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin ailelerinde PKOS ve diyabet dykiisiine
sahip olma durumlar1 dagilimi

PK'OS ve diyabet dykiisiine Vaka (n=40) Kontrol (n=40) Istatiksel Analiz*
sahip olma durumu

(n:80) Sayi (0/0) Say1 (%) Olasihk
Ailede PKOS oykiisii

Olanlar 11 (%27,5) 3 (%7,5) 2=g 134
Olmayanlar 27 (%67,5) 37 (%92,5) X > 1017
Bilmeyenler 2 (%5,0) - p=y,
Ailede diyabet oykiisii

Olanlar 20 (9%50,0) 19 (%47,5) 221 026
Olmayanlar 20 (%50,0) 20 (%50,0) X o ,599
Bilmeyenler - 3 (%2,5) p=0,

*[ki nitel degiskenin birbiriyle olan iliskilerinin incelenmesinde “x?” ¢apraz tablolar1 kullanilmustir.
Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmustir.
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Calismaya katilan vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin sigara ve alkol kullanim durumlari
dagilimi Cizelge 4.4’de verilmistir. Vaka ve kontrol grubu arasinda sigara ve alkol kullanimi1

acisindan istatiksel olarak anlamli bir fark olmadigi tespit edilmistir (p>0.05).

Cizelge 4.4. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin sigara ve alkol kullanim durumlari

dagilimi
Sigara ve alkol kullanim Vaka (n=40) Kontrol (n=40) istatiksel Analiz*
durumlan Olasihik
(n=80) Say1 (%) Say1 (%) astt
Sigara kullanim durumu
Kullananlar 7 (%17,5) 3 (%7,5) v?=1,829
Kullanmayanlar 33 (%82,5) 37 (%92,5) p=0,176
Alkol kullanim durumu
Kullananlar 1 (%2,5) 3 (%7,5) ¥?=1,053
Kullanmayanlar 39 (%97,5) 37 (%92,5) p=0,305

*[ki nitel degiskenin birbiriyle olan iliskilerinin incelenmesinde “x?” gapraz tablolar1 kullanilmustir.
Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmustir.

Calismaya katilan vaka ve kontrol grubundaki kadimlarin BKI smiflarina gére menstriial
dongii 6zelliklerinde ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca (medyan) ve alt ve {ist

degerleri Cizelge 4.5’de verilmistir.

Normal agirlikli vaka grubunda menars yasi ortalama 13,00 + 1,77 yil iken kontrol grubunda
ortalama 12,90 + 1,22 yil oldugu saptanmistir. Normal agirlikli kadinlarda menars yasi ile
vaka/kontrol grubu olma durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmemistir (p>0,05). Fazla kilolu veya obez vaka grubunda menars yas1 ortalama 14,35 +
1,92 yil iken kontrol grubunda ortalama 12,50 + 1,28 yil oldugu belirlenmistir. Fazla kilolu
veya obez kadinlarda vaka grubunun menars yasi (yil), kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlaml diizeyde daha yiiksek bulunmustur (Z=-3,201; p=0,001). Normal agirlikli
vaka grubunda bir yil i¢erisindeki menstriial dongii sayis1 ortalama 9,00 + 2,81 iken kontrol
grubunda ortalama 12,60 + 1,64 oldugu belirlenmistir. Fazla kilolu veya obez vaka grubunda
ortalama 7,87 + 4,95 iken kontrol grubunda ortalama 13,20 + 1,79 oldugu gosterilmistir.
Normal agirlikli ve fazla kilolu veya obez kadinlarda vaka grubunun bir yil igerisindeki
menstriial dongii sayisi, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
diistiktiir (p<0,05). Ayrica normal agirlikli ve fazla kilolu veya obez kadinlarda vaka
grubunun menstriial dongii araligi (giin), kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli

diizeyde daha yiiksektir (p<0,05).



Cizelge 4.5. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin BKI siiflarina gére menstriial dongii 6zelliklerinin ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca
(medyan) ve alt ve tist degerleri

. 2 i 2
Menstriial BKI <25 kg/m o BKIi >25 kg/m o

- Istatiksel Istatiksel
donl%llld ) Vaka (n=17) Kontrol (n=20) Analiz* Vaka (n=23) Kontrol (n=20) Analiz* p! p?
ozelliklerl = = = =
(n=80) X Medyan X Medyan Olasihik X Medyan X Medyan  Olasihik

+SS [alt-iist] +SS [alt-iist] +SS  [alt-iist] +SS [alt-iist]

M i 13,00 13,0 12,90 13,0 Z=0,063 14,35 14,0 12,50 13,0 7=-0,063 7=-2,073 Z=-1,105

enars yas (yil) +1,77 [10,0-17,0] +1,12 [10,0-15,0] p=0,949 +192  [120-180]  +128  [10,0-15,0] p=0,949 p=0,038 p=0,269
Menstriial déngii 9,00 9,0 12,60 13,0 Z=4,073 7,87 8,0 13,20 13,0 Z=-4,073 7=-1,073 Z=-0,803
sayisi/yil 4281 [4,0-13,0] +1,64 [9,0-16,0] p=0,000 +4,95 [2,0-18,0] 41,79 [10,0-17,0] p=0,000 p=0,283 p=0,422
Menstriial déngii 46,53 40,0 29,25 28,0 7=4,118 72,30 45,0 28,05 28,0 7=-4,118 7=-1,003 7=-0,479
aralig1 (giin) 422,34 [28,0-100,0] 43,77 [23,0-40,0] p=0,000 451,29  [20,0-180,0]  +3.44 [21,0-35,0] p=0,000 p=0,316 p=0,632

*Normal dagilimina sahip olmayan iki bagimsiz grubun karsilagtirilmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmustir.
p': Vaka grubunda BKi<25 ve BKi>25 kg/m? olan gruplarin karsilastiriimasi

p?: Kontrol grubunda BKi<25 ve BKi>25 kg/m?olan gruplarin karsilastiriimasi
Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmustir.

¢S
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4.2. Bireylerin Beslenme Aliskanhklari

Calismaya katilan vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin beslenme aligkanliklarinin dagilimi

Cizelge 4.6’da verilmistir.

Normal agirlikli vaka grubundaki kadinlarin biiyiik ¢ogunlugunun (%76,5) ve kontrol
grubundaki kadinlarin tamaminin (%100) ii¢ ana 6gilin tiikettikleri belirlenmistir. Fazla
kilolu veya obez vaka grubundaki kadinlarin ¢ogunlugunun (%56,5) ve kontrol grubundaki
kadinlarin neredeyse tamaminin (%95,0) ii¢c ana 6giin tiikettikleri saptanmistir. Normal
agirlikli ve fazla kilolu veya obez kadinlarda ana 6giin sayisi ile vaka/kontrol grubu olma
durumu arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik tespit edilmistir (p<0,05). Buna ek
olarak normal agirlikli vaka grubundaki kadinlarin ¢ogunlugunun (%47,1) iki ara 6giin
tilkettikleri ve kontrol grubunun ¢ogunlugunun (%50,0) ti¢ ara 6giin tiikettikleri tespit
edilmistir. Fazla kilolu veya obez vaka grubundaki kadinlarin gogunlugunun (%39,1) ara
oglin tiiketmedigi ve kontrol grubundaki kadinlarin ¢ogunlugunun (%40,0) iki ara 6glin
tiikettikleri bulunmustur. Normal agirlikli ve fazla kilolu veya obez kadinlarda ara 6giin
sayist ile vaka/kontrol grubu olma durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
tespit edilmemistir (p>0,05). Normal agirlikli vaka grubundaki kadinlarin ¢ogunlugunun
(%53,0) ve kontrol grubundaki kadinlarin neredeyse tamaminin (%95,0) ana 06giin
atlamadigi saptanmistir. Fazla kilolu veya obez vaka grubunundaki kadinlarin ¢ogunlugunun
(%43,5) ana 6giin atladig1 ve kontrol grubunundaki kadinlarin neredeyse tamaminin (%95,0)
ana 6giin atlamadig1 saptanmistir. Normal agirlikli ve fazla kilolu veya obez kadinlarda ana
ogiin atlama durumu ile vaka/kontrol grubu olma durumu arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir farklilik tespit edilmistir (p<0,05). Buna benzer olarak normal agirlikli ve fazla
kilolu veya obez kadinlarda ara 6giin atlama durumu ile vaka/kontrol grubu olma durumu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05). Normal agirlikli
vaka grubunun g¢ogunlugunun (%62,5) 6gle 6gliniinii ve kontrol grubunun tamaminin
(%100,0) sabah 6giiniinii atladig1 belirlenmistir. Fazla kilolu veya obez vaka grubunun
cogunlugunun (%50,0) ve kontrol grubunun tamaminin (%100,0) 6gle 6giiniinti atladigi
bulunmustur. Normal agirlikli vaka grubunun ¢ogunlugunun (%41,7) hem kusluk hem gece
ara 0giiniinii atladig1 ve kontrol grubunun biiyilik gogunlugunun (%53,0) kusluk ara 6giiniini
atladig1 gosterilmistir. Fazla kilolu veya obez vaka grubunun ¢ogunlugunun (%38,0) ve

kontrol grubunun ¢ogunlugunun (%66,7) kusluk ara 6gilintiniin atladig1 tespit edilmistir.



Cizelge 4.6. Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin BKI siniflaria gére beslenme aliskanliklarinin dagilimi

BKI <25 kg/m? BKIi >25 kg/m?

Toplam

El?;:fannrﬂilan Vaka Kontrol I'Ztﬁ;llli(zsfl Vaka Kontrol I/Ztsglli(zsfl Vaka Kontrol l:ﬁglli(;fl pl p?
(n=80) (n=17) (n=20) Olasihk —(N=23) (n=20) Olasihk —(N=40) (0=40) _ Gjaqmk

Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)
Ana 6giin sayis1
2 4 (%23,5) - x2=5,276 10 (%435) 1 (%5,0) ¥?=8,320 14 (%35,0) 1(%2,5) y2=13,867 >=1,710  y?=1,026
3 13 (%76,5) 20 (%100,0) p=0,022 13 (%56,5) 19 (%95,0) p=0,004 26 (%65,0) 39 (%97,5)  p=0,000 p=0,191 p=0,311
Ara 6giin sayis1
0 2 (%11,9) - 9 (%39,1) 1 (%5,0) 11 (%27,5) 1 (%2,5)
1 4 (%23,5) 5 (%25,0) v?=6,371  5(%21,7) 6 (%30,0) ¥2=7,120 9(%225)  11(%275) 42=11442 y2=4,604  42=3,450
2 8 (%47,1) 5 (%25,0) p=0,095 5 (%21,7) 8 (%40,0) p=0,068 13 (%32,5) 13 (%32,5) p=0,010 p=0,203 p=0,327
3 3 (%17,6) 10 (%50,0) 4 (%17,5) 5 (%25,0) 7(%17,5) 15 (%37,5)
Ana 6giin atlama
Evet 4 (%23,5) - 220,189 10 (%43,5) 1 (%5,0) 221,017 14 (%35,0) 1 (%2,5) 2220561 1223161 22,000
Hayir 9 (%53,0) 19 (%95,0) p:O,,010 6 (%26,1) 19 (%95,0) p:0,600 15 (%37,5) 38 (%95,0) p:0,600 p:O,’206 p:01’368
Bazen 4 (%23,5) 1 (%5,0) 7 (%30,4) - 11 (%27,5) 1 (%2,5)
Atlanan ana 6giin
Sabah 3 (%37,5) 1 (%100,0) 8 (%44,0) - 11 (%42,3) 1 (%50,0)
Ogle 5 (%62,5) - # 9 (%50,0) 1 (%100,0) # 14 (%53,8) 1 (%50,0) # # #
Aksam - - 1 (%6,0) - 1 (%3,9) 0
Ara 6giin atlama
Evet 14 (%82,4) 10 (%50,0) 24,386 19 (%82,6) 15 (%75,0) 22,006 33 (%82,5) 25 (%62,5) 25275 2=1550 27111
Hayir 2 (%11,8) 8 (%40,0) p:O,’112 4 (%17,4) 1 (%5,0) p:0,’157 6 (%15,0) 9 (%22,5) p:O,b72 p:01’459 p:O,’029
Bazen 1 (%5,8) 2 (%10,0) - 4 (%20,0) 1 (%2,5) 6 (%15,0)
Atlanan ara 6giin
Kusluk 10 (%41,7) 9 (%53,0) 16 (%38,0) 18 (%66,7) 26 (%39,4) 27 (%61,4)
Ikindi 4 (%16,6) 4 (%23,5) # 13 (%31,0) 5 (%18,5) # 17 (%25,8) 9 (%20,5) # # #
Gece 10 (%41,7) 4 (%23,5) 13 (%31,0) 4 (%14,98) 23 (%34,8)  8(%18,1)

*Iki nitel degiskenin birbiriyle olan iliskilerinin incelenmesinde “x?” capraz tablolar1 kullamlmistir.
# Soruya birden fazla cevap verildigi i¢in iliski incelenmemistir.

p': Vaka grubunda BKi<25 ve BKIi>25 kg/m?olan gruplarin karsilastiriimasi

p?: Kontrol grubunda BKi<25 ve BKi>25 kg/m? olan gruplarin karsilastiriimasi

Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmstir.

¥S
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4.3. Bireylerin Viicut Agirhk Kazanimi/Kaybi Deneyimleri

Calismaya katilan vaka ve kontrol grubundaki bireylerin BKI simiflarina gére agirlik kaybi

ve/veya kazanimi deneyimlerinin dagilimi Cizelge 4.7°de verilmistir.

Normal agirlikli vaka grubundaki kadinlarin ¢gogunlugunun (%70,6) ve kontrol grubundaki
kadinlarin ¢ogunlugunun (%60,0) agirlik kaybi ig¢in bir diyet deneyimi olmadigi
belirlenmistir. Agirlik kaybi icin bir diyet deneyimi olan normal agirlikli vaka grubundaki
(%60,0) ve kontrol grubundaki kadinlarin ¢gogunlugunun (%62,5) agirlik kaybindan sonra
agirlik kazanimi deneyimi olmadigi saptanmistir. Fazla kilolu veya obez kadinlarda vaka
grubunun ¢ogunlugunun (%60,9) ve kontrol grubunun ¢ogunlugunun (%85,0) agirlik kayb1
icin bir diyet deneyimi oldugu gosterilmistir. Agirlik kayb1 i¢in bir diyet deneyimi olan fazla
kilolu veya obez vaka grubunun ¢ogunlugunun (%78,6) ve kontrol grubunun ¢ogunlugunun
(%70,6) agirlik kaybindan sonra agirlik kazanimi deneyimi oldugu tespit edilmistir. Normal
agirlikli ve fazla kilolu veya obez kadinlarda agirlik kaybi ve/veya kazanimi deneyimleri ile
vaka/kontrol grubu olma durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamuistir (p>0,05).

Calismaya katilan vaka ve kontrol grubundaki bireylerin BKI siniflarina gére agirlik kaybi
ve/veya kazanimlarinin ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca (medyan) ve alt ve ist
degerleri Cizelge 4.8°de verilmistir. BKI siniflarina gore kaybedilen ve kazanilan viicut
agirliklart agisindan vaka/kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli farkliliklar yoktur
(p<0,05).



Cizelge 4.7. Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin BKI siiflaria gére agirlik kaybr ve/veya kazanimi deneyimlerinin dagilimi

BKi <25 kg/m? BKi >25 kg/m?

Agirhik kaybi ve/veya kazamim _ _ istatiksel Analiz* _ _ istatiksel Analiz*
(n=80) Vaka (n=17) Kontrol (n=20) Olasihk Vaka (n=23) Kontrol (n=20) Olasihik

Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)
Viicut agirhk kaybim saglayan diyet
Deneyimleyenler 5 (%29,4) 8 (%40,0) v?=0,452 14 (%60,9) 17 (%85,0) v?=3,096
Deneyimlemeyenler 12 (%70,6) 12 (%60,0) p=0,501 9 (%39,1) 3 (%15,0) p=0,078
Agirhik kaybi sonrasinda agirhk kazanim
Deneyimleyenler 2 (%40,0) 3 (%37,5) ¥?=0,008 11 (%78,6) 12 (%70,6) 1?=0,256
Deneyimlemeyenler 3 (%60,0) 5 (%62,5) p=0,928 3 (%21,4) 5 (%29,4) p=0,613

*[ki nitel degiskenin birbiriyle olan iliskilerinin incelenmesinde “x?” capraz tablolar1 kullanilmstir.
Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmistir.

Cizelge 4.8. Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin BKI siniflarina gére agirlik kaybr ve/veya kazanimlariin ortalama (X), standart sapma (SS),
ortanca (medyan) ve alt ve {ist degerleri

BKi <25 kg/m? . BKi >25 kg/m? .
Agirhk kaybi — — Istatiksel — ~ Istatiksel
ve/veya kazammi Vaka (n=5) Kontrol (n=8) Analiz* Vaka (n=14) Kontrol (n=17) Analiz*
(n=80) S Medyan S Medyan Olasihk 5 Medyan S Medyan Olasihik
X£SS [alt-iist] X+ SS [alt-iist] AESS [altis]  ~TS°  alt-iist]

< 9,0 9,0 t=-0,063 9,0 9,05 t=-0,030
Agirlik kaybi (kg) 9,20 + 3,96 [4,0-15,0] 9,38+ 5,34 [3,0-20,0] 0=0,951 9,64 +5,75 [0,0-20,0] 9,38 £6,08 [2,0-20,0] p=0,977
0,0 1,0 t=-0,113 8,0 25 Z=-1,782

Agirlik kazammi (kg) 2,60 + 4,33 [0,0-10,0] 2,88 £ 4,26 [0,0-12,0] 0=0,912 10,14+ 8,51 [0,0-25,0] 5,00+ 6,13 [0,0-20,0] 0=0,075

*Normal dagilima sahip olan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Independent Sample-t” test (t-tablo degeri); normal dagilima sahip olmayan iki bagimsiz grubun
kargilagtirlmasinda “Mann-Whitney U test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmigtir.
Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmistir.
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4.4. Bireylerin Baz1 Antropometrik Olciimleri ve Viicut Bilesimleri

Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin bazi antropometrik Ol¢limlerinin ve viicut
bilesimlerinin ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca (medyan) ve alt ve iist degerleri
Cizelge 4.9°da verilmistir. Vaka grubundaki kadinlarin bel ¢evresi (cm), bel/kalga orani ve
bel/boy orani saglikli kontrol grubundaki kadinlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde

daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Cizelge 4.9. Vaka ve kontrol grubundaki kadimlarin bazi antropometrik dlgtimlerinin ve
viicut bilesimlerinin ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca (medyan) ve
alt ve iist degerleri

.. Vaka grubu (n=40) Kontrol grubu (n=40) Istatiksel
Degé%l)(en Medyan Medyan Analiz*
n= = _
( X+ S8 [alt-iist] X+SS [alt-iist] Olasilik
Ak (g 7234 68,15 67,58 66,85 1=1,463
+17,557 [41,8-112,0] £10,73 [51,8-89,3] p=0,148
Boy (cm) 163,100 163,00 163,33 163,00 t=-0,167
6,667 [150,0-178,0] +5,34 [151,0-176,0] p=0,868
BKI (kg/m) 2723 25 50 2537 24,70 t=1,519
6,602 [18,6-39,7] 4,07 [18,80-33,10] p=0,133
Bel qevre (o) 89,85 90,0 79.85 81,00 t=3,481
+15,675 [60,0-121,0] 49,18 [64,0-96,0] p=0,001
Belkalca oran 0,84 0,85 0,76 0,80 7=-4,427
0,074 [0,7-1,0] 0,63 [0,60-0,90] p=0,000
Bel/boy orant 0,558 0,60 0,49 0,50 7=-3112
+0,100 [0,40-0,70] +0,071 [0,40-0,60] p=0,002
Viieut yag (%) 32,28 33,10 31,33 31,20 t=0,521
+9,518 [7,80-47,10] 6,69 [19,40-42,10] p=0,604
Vieut yag (kg) 24,86 22,37 21,82 21,21 t=1,310
+12.414 [3,3-52,8] 7,82 [10,1-37,6] p=0,194
o 9,35 8,55 8,18 8,00 7=-0,794
BFMI (kg/m?) 14,716 [1,45-18.7] 2,86 [3,7-13,3] 0=0,427
Yoz viout (kg) 44,92 4385 4357 4350 7=-0,895
5,41 [36,2-59,2] 3,2 [37,9-50,1] p=0,371
- 16,87 16,55 16,38 16,55 t=1,224
FFMI (kg/m?) +2,08 [13,5-21,7] +1,49 [13,0-19,3] p=0,225
0,538 0,500 0,50 0,50 7=-0,922
BFM/FFM oran +0,214 [0,1-0,9] +1,55 [0,3-0,8] p=0,357
AVK 4,125 4,000 3,38 3,00 7=-0,690
+3,081 [1,0-11,0] 2,06 [1,0-8,0] p=0,490
Viieut su (%) 48,078 473 48,66 48,15 t=-0,501
6,05 [38,3-63,2] +4,24 [41,9-56 5] p=0,618
) . 2,40 2,30 2,32 2,30 7=-1,110
Viicut kemik (kg) +0,28 [1,90-3,10] +0,17 [2,0-2.7] p=0,267
BMH (Kkal/gin) 148745 1439,00 1422,03 1407,00 7=-1,400
196,25 [1180,0-1912,0] +118,11 [1227,0-1669,0] p=161

*Normal dagilima sahip olan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Independent Sample-t” test (t-tablo degeri); normal
dagilima sahip olmayan iki bagimsiz grubun karsilagtirilmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri
kullanilmustir.

Istatistiksel olarak anlaml1 kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmstir.

Kisaltmalar; BFMI: viicut yag kiitle indeksi, FFMI: yagsiz viicut kiitle indeksi, AYK: abdominal yaglanma katsayist,
BFM/FFM oran: viicut yag/yagsiz viicut kiitlesi orani
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Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin bazi antropometrik Ol¢limlerinin ve viicut
bilesimlerinin ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca (medyan) ve alt ve iist degerleri
Cizelge 4.10°da verilmistir. Vaka grubundaki kadinlarin bel ¢evresi (cm), bel/kalga orani ve
bel/boy orani saglikli kontrol grubundaki kadinlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde

daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Cizelge 4.10. Vaka ve kontrol grubundaki kadmlarin BKI, bel ¢evresi, bel/kal¢a oran1 ve
bel/boy oran1 dagilimlar

Vaka grubu Kontrol grubu .
(n: 40) (n: 40) Istatiksel Analiz*
Say1 (%) Say1 (%) Olasihik
BKIi simiflama (WHO)
Normal 17 (%42,5) 20 (%50,0)
i 0, 0,
ga;)z;g kilolu 11 (%40,0) 25 (%37,5) 12=9,060
1. derece obez 5 (%12,5) 5 (%12,5) p=0,060
2. derece obez 7 (%17,5) -
Bel cevresi
<80 cm (risk yok) 13 (%32,5) 17 (%42,5) 228 769
80-88 cm (yiiksek risk) 4 (%10,0) 12 (%30,0) X -0 ‘012
>88 cm (¢ok yiiksek risk) 23 (%57,5) 11 (%27,5) P=0,
Bel/kal¢a oram
<0,85 20 (%50,0) 38 (%95,0) ¥?=20,313
>0,85 20 (%50,0) 2 (%5,0) p=0,000
Bel/boy oram
<0,5 (risk yok) 7 (%17,5) 12 (%30,0) 2210 462
0,5-0,6 (yiiksek risk) 11 (%27,5) 20 (%50,0) X - (’)05
>0,6 (ok yiiksek risk) 22 (%55,0) 8 (%20,0) P=0,

*[ki nitel degiskenin birbiriyle olan iliskilerinin incelenmesinde “x?” capraz tablolar1 kullanilmstir.
Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmistir.

Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin BKI siiflaria gére baz1 antropometrik dlgiimlerinin
ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca (medyan) ve alt ve iist degerleri Cizelge 4.11°de
verilmistir. Normal agirlikli kadinlarda vaka ve kontrol grubu arasinda viicut agirligi (kg),
boy uzunlugu (cm), BKI (kg/m?), bel gevresi (cm), kalca cevresi (cm), bel/kalga oran1 ve
bel/boy orani agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05).
Fazla kilolu veya obez kadinlarda vaka grubunun viicut agirliklari, BKI degerleri, bel
cevresi, bel/kalca oran1 ve bel/boy oranlar1 kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml
diizeyde daha yiiksektir. Vaka ve kontrol grubu arasinda boy uzunlugu ve kalga ¢evresi

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamstir (p>0,05).

Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin BKI smiflarina gére bazi viicut bilesimleri ve bazal

metabolizma hizlarmin (BMH) ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca (medyan) ve alt



59

ve ust degerleri Cizelge 4.12°de verilmistir. Normal agirlikli kadinlarda vaka ve kontrol
grubu arasinda viicut yag yiizdesi (%), viicut yag kiitlesi (kg), viicut yag kiitle indeksi
(kg/m?), yagsiz viicut kiitlesi (kg), yagsiz viicut kiitle indeksi (kg/m?), viicut yag/yagsiz viicut
kiitle orani, viicut su yiizdesi (%), viicut kemik kiitlesi (kg) ve bazal metabolizma hizlar1
(BMH)(kkal/giin) agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamustir (p>0,05).
Buna ek olarak normal agirlikli kadinlarda vaka ve kontrol grubu arasinda abdominal
yaglanma katsayisi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (Z=-
2,102; p=0,036). Fazla kilolu veya obez kadinlarda vaka ve kontrol grubu arasinda viicut
yag yiizdesi, viicut yag kiitlesi, viicut yag kiitle indeksi, viicut yag/yagsiz viicut kiitle orant,
abdominal yaglanma katsayisi, viicut su yiizdesi ve BMH degerleri agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p<0,05). Fazla kilolu veya obez kadinlarda vaka
grubunun viicut yag yiizdesi, viicut yag kiitlesi, viicut yag kiitle indeksi, viicut yag/yagsiz
viicut kiitle orani, abdominal yaglanma katsayisi ve BMH degerleri kontrol grubundan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek ve vaka grubunun viicut su yiizdesi kontrol
grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha disiik oldugu saptanmistir. Buna ek
olarak fazla kilolu veya obez kadinlarda vaka ve kontrol grubu arasinda yagsiz viicut kiitlesi,
yagsiz viicut kiitle indeksi ve viicut kemik kiitlesi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik gosterilmemistir (p>0,05).



Cizelge 4.11. Vaka ve kontrol grubundaki kadimlarm BKI simiflarina gore bazi antropometrik dl¢iimlerinin ortalama (X), standart sapma (SS),
ortanca (medyan) ve alt ve tist degerleri

BKIi <25 kg/m?

Antropometrik

istatiksel

BKi >25 kg/m?

istatiksel

parametreler Vaka (n=17) Kontrol (n=20) Analiz* Vaka (n=23) Kontrol (n=20) Analiz* p! p?
(n=80) S Medyan S Medyan Olasihik S Medyan S Medyan Olasihk
X£SS  nitist) XSS Talt-iist] X£SS  nitis] XSS Jalt-iise]
Agirlik (k) 56,25 56,2 59,00 58,4 t=-1,472 84,23 86,7 76,16 75,6 t=2,535 t=-8,156  t=-8,498
45,940 [41,8-67,7] +5,40 [51,8-73,7] p=0,150 +13,15  [62,3-112,0] +7,23 [62,7-89,3] p=0,016 p=0,000  p=0,000
Boy (cm) 163,94 165,0 164,25 164,0 t=-0,159 162,91 162,0 162,40 163,0 t=0,285 1=0,204 t=1,099
46,58  [150,0-175,0]  +525  [155,0-176,0] p=0,875 46,27  [154,0-178,0]  +539  [151,0-172,0] p=0,777 p=0,840  p=0,279
BKI (kg/m?) 20,95 21,0 21,88 22,1 Z=-1,480 31,78 31,8 28,86 28,9 t=2,572 t=-8,546 Z=-5,414
£2,06 [18,6-24,8] £1,87 [18,8-24,2] p=0,139 +4,91 [25,3-39,7] £2,19 [25,2-33,1] p=0,015 p=0,000 p=0,000
Bel cevre (cm) 75,00 75,0 73,80 73,0 t=0,550 100,83 99,0 85,90 87,0 Z=-4,245 Z=-5,352 t=-8,546
+6,69 [60,0-87,0] 46,53 [64,0-84,0] p=0,586 41032 [88,0-121,0]  +7,30 [71,0-96,0] p=0,000 p=0,000  p=0,000
Kalca cevre (cm) 95,41 95,0 97,45 98,5 Z=-1,024 114,87 119,0 109,95 110,0 Z=-1,792 Z=-4999  Z=-5175
+5,72 [86,0-106,0] +3,82 [90,0-103,0] p=0,306 4936 [100,0-127,0]  +5,52  [100,0-122,0] p=0,073 p=0,000  p=0,000
Bel/kalca orant 0,79 0,8 0,75 0,8 Z=-0,595 0,87 0,9 0,78 0,8 Z=-4,129 Z=-3,481  Z=-1,377
+0,07 [0,7-0,9] +0,05 [0,7-0,8] p=0,557 £0,06 [0,7-1,0] £0,07 [0,6-0,9] p=0,000 p=0,001 p=0,168
Bel/boy orant 0,46 0,5 0,45 0,4 Z=-0,972 0,63 0,6 0,54 0,5 Z=-3,988 Z=-5,068 Z=-4,013
+0,06 [0,4-0,6] +0,05 [0,4-0,5] p=0,331 +0,06 [0,5-0,7] +0,06 [0,4-0,6] p=0,000 p=0,000  p=0,000

*Normal dagilima sahip olan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Independent Sample-t” test (t-tablo degeri); normal dagilima sahip olmayan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Mann-
Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmustir.
p!: Vaka grubunda BKi<25 ve BKI>25 kg/m? olan gruplarin karsilastiriimas:

p?: Kontrol grubunda BKi<25 ve BKi>25 kg/m? olan gruplarin karsilastiriimasi

Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmustir.
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Cizelge 4.12. Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin BKI smiflarma gore baz1 viicut bilesimleri ve bazal metabolizma hizlarmin (BMH) ortalama
(X), standart sapma (SS), ortanca (medyan) ve alt ve iist degerleri

BKI <25 kg/m? . BKIi >25 kg/m? .
Viicut Istatiksel Istatiksel
bilesimleri Vaka (n=17) Kontrol (n=20) Analiz* Vaka (n=23) Kontrol (n=20) Analiz* p! p2
(n=80) - Medyan - Medyan Olasihik - Medyan - Medyan Olasilik
XS5 s XSS [alteiist] XESS aitist] XTS5 [alteiist]
Viicut yag (%) 22,85 25,4 26,34 26,8 Z=-1,875 39,25 39,2 36,32 36,1 1=2,207 Z=-5,350 t=-7,118
+5,15 [7,8-27,1] +487  [19,4-38,0] p=0,061 +4,67 [31,3-47,1] +3,95  [29,7-42,1] p=0,033 p=0,000 p=0,000
Viicut yag (kg) 13,07 13,1 15,76 15,3 t=-0,504 33,57 33,3 27,88 27,9 1=2,522 1=0,204 t=-7,791
+3,68 [3,3-17,9] +438  [10,1-28,0] p=0,053 48,75 [19,5-52,8] 4540  [18,9-37,6] p=0,016 p=0,840 p=0,000
BFMI (kg/m?) 4,87 51 5,83 6,1 Z=-1,663 12,67 12,3 10,54 10,6 t=2,574 t=-8,546 1=-9,297
+1,34 [1,45-6,4] +1,48 [3,7-9,0] p=0,096 43,33 [7,9-18,7] £1,71 [7,8-13,3] p=0,014 p=0,000 p=0,000
Yagsiz viicut (kg) 40,88 41,4 41,15 40,7 t=-0,365 47,90 48,1 46,00 46,3 t=1,639 t=-8,993 t=-7,225
+2,69 [36,2-444]  +1,84  [37,9-44,7] p=0,717 +4,96 [40,6-59,2] £2,37 [40,7-50,1] p=0,111 p=0,000 p=0,000
FFMI (kg/m?) 15,24 15,1 15,28 154 t=-0,127 18,08 178 17,47 17,4 t=1,410 t=-7,575 t=-6,867
+1,07 [135-17,7]  £1,06  [13,0-17,0] p=0,900 +1,79 [15,0-21,7] £0,95 [15,5-19,3] p=0,168 p=0,000 p=0,000
BEM/FEM oran 0,33 0,4 0,39 0,4 Z=-1,147 0,69 0,7 0,61 0,6 Z=-2,075 Z=-5,407 Z=-4,640
+0,09 [0,1-0,4] +0,10 [0,3-0,7] p=0,251 +0,13 [0,5-0,9] +0,11 [0,4-0,8] p=0,038 p=0,000 p=0,000
AYK 1,24 1,0 2,05 2,8 7=-2,102 6,26 6,0 4,70 45 7=-2,176 Z=-5,469 Z7=-4,424
+0,56 [1,0-3,0] +1,67 [1,0-8,0] p=0,036 42,32 [3,0-11,0] +1,49 [2,0-7,0] p=0,030 p=0,000 p=0,000
Viieut su (%) 54,09 53,0 51,85 52,3 Z=-1,631 43,63 44,0 4548 454 t=-2,245 Z=-5,350 t=7,243
+3,27 [51,2-632]  +3,14  [44,2-56,5] p=0,103 £2,92 [38,3-48,2] £2,37 [41,9-50,0] p=0,030 p=0,000 p=0,000
Viieut kemik (kg) 2,18 2,2 2,20 2,2 Z=-0,189 2,55 25 2,44 2,5 Z=-1,423 t=-5,431 Z=-4,538
+0,14 [1,9-2,4] 40,09 [2,0-2,4] p=0,850 +0,25 [2,2-3,1] £0,14 [2,2-2,7] p=0,155 p=0,000 p=0,000
BMH (kkal/giin) 1325,7 1333,0 1326,4 1312,5 t=-0,032 1607,0 1612,0 1517,7 1527,0 1=2,245 t=-6,351 t=-9,464
+76,8  [1180-1440]  +52,7  [1227-1435]  p=0,974 +169,8  [1318-1912]  +81,3  [1362-1669]  p=0,032 p=0,000 p=0,000

*Normal dagilima sahip olan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Independent Sample-t” test (t-tablo degeri); normal dagilima sahip olmayan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Mann-
Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmigtir.

p!: Vaka grubunda BKi<25 ve BKi>25 kg/m?olan gruplarmn karsilastiriimast

p2: Kontrol grubunda BKi<25 ve BKi>25 kg/m? olan gruplarin karsilastirilmasi

Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmustir.

Kisaltmalar; BEMI: viicut yag kiitle indeksi, FFMI: yagsiz viicut kiitle indeksi, AYK: abdominal yaglanma katsayisi, BFM/FFM oran: viicut yag/yagsiz viicut kiitlesi orani
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4.5. Bireylerin Biyokimyasal Parametreleri

Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin BKI simiflarina gore glukoz ve demir metabolizmasi
ile iliskili baz1 biyokimyasal parametrelerin ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca
(medyan) ve alt ve tist degerleri Cizelge 4.13de verilmistir. Normal agirlikli kadinlarda vaka
ve kontrol grubu arasinda aglik kan glukoz diizeyi (mg/dL), aglik serum insiilin diizeyi
(WlU/mL), aglik glukoz/insiilin orani, HOMA-IR, QUICKI, serum ferritin diizeyi (hg/mL),
serum demir ve demir baglama kapasitesi (UIBC) (pg/mL) agisindan istatistiksel olarak
anlaml1 bir farklilik saptanmamustir (p>0,05). Normal agirlikli vaka grubunun HOMA-%p
indeksi, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksektir (Z=-2,118;
p=0,034). Fazla kilolu veya obez kadinlarda vaka ve kontrol grubu arasinda aglik serum
insiilin diizeyi, aglik glukoz/insiilin orani, HOMA-IR, QUICKI ve HOMA-% indeksi,
serum demir ve demir baglama kapasitesi (UIBC) ag¢isindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik tespit edilmistir (p<0,05). Fazla kilolu veya obez kadinlarda vaka grubunun aglik
serum insiilin diizeyi, HOMA-IR ve HOMA-%p indeksi degeri ve serum demir baglama
kapasitesi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek ve vaka
grubunun aglik glukoz/insiilin orani, QUICKI degeri ve serum demir diizeyi kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiiktiir. Fazla kilolu veya obez kadinlarda
vaka ve kontrol grubu arasinda aglik kan glukozu ve serum ferritin diizeyi agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamuistir (p>0,05).

Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin BKI siniflarma gore lipit metabolizmasi ile iligkili
baz1 biyokimyasal parametrelerin ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca (medyan) ve
alt ve ust degerleri Cizelge 4.14°de verilmistir. Normal viicut agirlikli kadinlarda vaka ve
kontrol grubu arasinda total kolesterol (mg/dL), HDL kolesterol (mg/dL), LDL kolesterol
(mg/dL) ve trigliserit diizeyi (mg/dL) ve total kolesterol/HDL kolesterol, LDL
kolesterol/HDL kolesterol ve trigliserit/HDL kolesterol oranlar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05). Fazla kilolu veya obez kadinlarda vaka
grubunun HDL kolesterol diizeyi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml diizeyde
daha diisik ve vaka grubunun total kolesterol/HDL kolesterol, LDL kolesterol/HDL
kolesterol ve trigliserit/HDL kolesterol oranlari kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde daha yiiksektir (p<0,05).



63

Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin BKI siniflarina gére biyokimyasal parametreleri ve
antropometrik Slciimleri igeren indekslerin ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca
(medyan) ve alt ve iist degerleri Cizelge 4.15’de verilmistir. Normal agirlikli kadinlarda vaka
ve kontrol grubu arasinda viseral adipozite indeksi (VAI), lipit birikim iriinleri indeksi
(LAP), beden adipozite indeksi (BAI), konisite indeksi (KI) ve antropometrik risk indeksi
(ARI) agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05). Normal
viicut agirlikli kadinlarda vaka grubunun BSI indeks degeri kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha yiiksektir. Fazla kilolu veya obez kadinlarda vaka grubunun
VAL, LAP, KI, BSI ve ARI indeks degerleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde daha yiiksektir. Buna ek olarak bu gruptaki kadinlarda vaka ve kontrol grubu
arasinda BAI indeks degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamustir (p>0,05).



Cizelge 4.13. Vaka ve kontrol grubundaki kadilarmn BKI siniflarma gére glukoz ve demir metabolizmast ile iliskili biyokimyasal parametrelerin
ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca (medyan) ve alt ve lst degerleri
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BKI <25 kg/m? . BKI >25 kg/m? .
Biyokimyasal Istatiksel Istatiksel
parametreler Vaka (n=17) Kontrol (n=20) Analiz* Vaka (n=23) Kontrol (n=20) Analiz* p p
(n=80) - Medyan o Medyan Olasihk o Medyan = Medyan Olasilik
X£SS fatist)  XESS [aiteiist] X£SS [alteiist] X£8S [alt-iist]
Glukoz metabolizmasi
S. Glukoz (mg/dL) 82,14 82,0 85,80 86,5 t=-1,831 88,99 88,4 90,85 89,0 t=-0,615 t=-2,405 t=-2,082
: 9 +6,00 [74,0-90,8] +6,11 [76,0-96,0] p=0,076 +10,53 [71,0-111,0] +8,95 [76,0-108,0] p=0,542 p=0,021 p=0,044
S. insiilin (uIU/mL) 5,94 \ 5,49 47 t=0,545 15,64 13,0 11,08 7,6 Z=-3,129 Z=-5,089 Z=-2,976
: # 42,34 [1,8-10,3] 42,63 [1,9-12,0] p=0,589 +6,79 [7,5-33,6] +8,82 [3,3-37,0] p=0,002 p=0,000 p=0,003
Gl 16,86 13,9 18,94 18,1 Z=-1,219 6,49 6,2 11,97 11,0 t=-3,672 Z=-4,967 1=2,982
49,69 [8,0-47,8] +831 [6,8-41,1] p=0,223 4225 [2,9-11,7] +6,33 [2,3-28,8] p=0,001 p=0,000 p=0,005
HOMA-IR 1,21 1,3 1,19 1,0 t=0,117 3,51 3,0 2,50 18 Z=-2,839 Z=-5176 Z=-2,939
+0,47 [0,4-2,1] +0,59 [0,4-2,4] p=0,908 +1,79 [1,6-8,1] +1,99 [0,8-7,8] p=0,005 p=0,000 p=0,003
QUICKI 0,38 0,4 0,38 0,4 t=-0,207 0,32 0,3 0,35 04 t=-2,954 Z=-5,102 1=3,345
+0,03 [0,3-0,5] +0,03 [0,3-0,5] p=0,786 +0,02 [0,3-0,4] +0,03 [0,3-0,4] p=0,005 p=0,000 p=0,002
HOMA-%B 122,98 117,4 87,68 83,1 Z=-2,118 260,26 198,8 154,6 113,6 Z=-3,190 Z=-3,488 Z=-2,191
° +62,37 [28,3-281,4] +40,13 [45,8-228,4] p=0,034 +183,6 [107,2-953,9] +133,3 [36,4-607,8] p=0,001 p=0,000 p=0,028
Demir metabolizmasi
S. Ferritin (ng/mL) 23,70 20,0 15,18 11,9 Z=-1,174 27,63 23,0 19,39 16,2 Z=-1,059 t=-0,606 Z=-0,798
: 9 +19,35 [2,4-77,0] £9.12 [3,8-34,8] p=0,240 420,97 [3,0-70,8] +14,98 [5,8-72,3] p=0,289 p=0,548 p=0,425
S. Demir (pg/mL) 88,88 83,0 111,05 107,0 t=-1,693 58,34 64,6 102,55 92,0 Z=-3,433 t=2,755 t=0,670
: P9 +46,00  [20,5-180,5] +33,46 [46,0-175,0] p=0,099 423,14 [18,1-92,6] +458 [51,0-216,0] p=0,001 p=0,009 p=0,507
S. UIBC (pg/mL) 277,91 2946 266,05 270,0 t=0,577 335,88 332,8 263,50 279,0 Z7=-3,385 t=-2,299 Z=0,663
: P9 +80,15 [143-399,6] +30,0 [190-308] p=0,571 +77,89 [190,6-515,1] +50,9 [128,0-315,0] p=0,001 p=0,027 p=0,507

*Normal dagilima sahip olan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Independent Sample-t” test (t-tablo degeri); normal dagilima sahip olmayan iki bagimsiz grubun karsilagtirilmasinda “Mann-
Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmigtir.

Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmistir,

p!: Vaka grubunda BKi<25 ve BKi>25 kg/m? olan gruplarin karsilastiriimas:

p?: Kontrol grubunda BKi<25 ve BKi>25 kg/m? olan gruplarin karsilastiriimasi

Kisaltmalar; G/I: aglik kan glukozu/serum insiilin orani, HOMA-IR; insiilin direnci i¢in homeostatik model degerlendirme indeksi, QUICKI; kantitatif insiilin duyarlilig1 kontrol indeksi, HOMA-
%{P; beta hiicre fonksiyonu igin homeostatik model degerlendirme indeksi, UIBC; doymamis demir baglama kapasitesi



Cizelge 4.14. Vaka ve kontrol grubundaki kadimlarin BK1 smiflarina gore lipit metabolizmasi ile iliskili biyokimyasal parametrelerin ortalama (X),

standart sapma (SS), ortanca (medyan) ve alt ve tist degerleri

o BKI <25 kg/m? . BKI >25 kg/m? .
Biyokimyasal — ~ Istatiksel — n Istatiksel
parametreler Vaka (n=17) Kontrol (n=20) Analiz* Vaka (n=23) Kontrol (n=20) Analiz* p! p?
(n=80) & Medyan & Medyan Olasihk & Medyan & Medyan Olasihk
X£SS st XESS  [alt-iist] X+SS mitist) XESS faitiist]
Lipid metabolizmasi
Total-K (mg/dL) 170,56 170,3 172,35 173,5 t=-0,240 176,80 167,4 173,03 167,5 t=0,365 t=-0,583 t=-0,088
9 424,19 [130,6-209]  +21,1  [118,-211,0]  p=0,812 438,68  [127,1-276,7]  +26,9  [128,0-226,0] p=0,717 p=0,564 p=0,930
HDL-K (mg/dL) 55,92 55,2 61,60 62,5 t=-1,946 45,03 43,8 58,64 58,0 t=-6,216 t=4,594 t=1,100
9 +7,73  [42,0-658] 9,68  [46,0-79,0] p=0,060 +7,17 [34,3-57,9] +7,15 [47,0-75,0] p=0,000 p=0,000 p=0,278
LDL-K (mg/dL) 96,86 101,7 94,80 93,5 t=0,331 108,63 107,6 96,19 92,0 t=1,457 t=-1,337 t=-0,216
9 422,11 [61,5-138,2] 15,57 [61,0-129,0]  p=0,742 430,88  [53,8-169,6] 24,08  [60,0-142,0] p=0,153 p=0,189 p=0,830
TAG (mg/dL) 88,91 70,0 79,55 76,0 Z=-0,396 128,75 97,6 97,61 94,5 Z=-0,560 Z=-2,066 Z=-2,219
g 447,01 [50,8-230,1] +17.95 [53,0-121,0]  p=0,692 +108,8  [58,2-587,6]  +30,90  [48,0-158,0] p=0,575 p=0,039 p=0,027
Lipoprotein oranlari
Total/HDL-K 3,10 31 2,84 29 t=1,667 3,97 3,7 3,00 2,8 t=4,246 t=-3,553 Z=-0,857
+0,62 [2,1-4,8] +0,33 [2,3-3,4] p=0,104 +0,86 [2,7-6,1] +0,59 [2,0-4,0] p=0,000 p=0,001 p=0,391
LDL/HDL-K 1,77 1,7 1,57 1,6 t=1,450 2,44 2,3 1,67 1,6 t=4,118 t=-3,295 t=-0,734
+0,54 [0,9-3,2] +0,27 [1,2-2,0] p=0,156 +0,69 [1,3-4,3] +0,51 [0,9-2,6] p=0,000 p=0,002 p=0,468
TAG/HDL-K 1,65 1,3 1,34 1,3 Z=-0,536 2,92 1,8 1,70 1,7 Z=-2,335 Z=-2,659 t=-2,379
+0,93 [0,8-4,0] +0,41 [0,7-2,0] p=0,592 42,30 [1,3-11,9] +0,55 [0,7-2,8] p=0,020 p=0,008 p=0,022

*Normal dagilima sahip olan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Independent Sample-t” test (t-tablo degeri); normal dagilima sahip olmayan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Mann-

Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmigtir.

Istatistiksel olarak anlaml1 kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmistir,

p!: Vaka grubunda BKi<25 ve BKi>25 kg/m?olan gruplarin karsilastiriimas:

p?: Kontrol grubunda BKi<25 ve BKi>25 kg/m? olan gruplarin karsilastiriimasi

Kisaltmalar; Total-K: Total kolesterol, HDL-K: yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol, LDL-K: diisiik dansiteli lipoprotein kolesterol, TAG: trigliserit
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Cizelge 4.15. Vaka ve kontrol grubundaki kadinlari BKi siiflarina gére biyokimyasal parametreleri ve antropometrik dlgiimleri igeren indekslerin
ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca (medyan) ve alt ve iist degerleri

BKI <25 kg/m? , BKI >25 kg/m? :
. Istatiksel Istatiksel
Indeksler Vaka (n=17) Kontrol (n=20) Analiz* Vaka (n=23) Kontrol (n=20) Analiz*
(n=80) Med
S yan S Medyan Olasihk S Medyan S Medyan Olasihk
X+SS [alt-iist] b [alt-iis] X+ SS [alt-iist] X+ SS [alt-iist]
11 0,9 Z=-0,671 1,6 1,3 Z=-2,996
VAI 1,34+0,78 [0,6.3.5] 1,05+0,36 [05.1,7] pm0502 253211 [1.1-108] 1,32+0,47 [05.2.1] 0-0.003
14,3 12,3 Z=-0,640 48,1 29,3 Z=-3,019
LAP 179961406 1ot g 1478660 oTaor pmoszp  O093EACED  ppgzag g 3L60:1390 ey Th03
28,1 28,6 t=-0,755 36,4 35,6 t=1,554
BAI 27568361 1193 233903 i0mig) peouss  3738ESSI 280478 32252 163402]  p=0.129
1,2 11 t=1,738 1,3 1,2 t=5,821
cl 1,17+0,09 [1,0'13] 1,13+0,08 [1,0.13] 0=0,001 1,29+0,08 [L11.4] 1,15+0,08 [1,0°13] 020,000
0,1 0,0 t=2,125 0,1 0,0 Z=-4,164
BSI 0,08+0,01 [0,0-0.1] 0,07+0,00 [0,0-0.1] 020,041 0,08+0,01 [0,0-0.1] 0,07+0,01 [0,0-0.4] 0=0,000
1,0 1,0 Z=-0,703 50 3,0 Z=-3,718
ARI 1,000,71 [0,0-2,0] 1,1540,49 [0,0-2,0] 0=0,482 5,13+1,55 [3.0-7.0] 3,30+0,92 [2,0.5,0] 0=0,000

*Normal dagilima sahip olan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Independent Sample-t” test (t-tablo degeri); normal dagilima sahip olmayan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Mann-

Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmigtir.
Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmustir.
Kisaltmalar; VAT viseral adipozite indeksi, LAP; lipit birikim triinleri indeksi, BAI; beden adipozite indeksi, CI; konisite indeksi, BSI; beden sekli indeksi, ARI; antropometrik risk indeksi

[op]
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Vaka grubundaki kadmnlarin ferritin quartillerine gére baz1 degiskenler icin ortalama (X),
standart sapma (SS), ortanca (medyan) ve alt ve iist degerleri Cizelge 4.16’da verilmistir.
Vaka grubunda serum ferritin quartillerine goére Cizelge 4.16°’da verilen degiskenler

acisindan istatiksel olarak anlamli bir farklilik olmadigi belirlenmistir (p>0.05).

Kontrol grubundaki kadinlarim ferritin quartillerine gére baz1 degiskenler icin ortalama (X),
standart sapma (SS), ortanca (medyan) ve alt ve iist degerleri Cizelge 4.17’de verilmistir.
Kontrol grubunda serum ferritin quartillerine goére Cizelge 4.17°de verilen degiskenler

acisindan istatiksel olarak anlamli bir farklilik olmadigi belirlenmistir (p>0.05).

Viseral Adipozite indeksi’ne (VAI) gére PKOS’lu kadinlarda baz1 degiskenler igin ortalama
(X), standart sapma (SS), ortanca (medyan) ve alt ve iist degerleri Cizelge 4.18’de
verilmisitr. VAI<1,675 ve >1,675 olan PKOS’lu kadinlar arasinda sadece total kolesterol,
HDL kolesterol ve trigliserit diizeyleri arasinda ve giinliik enerjiden gelen protein yiizdesi
(%) arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar gosterilmistir (p<0,05). VAI>1,675 olan
PKOS’Iu kadinlar, VAI<1,675 olan PKOS’lu kadinlara gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde daha yiiksek total kolesterol ve trigliserti diizeylerine ve daha diisitk HDL kolesterol
diizeylerine sahip oldugu gosterilmistir. Buna ek VAI>1,675 olan PKOS’lu kadinlar
VAI<1,675 olan PKOS’lu kadinlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek
enerjiden gelen protein yiizdesine (%) sahip oldugu saptanmistir (p<0,05).



Cizelge 4.16. Vaka grubundaki kadinlarin ferritin quartillerine gére antropometrik parametrelere igin ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca &

(medyan) ve alt ve list degerleri

Serum ferritin

Degisken Q1 (n=10) Q2 (n=10) Q3 (n=10) Q4 (n=10) istatilfsi:l
(n=80) (£7,1750 ng/mL) (7,1751-21,5500 ng/mL) (21,5501-33,7500 ng/mL) (35,7501 ng/mL) g;]aasllllik
X +8S '[\gﬁdzg‘t']] X +SS '[\gﬁdz:‘tr]‘ X £S5 '[\gﬁdﬁr]' X +SS '[\gﬁdzz‘tr]'
Yas (yil) 24,5043,60 [19?05_ ’259,0] 25,40+4,12 [20‘20‘2,54‘ . 25,2046,81 [19’202_'398’ o 25,004,638 [20’205_'54’ . %2:8"88291
Agirlik (kg) 70,53+16,91 [51i7_'97 48] 66,73+15,19 [5022_';2‘7] 772541833 [52;?1'22’ o 482026 4172?1%2’7] Ezg:ggg
BKi (kg/m?) 26,46+6,72 [19? §9,0] 25,536,40 [18‘272_'3?8‘ A 28,846,91 [19’23?'319’7] 27,87+7,28 [18’267_'??9’ 1 Ei&;‘%
Bel cevre (cm) 89,30+15,03 [7013?1'23’01 87,10+15,99 [69,3_21'?5’01 90,70+16,15 [66’8_11'?710] 92,30+17,51 [60’8_31'(2’1] . Ezg:;gg
Kalga gevre (cm) 106,00412,34 [87110??5’2’ o 1039041335 [88,10?37’0] 108,90+12,81 [92’10?1'256]0] 107,60+13,17 [86’10032571 . E:g:gﬁ
Bel/kalga orani 0,84+0,05 [o,gig,g] 0,830,07 [01(7)13‘9] 0,830,08 [07318’9] 0,86+0,10 [o,g'.? o ’éf&,‘?gé
Bel/boy orani 0,56+0,10 [0’2187] 0,54+0,11 [01218’7] 0,57+0,11 [07218’7] 0,56+0,11 [012187] Ezg:;g
Viicut yag (%) 32844843 [19,%%2?4, g 299841004 [15’25?"?619] 33.9949,50 [17,?;&?7,1] 32,52+11,00 [7,2%,9] 52852;
Viicut yag (kg) 2439+11,52 [10’27?;112’1] 2131412,28 . é—6£,5] 27,75+13,50 [9;%2]8] 25,99413,30 [315_34217] ﬁ:&,’?fj
BV (g?) MM g 5224489 poia 10O iy P65 1t g) e
Yagsiz viicut (kg) 43,8345,27 [36,422-’571, 6l 43,14+3,50 [37"2%'478’3] 46,24+5,02 [39,474:':6’2] 46,4547 .21 s 6"?;559’ . Ezg,’igg
FFMI (kg/m2) 16,432,22 [13’1563'220’ 6 16,47+1,60 i 4’11?;0’ 0 17,2942,25 i 41137_;017] 17,2942,32 L 41137_'21117] Ezgzg’ég
BFM/FFM oran 0,54+0,18 [O’gig"g] 0,4940,24 [o,(z)lé,g] 0,5840,23 [o,(z)ig,g] 0,54+0,23 [0’%8]8] Ezg:gzg

*Normal dagilima sahip olan {i¢ veya daha fazla bagimsiz grubun karsilasgtirillmasinda “ANOVA?” test (F-tablo degeri); normal dagilima sahip olmayan ii¢ veya daha fazla bagimsiz grubun

karsilastirilmasinda “Kruskal-Wallis H” test (y>-tablo degeri) istatistikleri kullanilnugtir.
Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmustir.
Kisaltmalar; BEMI: viicut yag kiitle indeksi, FFMI: yagsiz viicut kiitle indeksi, BFM/FFM oran: viicut yag kiitlesi/yagsiz viicut kiitlesi oran1



Cizelge 4.16. (devami) Vaka grubundaki kadmlarin ferritin quartillerine gore biyokimyasal parametreler igin ortalama (X), standart sapma (SS),

ortanca (medyan) ve alt ve list degerleri (min-max)

Serum ferritin

Degisken Q1 (n=10) Q2 (n=10) Q3 (n=10) Q4 (n=10) istatilfsi:l
(n=80) (<7,1750 ng/mL()j (7,1751°21,5500 I\r;lg/(;nL) (21,5501-33,7500 erlg(/ij) (>35,7501 ng/'\r;:Lg g?ailllﬁk
G MO g Mom g weem g em
S. Glukoz (mg/dL) 86,66+9,77 [7512?1'80’01 84,71£9,27 [71,2:51’82,0] 84,68+11,58 [71,33?1,0] 88,28+7,79 [75%7_;?81 . Ezg:gﬂ’
S. insiilin (uIU/mL) 11,6547,55 " é?z’?s, . 8,54+3,43 : 4,2?’153,8] 11,3046,32 : 4,88_51375] 14,58+9,79 2. 91_215931 . ﬁ::g,fsezz
Gfforam D832 g UMES0Tn e afig 008 pdhgy oo
HOMA-IR 2,58+1,86 [o,ifs,s] 1,8240,82 [0‘;1;5] 2,42+1,65 [0’31;5] 3,31:2,43 [o,g'-g, 1 ’§§§Z§§
QUICKI 0,350,05 [o,g'-g, . 0,360,03 [o,glé, a 0,340,03 [0,313, a 0,340,05 [o,g'-g, q Eig,’g%
Total-K (mg/dL) 172,84+32,82 [1301’2_12'23’7] ITIRRe 491’2239’2] 174,21431,03 [1301’1_72’1 sy V7178100 [1271’?32'36’7] E:g:ggg
HDL-K (mg/dL) 51,999,384 [36’532_53518] 50,429,00 [39,‘;?’615,0] 48,7149.40 [39,%?’;’5, p 47,5249.06 . 4253'538‘ 1 E:g;‘gg
LDL-K (mg/dL) 101,65+30,46 [6512?1'27’1] 108,51417,12 [82;9?’37812] 105,89+25,21 [61??’5973] 98,45+37,77 [5313_71'29’ 6l Ezg:;g‘g
TAG (mg/dL) 95,93+53,07 [50;_72'28’0] 943041884 (o 4?_31'3919] 981944868 ¢ 4’;3_11’287 g 1SBEesle0dd 41153:’817’ . ’Efi&,’gé’g‘,‘

*Normal dagilima sahip olan {i¢ veya daha fazla bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “ANOVA?” test (F-tablo degeri); normal dagilima sahip olmayan ii¢ veya daha fazla bagimsiz grubun

kargilastirilmasinda “Kruskal-Wallis H” test (y?-tablo degeri) istatistikleri kullanilmugtir.
Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmustir.

Kisaltmalar; G/I oran: aglik serum glukoz/serum insiilin orant,
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Cizelge 4.17. Kontrol grubundaki kadinlarin ferritin quartillerine gore antropometrik parametrelere igin ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca 3

(medyan) ve alt ve tist degerleri (min-max)

Serum ferritin

Degisken Q1 (n=10) Q2 (n=10) Q3 (n=10) Q4 (n=10) istatilfsi:l
(n=80) (£9,0500 ng/mLJ (9,0501-14,6000 '\r}lg/(;nL) (14,6001-23,0000Nr|lg(/ij) (>23,0001 ng{\r/TI:j) g?aillllik
Rews MO xas MM g Mom g Mem
Yas (yil) 10242 00 ase2st P 25918 00 0 2467806 T f:gfslg
Agirlik (kg) 68,57+10,59 [55’6763’878’0] 62,88+10,75 [51,%?’;5,4] 71,68+8,64 [56,741-§9,3] 66,69+12,68 [52’65%‘877]0] 7:)2:61258;
BKI (kg otz B0 msseos B8 aessa B ey B8 7
Bel gevre (cm) 79,70+9,58 [64,%%56,0] 75,40+9,22 [64,7(J?i‘950,0] 84,27+7,00 [71?(){’25)6,0] 79,56+9,96 [68?01-55,0] Eié;?g
Kalga ¢evre (cm) 103,70+8,84 [90,10(31Y108,O] 103,00+9,18 [91,10(?2;)2’0] 105,36+5,44 [99})9‘]1.’2{)5,0] 102,44+8,73 [92})9?_’:&]0] Eigl’ggé
Bel/kalga oran1 0,76+0,07 [0’3‘_319] 0,73+0,05 [0,(7)18,8] 0,79+0,07 [0,312,9] 0,77+0,05 [0,?1-2,8] )g:gl‘g?g
Bel/boy orant 0,49+0,07 [0’2'_3 6] 0,46+0,05 [0,218,5] 0,52+0,06 [0,213, 6] 0,49£0,09 [012'_2, 6] ’s::g"g’fg’
Viicut yag (%) 30,88+6,19 [222%0’0] 28,58+7,03 [19’247_;?1’7] 34,66+4,98 [27i2_f2’1] 30,79+7,93 [20:'323_;0’9] Ezéig
Viicut yag (kg) 21,73+7,57 [12’15?;5’2] 18,61+7,97 [10’115_'3?5’6] 25,17+6,31 [1512542'32716] 21,3949,17 [10127%'395]6] Ezé,%g
BFMI (kg/m?) 8,26+2,87 [ 4]77_'153] 2] 7,0542.91 [3’76_'152’8] 9,3542.22 6, 29_'10313] 7,9243.36 [318%'192]2] E:éggg
Yagsiz viicut (kg) 44,9242 91 [ 402‘&580’ 1 42,1943,07 [39";1_'428’0] 43,9143,15 [382%1 1] 43,2043,63 [371‘;3_;?818] %2:03,'29723
FFMI (kg/m?) 17,06+1,28 [15?'199’3] 16,011,444 0 4’13?'118’2] 16,42+1,54 [13,10?'138’9] 15,97+1,64 0 4’1263'178’5] Ezééﬁ
BFM/FFM oran 0,48+0,15 [0,313,7] 0,44+0,16 [0’21318] 0,57+0,13 [0’21818] 0,48+0.16 [o,g'-gj] 9:)2::& 'ggg

*Normal dagilima sahip olan {i¢ veya daha fazla bagimsiz grubun karsilasgtirilmasinda “ANOVA?” test (F-tablo degeri); normal dagilima sahip olmayan ii¢ veya daha fazla bagimsiz grubun
karsilastirilmasinda “Kruskal-Wallis H” test (y>-tablo degeri) istatistikleri kullanilmugtir.

Istatistiksel olarak anlaml kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmustir.

Kisaltmalar; BEMI: viicut yag kiitle indeksi, FFMI: yagsiz viicut kiitle indeksi, BFM/FFM oran: viicut yag kiitlesi/yagsiz viicut kiitlesi orani



Cizelge 4.17. (devami) Kontrol grubundaki kadinlarin ferritin quartillerine gore biyokimyasal parametreler i¢in ortalama (X), standart sapma (SS),

ortanca (medyan) ve alt ve list degerleri (min-max)

Serum ferritin

Degisken Q1 (n=10) Q2 (n=10) Q3 (n=10) Q4 (n=10) istatil_(s:zl
(n=80) (9,0500 ng/mL) (9,0501-14,6000 ng/mL) (14,6001-23,0000 ng/mL) (23,0001 ng/mL) g?ailllﬁk
X +SS '[\gﬁdzg‘t']] X £S5 '[\gﬁdz:‘tr]‘ X +SS '[\gﬁdﬁr]' X +SS '[\gletdzir]]
T W R PIITTTR c
S Insilin (UML) 802625 3327 205788 19259] e 2837 02228 26110) o
O/ oram 1640847 gy 1SS0S gl BT e 1027083 85912 0801
HOMA-IR 1,8841,66 [0’%1213] 2.04+1.74 [o,iig,g] 2,03+1,99 [o,éﬁ,s] 1.36£0.73 [o,éé,s] f:glgg’f
wor wwans My wman gl oees iy s gl
Total-K (mg/dL) 165,60+31,49 [118%3_32'52’&0] 169,1018,20 [152118?2?&0] 175,86+15,71 [153113?2’3870] 180,67+28 35 [1281’8?2’(2’6’0] Eig;gg
HDL-K (mg/dL) 58,90+7,31 [ 46%?'751’0] 61,8048,78 [50%2_;)5’0] 55,80+8,16 [ 47’50%;)4’0] 64,89+8,25 5 4%%2)910] Ezg:ggg
LDL-K (mg/dL) 88,20+25,05 [611(7)?1'23’01 93,60£16,67 [68’8?1'29’0] 101,4311,81 [858?1'20]0] 98 44+25,16 [6018?1’22, . Ezg:%g
TAG (mg/dL) 92,60+25,78 [5718?1'(2)9’01 82,60+25,92 [51’8?1'20’0] 92,28426.,65 [588?1'28]0] 8223117 4813f‘1’g5’ . E:g:gg;

*Normal dagilima sahip olan {i¢ veya daha fazla bagimsiz grubun karsilagtirilmasinda “ANOVA” test (F-tablo degeri); normal dagilima sahip olmayan {i¢ veya daha fazla bagimsiz grubun
kargilagtirlmasinda “Kruskal-Wallis H” test (y?-tablo degeri) istatistikleri kullanilmustir.
Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmustir.

1.



Cizelge 4.18. Viseral Adipozite Indeksi (VAI)’ne gére PKOS’lu kadinlarda bazi degiskenler icin ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca
(medyan) ve alt ve {ist degerleri (min-max)

VAI<1,675 (n=25) VAI>1,675 (n=15) istatiksel Analiz*

Degisken (n=40) Olasilik
X +SS Medyan[alt-iist] X +SS Medyan[alt-iist]

Yas (yil) 25,04+5,04 24,0 [19,0-38,0] 25,60+44,47 26,0 [20,0-34,0] Z=-0,49; p=0,624
Viicut agirligi (kg) 69,11£17,08 62,9 [41,8-102,7] 77,72£17,58 84,2 [50,9-112,0] t=-1,527; p=0,135
BKi (kg/m?) 26,15+6,92 24,8 [18,6-39,1] 28,88+6,13 29,0 [20,4-39,7] 7=-1,453; p=0,146
Bel gevresi (cm) 86,76+15,76 87,0 [60,0-121,0] 95,00£14,61 94,0 [72,0-117,0] t=-1,644; p=0,108
Bel/kalga orant 0,830,07 0,8[0,7-1,0] 0,85+0,07 0,9 [0,7-0,9] Z=-1,144; p=0,253
Bel/boy orant 0,54+0,10 0,5[0,4-0,7] 0,59+0,09 0,6 [0,4-0,7] 7=-1,38; p=0,167
Viicut yag yiizdesi (%) 30,4349,55 27,1[7,8-45,1] 35,37+8,93 37,9 [19,9-47,1] t=-1,620; p=0,113
Viicut yag kiitlesi (kg) 22,44411,84 17,9 [3,3-42,7] 28,88+12,70 32,9 [10,7-52,8] 7=-1,383; p=0,167
BFMI (kg/m?) 8,55+4,70 6,4 [1,45-17,3] 10,69+4,58 11,0 [4,1-18,7] Z=-1,215; p=0,224
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 44214564 43,5 [36,2-59,2] 46,09+4,95 44,2 [37,4-56,2] Z=-1,299; p=0,194
FFMI (kg/m?) 16,6842,25 16,5 [13,5-21,7] 17,18+1,78 16,6 [15,0-20,7] t=-0,726; p=0,472
BFM/FFM orani 0,49+0,21 0,4 [0,1-0,9] 0,6140,22 0,6 [0,3-0,9] t=-1,596; p=0,121
Aclik kan glukozu (mg/dL) 84,15+8,29 83,6 [71,0-102,0] 89,31£10,61 90,0 [74,0-111,0] t=-1,714; p=0,095
Aglik serum insiilin (uIU/mL) 10,14+6,97 8,1 [1,8-33,6] 13,8247,22 12,5 [4,2-28,2] 7=-1,914; p=0,056
G/I orant 12,54+9,64 10,1 [2,9-47,8] 8,17:4,30 7.0 [3.4-17,7] Z=-1,746; p=0,081
HOMA-IR 2,1541,63 1,6 [0,4-8,1] 3,17+1,94 2,9[0,8-6,7] 7=-1,930; p=0,054
QUICKI 0,36::0,04 0,4 [0,3-0,5] 0,33+0,03 0,3 [0,3-0,4] t=2,019; p=0,051
Total kolesterol (mg/dL) 164,98+24,33 165,2 [130,4-209,2] 189,45+40,66 191,0 [127,1-276,7] t=-2,390; p=0,022
HDL kolesterol (mg/dL) 52,94+8,92 55,1 [38,5-65,89] 44,19+6,65 43,3 [34,3-58,1] t=3,281; p=0,002
LDL kolesterol (mg/dL) 97,42+19,26 97,9 [61,5-131,3] 113,96+36,53 124,4 [53,8-169,6] t=-1,623; p=0,121
TAG (mg/dL) 73,09£16,67 70,0 [50,8-115,5] 176,35+120,85 137,9 [91,2-587,6] Z=-5,015; p=0,000
Serum ferritin (ng/dL) 21,94+16,17 19,3 [2,4-58,0] 32,67+24,59 26,9 [3,0-77,0] 7=-1,355; p=0,175
Enerji (kkal/g) 1612,94+360,48 1632,1 [1026,8-2285,1] 1617,42+321,69 1557,1 [1095,8-2385,0] t=-0,040; p=0,969
CHO (TE %) 45,47+6,76 45,9 [34,4-57 5] 43844530 42,9 [34,2-54,2] t=0,798; p=0,430
Protein (TE %) 14,9743,91 14,9 [9,0-24,5] 17,7143,81 17,8 [11,5-26,2] t=-2,161; p=0,037
Yag (TE %) 39,5545,98 39,3 [27,6-47,9] 38,44+4,34 39,7 [31,3-46,6] t=0,627;p=0,535
Posa (g/giin) 19,7245,34 18,8 [12,4-33,9] 20,34+5,49 18,7 [13,1-34,3] t=-0,352; p=0,727

*Normal dagilima sahip olan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Independent Sample-t” test (t-tablo degeri); normal dagilima sahip olmayan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Mann-

Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmustir.
Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmustir.
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4.6. Bireylerin Giinliik Diyetle Aldiklar1 Enerji ve Besin Ogeleri

Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin BKI siniflarma gore giinliik enerji ve makro besin
ogeleri alimlarinin ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca (medyan) ve alt ve iist
degerleri Cizelge 4.19°da verilmistir. Normal agirlikli kadinlarda vaka ve kontrol grubu
arasinda giinliikk enerji (kkal/glin) ve besin 6geleri alimlar1 acisindan istatistiksel olarak
anlamli farkliliklar saptanmamistir (p>0,05). Fazla kilolu veya obez kadinlarda vaka ve
kontrol grubu arasinda giinliik enerji (kkal/giin), protein (g/giin), bitkisel protein (g/giin),
hayvansal protein (g/giin), toplam yag (g/gilin), doymus yag (g/giin), tekli doymamis yag
asidi (g/glin), coklu doymamis yag asidi (g/giin), posa (g/giin), suda ¢oziinen posa (g/giin)
ve ¢ozlinmez posa (g/glin) alimlar1 ve enerjinin karbonhidrattan gelen orani (%) agisindan
istatistiksel olarak anlamli farkliliklar tespit edilmistir (p<0,05). Fazla kilolu veya obez
kadinlarda vaka grubunun giinliik diyet ile enerji, protein, bitkisel ve hayvansal protein,
toplam yag, doymus yag, tekli ve coklu doymamis yag asitleri, posa, suda ¢oziiniir ve
¢coziinmez posa alimlart ve enerjinin karbonhidrattan gelen orani kontrol grubuna gore

istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha disiiktiir (p<0,05).

Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin BKI siniflarina gore giinliik vitamin ve mineral
alimlarinin ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca (medyan) ve alt ve iist degerleri
Cizelge 4.20°de verilmistir. Normal agirlikli kadinlarda vaka ve kontrol grubu arasinda
vitamin ve mineral alimlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamaistir
(p>0,05). Fazla kilolu ve obez kadinlarda vaka grubunun vitamin ve mineral alimlar1, kontrol

grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiiktiir (p<0,05).

Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin BKI siniflarina gére DRI karsilama yiizdelerinin
ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca (medyan) ve alt ve iist degerleri Cizelge 4.21°de
verilmigtir. Normal agirlikli kadinlarda vaka ve kontrol grubu arasinda giinliik diyet ile
alinan enerji ve besin Ogelerinin DRI karsilama yiizdeleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli farkliliklar saptanmamistir (p>0,05). Fazla kilolu veya obez kadinlarda vaka
grubunun giinliik diyet ile aldiklar1 protein (g/giin), posa (g/gilin), A vitamini (mcg/giin), E
vitamini (mcg/giin), K vitamini (mcg/giin), riboflavin (mg/giin), B6 vitamini (mg/giin), C
vitamini (mg/giin), kalsiyum (mg/giin), fosfor (mg/giin), magnezyum (mg/giin) ve demir
(mg/giin) miktarmin DRI karsilama yiizdeleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak

anlamh diizeyde daha diistiktiir.



Cizelge 4.19. Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin BK1I siniflarma gére giinliik enerji ve makro besin 6geleri alimlarmin ortalama (X), standart

sapma (SS), ortanca (medyan) ve alt ve iist degerleri

Enerjive BKI <25 kg/m? istatiksel BKIi >25 kg/m? fstatiksel
[n‘akro- besin Vaka (n=17) Kontrol (n=20) Analiz* Vaka (n=23) Kontrol (n=20) Analiz*
?ﬁilge(;)l X +SS I[\gﬁ?ﬁt? X +SS I[\gﬁ(ijzgg Olasihk X +SS I[\gft(_jl):gt? X +SS I[\z/al.let(-jl):gtr]] Olasihk
Enerji (kkal) 1724,3+358 3 [1111329'22385] 1712543456 [y, 4?_7215'26’6] ;::%’;% 1533,6+313,2 [1022’%%3%978] 1909,2+438 3 [1013%&?62,7] L::'g’:ggg
CHO (g) 186,65:42,78 [1381‘2_22'36‘7] 193,5244,59 [1071‘3?2'36‘8] szgzg 177,08+49,85 [98}65_2%354’2] 202,65+54,37 [1092’2?2'?39’9] p::'é:ffg
CHO (TE %) BB g 4,‘21.'5?7,5] 45,11+4,52 [37%'528‘0] :;8:238 45,70+5,49 s 4’425_ '595’2] 42.26+4,52 [31’432_&’0] ;::%’%23%
Protein (g) 01122614 g 4‘2_21'?”] 05541157 48%?'913‘3] :;8:828 59,91+14,33 [36’67?%?6’7] 767041378 48;_61’82’3] tp::'g:ggg
Protein (TE%) 16145447 1o (1)?2'3’ . 16,74+2,39 [12’156_50’ 2 ‘;8;;‘33 15,89+3,82 [11’135_;5612] 16,45+2,80 [131165_ '25510] Zpi'éffﬁf
B. protein (g) 26,31:6,08 [20,2812?6,0] 28,8246,80 [17,24?;113’9] Zp:=01137702 26,79+5,20 [19’207_'5812] 30,97+7,35 [131351_;?2]6] E:_S,’é::g
H. protein (g) 43,79+23,02 [122%‘6,1] 41,73+10,04 [21“;9'5?7‘1] ;::%%‘g 33,13£13,19 [15’23?'596’7] 45.73+10,46 [23";?'715’3] tp::'g:ggf
T. Yag (g) 7482032 4;?1'16’3] (X ENER 43';?1";6’3] ;::%;27% 65,07+14.41 [35%%31’2] 88002301 4213_11'20’7] tp::'g’:gg’f
T.Yag (TE%)  40,12+4.86 [27%?"?6’2] 38,1643 88 [29?5?'485’ 6 ;::%)3;6822 38,4145,75 [29?17_'5719] 4131435 [331‘;2_531]0] T;é:g%
DY (TE %) 13272224 g 31331'1066185] 12,0342,41 [6’ 6122_’1051’ 53 ;::%)ﬁllg 11,4612,19 [8’8171_’1153 sy 1202257 4’5102_’1070’ ] T;g:ﬁ?
TOYA(TE®) 14138304 (o 313315302’9 g 1274262 [813171_'19; 03 ;::%)"ﬁ% 12,6742,60 [9,21532-17; 6] 12,6942,16 [51912%’11611 6] T;g:ggg
CDYA(TE%) 10085346 o 3199'1462’92] 10815326 1o 615?'122 a2 L::-g:ggg 11,6542,87 [770141_’15777 a0] 12,96+2,78 [51813%’16701 15 T;éﬁ’;g’
Kolesterol (mg)  274,63+127.9 [56?’29(5)'075’5] 235,62470,68 [12525?3'22’6] ;::%)12271 241,71:£94,98 [116223'3610] 269,28+91,00 [52’2;255]8] sz&ggg
Posa (g) 20,14+6,83 [12,147_'??4’3] 22,30+5,69 " 4%1_'354]0] Zpi'ol,fslg 19,81:4,06 [12115?5617] 23,99+5 48 [9,(23-3?;?1, 0 T;S:gg?

~
SN

*Normal dagilima sahip olan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Independent Sample-t” test (t-tablo degeri); normal dagilima sahip olmayan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Mann-
Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmstir.

Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmustir.

Kisaltmalar; CHO: karbonhidrat, TE: toplam enerji, B. protein: bitkisel protein, H. protein: hayvansal protein, DY: doymus yag, TDY A: tekli doymamis yag asitleri, CDYA: ¢oklu doymamis yag
asitleri



Cizelge 4.20. Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin BKI siniflarina gére bireylerin giinliik vitamin ve mineral alimlarmin ortalama (X), standart
sapma (SS), ortanca (medyan) ve alt ve st degerleri

o BKI <25 kg/m? . BKI >25 kg/m? .
Vitamin ve Istatiksel Istatiksel
mineraller Vaka (n=17) Kontrol (n=20) Analiz* Vaka (n=23) Kontrol (n=20) Analiz*
(n=80) R +SS l[\glettilisi/:tr]l R +SS I[\glettfli)i/:\tr]l Olasihk R +SS I[\gletdzgtlin R +SS I[\gletdzgtr]w Olasihk
RPN, - PR A= I B
Retinol (mcg) ~ 385,79+136,6 [93%7_3'132 g A5 4?"52)%%3‘8] ;::%Jﬁ%i 925,242051,3 [171%0_37’;?37‘3] 398,6+119,98 [752?%57’7] iiégf:
Karoten (mcg)  3,01%1,99 [0’%‘;10] 2,86+1,79 [1,%13,0] Zp::'é),g);f 2,631,60 [01%12’6] 3,25+1,51 [15;2’7] szzolg%
E vit. (mg) B2:1079 éii?s,g] 23454973 [8’5_142’3] T;g:gﬁg 21,42+5,19 [10’271_52018] 31,57+11,70 [7?_15%’2] T;g:ggf
B1 vit. (mg) 0,7520,30 [0,21.7] 0,79+0,17 [o,gﬁ,l] Zr):zbl"zlf: 0,74£0,16 [O,giO] 0,8320,19 [O’gfil] ZF)Z&'()S:;
B2 vit. (mg) 1,23+0,41 o, é'_;z] 1,24+0,24 o, ;i . tp:z-g‘,ggé 1,20+0,40 [0,%1%,3] 1,36+0,31 [0’31,17] iiéfgf
Niasin (mg) 24,50+11,09 [11’232_"?8’9] 23,9243 85 [18’233_'3?2’ 0 ;::%"%%78 22,4047,50 [111251_';‘2]3] 25,65+7,40 [6’3%’7] T;é:fég
Bs vit. (Mg) 1,37+0,64 0, 212,3] 1,3140,29 [0’313’2] Zp::g;glg 1,20+0,28 [0,%,8] 1,44+030 0, éﬁ,g] Zpiéggg
Folat (mcg) 275,08+£99,73 [1532’(73_15'%59’8] 246,44+59.9 [1362;1;22’0] Zp::'gf 4662 274,26+54,89 [159212_73'2818] 285,89+64,48 [93’238_256] 5] Zp==_01,'222138
Bu2 vit. (mg) 3,89+1,88 [0’31313] 3,6241,72 [o,glg,z] ;::%'2111 527+7,57 [1752_2997 " 3,67+1,28 [0’33,’121 6 Zp::_ol,ff;
C vit. (mg) 109,4170,22 [31]119279’9] 97,18+33,77 [SS,gfliéS, ] ;::%"6551; 87,75+32,36 [37;?1'39’ o 120735487 411141_52’;124’1] tp::-éggg

*Normal dagilima sahip olan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Independent Sample-t” test (t-tablo degeri); normal dagilima sahip olmayan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Mann-

Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmugtur.
Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmustir.

=7



Cizelge 4.20. (devami) Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin BK1 siniflarina gére bireylerin giinliik vitamin ve mineral alimlarinin ortalama (X),
standart sapma (SS), ortanca (medyan) ve alt ve tist degerleri

o BKI <25 kg/m? . BKI >25 kg/m? .
Vitamin ve Istatiksel Istatiksel
mineraller Vaka (n=17) Kontrol (n=20) Analiz* Vaka (n=23) Kontrol (n=20) Analiz*

= — M n = M n S S
(n=80) X +SS [alet(-ji)i/?t] X +SS [alettflixi/:\t] Olasilik R +SS lfgﬁdzgtr; R +SS l[\gletdlxl/;r; Olasilik

21853 24578 7=-0.213 21607 2592,8 7=3311

K (mg) 26036+1360.9  119300.7060,9] 240485044 11706,1.3664,4]  p=0,831  2LABTHAO4 1a755.31467) 26725%0167  1g5g5.4060,6]  p=0,001
7683 7234 t=-0,078 548,5 814,9 7=-3433

Ca (mg) BLIS09T  (ciCliee g TITARND6 g TR0 oiposs  SOLGHITOSS o il Tsasss0ad Tl o S
237.8 274,7 t=-1.346 2404 300,7 t=-2,501

Mg (mg) WS204331 ey 2SSO 2N T 2411055625 O L 2020847726 oY ee oo
958,5 11025 {=-0,692 9935 12198 7=-3,750

P (mg) 1037.754349.6 1541 g1836,0] L1O3OEIEL rouc013040]  pmo4gs  3OI3ET62 mog5i1gae)  MBLSE2705  19899.14923]  p=0,000
Fe (mg) 10,75+3,42 9.7 11,2442,33 114 0513 984900 10,3 12,3142,97 125 t=-2,657
[6,3-19,6] [7,1-15,3] 0=0.611 [6,8-14,0] [3,6-17,9] p=0,011

101 9.9 t=1,105 9.9 103 7=-0,853

Zn (mg) 10,7043,08 (5.5:16.3 973227 6,005, boary | OTSLET 571271 10,1842.38 2.2-14.5] 0304

*Normal dagilima sahip olan iki bagimsiz grubun karsilastiriimasinda “Independent Sample-t” test (t-tablo degeri); normal dagilima sahip olmayan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Mann-
Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmigtir.

Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmistir,
Kisaltmalar; Na: sodyum, K: potasyum, Ca: kalsiyum, Mg: magnezyum, P: fosfor, S: kiikiirt, Fe: demir, Zn: ¢inko, Cu: bakir



Cizelge 4.21. Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin BKI siniflarina gére bireylerin DRI karsilama yiizdelerinin ortalama (X), standart sapma (SS),
ortanca (medyan) ve alt ve tist degerleri

DRI BKI <25 kg/m? . BKI 25 kg/m? L
kargilama Vaka (n=17) Kontrol (n=20) I,so\ts;li{;fl Vaka (n=23) Kontrol (n=20) IXﬁ;ﬁli(zsfl
sy Kess MU g Mean o Omaik g M g Medan o Ouaik
CHO (g) 143,58+32,90 [106%2?2’2&2] 148,86+34,30 [82,1;{32‘0’ . Zp::'g‘zg; 136,21438,35 [75;%5178, o 158 4,1262253, 0 T;éﬁg
Protein (g) 152,40+56,82 [75%?25559] 153,37425,14 [1061??2%2,8] tpzz-g‘,ggg 130,25431,16 [79,18%%18,5] 166,73+29,96 [10612?2'22’ a tp::-g,:ggg
Posa (g) 805612731 | 49;_11'272] 89,20+22,78 [582?1'26'0] Zp::'g"fggl 79,25+16,24 [5078_71%6,8] 95,94421,93 [382?’1'26, a tp::-éggg
Avit (mcg)  173,39+124,5 [691182_111;178,7] 177,68+121,9 [57’12312’729,8] Zp::'(?’glzs 212,89+120,4 [65,2?141’38,3] DBITTE g, 178(7337 4] Zpi'oz"gsg
E vit. (mg) 154,78+71,93 [521102_%’172,7] 156,33+64,85 [55’13‘%(;)8,7] L::'g’ggg 1428143457 1,13‘3'03513] 210,43+78,02 [51,292;678, 0 :;g:ggf
B1 vit. (mg) 68,45+26,91 [362?’1'2 sg  TL8ISS6 45‘;_21'8010] Zp::bl"zlgs 67,59+14,20 [ 45%3150’9] 75,45£17,47 [27;_71'80’0] Zpi&gg’
Bovit (M) 1117653745 g 42(23'0100] 112,27422,13 [72’1713;?5'5] T;g:ggé 109,49+35,99 [6329259,1] 1231822821 1 1321534 . i::_oz,'c?c?f
Niasin (mg) ~ 175,00+79,19 [801176_2"?9,3] 170,82427,50 [1301’;?2’31’ A ;::%”%%78 159,97+53,60 [82,11522'32]1] 183,18452.87 49113%;'1121 1 T;é:fgg
Bovit. (mg) 1054344931 461129(2’%’9] 100,77422,45 [69’1292’(?9,2] Zp::(?:glg 91,97421,69 [5378_21'381 5 1107742293 [38,151_51’216]2] Zpiéfgg

*Normal dagilima sahip olan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Independent Sample-t” test (t-tablo degeri); normal dagilima sahip olmayan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Mann-

Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmigtir.
Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmustir.

Ll



Cizelge 4.21. (devami) Vaka ve kontrol grubundaki kadimlarin BKI smiflarina gére bireylerin DRI karsilama yiizdelerinin ortalama (X), standart
sapma (SS), ortanca (medyan) ve alt ve tist degerleri

8.

DRI BKI <25 kg/m? . BKI 225 kg/m? o
kiil‘sllamfl Vaka (n=17) Kontrol (n=20) I,sofs;li{;fl Vaka (n=23) Kontrol (n=20) I;tz;li(zsfl
rso) xess Mo gigs Memn o ommhkgugg M gugg  Medan Ol
Bizvit (Mg)  162,25+78,48 [12‘15%'07 4z 1506347174 [33,135_2?813] ;::%’2111 219,38+315,3 [62751)_2102'25,0] 152,91£53,36 [12}55_295’0] Zr)z&ff;
Folat (mcg) 68,77+24,93 [382_71'275] 61,61£14,97 3 4i1_'91575] Zp::g"z f62 685651372 40%6359’7] 71,47416,12 [23’732_;'1’ 6] Zpi&fi?
C vit. (mg) 145.88293.63 | 4111;3’393’2] 120.57245.03 | 47’132_3’141,2] ;::%’25178 17.00443.14 49,16?‘2"5817] 160,97+73,16 [55’125_2'2551 5] g;g:gfg
Ca (mg) 73,18+24,00 [35/71?1%9’8] 73,75420,36 [381_21’38, 1 T;g:g;g 59,16+17,09 [38’5\:390] 782942043 [1673_11'851 5] Zpigg‘gf
P (mg) 148,25+49,95 [77‘143_2’6923] 157,57+26,30 [1061‘2_71"39‘ 1 tpzz'gﬁgé 133,7325,17 [75}6‘f1§8’9] 168793864 | 41,147?133,2] f)::ﬁggé’
Mg (mg) 7842645 | 45,(7)-5i£5'>0,8] 88,63+22,32 [56;_71% 46] t;éfg? 7656:1786 | 45’;?1?2’8] 927942453, 412?’1'23’01 ;g:ggé
Zn (mg) 133,75+38,54 [68,182-%33,8] 121,56+28,43 [76,1322'616,3] ;::%)1235; 121,90+23,34 [71,132_31?818] 127,19+29,70 [27’152_2’88113] zp::-é)’éssf
Fe (mg) SOT4LIBIT  pan (5)?1’38’9] 62,44+12,97 [3923_’815,0] p::'g"gif 57,13£11,12 [371587_'72719] 68.39+16,48 [20%%19] 0 L::'S:gﬂ

*Normal dagilima sahip olan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Independent Sample-t” test (t-tablo degeri); normal dagilima sahip olmayan iki bagimsiz grubun karsilagtirilmasinda “Mann-
Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmigtir.
Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmustir.
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4.7. Bireylerin Yeme Bozukluklarinin Degerlendirilmesi

Vaka ve kontrol grubundaki kadmlarin BKI smiflarma gére YBDO’nin toplam ve alt
skorlarinin ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca (medyan) ve alt ve iist degerleri
Cizelge 4.22°de verilmistir. Normal agirlikli kadinlarda vaka ve kontrol grubu arasinda
YBDO’nin toplam ve alt skorlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farkliliklar
saptanmamigtir (p>0,05). Fazla kilolu veya obez kadinlarda ise vaka grubunun kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek YBDO toplam skoru ve
tikinircasina yeme, kisitlayicit yeme, yeme ile ilgili endiseler, beden sekli ile ilgili endiseler

ve viicut agirhigr ile ilgili endiseler alt dlgek skorlarina sahip oldugu gosterilmistir (p<0,05).

Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin BKI siniflarina gére TFEQ-R21 alt skorlart
skorlarmin ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca (medyan) ve alt ve iist degerleri
Cizelge 4.23’de verilmistir. Normal agirlikli kadinlarda vaka ve kontrol grubu arasinda
TFEQ-R21 alt faktorleri acisindan istatiksel olarak anlamli farkliliklar saptanmamigtir
(p>0,05). Fazla kilolu veya obez kadinlarda kontrol grubuna gore vaka grubunun istatistiksel
olarak daha yiiksek TFEQ-R21 alt faktor puanlarina sahip oldugu gosterilmistir (p<0,05).

Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin BKI siniflarina gére anormal YBDO puanlari (>4)
dagilimi Cizelge 4.24°de verilmistir. Normal agirlikli kadinlarda vaka ve kontrol grubu
arasinda anormal YBDO’nin toplam ve alt dlgek puanlarina sahip olma orani agisindan
istatistiksel olarak anlamli farkliliklar saptanmamistir (p>0,05). Fazla kilolu veya obez
kadinlarda kontrol grubuna gore vaka grubunun anormal kisitlayict yeme, beden sekli ve
viicut agirligi ile ilgili endiseler alt 6l¢ek puanina sahip olma orani istatistiksel olarak anlamli

diizeyde daha yiiksektir (p<0,05).

Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin BKI siniflarina gére YBDO nin baz1 spesifik yeme
bozukluklar1 dagilimi Cizelge 4.25’de verilmistir. Normal agirlikli kadinlarda vaka ve
kontrol grubu arasinda YBDO’nin bazi spesifik yeme bozukluklar1 dagilimlari agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05). Fazla kilolu veya obez
kadinlarda vaka grubunun ¢ogunlugunda (%60,0) objektif tikinircasina yeme epizotlarini
diizenli gerceklestigi ancak kontrol grubunun biiyiik ¢ogunlugunda ise (%90,0) diizenli
olarak gerceklesmedigi bulunmustur (p<0,05).



Cizelge 4.22. Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin BKI siiflarma gére YBDO nin toplam ve alt skorlarmin ortalama (X), standart sapma (SS),
ortanca (medyan) ve alt ve iist degerleri

o

YBDO

BKIi <25 kg/m?

BKi >25 kg/m?

toplam ve alt Vaka (n=17) Kontrol (n=20) i'sa\tﬁ;li(zsfl Vaka (n=23) Kontrol (n=20) i's;s;illi(zs:l p! p?
?:](g;loa)rl R4S I[\g;etdzgt? R +5SS I[\glet(-ji)ilgt? Olasilik < +5S I[\gletdzgt? R +SS I[\gletdzgt? Olasihk

TY 1,22£1,65 [01812’0] 0,400,76 [0,81%2] Zp::-01,,1451é) 3,77+4,36 [0,02_’154,0] 0,81£1,28 [0,8%,0] Zp::'oz,’glzf Zp::'égf: f,i'éffgf
< e oi2a osses 08 EOMT g 30 ieiee B4 TS st el
e wmass oS3 naos B2 N0 g B wwan B EESE O suam s
o o IS0 esars 08 T g A agan 0 TR Cse e
VE 1,14+0,99 [0,&3,8] 0,79+0,69 [0’812’2] Zp::'é)’fff 3,70£1,36 [11212’0] 2,03£1,60 [0;1‘;,6] Zpibg’,’fgf L:;SJSSS Zpi}i’(?ff
Toplam 1,08+0,79 [01313,3] 0,79+0,62 [0,812,3] ;%’,22%%; 3,23¢1,11 [1,2%,7] 1,79£1,20 [0,;13,4] Zp>=:§i)5()2()l L::-g:ggg L::.g:ggg

*Normal dagilima sahip olan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Independent Sample-t” test (t-tablo degeri); normal dagilima sahip olmayan iki bagimsiz grubun karsilagtirilmasinda “Mann-
Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmigtir.

p': Vaka grubunda BKi<25 ve BKi>25 kg/m?olan gruplarin karsilagtiriimas
p?: Kontrol grubunda BKi<25 ve BKi>25 kg/m? olan gruplarin karsilastirilmasi

Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmistir.
Kisaltmalar; TY: tikinircasina yeme, KY': kisitlayici yeme, YE: yeme ile ilgili endiseler, BE: beden sekli ile ilgili endigeler, VE: viicut agirligi ile ilgili endiseler



Cizelge 4.23. Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin BKI siniflarina gére TFEQ-R21 alt skorlarinin ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca
(medyan) ve alt ve list degerleri

UFYO alt

BKIi <25 kg/m?

BKi >25 kg/m?

istatiksel Istatiksel
skorlar Vaka (n=17) Kontrol (n=20) Analiz* Vaka (n=23) Kontrol (n=20) Analiz* p! p?
(n=80) S Medyan S Medyan Olasilik S Medyan S Medyan Olasilik
X£SS  itiis] XESS [alt-iist] X+ SS [alt-iist] AESS [alt-iist]
DY 35,31 33,30 40,00 33,30 7=-0,276 71,74 77,80 49,16 50,00 Z2=-2,577 Z=-3,364 t=-0,992
24,6 [0-88,90] +31,67 [0-100] p=0,782 430,98 [0-100] +26,45 [0-100] p=0,010 p=0,001 p=0,328
BK 37,89 33,30 36,12 36,10 Z=-0,230 67,87 72,20 45,00 38,9 Z=-3,019 t=-3,733 Z=-1,332
+24,78 [0-94,40] +22,83  [0-77,80] p=0,818 +25,34 [16,70-100] +15,71 [11,1-72,2] p=0,003 p=0,001 p=0,183
KY 38,77 40,70 27,58 20,35 Z=-1,621 58,14 63,00 36,84 37,00 Z=-3,354 1=-3,212 t=-1,508
+20,22 [0-77,80] +19,73  [0-66,70] p=0,105 +17,80 [22,2-88,9] +19,11 [3,7-81,5] p=0,01 p=0,003 p=0,140

*Normal dagilima sahip olan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Independent Sample-t” test (t-tablo degeri); normal dagilima sahip olmayan iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda “Mann-

Whitney U” test (Z-tablo degeri) istatistikleri kullanilmustir.

pl: Vaka grubunda BK1<25 ve BK122_5 kg/m? olan gruplarm kargilastirilmasi
p?: Kontrol grubunda BKI<25 ve BKi>25 kg/m? olan gruplarin karsilastirilmasi

Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmstir.

Kisaltmalar; DY: duygusal yeme, BK: Biligsel kisitlama, KY: kontrolsiiz yeme
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Cizelge 4.24. Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin BKI smiflarina gére anormal YBDO puanlari (>4) dagilimi

BKi <25 kg/m? . BKi >25 kg/m? '

3}1;08161)1131 yeme bozukluklar: skorlar: Vaka (n=17) Kontrol (n=20) Istatlgizls lzl&lﬂahz* Vaka (n=23) Kontrol (n=20) lstatlg:;llzl&lﬂahz*

Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)
Kisitlayici yeme
<4 17 (%100,0) 20 (%100,0) 4 16 (%69,6) 20 (%100,0) ¥’=17,271
>4 (anormal) - - 7 (%30,4) - p=0,007
Yemek ile ilgili endiseler
<4 17 (%100,0) 20 (%100,0) 4 21 (%91,3) 20 (%100,0) v?=1,824
>4 (anormal) - - 2 (%8,7) - p=0177
Beden seKkli ile ilgili endiseler
<4 16 (%94,1) 20 (%100,0) ¥?=1,209 10 (%43,5) 17 (%85,0) ¥?=7,894
>4 (anormal) 1 (%5,9) - p=0,272 13 (%56,5) 3 (%15,0) p=0,005
Viicut agirhgi ile ilgili endiseler
<4 17 (%100,0) 20 (%100,0) # 13 (%56,5) 17 (%85,0) v?=4,113
>4 (anormal) - - 10 (%43,5) 3 (%15,0) p=0,043
TOPLAM SKOR
<4 17 (%100,0) 20 (%100,0) # 18 (%78,3) 18 (%90,0) ¥?=1,082
>4 (anormal) - - 5 (%21,7) 2 (%10,0) p=0,298

*[ki nitel degiskenin birbiriyle olan iliskilerinin incelenmesinde “x?” capraz tablolar1 kullanilmstir.

Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmustir.
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Cizelge 4.25. Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin BKI smiflarina gore YBDO nin baz1 spesifik yeme bozukluklar1 dagilimi

. ) i 2

Spesifik yeme bozukluklar1 ve dengeleyici _BKI ke _ istatiksel Analiz* l_gKl =t _ istatiksel Analiz*

davramslar Vaka (n=17) Kontrol (n=20) Vaka (n=23) Kontrol (n=20)

(n=80) Olasilik Olasihik
Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)

Objektif tikimrcasina yeme epizotlari

>1 ve <8 kez (herhangi) 5 (%71,4) - v?=2,333 6 (%40,0) 9 (9%90,0) ¥?=6,250

>8 (diizenli) 2 (%28,6) 7 (%100,0) p=0,127 9 (%60,0) 1 (%10,0) p=0,012

Subjektif tikinircasina yeme epizotlari

>1 ve <8 kez (herhangi) 4 (%66,7) 7 (%87,5) v?=0,884 3 (%33,3) 7 (%77,8) ¥?=3,600

>8 (diizenli) 2 (%33,3) 1(%12,5) p=0,347 6 (%66,7) 2 (%22,2) p=0,058

Objektif fazla yeme

>1 ve <8 kez (herhangi) 7 (%100,0) 6 (%100,0) 4 8 (%57,1) 6 (%100,0) ¥?=2,673

>8 (diizenli) - - 6 (%42,9) - p=0,055

Kendi kendini kusturma

>1 ve <8 kez (herhangi) - - - - i

>8 (diizenli) - - i - -

Laksatif kullanim

>1 ve <8 kez (herhangi) - - - - i

>8 (diizenli) - - i - -

Asiry/saplantili egzersiz yapma

>1 ve <20 kez (herhangi) - - 4 2 (%100,0) 2 (%100,0) 4

>20) (diizenli) 1 (%100,0) - - -

Asin diyetsel kisitlama

>1 ve <3 kez (herhangi) 2 (%50,0) - ¥?=1,500 1 (%10,0) - 4

>3 (diizenli) 2 (%50,0) 2 (%100,0) p=0,221 9 (%90,0) -

*[ki nitel degiskenin birbiriyle olan iliskilerinin incelenmesinde “x?” capraz tablolar1 kullanilmstir.
Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmistir.
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4.8. Bireylerin Serum Ferritin Diizeyleri, Kan Lipid Profilleri ve Insiilin Direnci ile

Diger Degiskenlerin iliskilendirilmesi

Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin glukoz metabolizmasi ile iligkili parametreleri ile
secilmis degiskenlerin birbiriyle olan iligkilerinin incelenmesi Cizelge 4.26’da
gosterilmistir. Vaka grubundaki kadinlarda serum insiilin diizeyi (ulU/mL) ile bel ¢evresi
(cm) ve viicut yag/yagsiz viicut kiitlesi orani arasinda pozitif yonli, yliksek derecede;
bel/boy oran1, BK1 (kg/m?), viicut yag (%), viicut yag kiitle indeksi (kg/m?), viicut yag kiitlesi
(kg), viicut agirligr (kg), yagsiz viicut kiitle indeksi (kg/m?), yagsiz viicut kiitlesi (kg) ve
bel/kalga orani arasinda pozitif yonlii, orta derecede; serum trigliserit diizeyi (mg/dL)
arasinda pozitif yonlii, zayif derecede ve istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir
(p<0,05). Ayrica vaka grubundaki kadinlarda serum insiilin diizeyi ile giinliik yag alimi
(gram), HDL kolesterol diizeyi (mg/dL) ve bir yil icerisindeki menstriial dongii sayisi
arasinda negatif yonlii, zayif derecede ve istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir
(p<0,05). Vaka grubundaki kadinlarda serum glukoz diizeyi (mg/dL) ile yagsiz viicut kiitlesi
(kg), viicut yag kiitlesi (kg), viicut agirhg1 (kg), BKI (kg/m?), bel ¢evresi (cm), viicut yag
yiizdesi (%), yagsiz viicut indeksi (kg/m?), viicut yag indeksi (kg/m?), viicut yag/yagsiz
viicut kiitlesi oran1 ve serum trigliserit diizeyi (mg/dl) arasinda pozitif yonlii, zayif derecede
ve istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p<0,05). Vaka grubundaki kadinlarda
HOMA-IR degeri ile bel gevresi (cm), viicut yag (%), viicut yag/yagsiz viicut kiitlesi orani,
BKI (kg/m?) ve viicut yag kiitle indeksi (kg/m?) arasinda pozitif yonlii, yiiksek derecede;
viicut agirligi (kg), viicut yag kiitlesi (kg), bel/boy orani, yagsiz viicut kiitle indeksi (kg/m?),
yagsiz viicut kiitlesi (kg) ve bel/kal¢a oran1 arasinda pozitif yonlii, orta derecede; serum
trigliserit diizeyi (mg/dL) ve diyet enerjisinden gelen karbonhidrat yiizdesi (%) arasinda
pozitif yonlii, zayif derecede; giinliik yag alim1 (gram) ve serum HDL diizeyi (mg/dL)
arasinda negatif yonli, zayif derecede ve istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir
(p<0,05). Vaka grubundaki kadinlarda QUICKI degeri ile serum HDL kolesterol diizeyi
(mg/dL) ve gilinlik yag alimi (gram) arasinda pozitif yonli, zayif derecede; diyet
enerjisinden gelen karbonhidrat yilizdesi (%), serum trigliserit diizeyi (mg/dL) arasinda
negatif yonli, zayif derecede; bel/kalga orani, yagsiz viicut kiitlesi (kg), yagsiz viicut kiitle
indeksi (kg/m?), bel/boy oran, viicut yag kiitlesi (kg), ve viicut agirlig (kg) arasinda negatif
yonlii, orta derecede; viicut yag indeksi (kg/m?), BKI (kg/m?), viicut yag yiizdesi (%), viicut
yag/yagsiz viicut kiitlesi oran1 ve bel ¢evresi (cm) arasinda negatif yonlii, yiiksek derecede

ve istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir (p<0,05).



Cizelge 4.26. Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin glukoz metabolizmasi ile iliskili parametreleri ile se¢ilmis degiskenlerin korelasyon analizleri

Dedisk Vaka grubu (n=40) Kontrol grubu (n=40)
( ne:gé%) en Serum insiilin__Serum glukoz  HOMA-IR QUICKI Serum insiilin__ Serum glukoz _ HOMA-IR QUICKI
r p r p r p r p r p r p r p r p

Mens. dongii sayisi/yil -0,315 0,048 -0,203 0,208 -0,314 0,049 0,324 0,041 0,511 0,001 0,034 0,835 0,470 0,002 -0,481 0,002
Viicut agirlig (kg) 0670 0000 0432 0005 0692 0000 -0695 0000 0426 0006 0281 0079 0420 0007 -0434 0,000
BKi (ke/m?) 0,692 0000 0401 0010 0707 0000 -0,705 0000 0391 0013 0338 0033 0401 0010 -0396 0,011
Bel ¢evresi (cm) 0,741 0,000 0,388 0,013 0,746 0,000 -0,744 0,000 0,379 0,016 0,322 0,043 0,377 0,016 -0,350 0,027
Bel/kalga oran1 0,564 0,000 0,150 0,354 0,559 0,000 -0,558 0,000 0,179 0,270 0,039 0,812 0,154 0,344 -0,152 0,351
Bel/boy orant 0,693 0,000 0,251 0,119 0,685 0,000 -0,680 0,000 0,297 0,063 0,243 0,131 0,302 0,058 -0,289 0,071
Viicut yag (%) 0,692 0000 0376 0017 0708 0000 -0,710 0000 0465 0003 0229 0,155 0449 0004 -0419 0,007
Viicut yag (ke) 0,675 0000 0434 0005 0690 0000 -0692 0000 0454 0003 0262 0102 0440 0004 -0433 0,005
BEMI (kg/m?) 0,685 0000 0360 0023 0701 0000 -0,704 0000 0448 0004 0309 0052 0444 0004 -0431 0,006
Yagsiz viicut (kg) 0573 0000 0447 0004 0603 0000 -0606 0000 0411 0008 0304 0056 0419 0007 -0424 0,006
FEMI (kg/mz) 0,601 0,000 0,370 0,019 0,622 0,000 -0,621 0,000 0,302 0,058 0,334 0,035 0,324 0,041 -0,281 0,079
BFM/FFM 0,701 0,000 0,330 0,037 0,708 0,000 -0,710 0,000 0,469 0,002 0,202 0,212 0,456 0,003 -0,441 0,004
Total-K (mg/dL) 0015 0929 0237 00141 0039 0809 -0,036 0827 0023 087 0252 0117 0040 0808 -0,076 0,643
HDL-K (mg/dL) -0,476 0,002 -0,227 0,159 -0,488 0,000 0,472 0,002 -0,256 0,111 -0,274 0,087 -0,282 0,078 0,171 0,291
LDL-K (mg/dL) 0069 0671 0261 0103 0102 0531 -0,093 0567 0097 0550 0294 0065 0122 0452 -0,107 0512
TAG (mg/dL) 0451 0004 0330 0038 0462 0003 -0448 0000 0443 0004 0328 0039 0422 0007 -0430 0,006
Serum ferritin (ng/mL) 0172 0288 0066 0684 0172 0289 -0201 0214 019 0909 -0307 0054 -0037 0821 0037 0819
Enerji (kkal/g) 0240 0136 -0,143 0378 -0229 015 0232 0150 0163 0316 0024 088l 0145 0373 -0,149 0,359
Karbonhidrat (g/giin) -0,109 0,505 0,035 0,831 -0,082 0,613 0,079 0,628 0,137 0,400 -0,006 0,971 0,127 0,434 -0,093 0,568
Protein (g/giin) -0,151 0,354 -0,129 0,427 -0,158 0,329 0,157 0,333 0,179 0,269 -0,064 0,693 0,148 0,363 -0,135 0,406
Yag (g/giin) -0,377 0,017 -0,259 0,106 -0,369 0,019 0,382 0,015 0,196 0,226 0,072 0,657 0,175 0,281 -0,175 0,279
CHO (TE %) 0,297 0,063 0,246 0,126 0,317 0,046 -0,326 0,040 -0,042 0,797 -0,090 0,581 -0,049 0,763 0,106 0,517
Protein (TE %) 0043 0792 -0047 0772 -0057 0725 0055 0735 -0,108 0505 -0,080 0624 -0118 0470 0063  0,6997
Yag (TE %) 0276 0085 -0248 0123 -0281 0079 0291 0068 0096 0557 0145 0372 009 0501 -0153 0,346
Posa (g/giin) 0016 0923 0094 0564 0000 0998 -00l14 0931 0203 0210 0025 080 0190 0240 -0131 0,420

*Normal dagilima sahip iki nicel degiskenin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde “Pearson”; en az bir degiskenin normal dagilima sahip olmadig: iki nicel degiskenin birbiriyle iligkilerinin
incelenmesinde “Spearman” korelasyon katsayis1 kullanilmustir.
Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmustir.

G8



86

Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin lipit metabolizmasi ile iligkili parametreleri ile
secilmis degiskenlerin birbiriyle olan iligkilerinin incelenmesi Cizelge 4.27°de
gosterilmistir. Vaka grubundaki kadinlarda serum HDL kolesterol diizeyi (mg/dL) ile
bel/kalga orani arasinda negatif yonlli, zayif derecede; viicut agirhig: (kg), yagsiz viicut
kiitlesi (kg), yagsiz viicut kiitle indeksi (kg/m?), viicut yag kiitlesi (kg), viicut yag/yagsiz
viicut kiitle orani, viicut yag yiizdesi (%), BKI (kg/m?), bel cevresi (cm), viicut yag kiitle
indeksi (kg/m?) ve bel/boy oran1 arasinda negatif yonlii, orta derecede ve istatistiksel olarak
anlamli bir iligki tespit edilmistir (p<0,05). Vaka grubundaki kadinlarda serum trigliserit
diizeyi (mg/dL) ile bel/boy orani arasinda pozitif yonlii, zayif derecede ve istatistiksel olarak
anlamli bir iligki tespit edilmistir (p<0,05).



Cizelge 4.27. Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin lipit metabolizmasi ile iligkili parametreleri ile se¢ilmis degiskenlerin korelasyon analizleri

Vaka grubu (n=40) Kontrol grubu (n=40)

Degisken TOTAL-K HDL-K LDL-K Trigliserit TOTAL-K HDL-K LDL-K Trigliserit

(n=80) r p r p r p r p r p r p r p r p

Mens. dongii sayisi/yil 0,223 0,167 0,112 0,492 0,190 0,239 0,091 0,578 -0,111 0,497 -0,160 0,325 -0,126 0,439 0,305 0,055
Serum ferritin (ng/mL) 0,100 0,539 -0,199 0,219 0,027 0,868 0,436 0,005 0,315 0,048 0,063 0,700 0,329 0,038 0,034 0,837
Viicut agirlhigr (kg) -0,047 0,773 -0,585 0,000 0,075 0,645 0,256 0,110 -0,082 0,613 -0,281 0,080 -0,048 0,766 0,454 0,003
BKI (kg/m?) -0,069 0,672 -0,633 0,000 0,070 0,670 0,287 0,073 0,035 0,829 -0,258 0,108 0,075 0,647 0,384 0,015
Bel gevresi (cm) -0,090 0,581 -0,650 0,000 0,018 0,914 0,308 0,054 0,034 0,834 -0,388 0,013 0,108 0,509 0,570 0,000
Bel/kalga orani -0,083 0598 -0,49 0,000 -0,014 0,931 0,286 0,074 0,034 0,837 -0,329 0,038 0,196 0,225 0,465 0,002
Bel/boy orant -0,142 0,381 -0,675 0,000 -0,002 0,989 0,320 0,044 0,029 0,861 -0,309 0,053 0,137 0,400 0,428 0,006
Viicut yag (%) 0,007 0,967 -0,632 0,000 0,147 0,364 0,247 0,125 -0,049 0,765 -0,298 0,062 -0,020 0,901 0,490 0,001
Viicut yag (kg) -0,028 0,862 -0,607 0,000 0,105 0,519 0,235 0,245 -0,069 0,716 -0,282 0,078 -0,030 0,853 0,481 0,002
BFMI (kg/m?) -0,068 0,723 -0,655 0,000 0,116 0,475 0,237 0,142 0,001 0,993 -0,279 0,081 0,034 0,836 0,452 0,003
Yagsiz viicut (kg) -0,110 0,498 -0,575 0,000 -0,024 0,881 0,287 0,073 -0,098 0549 -0,275 0,086 -0,025 0,878 0,271 0,091
FFMI (kg/m?) -0,145 0,372 -0,582 0,000 -0,027 0,866 0,260 0,105 0,117 0,473 -0,187 0,249 0,185 0,254 0,244 0,129
BFM/FFM -0,010 0,953 -0,628 0,000 0,150 0,357 0,266 0,097 -0,040 0,808 -0,266 0,098 -0,001 0,996 0,501 0,001
Enerji (kkal/g) -0,015 0,925 0,004 0,982 -0,0562 0,748 0,084 0,608 0,091 0,576  -0,057 0,726 0,098 0,549 0,018 0,912
Karbonhidrat (g/giin) -0,068 0,675 0,002 0,989 -0,136 0,401 0,101 0,533 0,142 0,383 0,010 0,953 0,152 0,349  -0,006 0,969
Protein (g/giin) 0,183 0,258  -0,007 0,965 0,159 0,327 0,198 0,220 0,071 0,664 -0,074 0,652 0,102 0,530 0,105 0,518
Yag (g/giin) -0,0568 0,722 0,047 0,771  -0,019 0,907 -0,021 0,899 0,025 0,878 -0,107 0,509 0,020 0,904 0,088 0,588
CHO (TE %) -0,137 0,399 -0,027 0,870 -0,165 0,309 0,065 0,688 0,171 0,290 0,253 0,114 0,144 0,374 -0,131 0,422
Protein (TE %) 0,342 0,031 -0,027 0,868 0,295 0,064 0,195 0,228 -0,041 0,801 -0,019 0,97 -0,010 0,951 0,058 0,722
Yag (TE %) -0,099 0,545 0,052 0,752 -0,032 0,846 -0,213 0,187 -0,160 0,325 -0,263 0,102 -0,149 0,360 0,077 0,637
Posa (g/giin) -0,002 0,991 -0,139 0,393 0,052 0,751 0,095 0,559 -0,067 0,683 0,052 0,750 -0,124 0,444 0,111 0,494

*Normal dagilima sahip iki nicel degiskenin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde “Pearson”; en az bir degiskenin normal dagilima sahip olmadig: iki nicel degiskenin birbiriyle iliskilerinin
incelenmesinde “Spearman” korelasyon katsayisi kullanilmusgtir.
Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmustir.
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Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin bazi parametreleri ile seg¢ilmis degiskenlerin
birbiriyle olan iligkilerinin incelenmesi Cizelge 4.28’de gosterilmistir. Vaka grubundaki
kadimlarda viseral adipozite indeksi (VAI) degeri ile viicut agirhg (kg), BKi (kg/m?),
bel/kal¢a orani, viicut yag yiizdesi (%), viicut yag kiitlesi (kg), viicut yag kiitle indeksi
(kg/m?), yagsiz viicut kiitlesi (kg), yagsiz viicut kiitle indeksi (kg/m?) ve viicut yag/yagsiz
viicut kiitlesi orani arasinda pozitif yonlii, zayif derecede; bel ¢evresi (cm), bel/boy orant,
aclik serum insiilin diizeyi (ulU/mL) ve HOMA-IR degeri arasinda pozitif yonlii, orta
derecede; aglik glukoz/insiilin oran1 ve QUICKI indeksi arasinda negatif yonlii, zayif
derecede ve istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir (p<0,05). Vaka grubundaki
kadinlarda lipid birikim iriinleri indeksi (LAP) degeri ile bel/kal¢a orani, yagsiz viicut
kiitlesi (kg) ve yagsiz viicut kiitle indeksi (kg/m?) arasinda pozitif yonlii, orta derecede; viicut
agirh@ (kg), BKI (kg/m?), bel gevresi (cm), bel/boy orani, viicut yag yiizdesi (%), viicut yag
kiitlesi (kg), viicut yag kiitle indeksi (kg/m?), viicut yag/yagsiz viicut kiitlesi, aglik serum
insiilin diizeyi (ulU/mL) ve HOMA-IR arasinda pozitif yonlii, yiikksek derecede; aglik kan
glukozu diizeyi (mg/dL) arasinda pozitif yonlii, zayif derecede; aglik glukoz/insiilin orani
arasinda negatif yonlii, orta derecede; QUICKI indeksi arasinda negatif yonlii, yiiksek
derecede ve istatistiksel olarak anlamli iliski tespit edilmistir (p<0,05).

Vaka grubundaki kadinlarda total kolesterol/HDL kolesterol orani ile viicut agirligi (kg), bel
cevresi (cm), bel/kalca orani, bel/boy orani, viicut yag kiitlesi (kg), yagsiz viicut kiitlesi (kg),
yagsiz viicut kiitle indeksi (kg/m?), aghik kan glukozu (mg/dL), aclik serum insiilin diizeyi
(ulU/mL) ve HOMA-IR arasinda pozitif yonlii, zayif derecede; BKI (kg/m?), viicut yag
yiizdesi (%), viicut yag kiitle indeksi (kg/m?) ve viicut yag/yagsiz viicut kiitle oran1 arasinda
pozitif yonlii, orta derecede; aglik glukoz/insiilin oran1 ve QUICKI indeksi arasinda negatif

yonlii, zayif derecede ve istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir (p<0,05).

Vaka grubundaki kadilarda TAG/HDL kolesterol orani ile viicut agirlig (kg), BKI (kg/m?),
bel ¢evresi (cm), bel/kal¢a orani, bel/boy orani, viicut yag yiizdesi (%), viicut yag kiitlesi
(kg), viicut yag kiitle indeksi (kg/m?), yagsiz viicut kiitlesi (kg), yagsiz viicut kiitle indeksi
(kg/m?), viicut yag/yagsiz viicut kiitle orani, aclik kan glukozu (mg/dL), aglik serum insiilin
diizeyi (ulU/mL) ve HOMA-IR arasinda pozitif yonlii, zayif derecede; aglik glukoz/insiilin
orant ve QUICKI indeksi arasinda negatif yonlii, zayif derecede ve istatistiksel olarak

anlamli bir iligki tespit edilmistir (p<0,05).



Cizelge 4.28. Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin bazi parametreleri ile se¢ilmis degiskenlerin korelasyon analizleri

Dedisk Vaka grubu (n=40) Kontrol grubu (n=40)
(1280) VAI LAP Total/HDL-C  TAG/HDL-C VAI LAP Total/HDL-C  TAG/HDL-C
r p r p r p r p r p r p r p r p

Mens. dongii sayisi/y1l 0,08 0600 -0048 0,780 0,024 088 0,057 0,729 0,308 0053 018 0,253 0,096 0556 0,313 0,049
Viicut agirhg (kg) 0,401 o000 0731 0000 0466 0002 0399 0,011 0,388 0,013 0,254 0,114 0,153 0,347 0,422 0,007
BKI (kg/m?) 0,443 0004 0,753 0000 0542 0000 0439 0,005 0,389 0,013 0,664 0000 0,18 0,250 0,448 0,004
Bel gevresi (cm) 0501 0001 0822 0000 0479 0002 0450 0004 0625 0000 0685 0000 0350 0027 0560 0,000
Bel/kalga oran: 0462 0003 0600 0000 0387 0014 0387 0014 0625 0000 0666 0000 0338 0033 0529 0,000
Bel/boy orant 0504 0001 0780 0000 0497 0001 0457 00038 0523 0000 0774 0000 0339 0032 0481 0002
Viicut yag (%) 0401 0010 0745 0000 0505 0001 0378 0016 0461 0003 0706 0000 0209 0195 0471 0,002
Viicut yag (kg) 0396 0011 0742 0000 0497 0001 0380 0016 0419 0007 0685 0000 0165 0308 0441 0004
BEMI (kg/m?) 0395 0012 0736 0000 0513 0001 0382 0015 0434 0005 0712 0000 0193 0232 0471 0002
Yagsiz viicut (kg) 0394 0012 0652 0000 038 0014 0417 0007 0270 0092 0512 0001 0077 0635 0322 0043
FFMI (kg/m?) 0,387 0014 0637 0000 0441 0004 0403 0,010 0,227 0,158 0477 0002 0,216 0,180 0,307 0,054
BFM/FFM oran1 0,404 0010 0,738 0000 0508 0001 0382 0,015 0484 0002 0,759 0,000 0,195 0,227 0,499 0,001
Serumglukoz (mg/dL) 0,305 0,056 0368 0020 0351 002 0332 003 0467 0002 0489 0001 0402 0010 0490 0,001
Serum insiilin (WIU/mL) 0,504 o001 0721 0000 0450 0004 0471 0,002 0,436 0,006 0418 0007 0275 008 0,457 0,003
G/l orani 0486 0001 -0697 0000 -0432 0005 -0451 0003 -0337 0033 -0378 0016 -0206 0201 -0,345 0,029
HOMA-IR 0512 0001 0733 0000 0481 0002 0488 0001 0436 0005 0410 0009 0297 0063 0462 0,003
QUICKI 0493 0001 -0726 0000 -0463 0003 -0468 0002 -0388 0013 -0455 0003 -0286 0073 -0,398 0011
Serum ferritin (ng/mL) 0270 0,002 0257 0109 0116 0476 0281 0,079 0011 0948 0090 0582 0065 0688 -0065 0,602
Serum demir (pg/mL) 0,085 0603 -0,051 0,755 -0,145 0372 0083 0611 -0372 0,018 -0,316 0,047 -0,263 0,101 -0,320 0,044
UIBC (pg/mL) -0,000 0579 0,056 0,732 0,084 0605 -0,122 0455 0,168 0,300 04152 035 -0,017 0918 0,091 0,574
Enerji (kkal/g) 0,044 0,78 -0,150 0,355 -0,039 0,810 0,078 0634 0,057 0,72¢ 0162 0317 0,018 0913 0,071 0,662
Karbonhidrat (g/giin) 0,063 0,700 -0,086 055 -0,062 0,702 008 0597 -0033 0841 0033 0840 0,020 0,902 -0,005 0,976
Protein (g/giin) 0189 0244 0002 0990 0183 0260 0192 0237 0109 0504 0190 0241 0127 0434 0111 0497
Yag (¢/giin) 0070 0667 -0205 0205 -0112 0493 -0051 0754 0121 0458 0249 0121 0062 0703 0122 0455
CHO (TE %) 0062 0706 0087 0592 0007 0967 0068 0677 -0246 0126 -0283 0076 -0115 0478 0206 0,203
Protein (TE %) 0218 0177 0102 0533 0223 0167 0206 0201 0059 0717 0012 0941 0040 0805 0040 0809
Yag (TE %) -0,217 0,179 -0,147 0365 -0,172 0,288 -0,212 0,189 0,231 0,151 0299 0061 0,055 0,735 0,199 0,217
Posa (g/giin) 0,109 0502 0,104 0,523 0,115 0480 0122 0453 0,043 0,792 0191 0,238 -0,085 0,603 0,020 0,904

*Normal dagilima sahip iki nicel degiskenin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde “Pearson”; en az bir degiskenin normal dagilima sahip olmadig1 iki nicel degiskenin birbiriyle iliskilerinin
incelenmesinde “Spearman” korelasyon katsayis1 kullanilmustir.
Istatistiksel olarak anlaml kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmustir.
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Vaka ve kontrol grubundaki kadmlarm YBDO ile bazi parametrelerin iliskilerinin
incelenmesi Cizelge 4.29°da gosterilmistir. Vaka grubundaki kadinlarda YBDO kisitlama
alt skoru ile viicut agirligi (kg), BKI (kg/m?), bel gevresi (cm), bel/kalca orani, bel/boy orant,
viicut yag yiizdesi (%), viicut yag kiitlesi (kg), viicut yag kiitle indeksi (kg/m?) ve viicut
yag/yagsiz viicut kiitle oran1 arasinda pozitif yonlii, orta derecede; yagsiz viicut kiitlesi (kg),
yagsiz viicut kiitle indeksi (kg/m?), aglik serum insiilin diizeyi (ulU/mL) ve HOMA-IR
arasinda pozitif yonlii, zayif derecede; aglik glukoz/insiilin oran1 ve HDL kolesterol diizeyi
(mg/dL) arasinda negatif yonlii, zayif derecede ve istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit
edilmistir (p<0,05). Kontrol grubundaki kadinlarda YBDO yeme ile ilgili endiseler alt skoru
ile viicut agirlig (kg), BKI (kg/m?), bel ¢evresi (cm), bel/kalga orani, bel/boy orani, viicut
yag yiizdesi (%), viicut yag kiitlesi (kg), viicut yag kiitle indeksi (kg/m?), yagsiz viicut kiitlesi
(kg), yagsiz viicut kiitle indeksi (kg/m?), viicut yag/yagsiz viicut kiitlesi orani, aglik serum
insiilin diizeyi (ulU/mL) ve HOMA-IR arasinda pozitif yonlii, orta derecede; aglk
glukoz/insiilin oran1 arasinda negatif yonlii, orta derecede; HDL kolesterol diizeyi (mg/dL)
ve giinliik yag alimi (g) arasinda negatif yonlii, zayif derecede ve istatistiksel olarak anlamli
bir iligki tespit edilmistir (p<0,05). Vaka grubundaki kadinlarda YBDO beden sekli ile ilgili
endiseler alt skoru ile viicut agirhigi (kg), BKI (kg/m?), bel gevresi (cm), bel/boy orani, viicut
yag yiizdesi (%), viicut yag kiitlesi (kg), viicut yag kiitle indeksi (kg/m?), yagsiz viicut kiitlesi
(kg), yagsiz viicut kiitle indeksi (kg/m?), viicut yag/yagsiz viicut kiitle orani, aglik serum
insiilin diizeyi (ulU/mL) ve HOMA-IR arasinda pozitif yonlii, orta derecede; aglik
glukoz/insiilin orani, HDL kolesterol diizeyi(mg/dL), enerji (kkal/g), karbonhidrat (g/giin)
ve yag alimi (g/giin) arasinda negatif yonli, zayif derecede ve istatistiksel olarak anlamli bir
iliski tespit edilmistir (p<0,05). Vaka grubundaki kadinlarda YBDO viicut agirhig: ile ilgili
endiseler alt skoru ile BKI (kg/m?), bel ¢evresi (cm), bel/boy orani, viicut yag yiizdesi (%),
yagsiz viicut kiitle indeksi (kg/m?), aghik serum insiilin diizeyi (ulU/mL) ve HOMA-IR
arasinda pozitif yonlii, orta derecede ve istatistiksel olarak anlamli bir iliski; bel/kalga orani
ve aclik kan glukozu (mg/dL) arasinda pozitif yonlii, zayif derecede ve istatistiksel olarak
anlaml1 bir iliski; viicut agirlig (kg), viicut yag kiitlesi (kg), viicut yag kiitle indeksi (kg/m?),
yagsiz viicut kiitlesi (kg) ve viicut yag/yagsiz viicut kiitlesi oran1 arasinda pozitif yonli,
yiiksek derecede ve istatistiksel olarak anlamli bir iliski; aglik glukoz/insiilin oran1 ve HDL
kolesterol diizeyi (mg/dL) arasinda negatif yonlii, orta derecede ve istatistiksel olarak
anlamli bir iligki; enerji (kkal/g), karbonhidrat (g/giin), protein (g/giin) ve yag (g/glin) alimi
arasinda negatif yonlii, zayif derecede ve istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir

(p<0,05).



Cizelge 4.29. Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin YBDO ile bazi parametrelerin korelasyon analizleri

., Vaka grubu (n=40) Kontrol grubu (n=40)
z}lig(g/ Degisken Kisitlama Yeme ile Beden ile Viicut ile Kisitlama Yeme ile Beden ile Viicut ile
r p r p r p r p r p r p r p r p

Viicut agirlig (kg) 0,537 0,000 0,646 0,000 0,694 0,000 0,719 0,000 0,268 0,094 0,510 0,001 0,552 0,000 0,577 0,000
BKI (kg/m?) 0,513 0,001 0,624 0,000 0,666 0,000 0,696 0,000 0,412 0,008 0,444 0,004 0,500 0,001 0,574 0,000
Bel gevresi (cm) 0,556 0,000 0,657 0,000 0,609 0,000 0,669 0,000 0,221 0,171 0,478 0,002 0,574 0,000 0,558 0,000
Bel/kalga oran 0,587 0,000 0,519 0,001 0,334 0,035 0,335 0,035 -0,042 0,797 0,210 0,193 0,279 0,081 0,180 0,268
Bel/boy orani 0,509 0,001 0,599 0,000 0,556 0,000 0,667 0,000 0,324 0,041 0,419 0,007 0,492 0,001 0,486 0,001
Viicut yag (%) 0,513 0,001 0,582 0,000 0,670 0,000 0,695 0,000 0,306 0,055 0,540 0,000 0,603 0,000 0,608 0,000
Viicut yag (kg) 0,533 0,000 0,627 0,000 0,690 0,000 0,721 0,000 0,276 0,084 0,534 0,000 0,588 0,000 0,600 0,000
BFMI (kg/m?) 0,518 0,001 0,609 0,000 0,669 0,000 0,735 0,000 0,349 0,027 0,514 0,001 0,565 0,000 0,600 0,000
Yagsiz viicut (kg) 0,492 0,001 0,621 0,000 0,659 0,000 0,733 0,000 0,219 0,174 0,401 0,010 0,403 0,010 0,466 0,002
FFMI (kg/m?) 0,467 0,002 0,564 0,000 0,587 0,000 0,623 0,000 0,440 0,004 0,279 0,081 0,314 0,049 0,436 0,005
BFM/FFM oran 0,522 0,001 0,590 0,000 0,684 0,000 0,732 0,000 0,282 0,078 0,497 0,001 0,567 0,000 0,584 0,000
Serum glukoz (mg/dL) 0,147 0,364 0,139 0,393 0,299 0,061 0,349 0,027 0,271 0,090 0,158 0,330 0,173 0,286 0,276 0,085
Serum insilin (ulU/mL) 0,449 0,004 0,556 0,000 0,524 0,001 0,588 0,000 0,191 0,237 0,393 0,012 0,383 0,015 0,467 0,002
G/l oran -0,418 0,007 -0,540 0,000 -0495 0,000 -0556 0,000 -0,161 0320 -0,396 0,011 -0,397 0,011 -0,450 0,004
HOMA-IR 0,449 0,004 0,551 0,000 0,528 0,000 0,580 0,000 0,242 0,132 0,384 0,015 0,368 0,019 0,473 0,002
Total-K (mg/dL) 0,136 0,402 -0,120 0,460 0,051 0,754  -0,084 0,606 0,100 0539 -0,191 0,237 -0,248 0,122 -0,057 0,725
HDL-K (mg/dL) -0,348 0,028 -0,486 0,001 -0,494 0,000 -0,524 0,001 -0,031 0847 -0,489 0,001 -0452 0,003 -0,396 0,011
LDL-K (mg/dL) 0,183 0,259 0,036 0,826 0,161 0,322 0,008 0,959 0,101 0,536 -0,060 0,758 -0,121 0,458 0,063 0,697
TAG (mg/dL) 0,278 0,083 0,193 0,232 0,203 0,209 0,187 0,248 -0,119 0,466 0,211 0,191 0,178 0,272 0,269 0,093
VAI 0,397 0,011 0,355 0,025 0,343 0,003 0,348 0,028 -0,078 0,634 0,312 0,050 0,294 0,070 0,353 0,025
LAP 0,588 0,000 0,563 0,000 0,553 0,000 0,589 0,000 0,096 0,555 0,386 0,014 0,452 0,003 0,497 0,001
Serum ferritin (ng/dL) 0,180 0,267 0,102 0,530 0,023 0,890 0,043 0,793 0,005 0,973 0,140 0,389 0,084 0,606 0,113 0,488
Enerji (kkal/g) -0,251 0,118 -0,254 0,114 -0,424 0,006 -0,451 0,004 0,129 0,428 0,090 0,582 0,077 0,636 0,017 0,918
Karbonhidrat (g/giin) -0,207 0,200 -0,181 0,263 -0,341 0,031 -0,327 0,039 0,037 0,822 0,020 0,903 -0,008 0961 -0,060 0,715
Protein (g/giin) -0,102 0532 -0,151 0,352 -0,262 0,102 -0,365 0,020 0,238 0,139 0,194 0,229 0,142 0,382 0,124 0,447
Yag (g/giin) -0,271 0,091 -0,395 0,012 -0,443 0,004 -0,456 0,003 0,138 0,395 0,168 0,300 0,184 0,256 0,115 0,480
CHO (TE %) -0,037 0,819 0,122 0,454 0,058 0,721 0,119 0,466 -0,193 0,233 -0,181 0,265 -0,217 0,179 -0,203 0,209
Protein (TE %) 0,118 0,468 0,041 0,804 0,053 0,744  -0,058 0,724 0,038 0,815 0,053 0,744  -0,004 0,979 0,074 0,650
Yag (TE %) -0,046 0,778 -0,178 0,271 -0,207 0,511 -0,093 0,566 0,081 0,618 0,173 0,286 0,225 0,162 0,173 0,285
Posa (g/giin) 0,016 0924 -0,149 0,358 -0,118 0,469 -0,052 0,752 0,202 0,210 0,084 0,607 0,111 0,497 0,113 0,489

*Normal dagilima sahip iki nicel degiskenin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde “Pearson”; en az bir degiskenin normal dagilima sahip olmadig: iki nicel degiskenin birbiriyle iligkilerinin
incelenmesinde “Spearman” korelasyon katsayist kullanilmstir.
[statistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmustir.
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Vaka ve kontrol grubundaki bireylerin TFEQ-R21 6lgegi ile baz1 parametrelerin iliskilerinin
incelenmesi Cizelge 4.30°da gosterilmistir. Vaka grubundaki kadinlarda TFEQ-R21 bilissel
kisitlama alt skoru ile viicut agirhig1 (kg), BKI (kg/m?), bel ¢evresi (cm), viicut yag yiizdesi
(%), viicut yag kiitlesi (kg) ve viicut yag kiitle indeksi (kg/m?) arasinda pozitif yonlii, orta
derecede ve istatistiksel olarak anlamli bir iliski; bel/kal¢a orani, bel/boy orani, yagsiz viicut
kiitle (kg), yagsiz viicut kiitle indeksi (kg/m?), viicut yag/yagsiz viicut kiitlesi orani, aglik
serum insiilin diizeyi (ulU/mL) ve HOMA-IR arasinda pozitif yonlii, zayif derecede ve
istatistiksel olarak anlamli bir iliski; enerji (kkal/g) ve karbonhidrat (g/giin) alimi arasinda
negatif yonlii, zayif derecede ve istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir
(p<0,05). Vaka grubundaki kadinlarda TFEQ-R21 kontrolsiiz yeme alt skoru ile viicut
agirligi (kg), BKI (kg/m?), bel gevresi (cm), bel/kalga orani, bel/boy oran, viicut yag yiizdesi
(%), viicut yag kiitlesi (kg), viicut yag kiitle indeksi (kg/m?), yagsiz viicut kiitle indeksi
(kg/m?), viicut yag/yagsiz viicut kiitle oran1, aglik kan glukozu (mg/dL), aglik serum insiilin
diizeyi (WlU/mL) ve HOMA-IR arasinda pozitif yonlii, zayif derecede ve istatistiksel olarak
anlamli iligki; yagsiz viicut kiitlesi (kg) arasinda pozitif yonlii, orta derecede ve istatistiksel
olarak anlamli bir iliski; aglik glukoz/insiilin orani, HDL kolesterol diizeyi (mg/dL), protein
(g/gilin) ve CHO (%) degerleri arasinda negatif yonlii, zayif derecede ve istatistiksel olarak
anlamli bir iliski tespit edilmistir (p<0,05). Vaka grubundaki kadinlarda TFEQ-R21
duygusal yeme alt skoru ile viicut agirlig1 (kg), BKI (kg/m?), bel gevresi (cm), bel/boy orant,
viicut yag yiizdesi (%), viicut yag kiitlesi (kg), viicut yag kiitle indeksi (kg/m?), yagsiz viicut
kiitlesi (kg), yagsiz viicut kiitle indeksi (kg/m?) ve viicut yag/yagsiz viicut kiitlesi oran
arasinda pozitif yonlii, orta derecede ve istatistiksel olarak anlamli bir iligki; aglik serum
insiilin diizeyi (uWlU/mL) ve HOMA-IR arasinda pozitif yonli, zayif derecede ve istatistiksel
olarak anlamli bir diliski; aglik glukoz/insiilin orani, total kolesterol diizeyi (mg/dL) ve
protein (%) arasinda negatif yonlil, zayif derecede ve istatistiksel olarak anlaml bir iliski;
HDL kolesterol diizeyi (mg/dL) arasinda negatif yonlii, orta derecede ve istatistiksel olarak
anlamli bir iligki tespit edilmistir (p<0,05). Kontrol grubundaki kadinlarda TFEQ-R21
duygusal yeme alt skoru ile viicut agirligr (kg), bel cevresi (cm), viicut yag ylizdesi (%),
viicut yag kiitlesi (kg), viicut yag kiitle indeksi (kg/m?) ve viicut yag/yagsiz viicut kiitlesi
orani arasinda pozitif yonlii, zayif derecede ve istatistiksel olarak anlamli iligki; HDL
kolesterol diizeyi (mg/dL) arasinda negatif yonlii, zayif derecede ve istatistiksel olarak

anlamli bir iligki tespit edilmistir (p<0,05).



Cizelge 4.30. Vaka ve kontrol grubundaki kadinlarin TFEQ-R21 6lgegi ile baz1 parametrelerin korelasyon analizleri

Vaka grubu (n=40) Kontrol grubu (n=40)
TFEQ-R21/Degisken Bilisel kisitl Kontrolsii Duygusal yeme Biligsel kisitl Kontrolsii Duygusal yeme
-80) iligsel kisitlama ontrolsiiz yeme ygusal y ilissel kisitlama ontrolsiiz yeme ygusal y

(n r p r p r p r p r p r p
Viiout agirhiz (kg) 0515 0,001 0471 0,002 0,530 0,000 0.176 0277 0,331 0,037 0353 0026
BKI (kg/m?) 0,532 0,000 0,467 0,002 0,586 0,000 0.236 0.143 0.284 0,075 0306 0055
Bel cevresi (cm) 0.525 0,001 0,492 0,001 0,563 0,000 0.185 0.254 0.304 0,057 0427 0006
Bel/kalca orani 0.376 0,017 0,409 0,000 0.273 0088  -0005 0977 0228 0.158 0269 0093
Bel/boy orant 0,449 0,004 0,448 0,004 0,588 0,000 0.111 0,497 0.263 0.101 0301 0,059
Viicut yag (%) 0.551 0,000 0,432 0,005 0,543 0,000 0.239 0,138 0.380 0,016 0469 0002
Viicut yag (kg) 0,529 0,000 0,461 0,003 0,532 0,000 0191 0.237 0.354 0,025 0404 0010
BEMI (kg/m?) 0,507 0,000 0,452 0,003 0,590 0,000 0221 0.170 0.338 0,033 0386 0014
Yagsiz viicut (kg) 0,419 0,007 0,540 0,000 0,586 0,000 0.149 0,359 0.336 0,034 0198 0220
FFMI (kg/m?) 0,469 0,002 0,431 0,005 0,614 0,000 0232 0,150 0.199 0.219 0098 0545
BEM/FEM oran 0,498 0,001 0,458 0,003 0,539 0,000 0.169 0,297 0277 0,084 0417 0008
Serum glukoz (mg/dL) 0.176 0.276 0,441 0,004 0.299 0,061 0,027 0.867 0,003 0987  -0032 0843
Serum insiilin (ulU/mL) 0.345 0,029 0,469 0,002 0,455 0,003 0,192 0.235 0.409 0,009 0208 0198
G/l oran 0300 0060 0412 0008  -0433 0005  -0227 0459  -0402 0010  -0189 0242
HOMA-IR 0,346 0,029 0,498 0,001 0,476 0,002 0.201 0.213 0.372 0018 0186 0250
Total kolesterol (mg/dL) 0.164 0312  -0181 0263  -0338 0033  -0138 0397  -0293 0066  -0148  0.363
HDL kolesterol (mg/dL) 0250 0120 0399 0011  -0679 0000  -0014 0933  -0404 0010  -0.382 0,015
LDL kolesterol (mg/dL) 0,188 0245 0116 0477  -0222 0168  -0092 0572  -0146 0369  -0027 0,868
Trigliserit (mg/dL) 0.148 0.363 0,218 0.177 0,166 0306  -0197 0224 0.110 0,499 0226 0162
VAI 0.395 0,012 0.275 0,086 0.307 0,054 0.353 0025 0436 0403 0247 0124
LAP 0,475 0,002 0,472 0,002 0,412 0,008 0.381 0,015 0,016 0.920 0214 0184
Serum ferritin (ng/dL) 0,002 0,991 0,055 0.735 0,056 0.733 0,048 0.768 0.104 0,525 0094 0564
Enerji (kKal/g) 0321 0043 0199 0218  -0040 0808  -0223 0167 0.247 0.124 0111 0495
Karbonhidrat (g/giin) 0339 0032 0,045 0.783 0,036 0.823  -0267 0095 0.132 0,417 0025 0880
Protein (g/giin) 0,020 0903  -0391 0013  -0272 0089  -0038 0817 0.297 0,062 0213 0187
Yag (g/eiin) 0279 0081 0293 0067  -0071 0662  -0177 0274 0.295 0,065 0147 0367
CHO (TE %) 0193 0232 0,350 0,027 0,240 0135  -0193 0233  -0252 0116  -0219 0174
Protein (TE %) 0,298 0062  -0311 0051  -0314 0049 0,313 0049  -0003 0988 0122 0454
Yag (TE %) 0,000 0998 0168 0299 0,43 0,793 0,022 0,893 0.273 0,088 0166 0307
Posa (¢/giin) 0034 0835 0039 0810 0,070 0668  -0046 0779  -0062 0703  -0133 0412

*Normal dagilima sahip iki nicel degiskenin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde ‘“Pearson”; en az bir degiskenin normal dagilima sahip olmadig: iki nicel degiskenin birbiriyle iligkilerinin
incelenmesinde “Spearman” korelasyon katsayis1 kullanilmistir. Istatistiksel olarak anlamli kabul edilen p degerleri (p<0,05) kalin sekilde yazilmistir.
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4.9. ROC egrileri

Vaka ve kontrol grubunda PKOS’a sahip kadinlarin belirlenmesi igin bazi antropometrik
6l¢iim ve indekslerin AUC, %95 CI, SS (%), SP (%) degerleri ve kesme (cut off) noktalar
Cizelge 4.31°de verilmistir. PKOS’un tanis1 i¢in optimal bel ¢evresi (cm) cut off degeri
83,50 cm (%62,5 duyarlilik ve %67,5 6zgiilliik), optimal bel/kalga orani cut off degeri 0,75
(%87,5 duyarlilik ve %40,0 6zgiilliik), optimal bel/boy orani cut off degeri 0,55 (%55,0
duyarlilik ve %80,0 6zgiilliik), optimal konisite indeksi (KI) cut off degeri 1,20 (%72,5
duyarlilik ve %70,0 6zgiillik) ve optimal beden sekli indeksi (BSI) cut off degerleri 0,08
(%80,0 duyarlilik ve %70,0 6zgiilliikk) seklinde bulunmustur.

Vaka ve kontrol grubunda PKOS’a sahip kadinlarin belirlenmesi i¢in bazi biyokimyasal
parametrelerin, lipoprotein oranlarinin, VAI ve LAP indeksinin AUC, %95 CI, SS (%), SP
(%) degerleri ve kesme (cut off) noktalar1 Cizelge 4.32’de verilmistir. PKOS un tanis1 i¢in
optimal aglik serum insiilin diizeyleri (ulU/mL) cut off degeri 7,42 plU/mL (%70,0
duyarlilik ve %65,0 6zgiilliik), optimal HOMA-IR cut off degeri 1,55 (%70,0 duyarlilik ve
%57,5 6zgiillik), optimal total kolesterol/HDL kolesterol orani cut off degeri 3,05 (%77,5
duyarlilik ve %60,0 6zgiilliik), optimal LDL kolesterol/HDL kolesterol orani cut off degeri
1,75 (%70,0 duyarlilik ve %65,0 6zgiilliikk), optimal trigliserit/HDL kolesterol oran1 cut off
degeri 1,65 (%62,5 duyarlilik ve %57,5 6zgiilliik), optimal viseral adipozite indeksi (VAI)
cut off degeri 1,26 (%67,5 duyarhilik ve %60,0 6zgiilliikk) ve optimal lipid birikim iiriinleri
indeksi (LAP) cut off degeri 27,30 (%62,5 duyarlilik ve %70,0 6zgiilliik) seklinde

bulunmustur.

PKOS’Iu kadinlarda insiilin direnci tanisi i¢in bazi antropometrik indekslerin AUC, %95 ClI,
SS (%), SP (%) degerleri ve kesme (cut off) noktalar1 Cizelge 4.33’de verilmistir. PKOS’lu
kadinlarda insiilin direnci tanis1 i¢in optimal beden adipozite indeksi (BAI) cut off degeri
34,60 (%73,3 duyarlilik ve %80,0 6zgiilliik), optimal konisite indeksi (KI) cut off degeri
1,25(%73,3 duyarhlik ve %56,0 6zgiilliik) ve optimal antropometrik risk indeksi (ARI) cut
off degeri 3,5 (%80,0 duyarlilik ve %76,0 0Ozgiillik) seklinde bulunmustur. Bu
antropometrik indekslerden kesme noktasinda en biiyiik ROC egrisi altinda kalan alana sahip

olan ARI indeksi insiilin direnci i¢in en yiiksek tan1 performansina sahiptir.
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PKOS’Iu kadinlarda insiilin direnci tanisi i¢in lipoprotein oranlarinin AUC, %95 CI, SS (%),
SP (%) degerleri ve kesme (cut off) noktalar1 Cizelge 4.34’de verilmistir. PKOS’lu
kadinlarda insiilin direnci tanisi i¢in optimal total/HDL kolesterol orani cut off degeri 3,35
(%80,0 duyarlilik ve %60,0 6zgiilliik), optimal trigliserit/HDL kolesterol oran1 cut off degeri
2,05 (%60,0 duyarlilik ve %76,0 6zgiilliik) ve optimal LDL/HDL kolesterol orani cut off
degeri 2,05 (%73,0 duyarlilik ve %64,0 6zgiilliik) seklinde bulunmustur. Bu lipoprotein
oranlarindan kesme noktasinda en biiyilk ROC egrisi altinda kalan alana sahip olan total

kolesterol/HDL kolesterol orani insiilin direnci i¢in en yiiksek tan1 performansina sahiptir.

PKOS’Iu kadinlarda insiilin direnci tanisi i¢in bazi adipozite indekslerinin AUC, %95 CI,
SS (%), SP (%) degerleri ve kesme (cut off) noktalar1 Cizelge 4.35°de verilmistir. PKOS’lu
kadinlarda insiilin direnci tanisi ig¢in optimal bel gevresi cut off degeri 91 cm (%86,7
duyarlilik ve %80,0 6zgiilliik), optimal bel/kal¢a orani cut off degeri 0,85 (%73,3 duyarlilik
ve %64,0 6zgiilliik), optimal BKI cut off degeri 25,4 kg/m? (%93,3 duyarlilik ve %72,0
ozgilliik), optimal VAI cut off degeri 1,65 (%60,0 duyarlilik ve %76,0 6zgiilliikk) ve optimal
LAP cut off degeri 32,97 (%80,0 duyarlilik ve %76,0 6zgiillik) seklinde bulunmustur. Bu
adipozite indekslerinde kesme noktasinda en biiyiik ROC egrisi altinda kalan alana sahip

olan LAP indeksi insiilin direnci i¢in en yiiksek tan1 performansina sahiptir.
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Vaka ve kontrol grubunda PKOS’lu kadinlarin bazi antropometrik 6lgiim ve indekslerin

kesme (cut off) degerlerini bulmak amaciyla ¢izilen ROC egrisi Sekil 4.1°de verilmistir.

Duyar hilik (Sensitivity)
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Sekil 4.1. Vaka ve kontrol grubunda PKOS’lu kadinlarin bazi antropometrik 6l¢iim ve

indekslerin ROC egrisi

Cizelge 4.31. Vaka ve kontrol grubunda PKOS’a sahip kadinlarin belirlenmesi igin bazi
antropometrik 6l¢iim ve indekslerin AUC, %95 CI, SS (%), SP (%) degerleri

ve kesme (cut off) noktalar

_Degisken (n=80) AUC %95 ClI p SS (%)  SP (%) Cut off
BKI (kg/m?) 0,552 0,422 0,682 0,424 - - -
Bel gevresi (cm) 0,688 0,570 0,806 0,004 625 67,5 83,50
Bel/kalga orani 0,768 0,664 0,872 0,000 875 40,0 0,75
Bel/boy orani 0,693 0,576 0,809 0,003 55,0 80,0 0,55
Beden adipozite indeksi (BAI) 0,546 0,418 0,674 0,476 - - -
Konisite indeksi (KI) 0,797 0,698 0,896 0,000 725 70,0 1,20
Beden sekli indeksi (BSI) 0,799 0,701 0,898 0,000 80,0 70,0 0,08
Antropometrik risk indeksi (ARI) 0,623 0,497 0,750 0,057 - - -

Kisaltmalar; AUC: ROC egrisi altinda kalan alan, CI: giiven aralig1, SS

: duyarlilik, SP: 6zgiilliik
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Vaka ve kontrol grubunda PKOS’Iu kadmlarin bazi biyokimyasal parametrelerin,

lipoprotein oranlarinin, VAI ve LAP indeksinin kesme (cut off) degerlerini bulmak amaciyla

cizilen ROC egrisi Sekil 4.2de verilmistir.
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Total kolesterol/HDL kolesterol oran:
mms | DL kolesterol/HDL kolesterol oram
Trigliserit/HDL kolesterol orani
Viseral adipozite indeksi (VAI)

Lipit birikim ariinleriindeksi (LAP)
Referans cizgisi

Sekil 4.2. Vaka ve kontrol grubunda PKOS’lu kadinlarin bazi biyokimyasal parametrelerin,

lipoprotein oranlarinin, VAI ve LAP indeksinin ROC egrisi

Cizelge 4.32. Vaka ve kontrol grubunda PKOS’a sahip kadinlarin belirlenmesi i¢in bazi

biyokimyasal parametrelerin,
indeksinin AUC, %95 CI, SS (%), SP (%) degerleri ve kesme (cut off)

lipoprotein oranlarinin, VAI ve LAP

noktalari
_Degisken (n=80) AUC %95 Cl p SS (%) SP (%) Cut off

Aclik kan glukozu (mg/dL) 0,422 0,296 0,549 0,233 - - -

Aclik serum instlin (ulU/mL) 0,687 0,568 0,806 0,004 70,0 65,0 7,42
Serum ferritin (ng/dL) 0,603 0,474 0,733 0,111 - - -

HOMA-IR 0,656 0,535 0,777 0,016 70,0 57,5 1,55
Total kolesterol/HDL kolesterol 0,758 0,652 0,864 0,000 77,5 60,0 3,05
LDL kolesterol/HDL kolesterol 0,743 0,635 0,852 0,000 70,0 65,0 1,75
Trigliserit/HDL kolesterol orani 0,655 0,535 0,775 0,017 62,5 57,5 1,65
Viseral adipozite indeksi (VAI) 0,691 0,575 0,807 0,003 67,5 60,0 1,26
Lipid birikim driinleri (LAP) 0,663 0,544 0,783 0,012 62,5 70,0 27,30

Kisaltmalar; AUC: ROC egrisi altinda kalan alan, CI: giiven aralig1, SS

: duyarlilik, SP: 6zgiilliik



98

PKOS’lu kadinlarda insiilin direnci tanisi i¢in bazi antropometrik parametrelerin kesme (cut

off) degerlerini bulmak amaciyla ¢izilen ROC egrisi Sekil 4.3’de verilmistir.

Duyar hilik (Sensitivity)
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Sekil 4.3. PKOS’lu kadinlarda insiilin direnci tanisi i¢in bazi antropometrik parametrelerin

ROC egrisi

Cizelge 4.33. PKOS’lu kadinlarda insiilin direnci tanisi i¢in bazi antropometrik
parametrelerin AUC, %95 CI, SS (%), SP (%) degerleri ve kesme (cut off)

noktalari
Degisken (n=40) AUC %095 ClI p SS (%) SP (%) Cut off
Beden adipozite indeksi (BAI) 0,763 0,612 0,913 0,006 73,3 80,0 34,60
Konisite indeksi (K1) 0,757 0,605 0,910 0,007 73,3 56,0 1,25
Beden sekli indeksi (BSI) 0,597 0416 0,779 0,308 - - -
Antropometrik risk indeksi (ARI) 0,852 0,735 0,969 0,000 80,0 76,0 3,50

Kisaltmalar; AUC: ROC egrisi altinda kalan alan, CI: giiven aralig1, SS: duyarlilik, SP: 6zgiilliik
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PKOS’lu kadinlarda insiilin direnci tanisi i¢in bazi lipoprotein oranlarinin kesme (cut off)

degerlerini bulmak amaciyla ¢izilen ROC egrisi Sekil 4.4°te verilmistir.
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Sekil 4.4. PKOS’lu kadinlarda instilin direnci tanis1 i¢in bazi lipoprotein oranlarinin ROC

egrisi

Cizelge 4.34. PKOS’lu kadinlarda insiilin direnci tanist i¢in lipoprotein oranlarinin AUC,
%95 CI, SS (%), SP (%) degerleri ve kesme (cut off) noktalari

Degisken (n=40) AUC %95 ClI SS (%) SP (%) Cut off
Total kolesterol/HDL kolesterol 0,708 0,538 0,878 0,029 80,0 60,0 3,35
LDL kolesterol/HDL kolesterol 0,683 0506 0,859 0,056 73,0 64,0 2,05
Trigliserit/HDL kolesterol orani 0,707 0,549 0,870 0,028 60,0 76,0 2,05

Kisaltmalar; AUC: ROC egrisi altinda kalan alan, CI: giiven aralig1, SS: duyarlilik, SP: 6zgiilliik
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PKOS’lu kadinlarda insiilin direnci tanisi i¢in bazi adipozite indekslerinin kesme (cut off)

degerlerini bulmak amaciyla ¢izilen ROC egrisi Sekil 4.5°de verilmistir.
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Sekil 4.5. PKOS’lu kadinlarda insiilin direnci tanisi i¢in bazi adipozite indekslerinin ROC

egrisi

Cizelge 4.35. PKOS’lu kadinlarda insiilin direnci tanisi i¢in bazi adipozite indekslerinin
AUC, %95 CI, SS (%), SP (%) degerleri ve kesme (cut off) noktalar

Degisken (n=40) AUC %95 CI p SS (%) SP (%) Cutoff
Bel ¢evresi (cm) 0,837 0,729 0,972 0,000 86,7 80,0 91
Bel/kalg¢a oram 0,699 0,536 0,861 0,037 73,3 64,0 0,85
Beden kiitle indeksi (BK1) (kg/m?) 0,825 0,691 0,960 0,001 93,3 72,0 254
Viseral adipozite indeksi (VAI) 0,721 0,561 0,881 0,020 60,0 76,0 1,65
Lipid birikim driinleri (LAP) 0,851 0,716 0,958 0,000 80,0 76,0 32,97

Kisaltmalar; AUC: ROC egrisi altinda kalan alan, CI: giiven aralig1, SS: duyarlilik, SP: 6zgiillik
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5. TARTISMA

PKOS, iireme ¢agindaki kadinlar1 etkileyen bir endokrinopatidir [448]. Bu sendromun temel
klinik Ozellikleri arasinda menstriial bozukluklar, hiperandrojenizm ve ultrasonografide
polikistik yumurtalik gériiniimii yer almaktadir [449]. Literatiirde bu klinik &zellikler ve
iireme fonksiyonlari ile beslenme durumu, yeme bozukluklar1 ve adipoz doku disfonksiyonu
arasinda iliskiler gosterilmistir [450-456]. Buna ek olarak adipoz doku disfonksiyonu
bugiine kadar adipoz doku hiicrelerindeki demir birikimi ile iligkilendirilmistir. Yapilan baz1
caligmalarda da saglikli kontrol grubundaki kadinlara gére, PKOS’Iu kadinlarin istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha yiiksek serum ferritin diizeyine sahip oldugu gosterilmistir
[315,316,318,457].

PKOS’lu kadinlarin beslenme durumlari, yeme bozukluklart ve serum ferritin diizeyleri ile
adipoz doku disfonksiyonu arasindaki iliskileri degerlendirmek amaciyla yiiriitiilen bu

caligmadan elde edilen bulgular tartisilmistir.

5.1. Bireylere iliskin Genel Ozellikler

PKOS, kadinlarda genellikle menars doneminde goriilmekte olup bazi kadinlarda daha
sonrasinda da semptomatik hale gelebilmektedir [458]. PKOS ile ilgili tan1 kriterleri ve
komplikasyonlar 6nemli derecede yasa bagli olmaktadir. Yasla birlikte ovaryum ve adrenal
kaynakli androjen iiretimi, hirsutizm ve akne prevalansi azalirken; PKOS ile iligkili instilin
direnci ve metabolik bozukluklarin riski artmaktadir. Bundan dolayr yas ile iliskili
degisikliklerin PKOS’un komplikasyonlar1 ve insidansi iizerinde etkili olabilecegi ileri
stirilmistiir [459-461]. Bu ¢alisma sonucunda; 22 ve alti yas grubundaki PKOS’Iu
kadinlarin biiyiik ¢cogunlugunun (%65°1) normal agirliga sahip oldugu ve 27 ve lizeri yas
grubundaki PKOS’lu kadinlarin biiyiik ¢ogunlugunun (%75°1) fazla kilolu/obez oldugu
tespit edilmistir (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.1). Bu durum, “yas ile birlikte artan insiilin direnci
ve metabolik bozukluklarin artan prevelansi ile viicut agirliginda artis” ile agiklanabilir. Al
Khaduri ve arkadaslar1 (2013) yaptiklart ¢aligmada 25-34 yas araligindaki kadinlarda
PKOS’un daha yiiksek prevalansini tespit etmiglerdir. Bu durum, bu yas araliginin evlilik
yast olmas1 ve bu sendromun genelde evlenme sonrasinda dogurganlikla ilgili sorunlar
yasanmasiyla teshis edilmesi ile agiklanmistir [462]. Yapilan ¢alismalarda PKOS ve saglikli

kontrol grubundaki kadinlar arasinda yas (yil) agisindan istatistiksel olarak anlamli
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farkliliklar bulunmamistir (p>0,05) [463-467]. Bu ¢alismada da bu sonuglara benzer
sonuglar tespit edilmistir (p>0,05). Ancak PKOS ve saglikli kontrol grubundaki kadinlar
arasinda yas acisindan istatistiksel olarak anlamli farklililarin gosterildigi calismalar da
mevcuttur. Bu ¢alismalarda saglikli kontrol grubundaki kadinlara gore PKOS’lu kadinlarin

daha diisiik yas ortalamasina sahip oldugu saptanmistir (p<0,05) [330,445,457,468].

Egitimin yasam siiresince PKOS’un gelisiminde rol oynadigi ileri siiriilmektedir [469].
Merkin ve arkadaslarinin (2011) yaptiklar1 c¢alismada diisiik egitim diizeyine sahip
ebeveynlerin ¢ocuklarinda yetiskin donemde PKOS gelisme riskinin arttig1 ancak bu riskin
yiiksek egitim diizeylerine sahip kadinlarda sinirlandigi gosterilmistir [470]. Buna ek olarak
Di Fede ve arkadaslar1 (2009) yaptiklari ¢alismada PKOS’lu kadinlarda egitim diizeyleri ile
BKI, bel cevresi ve insiilin direnci arasinda negatif bir iliski bulmustur [471]. Daha diisiik
egitim diizeyleri ile iliskilendirilen abdominal obezite ve insiilin direncinin PKOS’un
patogenezinde yer aldigi bilinmektedir [69]. Literatirde PKOS ve saglikli kontrol
grubundaki kadinlar arasinda egitim diizeyi acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamustir (p>0,05) [330,463]. Buna karsin bu c¢alismada normal agirlikli, fazla
kilolu/obez ve toplam calisma popiilasyonundaki PKOS’lu kadinlarin egitim diizeylerinin

kontrol grubuna gore daha diisiik diizeyde oldugu saptanmistir (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.1).

Sayyah-Melli ve arkadaslar1 (2015) yaptiklari ¢alismada PKOS’lu kadinlarin %20,9’unun
ve kontrol grubunun %37,3’liniin evli oldugunu ve bu iki grup arasinda medeni durum
acisindan istatistiksel olarak anlamli farkliligin bulundugunu gostermislerdir (p<0,05)
[472]. Bu ¢aligmada ise normal agirlikli PKOS ve kontrol grubundaki kadmnlar arasinda
medeni durum agisindan anlamh farkhiliklar bulunmamistir (p>0,05). Buna karsin fazla
kilolu/obez ve toplam calisma popiilasyonundaki PKOS’lu kadinlarin biiylik ¢ogunlugunun
bekar oldugu ve saglikli kontrol grubundaki kadinlarin bityiik ¢ogunlugunun evli oldugu ve
medeni durum agisindan bu iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliligin

bulundugu gosterilmistir (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.1).

Sayyah-Melli ve arkadaslar1 (2015) yaptiklar1 ¢alismada PKOS’lu kadinlarin %60’ min ve
kontrol grubunun %53’ {iniin ¢alistigini ve bu iki grup arasinda ¢alisma durumu agisindan
istatistiksel olarak anlamli farkliligin bulundugunu gdstermislerdir (p<0,05) [472]. Bu
caligmada ise fazla kilolu/obez popiilasyonda PKOS ve kontrol grubu arasinda anlaml

farkliliklar bulunmazken; normal agirlikli ve toplam calisma popiilasyonundaki PKOS’lu
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kadinlarin biiylik ¢ogunlugunun calismadigi, saglikli kontrol grubundaki kadinlarin ise

calistig1 tespit edilmistir (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.1).

PKOS’un gelismesinde, aile oykiisiinde PKOS’un varligi en onemli risk faktorii olarak
goriilmektedir [473]. Bu ¢alismada vaka ve kontrol grubu arasinda ailede PKOS 06ykiisiine
sahip olma acisindan istatistiksel olarak anlamli farkliliklar gosterilmistir. PKOS’lu
kadinlarin %27,51 ve kontrol grubundaki kadinlarin %7,5°1 ailede PKOS &ykiisiine sahiptir
(p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.3). Kahsar-Miller ve arkadaslar1 (2001) tarafindan PKOS’lu
kadmlarin annelerinde %24 ve kiz kardeslerinde %32 oranlarinda PKOS’un varlig
gosterilmistir [474]. Buna ek olarak bu ¢alismada PKOS’lu ve kontrol grubundaki kadinlar
arasinda ailede diyabet dykiisiine sahip olma agisindan istatistiksel olarak anlamli farkliliklar
bulunmamistir (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.3). Jamil ve arkadaslarinin (2015) yaptiklar
calismada bizim ¢alisma sonuglarimiz ile benzer sonuglar saptanmistir (p>0,05) [475]. Buna
karsin Moini ve Eslami (2009) yaptiklari ¢alismada ise saglikli kontrol grubundaki kadinlara
gore PKOS’lu kadinlarin ailesel diyabet dykiisiine sahip olma prevelanslari istatiksel olarak

anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur (p<0,05) [476].

Sigara kullanimi iireme ¢agindaki kadinlar arasinda yaygimn olup infertilite ile
iliskilendirilmektedir [477]. Literatiirde fazla kilolu/obez kadinlarin viicut agirlik kaybini
saglama inanig1 ile sigaraya basladigi ileri siiriilmektedir [478]. Legro ve arkadaslarinin
(2006) Polikistik Over Sendromunda Hamilelik I (PPCOS I) ¢alismasinda Amerika Birlesik
Devletleri’'nde PKOS’lu kadinlarin neredeyse %40’min suanda veya ge¢miste sigara
kullandig1 gosterilmistir [479]. Buna ek olarak iilkemizde yapilan bir ¢alismada PKOS’lu
kadmlarin %21,5’inin ve kontrol grubundaki kadinlarin %20,0’sinin sigara kullandig
bulunmustur [480]. Bu ¢alismada ise PKOS’Iu kadinlarin %17,5’inin ve kontrol grubundaki
kadinlarin %7,5’inin sigara kullandig1 ve sonuglarin istatistiksel olarak anlamli olmadig1
saptanmistir (p>0,05) (Bkz. Cizelge 4.4). PKOS’lu kadinlarin sigara kullaniminin metabolik
profili kotiilestirdigi de bilinmektedir [477]. Ayrica bu ¢aligmada alkol kullanim1 agisindan
da iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulunmamistir (p>0,05) (Bkz.
Cizelge 4.4).

Bu ¢alismada normal agirlikli PKOS’lu ve kontrol grubundaki kadinlar arasinda menars yast
(y1l) agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmazken; fazla kilolu/obez PKOS’lu

kadinlarin kontrol grubundaki kadinlara gére daha yiiksek menars yasina sahip oldugu
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saptanmuistir (p<0,05). Buna ek olarak bu ¢aligmada PKOS’lu popiilasyonda normal agirlikli
kadinlarin menars yast istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik bulunmustur (Bkz.
Cizelge 4.5). Literatiirde PKOS ve kontrol grubu arasinda menars yasi agisindan anlamli
farkliliklarin olmadigin1 gésteren ¢alismalar bulunmaktadir [481,482]. Bu c¢alismada ayrica
normal agirlikli ve fazla kilolu/obez PKOS’lu kadinlarin daha yiiksek menstriial dongii
araligma ve daha diisiik menstriial dongii sayisina sahip oldugu tespit edilmistir (p<0,05)
(Bkz. Cizelge 4.5). Rashidi ve arkadaslar1 (2017) yaptiklar1 ¢alismada PKOS’lu kadinlarin
kontrol grubuna gore anlamli derecede daha diizensiz menstriial dongiiye sahip oldugu

gosterilmistir (p<0,05) [330].
5.2. Bireylerin Beslenme Aliskanhklara iliskin Bulgular

Obezitenin PKOS’un lireme ve metabolik sonuclarini kétiilestirdigi ve viicut agirligindaki
%5-10’1uk kayiplarin PKOS’un endokrin bulgularmi iyilestirebilecegi ileri siirtilmiistiir
[483,484]. Ancak zayif saglikli kontrol grubuna gore zayif PKOS’lu kadinlarin daha yiiksek
metabolik bozukluk riskine sahip olduklari gosterilmistir. Bundan dolayr PKOS’lu
kadinlarda agirlik kaybindan bagimsiz olarak 6giin sikligi modifikasyonlarini iceren diyet
tedavilerinin de 6nemli olabilecegi diistintilmiistiir [485]. Jakubowicz ve arkadaslari (2013)
tarafindan kahvaltida daha yiiksek enerji ve aksam 6giliniinde daha diisiik enerji alan zayif
PKOS’lu kadinlarda insiilin duyarlilik indeksinin gelistigi ve sitokrom P450cl7 enzim
aktivitesinin azalarak hiperandrojenizmin iyilestigi gosterilmistir. Sonugta 6&lin zamani ve
dagilimu ile iligkili modifikasyonlarin PKOS’lu kadinlarda teropatik opsiyon olabilecegi ileri
stirilmiisttir [486]. Papakonstantinou ve arkadaslar1 (2016) yaptiklar1 ¢alismada PKOS’lu
kadinlarda ii¢ 6gln tiketimi ile karsilastirildigi zaman alti 68iin tiiketiminin insiilin
duyarliligi ve direnci iizerinde olumlu etkileri oldugu gosterilmistir [485]. Bu ¢alismada
PKOS’lu kadnlarin (2,7 £ 0,5 ana 6giin sayis1) ve kontrol grubunun (3,0 + 0,0 ana 6giin
sayis1) giin igerisindeki ana 0giin sayilar1 arasinda ve PKOS’lu kadinlarin (1,4 + 1,1 ara 6&iin
say1s1) ve kontrol grubunun (2,1 £ 0,9 ara 6giin sayis1) giin igerisindeki ara 6glin sayilari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar tespit edilmistir (p<0,05). Bu c¢alisma
sonucunda da PKOS’lu kadinlarin kontrol grubundaki kadinlara gore anlamli diizeyde daha
az sayida ana ve ara 6giin tiikettikleri bulunmustur (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.6). Melekoglu
(2014) tarafindan yapilan bir ¢calismanin sonucuda benzer olarak bulunmustur [480]. Buna

karsin Larsson ve arkadaglar1 (2016) yaptiklar1 ¢alismada PKOS’lu (3.8 £ 1,7 6giin sayis1)
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ve kontrol grubundaki kadinlar arasinda (4.4 + 1,0 6giin sayis1) giin i¢erisindeki 6giin sayis1

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulmamislardir (p>0,05) [367].
5.3. Bireylerin Viicut Agirhk Kazanimi/Kaybi1 Deneyimleri

Obez PKOS’lu kadinlar, saglikli kontrol grubu ile karsilastirildiginda viicut agirlik kaybini
saglamada daha fazla engel ile karsilasmaktadir. Bu engeller arasinda postprandiyal
termogenezde azalma, duygusal yeme gibi baz1 spesifik yeme davranislar1 goriilmesi ve
ozellikle yiiksek enerjili tath ve tuzlu atistirmaliklara kars1 istegin artmasi yer almaktadir
[487]. Bu caligmada normal agirlikli popiilasyonun yarisindan fazlasi viicut agirlik kaybini
saglayan diyet deneyimlemezken; fazla kilolu/obez popiilasyonun yarisindan fazlasi viicut
agirlik kaybini saglayan diyet deneyimlemislerdir. Istatistiksel olarak anlaml farkliliklarin
bulunmamasina ragmen agirlik kaybini saglayan diyet deneyimleyenlerin orani kontrol
gruplarina gore hem normal agirlikli hem de fazla kilolu/obez PKOS’lu kadinlarda daha
diisiik diizeydedir (p>0,05) (Bkz. Cizelge 4.7). Bu durum, PKOS’Iu kadinlarin bir¢ok diyet
deneyimine sahip olduklari, ama ¢ogunda agirlik kaybi saglamada basarisiz olduklar ile
aciklanabilir. Buna ek olarak yine istatistiksel olarak anlamli farkliliklarin bulunmamasina
ragmen, agirlik kaybi sonrasinda agirlik kazanimi deneyimleyenlerin orani kontrol
gruplarina gore hem normal agirlikli hem de fazla kilolu/obez PKOS’lu kadinlarda daha
yiiksek diizeydedir (p>0,05) (Bkz. Cizelge 4.7). Bu durum, PKOS’lu kadinlarin viicut agirlik
korunumu ve denetiminde basarisiz olduklar ile aciklanabilir. Teede ve arkadaslarinin
(2013) yaptiklar1 ¢alismada 10 yil igerisinde agirlik kazanimimin kontrol grubundaki
kadinlara gore PKOS’lu kadinlarda anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu tespit edilmistir
(p<0,05) [369]. Bu ¢alismada bu agirlik kaybi ve kazanimu siireleri hakkinda net bir bilgi
saglanamamasindan dolay1 bu bilgi kullanilamamistir. Ancak daha dogru bir degerlendirme

yapmak i¢in bu siireler de 6nemli faktor olmaktadir.

5.4. Bireylerin Bazi Antropometrik Ol¢iimleri ve Viicut Bilesimleri

PKOS antropometrik, biyokimyasal ve radyolojik anormallikleri temel alan tanisi ile birlikte
cesitli derecelerde lireme ve metabolik anormalliklere sahip olan heterojen androjen fazlalig
olarak goriilmektedir [488]. Buna ek olarak antropometrik parametreler PKOS’lu kadinlarda

metabolik riski degerlendirmek i¢in yaygin olarak kullanilan arastirma araglaridir [489].
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Literatiide PKOS’lu ve saglikli kontrol grubundaki kadimnlarmn viicut agirhgma, BKI
degerlerine, bel ve kalca cevrelerine dair bulgular ¢eliskilidir. Yapilan ¢aligmalarda bu iki
grup arasinda viicut agirhig (kg) [121,490-494], BKI degeri (kg/m?) [17,412,491,492,494-
502], bel ¢evresi (cm) [492,494,501-503] ve kal¢a ¢evresi (cm) [490,491,501,504] agisindan
istatistiksel olarak anlamli farkliliklar olmadig1 gosterilmistir. Bu c¢alismalarda saglikli
kontrol grubundaki kadinlara gére PKOS’lu kadinlar daha yiiksek agirliga, BKI degerine ve
bel ¢evresine sahiptir (p>0,05). Buna karsin literatiirde bu iki grup arasinda viicut agirligi,
BKI degeri ve bel cevresi acisindan istatistiksel olarak anlamli farkliliklarn bulundugu
caligmalar da mevcutttur (p<0,05). Bu ¢alismalarda saglikli kontrol grubundaki kadinlara
gore PKOS’lu kadinlarn viicut agirliklar [330] ve bel ¢evreleri [475,505,506] daha yiiksek
tespit edilmistir (p<0,05). Buna ek olarak literatiirde bazi caligmalarda vaka ve kontrol grubu
BKIi degerlerine gore alt gruplara ayrilmigtir. Alt gruplarda da PKOS ve kontrol grubu
arasinda ortalama BKI degeri acisindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik
bulunmadigin1 gosteren ¢alismalar (p>0,05) [121,490,493,498,504,507] ve kontrol
grubundaki kadmlara gére PKOS’lu kadinlarin daha yiiksek BKI’ye sahip oldugunu
gosteren ¢alismalar (p<0,05) [59,330,457,475,503,505,506] literatiirde mevcuttur. Buna ek
olarak kontrol grubundaki kadinlara gére normal agirlikli PKOS’lu kadinlarin istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha yiiksek bel c¢evresine sahip oldugunu gosteren calismalar
(p<0,05) [121,263] ve fazla kilolu/obez PKOS’1lu kadinlarin daha yiiksek bel ¢evresine sahip
oldugunu gosteren ¢alismalar da [320] literatiirde mevcuttur. Bu ¢alismada ise normal
agirlikli PKOS ve kontrol grubu arasinda viicut agirligi, BKI degeri, bel ve kalga gevresi
acisindan istatistiksel olarak anlamli farkliliklar tespit edilmezken (p>0,05); fazla
kilolu/obez kontrol grubundaki kadinlara gére PKOS’lu kadimlarm viicut agirhiklari, BKI
degeri ve bel ¢evresi, bel/kalca ve bel/boy oranlari istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.11). Buna ek olarak vaka ve kontrol grubunda
normal agirlikli ve fazla kilolu/obez kadinlar arasinda viicut agirligi, BKI degeri, bel gevresi,
kalca cevresi, bel/kalga oran1 ve bel/boy orani acisindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde

farkliliklar tespit edilmistir (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.9).

PKOS’lu kadinlarda artmig viicut agirligi; azalmis postprandiyal termogenez ve bazal
metabolik hiz (BMH); bozulmus gastrointestinal hormon ve istah regiilasyonu; artmis

insiilin direnci ve hiperandrojenizm; azalmis fiziksel aktivite ve 6giin siklig1 ile aciklanabilir.
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Yapilan bir calismada hem obez hem de zayif PKOS’lu kadinlarin BK1 ile eslesmis kontrol
grubundaki kadinlara gore daha diisiik diizeyde postprandiyal termogeneze sahip oldugu
gosterilmistir. Buna ek olarak fazla kilolu/obez PKOS’lu kadinlarin zay1f PKOS’lu kadinlara
gore daha diisiik diizdeyde postprandiyal termogeneze sahip oldugu saptanmistir (p<0,05).
Calisma sonucunda azalmis postprandiyal termogenezin, PKOS’lu kadinlarda (6zellikle de
fazla kilolu/obez PKOS’lu kadinlarda) viicut agirlik kazanimi i¢in yatkinlik sagladigr ileri
stirilmustiir [508].

Georgopoulos ve arkadaslar1 (2009), PKOS’lu kadinlarda artmis insiilin direnci ve obezite
icin zemin hazirlayan faktoriin diisik BMH degeri olabilecegini ileri siirmiisler ve yaptiklar
caligmada saglikli kontrol grubundaki kadinlara gére PKOS’lu kadinlarin daha diisiik BMH
degerine sahip oldugunu gostermislerdir. Buna ek olarak insiilin direncine sahip olan
PKOS’lu kadmlarin, olmayanlara gore, daha diisik BMH degerine sahip oldugu
saptanmistir. PKOS’lu kadinlarda kronik anoviilasyon, azalmig BMH degerinin varligini
kismen agiklayabilmektedir. Buna ek olarak intrauterin yasamda baglayan enerji
yoksunluguna ¢evresel adaptasyon da PKOS’lu kadinlarda diisitk BMH ile iliskilendirilen
bir diger faktordiir [509].

Obezitenin subkiitan6z adipoz doku ve karaciger dokularinda ekstragonadal aromatizasyona
katkida bulunarak hiperandrojenizmi artirdigir [274] ve androjenlerin istahi ve bulimik
davraniglar1 tetikledigi bilinmektedir [20]. Bu da androjenlerin de PKOS’lu kadinlarin
(6zellikle de fazla kilolu/obez) viicut agirlik kazanimimna daha yatkin olmasinda etkili

olabilecegini diisiindiirebilir.

Ayrica gastrointestinal hormonlarinin  bozulmus regiilasyonu bir baska neden
olabilmektedir. Yapilan bir ¢alisma sonucunda 6zellikle de insiilin direnci ve obezitenin
mevcut oldugu PKOS’lu kadinlarda insiilin ve ghrelin arasindaki geri bildirim
mekanizmalarinda bozukluklarin PKOS’lu kadinlarda viicut agirlik kazanimin tetikledigi
gosterilmistir [510]. Oreksijenik bir peptit olan ghrelinin diizeyleri insanlarda 6giin
oncesinde hizli bir sekilde yiikselmekte, aglik ve besin alimini tetiklemektedir [511,512].
Obez bireylerde kronik pozitif enerji dengesinden dolay1 aglik ghrelin diizeyleri diigiiktiir
[214]. Yapilan caligmalarda obez kontrol grubuna gore obez PKOS’lu kadinlarda da
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik aclik ghrelin diizeyleri gosterilmistir [513-

516]. Obezitede diisiik aglik ghrelin diizeyleri, asir1 yeme veya viicut agirhigina tepki olarak
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olusmaktadir [517]. Ghreline ek olarak doygunluk hormonu olan kolesistokinin &giin ile
iligkili yaniti PKOS’lu kadinlarda daha diisiik bulunmustur. PKOS’lu kadinlarda azalmis
postprandiyal kolesistokinin sekresyonu, tikinircasina yemenin daha biiyiik sikligr ile iliskili

olmaktadir [518].

Bu calismada PKOS’lu kadinlarda abdominal obezite, insiilin direnci ve metabolik sendrom
icin 1yi bir gosterge olarak tanimlanan bel/kalca ve bel/boy oran1 agisindan normal agirlikli
PKOS ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulunmamis
(p>0,05), ancak fazla kilolu/obez PKOS’lu kadinlarin istatistiksel olarak anlaml diizeyde
daha yiiksek bel/kal¢a ve bel/boy oranina sahip oldugu tespit edilmistir (p<0,05) (Bkz.
Cizelge 4.11). Literatiirde bel/kalga oranlari agisindan istatistiksel olarak anlaml

farkliliklarin bulunmadigi ¢alismalar da mevcuttur [381,412,475,490,491,496,519,520].

Literatiirde PKOS’lu ve saglikli kontrol grubundaki kadinlarin viicut bilesimleri agisindan
karsilagtirildig1 ¢ogu caligmada, bu iki grup arasinda viicut yag kiitlesi ve ylizdesi, yagsiz
viicut kiitlesi ve ylizdesi agisindan istatistiksel olarak anlamli farkliliklar tespit edilmemistir
(p>0,05) [491,492,496,497,521,522]. Bazi c¢alismalarda PKOS’lu kadinlarin kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek viicut yag kiitlesi ve
yiizdesine sahip oldugu saptanmistir (p<0,05) [412,503,523]. Bu calismada da normal
agirhkli PKOS’lu ve saglikli kontrol grubundaki kadinlar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik tespit edilmedigi (p>0,05), ancak fazla kilolu/obez PKOS’lu kadinlarin
daha yiiksek viicut yag kiitlesi ve yiizdesine sahip oldugu saptanmstir (p<0,05). Ayrica her
iki grup arasinda yagsiz viicut kiitlesi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit

edilmemistir (p>0,05) (Bkz. Cizelge 4.12).

Ezeh ve arkadaslar1 (2014) tarafindan PKOS’lu kadinlarin kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha yiiksek viicut yag kiitle indeksine (kg/m?) sahip oldugu
(p<0,05) ancak yagsiz viicut kiitle indeksi (kg/m?) agisindan bu iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedigi saptanmistir (p>0,05) [412]. Bu ¢alismada da
benzer sonuglar bulunmustur (Bkz. Cizelge 4.12). Buna ek olarak bu calismada vaka ve
kontrol grubunda normal agirlikli ve fazla kilolu/obez kadinlar arasinda viicut yag ylizdesi
ve kiitlesi, yagsiz viicut kiitlesi, viicut yag kiitle indeksi ve yagsiz viicut kiitle indeksi
acisindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik tespit edilmistir (p<0,05) (Bkz.
Cizelge 4.12).
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Literatirde PKOS’lu kadinlarda beden adipozite indeksi, konisite indeksi, beden sekli
indeksi ve antropometrik risk indeksi gibi antropometrik parametrelere dayanan indeksler
hakkinda yapilan ¢alismalar sinirli olmakla birlikte, Feuser ve arkadaslar1 (2014) yaptiklar
caligmada kontrol grubundaki kadinlara gore PKOS’lu kadinlarin istatistiksel olarak anlamli
olmamasina ragmen daha yiiksek konisite indeks degerine sahip oldugunu saptamislardir
[524]. Bu ¢aligmada ise normal agirlikli PKOS’lu kadinlarda kontrol grubundaki kadinlara
gore sadece beden sekli indeksi anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Ancak fazla
kilolu/obez PKOS’lu kadinlarda kontrol grubundaki kadinlara gore beden sekli indeksine ek
olarak konisite indeksi ve antropometrik risk indeksi de anlamli diizeyde daha yiiksek

bulunmustur (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.15).

5.5. Bireylerin Biyokimyasal Parametreleri

Insiilin direnci PKOS’un patogenezinde yer alirken; PKOS’lu kadinlara insiilin direncinin
siklikla eslik ettigi bilinmektedir. Bundan dolayt PKOS’lu popiilasyonda glukoz
metabolizmasi disregiilasyonlarinin varligi s6z konusudur [439]. Durmus ve arkadaslar
(2017) tarafindan fazla kilolu/obez PKOS’lu kadinlarin kontrol grubundaki kadinlara gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek serum insiilin diizeyleri ve HOMA-IR
degerlerine sahip oldugu (p<0,05), ancak serum glukoz diizeyleri agisindan bu iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olmadigi gosterilmistir (p>0,05) [490]. Bu
sonuglara benzer sonuglar literatiirdeki bircok calisma tarafindan da gosterilmistir
[380,457,475,490,491,501,505,525]. Buna ek olarak bu ¢alisma sonucunda da fazla
kilolu/obez kadinlarda benzer sonuglar bulunurken; normal agirlikli PKOS’lu ve kontrol
grubundaki kadinlar arasinda serum glukoz ve insiilin diizeyleri ve HOMA-IR degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmemistir (p>0,05) ve sadece fazla
kilolu/obez PKOS’lu kadinlarin kontrol grubuna gore daha diisiik glukoz/insiilin oranina ve
QUICKI degerine sahip oldugu saptanmistir (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.13). Gozdemir ve
arkadaslar1 (2013) da bu ¢alismaya benzer sonuglar ortaya koymuslardir [498]. Ayrica bu
caligmada HOMA-B hiicre fonksiyonu hem normal agirlikli hem de fazla kilolu/obez
PKOS’1u kadinlarda kontrol grubuna gore daha yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Bkz. Cizelge
4.13). Bu sonug literatiirdeki ¢alismalar tarafindan da desteklenmistir [412,475]. Sonug
olarak fazla kilolu/obez popiilasyonda; kontrol grubuna gére PKOS’lu kadmlarin serum
insiilin diizeyleri, insiilin direnci (HOMA-IR) ve insiilin sekresyonlar1 (HOMA-B) daha
yiikksek bulunmus ve insiilin duyarhiliklar1 ise (QUICKI ve G/I orani) daha diisiik
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bulunmustur. PKOS’da insiilin direncinin patogenezi acik bir sekilde anlatilmistir. Buna ek
olarak obezite durumu insiilin direncini daha da agirlastirmaktadir. Ayrica bu c¢alismada
vaka ve kontrol grubunda normal agirlikli ve fazla kilolu/obez kadinlar arasinda bu
biyokimyasal parametreler agisindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkliliklar tespit

edilmistir (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.13).

Literatiirde yapilan bazi c¢alismalarda PKOS’lu ve kontrol grubundaki kadinlar arasinda
serum ferritin diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farkliliklar saptanmamistir
(p>0,05) [17,330,498,500]. Bu ¢alismada ise hem normal agirlikli hem de fazla kilolu/obez
PKOS’Iu kadinlarin daha yiiksek serum ferritin diizeylerine sahip oldugu ancak bunun
istatistiksel olarak anlamli diizeyde olmadigi tespit edilmistir (p<0,05) (Cizelge 4.13).
Literatiirde PKOS’lu kadinlarin kontrol grubundaki kadinlara gore istatistiksel olarak
anlamli1 diizeyde daha yiiksek serum ferritin diizeylerine sahip oldugunu gosteren ¢alismalar
mevcuttur (p<0,05) [315,316,318,457]. Escobar ve arkadaslar1 (2005) yaptiklar1 ¢caligmada
fazla kilolu/obez PKOS’lu kadinlarin istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek serum
ferritin diizeylerine sahip oldugunu (p<0,05), ancak bu anlamli farkliligin normal agirlikli
kadinlarda gosterilmedigini saptamislardir [319]. PKOS’lu kadinlarda serum demir
diizeylerinin degerlendirildigi ¢calismalarin birgogunda serum demir diizeylerinin PKOS’lu
kadinlarda kontrol grubundaki kadinlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
yiiksek oldugu saptanmustir (p<0,05) (p<0,05) [315,316,457]. G6zdemir ve arkadaslari
(2013) normal agirlikli PKOS’lu ve kontrol grubundaki kadinlar arasinda serum demir
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulamazken (p>0,05), fazla
kilolu/obez PKOS’Iu kadinlarin kontrol grubundaki kadinlara gére anlamli diizeyde daha
yiiksek serum demir diizeylerine sahip oldugunu gostermistir [498]. Bu ¢aligmada ise normal
agirlikli PKOS’1u ve kontrol grubundaki kadinlar arasinda serum demir diizeyleri agisindan
istatiksel olarak anlamli farliliklar bulunmamistir. Ancak fazla kilolu/obez PKOS’lu
kadinlarin serum demir diizeylerinin kontrol grubuna gore anlamli diizeyde daha diisiik

oldugu gosterilmistir (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.13).

PKOS’lu kadinlarda demirin asir1 birikimine neden olan faktorler; PKOS’lu kadinlarda
hiperandrojenizm kaynakli eritropoezde artma ve menstriial diizensizlikler kaynakli azalmig
menstrial kayiplar, PKOS’a siklikla eslik eden insiilin direnci, obezite ve inflamasyon;
hepsidin ekspresyonunda azalma ve Hp?/Hp? genotipinde artma olabilmektedir [16]. Bu

calismada PKOS’lu kadinlar kontrol grubundaki kadinlara gére daha yiiksek instilin direnci
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ve serum insiilin diizeylerine sahip olmasina ragmen (Bkz Cizelge 4.13), bu parametreler ile
serum ferritin diizeyleri arasinda anlamli korelasyonlar bulunmamistir (Bkz. Cizelge 4.26).
PKOS’lu kadinlar kontrol grubundaki kadinlara gore daha diisiik menstriial dongii sayisina
(bir y1l igindeki) sahip olmalarina ragmen (Bkz. Cizelge 4.5), PKOS’lu kadinlarda menstriial
dongli sayist ve serum ferritin diizeyleri arasinda anlamli korelasyonlar bulunmamistir
(p>0,05). PKOS’lu kadinlar genellikle uzun ve diizensiz menstriial dongiilere sahiptirler. Bu
durum demir birikimini engelleyebilecek bir durum olabilir. Buna ek olarak; demir
birikimine kars1 dengeleyici mekanizmalar araciligiyla demir birikimi engellenebilir. Sonug
olarak PKOS’lu kadmlarda serum ferritin diizeyleri ile iliskilendirilebilecek diger

degiskenlerin degerlendirildigi ileriki ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Literatiirde yapilan bazi ¢alismalarda PKOS’lu ve saglikli kontrol grubundaki kadinlar
arasinda serum lipit profilleri agisindan anlamli farkliliklar bulunmazken [306,467,526,527];
Zhang ve arkadaslar1 (2012) yaptiklar1 ¢calismada PKOS ve kontrol grubu arasinda serum
lipit profilleri agisindan anlamli farkliliklar saptanmistir [528]. Kontrol grubuna gore
PKOS’lu kadinlarin daha yiiksek trigliserit diizeylerine sahip oldugunu gosteren [529-531],
daha yiiksek trigliserit ve daha diisitk HDL kolesterol diizeylerine sahip oldugunu gdsteren
[632-534] calismalar literatiirde mevcuttur. Bu calismada ise normal agirlikli PKOS ve
kontrol grubu arasinda serum lipit profilleri (total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-
kolesterol ve trigliserit) agisindan istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulunmamustir.
Fazla kilolu/obez popiilasyonda PKOS ve kontrol grubu arasinda total kolesterol, LDL-
kolesterol ve trigliserit diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farkliliklar
goriilmezken (p>0,05); sadece HDL-kolesterol diizeyi PKOS’Iu kadinlarda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha diisiik bulunmustur (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.14).

Lipit profillerine ek olarak bu ¢alismada lipoprotein oranlar1 da degerlendirilmistir. Fazla
kilolu/obez PKOS ve kontrol grubu arasinda lipoprotein oranlari agisindan istatistiksel
olarak anlamli farkliliklar gosterilirken (p<0,05); normal agirlikli popiilasyonda anlamli fark
bulunmamustir (p>0,05). Fazla kilolu/obez PKOS’Iu kadinlar saglikli kontrol grubundaki
kadinlara gore daha yiiksek diizeyde lipoprotein oranlarina sahiptir (p<0,05) (Cizelge 4.14).
Literatiirdeki ¢alismalarda da benzer sonuglar tespit edilmistir [533,535].

Viseral adipozite indeksi (VAI), adipoz doku disfonksiyonu ve anormal dagiliminin bir

goOstergesi olarak gosterilmektedir [441]. Viseral adipozitenin PKOS’un ilerlemesinde temel
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olan metabolik ve endokrin anormallikleri baslattigi ve bu nedenle PKOS’un gelecekteki
terapotik stratejileri i¢in genel obeziteden bagimsiz olarak VAI’nin degerlendirilmesinin
daha 6nemli olabilecegi ileri siiriilmektedir [6]. Durmus ve arkadaslarinin (2017) yaptiklar
calismada VAI, obez olmayan PKOS ve kontrol grubu arasinda anlamli farklilik
gostermezken, fazla kilolu/obez PKOS’lularda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur [490]. Bu ¢alismada da benzer olarak normal
agirlikli PKOS ve kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar saptanmazken,
fazla kilolu/obez PKOS’lu kadinlarda VAI degerlerinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde
daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.15).

Lipid birikim indeksi (LAP, toplam viicut yag birikimini izlemek ve tahmin etmek i¢in ucuz
bir arastirma aract olarak sunulmaktadir [444]. Bu indeksin formiilii serum trigliserit
diizeyleri (mg/dl) ve bel cevresi (cm) degerlerinin bir kombinasyonuna dayanmaktadir
[536]. Bu indeks metabolik sendromun iki boliimiinii igerdigi ig¢in metabolik sendromu
belirlemek igin giivenilir bir arag olarak kabul edilmektedir [537]. Macut ve arkadaslari
(2016) yaptiklar1 ¢aligmada PKOS’lu kadinlarin kontrol grubundaki kadinlara gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek LAP degerine sahip oldugunu gdstermistir
(p<0,05) [538]. Bu ¢alismada da benzer olarak LAP degeri sadece fazla kilolu/obez PKOS
grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde ytliksek bulunmustur (p<0,05) (Bkz. Cizelge
4.15).

5.6. Bireylerin Giinliik Diyetle Aldiklar1 Enerji ve Besin Ogesi

Literatiirde PKOS’lu kadinlarin bazi duygusal veya biyolojik nedenlerden dolayr fazla
yemeye egilimli olduklari ileri siiriilmektedir [539]. PKOS’a eslik eden insiilin direnci
tekrarlayan hipoglisemi epizotlarina neden olarak karbonhidrat tiikketim isteginde artiga ve
yeme sonrasinda dahi tokluk hissinde azalmaya neden olabilecegi ileri siiriilmiistiir [381].
Yapilan ¢aligmalarin ¢ogunlugunda bu iki grup arasinda giinliik enerji alimlar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamustir (p>0,05) [367,378-381,520,540].
Literatiirde glinliikk enerji alimlar1 agisindan bu iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
farkliliklarin bulundugunu gosteren c¢alismalar da mevcuttur (p<0,05). Bu ¢alismalarda
PKOS’lu kadinlarin giinlik ortalama enerji alimlarinin kontrol grubuna goére anlamli
diizeyde daha yiiksek oldugu saptanmistir (p<0,05) [368,377,541]. Bu calismalarin
sonuclarina karsin Wright ve arkadaslar1 (2004) yaptiklar1 ¢calismada kontrol grubuna gore
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normal agirlikli PKOS’lu kadinlarin giinliik enerji alimlar1 ortalamasinin daha diisiik
oldugunu tespit etmislerdir (p<0,05). Ancak yine bu c¢alisma sonucunda fazla kilolu/obez
PKOS’lu kadinlar ve kontrol gruplar1 arasinda giinliik enerji alimlar1 ortalamasi agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0,05) [381]. Bu sonuglara karsin
bu ¢aligmada normal agirlikli PKOS’lu kadinlar ve kontrol gruplari arasinda giinliik enerji
alimlar1 ortalamasi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamis (p>0,05)
ve fazla kilolu/obez PKOS’lu kadinlar ve kontrol gruplar1 arasinda giinliik enerji alimlarinin
ortalamasi agisindan (sirasiyla 1533,57 + 312,17 kkal ve 1909,21 + 438,29 kkal) istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir. Fazla kilolu/obez PKOS’lu kadinlarin giinliik
enerji alimlart ortalamasinin kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu bulunmustur (p<0,05)
(Bkz. Cizelge 4.19). Normal agirlikli kadinlar arasinda vaka ve kontrol grubu arasinda
giinliik enerji alimina ek olarak makro ve mikro besin 6geleri alimlar1 agisindan da anlaml
farkliliklar bulunmamustir. Fazla kilolu/obez kadinlar arasinda PKOS’lu kadinlarin giinliik
enerji alimina ek olarak makro ve mikro besin Ogeleri alimlari agisindan da anlamli
farkliliklar bulunmus olup PKOS’lu kadinlarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
diisiitk makro ve mikro besin 6gesi alimlar tespit edilmistir (Bkz. Cizelge 4.19, 4.20).

Yapilan ¢aligmalarin cogunlugunda PKOS ve kontrol grubundaki kadinlar arasinda giinliik
makro ve mikro besin Ogeleri alimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamustir (p>0,05) [368,377,378,380,381,520,540-542]. Makro ve mikro besin 6geleri
alimlar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik gdsteren ¢alisma sayisi da sinirlidir.
Larrson ve arkadaslar1 (2016) yaptiklar1 calismada PKOS’lu kadinlarda diyetle alinan
giinliik enerjinin toplam karbonhidrattan gelen oranlar1 ortalamasinin PKOS’lu kadinlarda
istatistiksel olarak daha yiiksek oldugunu tespit etmislerdir [367]. Bu ¢alismada da fazla
kilolu/obez grup i¢in de benzer sonuglar elde edilmistir (p<<0,05) (Bkz. Cizelge 4.19). Buna
karsin Hart ve arkadaslar1 (2015) ve Tsai ve arkadaslar1 (2013) yaptiklar1 ¢alismada bu
oranlarin PKOS’lu kadinlarda kontrol grubuna gére anlamli diizeyde daha diisiik oldugunu
saptamiglardir [379,543]. Ayrica bu ¢alismada diyetle alinan enerjinin toplam yagdan gelen
orani agisindan PKOS ve kontrol grubu arasinda anlamli farklilik gosterilmemistir (p>0,05)
(Bkz. Cizelge 4.19). Ancak literatiirde anlamli farkliliklarin gosterildigi calismalar
mevcuttur. Ahmadi ve arkadaglar1 (2013), Hart ve arkadaglar1 (2016) ve Tsai ve arkadaslari
(2013) PKOS’lu kadinlarda kontrol grubundaki kadinlara gore diyetle alinan enerjinin
toplam yagdan gelen oranini daha yiiksek, Altieteri ve arkadaglari ise daha diisiik bulmustur.

Bu calismada fazla kilolu/obez PKOS’lu kadinlarin giinliik protein alimlar1 anlamli diizeyde



114

daha diisiik saptanmistir (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.19). Benzer sonu¢ Wright ve arkadaglar
tarafindan (2004) da bulunmustur [381]. Moran ve arkadaslar1 (2013) yaptiklari ¢alismada
cogu makro ve mikro besin 6gesinin PKOS’lu kadinlarda kontrol grubuna goére anlamli
diizeyde daha yiiksek oldugunu belirtmistir [368]. Ayrica literatiirde PKOS’Iu kadinlarin
kontrol grubuna gore anlamli diizeyde daha yiiksek giinliik lif (gram) aldiklari tespit
edilirken [368,377,540]; bu ¢alismada daha diisiik miktarda alim tespit edilmistir (p<0,05)
(Bkz. Cizelge 4.19). PKOS’lu kadinlarda hiperinsiilinemi, azalmis postprandiyal
termogenez ve azalmis BMH, PKOS’lu kadinlarin viicut agirhik kazanimlarina katkida
bulunmaktadir. PKOS’lu kadinlar genel olarak normal popiilasyona gore az yediklerinde de
agirlik kazanimlarinin olmasindan sikayet etmektedirler. PKOS’lu kadinlar agirlik kaybi
konusunda yasadiklar1 zorluklardan dolayr diyetlerinde asir1 kisitlama yapma
egilimindedirler. Bu durum genel olarak fazla kilolu/obez kadinlarda daha yaygin

goriilmektedir. Bu da ¢alisma sonuglarimizi agiklamaktadir.

5.7. Bireylerin Yeme Bozukluklarinin Degerlendirilmesi

PKOS ve yeme bozukluklar1 arasindaki iliskinin degerlendirildigi calismalar sinirlidir.
Bununla birlikte bu sendroma sahip kadinlarda yeme bozukluklarinin yaygin oldugu ileri
stirilmektedir [1]. Saglikli kontrol grubuna gére PKOS’lu kadinlarin herhangi bir yeme
bozukluguna sahip olma prevalansi daha yiiksek bulunmustur (p<0,05) [544]. PKOS’Iu
kadinlar, diger yeme bozukluklarmna kiyasla bulimiya nervoza ve tikinircasina yeme
bozuklugu agisindan daha yiiksek riske sahiptir [1]. PKOS’un temel 6zelliklerinden
yiikselmis androjen diizeyleri tikinircasina yeme epizotlarinin sikligr ile karakterize edilen
bulimiya nervoza ile iligkilidir [545]. Bundan dolay1 bu sendrom siklikla tikinircasina yeme
davraniginin daha yiiksek diizeyleri ile iliskilendirilmektedir [546]. Tikinircasina yeme
davraniginda enerji alimindaki kesintisiz dalgalanmalarin insiilin direncini tetiklemesi de bu
yeme davranisinin PKOS ve menstriial bozukluklarin patogenezine dahil olabilecegini
gostermistir [547]. Bu ¢alismada saglikli kontrol grubuna gore normal agirlikli ve fazla
kilolu/obez PKOS’lu kadimnlarin tikinircasina yeme alt 6lgeginin daha yiiksek puanlarina
sahip oldugu, ancak bu sonucun sadece fazla kilolu/obez popiilasyonda istatistiksel olarak

anlamli farkliliklar gosterdigi saptanmistir (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.22).

Bu calismada saglikli kontrol grubuna gore normal agirlikli ve fazla kilolu/obez PKOS’lu

kadinlarin kisitlayict yeme alt 6lgeginin daha yiiksek puanina sahip oldugu, ancak bu
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sonucun sadece fazla kilolu/obez popiilasyonda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar
gosterdigi saptanmistir (p<<0,05) (Bkz. Cizelge 4.22). Son zamanlarda PKOS’lu kadinlarda
diistik enerjili diyetlerin viicut agirhi@ korunumunu sagladigi ve PKOS’un endokrin ve
treme ile ilgili bozukluklarini iyilestirdigi gosterilmistir [487]. PKOS’lu kadinlarin bu
sendrom hakkinda artan farklindaliklar1 ve bilgi erisimine kolayliklari, bu kadinlarda hatal
diyet uygulamalarin1 artirmistir [374,548]. Bu bireylerin ¢ok azinin (%]15) diyetisyene
basvurdugu ve diyet ile ilgili bilgilerinin siklikla kulaktan dolma bilgiler oldugu belirtilmistir
[374]. PKOS’lu kadinlarin saglikli kontrol gruplarina gore kendiliginden bir diyete baglama
deneyimlerinin daha fazla oldugu bulunmustur [366]. Bu g¢alismada fazla kilolu/obez
PKOS’lu kadmlarin saglikli kontrol grubundaki kadinlara gore giinliik enerji alimlar1 daha
diisiik bulunmustur (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.19). Bu durum PKOS’lu kadinlarin (6zellikle
de fazla kilolu veya obez) bilingsiz bir sekilde diyetsel kisitlamalar uyguladiklarini

distindiirmektedir.

Bu c¢aligmada saglikli kontrol grubuna gore normal agirlikli ve fazla kilolu/obez PKOS’lu
kadinlarin “viicut agirligi ile ilgili endiseler” alt 6lgeginden daha yiiksek puan aldiklari,
ancak bu sonucun sadece fazla kilolu/obez popiilasyonda istatistiksel olarak anlamli
farkliliklar gosterdigi saptanmustir (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.22). PKOS’lu kadinlarin diisiik
enerjili diyet uygulamalarina ragmen agirlik kayiplarinin yavas oldugu rapor edilmektedir
[365]. PKOS’Iu kadinlarin viicut agirliklarinin denetimi ve siirdiiriilmesinde spesifik bazi

engelleyici faktorlere sahiptirler.

PKOS’lu kadinlarda kontrol grubuna gore yeme bozukluklarinin en gii¢lii prediktorlerinden
biri olan viicut memnuniyetsizliginin daha yiiksek diizeyleri goriilmistiir [549,550]. Ayrica
PKOS’lu kadinlarda diisiik yasam kalitesi, artmis depresyon ve diisiik viicut imaj1 ve daha
diisiik Ozgliven de yeme bozukluklari patolojisini tetiklemektedir [551]. Literatiirde
PKOS’lu kadinlarda viicut memnuniyetsizliginin bir gostergesi kabul edilen YBDO
Olceginin kullanildig1 sadece ii¢ calismaya rastlanmistir. Rodino ve arkadaslar1 (2016)
PKOS’lu kadinlarda viicut imaji ve memnuniyetsizligini degerlendirmek amaciyla
YBDO nin sadece “beden sekli ile ilgili endiseler” alt dlgegini kullanmislardir. Bu ¢alisma
sonucunda normal agirlikli ve fazla kilolu/obez PKOS’Iu kadinlarin kontrol grubundaki
kadinlara gore “beden sekli ile ilgili endiseler” alt dlgeginden daha yiiksek puan aldiklar
goriilmiistiir (p<0,05) [551]. Bu ¢alismada ise saglikli kontrol grubuna gére normal agirlikli
ve fazla kilolu/obez PKOS’lu kadinlarin “beden sekli ile ilgili endigeler” ve “yeme ile ilgili
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endiseler” alt 6lgeklerinden daha yiiksek puan aldiklari, ancak bu sonucun sadece fazla
kilolu/obez popiilasyonda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar gosterdigi saptanmistir
(p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.22). Lee ve arkadaslar1 (2017) ise bu 6lgegin tamamini kullanmus,
kontrol grubundaki kadinlara gére PKOS’lu kadinlarin daha yiiksek YBDO toplam ve alt
Olgek puanina sahip oldugunu bulmuslardir (p<0,05) [1]. Buna karsin yine 6lgegin tamamint
kullanan Michelmore ve arkadaslart (2001) yaptiklart ¢alismada kontrol grubundaki
kadinlara gére PKOS’lu kadinlarin daha yiiksek YBDO toplam ve alt 8l¢ek skorlarma sahip
oldugunu, ancak bu sonuglarin istatistiksel olarak anlamli olmadigini belirtmislerdir
(p>0,05) [552].

Buna ek olarak bu ¢alismada vaka ve kontrol grubunda normal agirlikli ve fazla kilolu/obez
kadmlar arasinda “kisitlayict yeme”, “yeme ile ilgili endiseler”, “beden sekli ile ilgili
endiseler” ve “viicut agrilig ile ilgili endiseler” alt dl¢ekleri acisindan istatistiksel olarak

anlamli diizeyde farklilik tespit edilmistir (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.22).

PKOS’lu kadinlarda goriilen yeme bozukluklarinin varligi viicut agirligi korunumlarini
zorlagtirarak obeziteye neden olabilmektedir [546]. Son zamanlarda PKOS’lu kadinlarda
viicut agirhik kaybmi saglayarak yeme bozukluklari patolojisini iyilestiren gesitli diyet

tedavilerine olan ilgi artmustir [553].

YBDO toplam ve alt dlgek skorlarmnin 4 ve 4’ten biiyiik olmasi (>4) yeme bozukluklarinda
klinik 6neminin kesim (cut-off) noktas1 olarak rapor edilmistir [554]. Bu arastirma verisine
dayanarak bu ¢alismada da YBDO toplam ve alt 6lcek skorlarinin 4 ve 4’ten biiyiik (>4)
olmas1 anormal YBDO skorlar1 olarak degerlendirilmistir. Bu degerlendirme sonucunda
fazla kilolu/obez PKOS’lu kadinlarin “kisitlayict yeme”, “beden sekli ile ilgili endiseler” ve
“viicut agirhig ile ilgili endiseler” alt dlgeklerinin anormal puanlarina sahip olma prevalansi
kontrol grubuna goére anlaml diizeyde daha yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Bkz. Cizelge
4.24). Lee ve arkadaslar1 (2017) yaptiklar1 calismada ise PKOS ve kontrol grubu arasinda
YBDO toplam, beden sekli ve viicut agirligi ile ilgili endiseler alt 6lgekleri agisindan anlamli

farkliliklar saptamistir (p<0,05) [1].

Larsson ve arkadaglar1 (2016) ve Corvig (2008) tarafindan yapilan ¢aligmalarda saglikli
kontrol grubundaki kadinlara goére PKOS’lu kadinlarin TFEQ-R21 duygusal yeme,

kontrolsiiz yeme ve bilissel yeme alt faktorlerinden daha yiiksek puan aldiklar1 bulunmustur
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(p>0,05) [367,555]. Buna karsin bu ¢alismada saglikli kontrol grubundaki kadinlara gore
PKOS’Iu kadinlarin istatistiksel olarak anlamli diizeyde bu alt faktorlerin daha yiiksek
puanina sahip olduklari tespit edilmistir (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.23). Jeanes ve arkadaslari
(2017); zayif, fazla kilolu ve obez PKOS’lu kadinlarin TFEQ-R21 6lgek puanlarini
karsilastirmistir. Bu ¢alismada obez PKOS’lu kadinlarin zayif PKOS’lu kadinlara gére daha
yiikksek duygusal yeme ve daha diisiik biligsel kisitlama yeme davranisina sahip oldugu
saptanmustir (p<0,05) [22].

Buna ek olarak bu ¢alismada sadece vaka grubunda normal agirlikli ve fazla kilolu/obez
kadmlar arasinda TFEQ-R21 alt faktorleri agisindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
farklilik tespit edilmistir (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.23).

PKOS’da LH hormon diizeylerine gore azalmig FSH diizeyleri, ovaryum graniiloza
hiicrelerinin androjenleri dstrojenlere aromatize olmasini Onleyerek Ostrojen diizeylerini
azaltmaktadir [556]. Ostrojen hormonu, yeme bozukluklarinin olusmasini engelleyen birgok
norotransmitter sistemde dogrudan gen transkripsiyonunu diizenlemektedir. Bununla
birlikte dstrojenin oviilasyon oncesi tikinircasina yeme ve duygusal yeme bozukluklarina
kars1 koruyucu oldugu ve gida alimini azalttig bilinmektedir [557]. Bu ¢alismada PKOS’lu
kadinlarda artan duygusal yeme davranisinin azalmis Ostrojen kaynakli olabilecegi

diistiniilebilir.

5.8. Bireylerin Serum Ferritin Diizeyleri, Kan Lipid Profilleri ve Insiilin Direnci ile

Diger Degiskenlerin Korelasyon Analizleri

PKOS’un obezite ile agikca iligkili olmasia ek olarak, PKOS’da santral bolgelerde yag
birikimi 6n plana ¢ikmaktadir [558]. Bununla birlikte santral obezitenin en iyi adipozite
indikatorii olan bel ¢evresi de insiilin direnci ile iligkili olmaktadir [559]. Buna dayanarak
PKOS’lu kadilarda insiilin direnci ve adipozite indekslerinin [BKI (kg/m?), bel gevresi
(cm), bel/kalca orani] iliskili olabilecegi diisiiniilebilir. Yapilan korelasyon analizlerinde,
PKOS’lu kadinlarda serum insiilin diizeyleri (uIU/mL) ve insiilin direnci ile bu adipozite
indeksleri arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede pozitif korelasyonlar tespit edilmistir
(p<0,05) [315,380,412,490,533,560,561]. Bu calismada da benzer sekilde korelasyonlar
bulunmustur (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.26). PKOS’Iu kadinlar, serum insiilin ve insiilin

direnci diizeylerindeki degisiklikler ile iliskili “viicut yag/yasiz viicut kiitle oraninin” artmis
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diizeyleri ile karakterize bir viicut bilesimine sahip olmaktadirlar [412]. Bu calismada
PKOS’Iu kadinlarda serum insiilin diizeyi ve insiilin direnci ile viicut yag/yasiz viicut kiitle

orani arasinda pozitif korelasyonlar saptanmistir (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.26).

Literatiirde serum ferritin diizeyleri diyabetik ve obez olmayan bireylerde instilin direnci ve
metabolik sendrom ile iliskilendirilmektedir [562]. Buna karsin yapilan bir ¢alismada sadece
kadinlarda serum ferritin ve insiilin direnci arasinda iligkinin bulunmasi, cinsiyet faktoriiniin
g6z ard1 edilmemesi gerektigini diisiindiirmektedir [563]. Yapilan bir diger ¢alismada
postmenapozal kadinlarda menstriial kayiplarda azalmaya bagli olarak serum ferritin
diizeylerinde artig gortildiigii ve yiikselmis serum ferritin diizeylerinin, artmis insiilin direnci
riski ile iliskili oldugu bulunmustur [564]. Bununla birlikte demir ile iliskili anormal glukoz
homeostazinin altinda yatan mekanizma tam olarak anlasilmamistir [565]. Ko ve arkadaslar
(2015) yaptiklar1 ¢alismada obez PKOS’lu kadinlarda serum ferritin diizeylerinin; serum
insiilin, serum glukoz diizeyleri ve insiilin direnci ile pozitif olarak anlamli korelasyonlar1
bulunmustur (p<0,05). Buna karsin obez olmayan popiilasyonda bu anlamli korelasyonlar
saptanmamustir [16]. Bu c¢alismada ise PKOS popiilasyonunda serum ferritin diizeyleri;
serum insiilin, serum glukoz diizeyleri ve insiilin direnci arasinda anlamli korelasyonlar
tespit edilmemistir (p>0,05) (Bkz. Cizelge 4.26). Serum ferritin ve insiilin direnci arasinda
anlamli farklilik bulmamamizin nedeni, korelasyon analizlerinde PKOS’lu kadinlar1 BKI
gruplarina  ayirmamamiz  veya c¢alisma popilasyonlarmin wrk  farkliliklarindan
kaynaklanabilir. Ciinkii bilindigi lizere serum ferritin diizeyleri cinsiyet, viicut bilesimi ve

irka gore anlamli derecede farklilagsmaktadir [16].

Toscani ve arkadaslar1 (2011) PKOS’lu kadinlarda insiilin direnci ile enerji alim1 ve makro
besin 6geleri kompozisyonu arasinda bir iligski bulamamuistir [380]. Bu ¢alismada ise sadece
giinliik diyetle alian yag miktar1 (gram) ile serum insiilin diizeyleri ve insiilin direnci
arasinda negatif korelasyon ve enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesi (%) ile insiilin
direnci arasinda pozitif korelasyon bulunmustur (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.26). Diyetsel yag
alim1 artmis insiilin direnci ile iliskilendirilmesine ragmen [566]; bu ¢alismada tam tersi bir
sonucun bulunmasi bu konuda daha fazla ¢alisma yapilmasi gerektigini gostermektedir.
Ayrica yiiksek doymamis yag igerigine sahip diyetlerin 6nemli bir sekilde insiilin
duyarhligim gelistirdigi ve diyetle karbonhidrat aliminin serum glukoz ve insiilin diizeylerini

artirdig bilinmektedir [567].
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Yapilan ¢alismalarda PKOS’lu kadinlarda serum insiilin diizeyleri ve insiilin direncinin,
HDL kolesterol diizeyleri ile negatif ve TAG diizeyleri ile pozitif korelasyonlar1 tespit
edilmistir [306,568]. Bu c¢alismada da benzer korelasyonlar bulunmustur (p<0,05) (Bkz.
Cizelge 4.26). PKOS’lu kadinlarda insiilin direncinin, bu sendromun diger anormalliklerinin
yaygin nedeni oldugu diisiiniilmektedir. Insiilin direncinin bozulmus lipit profilinde 6nemli
role sahip olmasi ve PKOS’Iu kadinlarin biiyiik ¢ogunlugunun anormal lipit profiline sahip
olmasi; PKOS’lu kadinlarda serum insiilin diizeyleri ve insiilin direnci ile serum lipit profili

arasinda anlamli korelasyonlar olabilecegini diisiindiirebilir.

Ayrica Androulakis ve arkadaslarmin (2014) yaptiklar1 ¢alismada bu ¢alismaya benzer
olarak PKOS’lu kadinlarda HOMA-IR diizeyleri ile bir yildaki menstriial dongii sayisi
arasinda negatif korelasyon bulunmustur [441]. Yapilan bir baska ¢alismada uzun menstriial
dongiilere sahip olmanin 6zellikle de obez kadinlarda insiilin direncinin gelismesi i¢in bir

risk faktorii olabilecegi gosterilmistir [569].

Literatiirde serum lipit diizeyleri ile adipozite 6l¢iimleri arasinda iliskilerin oldugu ve serum
lipit profilleri i¢in bu adipozite 6l¢limlerinin en iyi prediktor olabilecegi gosterilmistir [570].
Genel olarak yapilan caligmalarda PKOS’lu kadinlarda serum total kolesterol, LDL
kolesterol ve trigliserit diizeylerinin BKI (kg/m?), bel ¢evresi (cm) ve bel/kalga orani ile
pozitif korelasyonlar1 bulunurken; HDL kolesterol diizeylerinin bu parametreler ile negatif
korelasyonlar1 bulunmustur [306,531,533]. Bu ¢alismada ise PKOS’lu kadinlarda
biyokimyasal ve antropometrik parametrelerin sadece HDL kolesterol diizeyleri ile anlamli
korelasyonlara sahip oldugu tespit edilmistir. HDL kolesterol diizeylerinin BK1, bel gevresi
ve bel/kalca orani ile negatif korelasyonlart bulunmustur (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.27).

Ayrica PKOS’lu kadinlarda lipoprotein oranlari ile bazi antropometrik ve biyokimyasal
parametreler arasinda korelasyon analizleri de yapilmistir. Trigliserit ve LDL kolesterol
diizeylerinin ylikseldigi ve HDL kolesteroliin diistiigii lipit metabolizma bozukluklar1 insiilin
direnci ile agik bir sekilde iliskilendirilmektedir [571]. Bu durum bu lipoprotein oranlari ile
serum insiilin ve insiilin direnci arasinda korelasyonlarin olabilecegini ortaya koymustur.
Bel cevresi gibi adipozite indekslerinin de lipit anormalliklerini ayirt etmede duyarl
olduklar belirtilmistir. Bu ¢alismalarda lipoprotein oranlarindan daha cok trigliserit/HDL
kolesterol oranlar1 {izerinde yogunlasilmistir. PKOS’lu kadinlarda trigliserit/HDL kolesterol

oranlarmin BKI, bel cevresi ve bel/kalga orani, viicut yag kiitlesi ve yiizdesi gibi
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antropometrik parametreler ile serum glukoz ve insiilin diizeyleri ve insiilin direnci ile pozitif
korelasyonlar1 ve QUICKI ile negatif korelasyonlar1 bulunmustur [533,535,572]. Bu
calismada da benzer korelasyonlar tespit edilmistir (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.27).

VAI ve LAP indeksleri PKOS’lu kadinlarda viicut agirligi, BKI, bel cevresi gibi
antropometrik parametreler ile; serum glukoz ve insiilin diizeyleri ve HOMA-IR gibi
biyokimyasal parametreler ile; viicut yag kiitlesi ve yiizdesi ve viicut yag kiitlesi/yagsiz
viicut kiitlesi oran1 gibi viicut bilesim parametreleri ile pozitif korelasyonlar géstermektedir
(p<0,05) [292,441,443,491,573,574]. Bu ¢alismada da benzer korelasyonlar tespit edilmistir
(p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.28). Ancak bu c¢alismada bu indeksler ile enerji ve besin 6gesi
alimlar1 arasinda veya serum ferritin ve demir diizeyleri arasinda anlamli korelasyonlar

bulunmamustir (p>0,05) (Bkz. Cizelge 4.28).

Bu ¢alismada PKOS’lu kadilarda VAI ve LAP indekslerinin, YBDO’nin alt dlgekleri ile
pozitif korelasyonlara sahip oldugu tespit edilmistir (p<0,05) (Bkz.Cizelge 4.29). Bu iki
indeks ile TFEQ-R21 olgeginin bilissel kisitlama alt faktorii arasinda anlamli pozitif
korelasyon ve sadece LAP indeksi ile kontrolsiiz yeme alt faktorii arasinda anlamli pozitif

korelasyon tespit edilmistir (p<0,05) (Bkz.Cizelge 4.30).

Sonug¢ olarak bu calismada VAI ve LAP indeksi degerleri kontrol grubuna goére fazla
kilolu/obez PKOS’lu kadinlarda daha yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.15).
Ayrica bu calisma sonucunda bu indekslerin insiilin direnci ile pozitif iliskili oldugu
gosterilmistir (p<0,05) (Bkz. Cizelge 4.28). Literatiirde yapilan ¢aligmalarda da bu iligki
saptanmistir [574,575]. PKOS’lu kadinlarda yapilan ¢alismalarda bu indekslerin metabolik
sendrom igin gii¢lii ve giivenilir tan1 dogruluguna sahip oldugu gosterilmistir [538,573,576-
578]. Artmis bel gevresi ve serum trigliserit diizeyleri, subkutanéz depolarda fazla enerjiyi
yonetme ve depolama konusunda yetersizligin varligini yansitmaktadir. Buna bagl olarak
LAP indeksinin viseral adipoziteyi yansittigt ve bundan dolayr g¢esitli metabolik
anormallikler ile iliskili oldugu distliniilmektedir. Sonu¢ olarak bel g¢evresi ve serum
trigliserit diizeylerini igeren VAI ve LAP indeksleri metabolik anormallikleri belirlemek i¢in
ileri siiriilmiistiir [574]. Ancak ¢alisma popiilasyonlarinda metabolik risk ile ilgili farkliliklar
ve indekslerde yer alan biyokimyasal ve antropometrik parametreleri degerlendirmede
uygulanan yontemlerdeki farkliliklar bu tiir ¢alismalarda metabolik riskin potansiyel

gostergelerinin farkli sonuglar vermesine neden olabilir. Bundan dolay1 bu indekslerin
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PKOS’lu kadinlarda etkilerini daha iyi netlestirmek amaciyla daha fazla ¢alismaya ihtiyag
duyulmaktadir.

5.9. ROC Egrileri

Insiilin direnci, genel olarak tiim viicutta bozulmus insiilin aracili glukoz kullanim1 veya
alimi1 olarak tanimlanmaktadir [579]. Literatiirde insiilin direncini tahmin etmek i¢in birgok
metot ve indeks bulunmaktadir [580]. Insanlarda insiilin direncini degerlendirmek icin 1979
yilinda DeFronzo ve arkadaslar tarafindan gelistirilen hiperinsiilinemik 6glisemik klemp
testi, “altin standart” olarak kabul edilmektedir [581]. Ancak bu metot, karmasik ve zaman
alict oldugundan epidemiyolojik arastirmalar veya rutin klinik uygulamalarda kullanmak
icin uygun degildir [582]. Bununla birlikte PKOS, siklikla insiilin direnci ile
iliskilendirildiginden [583] PKOS’da insiilin direncini belirlemek icin basit, etkili ve
ekonomik bir metota ihtiya¢ duyulmaktadir [571]. Bu g¢alismada da PKOS’da insiilin
direncini belirlemek i¢in bazi antropometrik 6l¢iim ve indekslerin, lipoprotein oranlarinin ve

bazi1 adipozite indekslerinin tan1 performanslar1 degerlendirilmistir.

Bu ¢alismada PKOS’lu kadinlarda insiilin direnci tanisi i¢in bazi antropometrik indekslerin
[beden adipozite indeksi (BAI), konisite indeksi (KI), beden sekli indeksi (BSI) ve
antropometrik risk indeksi (ARI)] tan1 performanslari degerlendirilmistir (Bkz. Cizelge
4.33). Literatiirde bu antropometrik indekslerin PKOS’lu kadinlarda insiilin direncini
belirlemek icin degerlendirilmesinin yapildig: bir ¢alismada kesme (cut off) noktalari, BAI
icin 32,5; KI i¢in 1,2; BSI i¢in 0,08 ve ARI i¢in 1,5 olarak bulunmustur [421]. Buna ek
olarak bu ¢alismada ise kesme (cut off) noktalari, BAI i¢in 34,6; KI i¢in 1,25 ve ARI i¢in
3,5 olarak tespit edilmistir. Ayni1 zamanda bu antropometrik indeksler arasinda ARI’nin
insiilin direncini belirlemede en yiiksek tan1 performansina sahip oldugu gosterilmistir (Bkz.

Cizelge 4.33).

Bu calismada PKOS’lu kadinlarda insiilin direnci tanisi i¢in bazi lipoprotein oranlarinin
[total kolesterol/HDL kolesterol oran1 (TK/HDL-K), LDL kolesterol/HDL kolesterol orani
(LDL-K/HDL-K) ve trigliserit/HDL kolesterol orant (TAG/HDL-K)] tan1 performanslari
degerlendirilmistir (Bkz. Cizelge 4.34). Insiilin direncinin yiiksek trigliserit ve LDL
kolesterol ve diisiik HDL kolesterol diizeylerine neden oldugu mekanizmalar, literatiirde

acik bir sekilde belirtilmektedir [584]. Bu durum insiilin direncini belirlemek i¢in lipoprotein
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oranlarinin belirleyiciligi hakkindaki caligmalarin artmasina neden olmustur. Yapilan
caligmalarda serum lipoprotein oranlarinin; diyabetik olmayan, tip 2 diyabetli, obez veya
saglikli bireyler gibi ¢esitli popiilasyonlarda insiilin direncinin bir gostergesi olarak
kullanilabilecegi gosterilmistir [582,585-588]. Ancak PKOS’lu kadinlarda insiilin direncini
belirlemede serum lipoprotein oranlarin1  degerlendiren ¢aligmalar sinirhidir.  Bu
caligmalardan birinde insiilin direncine sahip PKOS’lu kadinlarda serum lipoprotein
oranlarinin etkili tan1 gostergeleri oldugu saptanmustir. Bu ¢alisma sonucunda TK/HDL-K
orani, kesme noktasina gore en biiyilk AUC (ROC egrisi altinda kalan alan) miktarina
sahiptir. Bundan dolay1 diger lipoprotein oranlarina gére TK/HDL-K oraninin PKOS’da
insiilin direnci igin en yiiksek tani performansina sahip oldugu gosterilmistir [571]. Bu
caligmada da en yiiksek tani performansina sahip olan serum lipoprotein oran1 TK/HDL-K
orani olarak tespit edilmistir (Bkz. Cizelge 4.34). Ghaffarzad ve arkadaslar1 (2016) da
TAG/HDL-K oranmnin en biiyiik tan1 performansina sahip oldugunu bulmuslardir [589].
Xiang ve arkadaslarinin (2012) yaptiklar1 ¢aligmada PKOS tanisi i¢in Rotterdam 2003 tani
kriterlerini kullanmis ve insiilin direnci igin HOMA-IR degerini >2,7 olarak belirlemistir.
Ghaffarzad ve arkadaglari (2016) ise PKOS tanisi igin AE-PKOS Toplulugu 2006 tani
kriterlerini kullanmistir [589].

Ayrica bu caligmada PKOS’lu kadinlarda insiilin direnci tanisi i¢in bazi adipozite
indekslerinin de tam1 performanslart degerlendirilmistir. Insiilin direncini belirlemede
adipozite indeksleri i¢in optimal kesme degerleri, BKI igin 25,4 kg/m?; bel gevresi igin 91
cm; bel/kal¢a orani i¢in 0,85; VAI indeks degeri i¢in 1,65 ve LAP indeksi i¢in 32,97 olarak
tespit edilmistir (Bkz. Cizelge 4.35). Tehrani ve arkadaslari (2014) yaptiklar1 ¢alismada ise
PKOS’Iu kadinlarda insiilin direncini belirlemede bu indeksler icin optimal kesme
degerlerini, BKI i¢in 26,1 kg/mz; bel ¢evresi i¢in 79,5 cm; bel/kal¢a orani i¢in 0,80; VAI
indeks degeri i¢in 1,80 ve LAP indeksi i¢in 33,80 olarak bulmuslardir. Bu ¢alismada LAP
indeksinin insiilin direncini belirlemede en yiliksek tani dogruluguna sahip oldugu
gosterilmistir [590]. Ayrica Hosseinpanah ve arkadaglar1 (2013) da benzer sonuglar
bulmustur [445]. Abruzzese ve arkadaslar1 (2017), VAI ve LAP indeksinin insiilin direncini
belirlemede benzer tan1 dogruluklar: gosterdigi ve her ikisinin de insiilin direnci i¢in iyi birer
marker oldugunu belirtmistir [292]. Bu ¢alismay1 karsilastirdigimiz ii¢ calismada da
HOMA-IR >2,3 olmasi insiilin direnci olarak kabul edilmistir [292,445,590].
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PKOS’lu kadinlarda insiilin direncini belirlemede TK/HDL-K ve TAG/HDL-K oranlar1 ve
VAI, BAI ve Kl indekslerinin orta diizeyde; LDL-K/HDL-K oranlarinin zayif diizeyde; bel
cevresi, BKI, LAP ve ARI indekslerinin iyi diizeyde tam1 performansina sahip oldugu
gosterilmistir. Bu indeks ve parametreler arasindan en yiiksek tami performansina
antropometrik risk indeksinin (ARI) sahip oldugu belirlenmistir (Bkz. Cizelge 4.33, 4.34,
4.35).

Sonu¢ olarak c¢alismalar arasinda olusan farkliliklar c¢alismalardaki Grneklem
biiyiikliigiinden ve 1rksal farkliliklardan kaynaklanbilir. PKOS’lu kadinlarda bazi
antropometrik 6l¢iim ve indekslerin, lipoprotein oranlarinin ve bazi adipozite indekslerinin
insiilin direncini belirlemedeki tan1 performanslarinin incelenmesi i¢in daha biiyiik 6rneklem

iizerinde yapilan ve daha spesifik belirteglerin kullanildigi ileriki caligmalara ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu ¢alisma polikistik over sendromu (PKOS) olan ve olmayan kadinlarda adipoz doku
disfonksiyonu, serum ferritin diizeyleri, serum insiilin diizeyleri, antropometrik 6l¢timleri ve
viicut bilesimlerini, beslenme durumlari ve yeme bozukluklarini ve bunlarin birbiri
arasindaki iligkileri incelemistir. Elde edilen bulgularda vaka ve kontrol grubu
karsilagtirilarak ve gruplar arasinda beden kiitle indeksi ile iki gruba ayrilarak

karsilagtirmalar yapilarak sonuglar ortaya ¢ikarilmistir ve bu sonuglar asagida 6zetlenmistir.

e Normal agirlikli ve fazla kilolu/obez kadinlarda vaka grubunun bir yil igerisindeki
menstriial dongii sayisi, kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
diisiiktiir ve menstriial dongii aralig1 (giin), kontrol grubundan istatistiksel olarak

anlamli diizeyde daha yiiksektir (p<0,05).

e Normal agirlikli ve fazla kilolu/obez kadinlarda ana 6giin sayisi ile vaka/kontrol
grubu olma durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir
(p<0,05). Ancak ara 0gin sayisi acisindan istatistiksel anlamli farklilik

bulunmamustir (p>0,05).

e Normal agirlikli ve fazla kilolu/obez kadinlarda agirlik kaybi ve/veya kazanimi
deneyimleri ile vaka/kontrol grubu olma durumu arasinda istatistiksel olarak anlaml

bir farklilik bulunmamastir (p>0,05).

e BKI siniflar1 ile vaka/kontrol grubu olma durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iligki olmadigi tespit edilmistir (p>0,05).

e Normal agirlikli kadinlarda vaka ve kontrol grubu arasinda viicut agirligi (kg), boy
uzunlugu (cm), BKI (kg/m?), bel gevresi (cm), kalga gevresi (cm), bel/kalga orani ve
bel/boy orani agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir
(p>0,05). Fazla kilolu/obez kadinlarda ise vaka grubunun viicut agirliklar;, BKI
degerleri, bel cevresi, bel/kalga orani ve bel/boy oranlari kontrol grubuna gore

istatistiksel olarak anlaml diizeyde daha yiiksektir (p<0,05).
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Normal agirlikli kadinlarda vaka ve kontrol grubu arasinda viicut yag yiizdesi (%),
viicut yag kiitlesi (kg), viicut yag kiitle indeksi (kg/m?), yagsiz viicut kiitlesi (kg),
yagsiz viicut kiitle indeksi (kg/m?), viicut yag/yagsiz viicut kiitle orani, viicut su
yiizdesi (%), viicut kemik kiitlesi (kg) ve bazal metabolizma hizlar1 (BMH)
(kkal/gtin) agisindan istatistiksel olarak anlamli1 bir farklilik saptanmamustir (p>0,05).
Fazla kilolu/obez kadinlarda ise vaka grubunun viicut agirliklar:, BKI degerleri, bel
cevresi, bel/kalga oran1 ve bel/boy oranlar1 kontrol grubuna gore istatistiksel olarak

anlamli diizeyde daha yiiksektir (p<0,05).

Normal agirlikli kadinlarda vaka ve kontrol grubu arasinda aglik kan glukoz diizeyi
(mg/dL), aglik serum insiilin diizeyi (ulU/mL), aglik glukoz/insiilin orani, HOMA-
IR, QUICKI, serum ferritin diizeyi (ng/mL), serum demir ve demir baglama
kapasitesi (UIBC) (pg/mL) agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamustir (p>0,05). Fazla kilolu/obez kadinlarda vaka grubunun aglik serum
insiilin diizeyi, HOMA-IR degeri ve serum demir baglama kapasitesi kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek; aclik glukoz/insiilin
orani, QUICKI degeri ve serum demir diizeyi daha diistiktiir (p<0,05). Buna ek olarak
fazla kilolu/ obez kadinlarda vaka ve kontrol grubu arasinda aglik kan glukozu ve
serum ferritin dilizeyi acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmamustir (p>0,05).

Fazla kilolu/obez kadinlarda vaka grubunun HDL kolesterol diizeyi kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik ve vaka grubunun total
kolesterol/HDL kolesterol, LDL kolesterol/HDL kolesterol ve trigliserit/HDL
kolesterol oranlar1 kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha

yiiksektir (p<0,05).

Fazla kilolu veya obez kadinlarda vaka grubunun VAI, LAP, KI, BSI ve ARI indeks
degerleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksektir

(p<0,05).

Normal agirlikli kadinlarda vaka ve kontrol grubu arasinda giinliik enerji (kkal/giin)

ve besin Ogeleri alimlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farkliliklar
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saptanmamustir (p>0,05). Fazla kilolu/obez kadinlarda vaka grubunun giinliik diyet
ile enerji, protein, bitkisel ve hayvansal protein, toplam yag, doymus yag, tekli ve
coklu doymamis yag asitleri, posa, suda ¢oziiniir ve ¢éziinmez posa alimlar1 ve
enerjinin karbonhidrattan gelen orami kontrol grubuna gore istatistiksel olarak

anlamli diizeyde daha diisiik bulunmustur (p<0,05).

Normal agirlikli kadinlarda vaka ve kontrol grubu arasinda YBDO’nin toplam ve alt
skorlar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli farkliliklar saptanmamistir (p>0,05).
Fazla kilolu/obez kadinlarda ise vaka grubunun kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha yiiksek YBDO nin toplam ve alt 6lgek skorlarina sahip
oldugu saptanmustir (p<0,05).

Normal agirlikli kadinlarda vaka ve kontrol grubu arasinda TFEQ-R21 alt faktorleri
acisindan istatiksel olarak anlamli farkliliklar saptanmamistir (p>0,05). Fazla
kilolu/obez kadinlarda kontrol grubuna gore vaka grubunun istatistiksel olarak daha

yiiksek TFEQ-R21 alt faktor puanlarina sahip oldugu bulunmustur (p<0,05).

Vaka grubundaki kadinlarda serum insiilin diizeyi ve insiilin direnci ile menstriial
dongii sayis1 (bir yildaki) ve serum HDL kolesterol diizeyleri arasinda anlamli
diizeyde negatif iliski; viicut agirhigi, BKI, bel/kal¢a orani, viicut yag kiitlesi ve
ylizdesi, serum trigliserit diizeyleri arasinda anlamli diizeyde pozitif iligki tespit
edilmistir (p<0,05).

Vaka grubundaki kadinlarda adipoz doku indikatorii olan VAI indeksi ile serum
ferritin ve gilinlilk enerji ve besin 6gesi alimi arasinda anlamli korelasyonlar
bulunmanmustir (p>0,05). Buna ek olarak VAI indeksi ile viicut agirhigi, BKI,
bel/kal¢a orani, viicut yag kiitlesi ve yiizdesi, serum insiilin ve insiilin direnci ile
anlaml diizeyde pozitif iliski; QUICKI indeksi ile anlamli diizeyde negatif iliski
tespit edilmistir (p<0,05).

Antropometrik indekslerden kesme (cut off) noktasinda en biiyiik ROC egrisi altinda
kalan alana sahip olan ARI indeksi, PKOS’da insiilin direnci i¢in en yiiksek tani

performansina sahiptir.
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Lipoprotein oranlarindan kesme (cut off) noktasinda en biiyiik ROC egrisi altinda
kalan alana sahip olan total kolesterol/HDL kolesterol orani, PKOS’da insiilin

direnci icin en yiiksek tani performansina sahiptir.

Adipozite indekslerinden kesme (cut off) noktasinda en biiyiilk ROC egrisi altinda
kalan alana sahip olan LAP indeksi, PKOS’da insiilin direnci i¢in en yiiksek tani

performansina sahiptir.

Bu sonuglara gore Oneriler;

PKOS, tiim diinyada oldugu gibi Tiirkiye’de de dnemli saglik sorunlarindan biridir.
Bu sendromdaki iireme fonksiyon bozukluklarina ek olarak, bu sendroma siklikla
endokrin ve metabolik bozukluklar da eslik etmektedir. Bununla birlikte bu
sendromun patogenezinde; obezite, insiilin direnci gibi modifiye edilebilir risk
faktorleri yer almaktadir. Bu ¢calismada 6zellikle de fazla kilolu veya obez PKOS’lu
kadinlarda antropometrik ve biyokimyasal parametreler anlamli diizeyde daha kotii
metabolik profil sergilemektedir. PKOS’lu kadinlarda viicut agirlik kayiplari, bu
sendromun endokrin ve metabolik sonuglarini iyilestirmektedir. PKOS’lu kadinlar
duygusal ve fizyolojik bazi sebeplerden dolayr ¢ok diisiik enerjili diyetlerin
uygulanmasi ve 6giin atlama gibi yanlis beslenme aliskanliklar sergileyerek, hastalik
patogenezini artirabilmektedir. Bundan dolay1 bu sendroma sahip kadinlarda saglikli
beslenme aliskanliklarinin  kazandirilmasi1 ve fiziksel aktivitenin artirilmasi

saglanmalidir.

Bu sendroma sahip kadinlar yeme bozukluklar1 agisindan yiiksek riskli gruplar
arasinda yer almaktadir. Bu kadinlarda yiiksek androjen diizeyleri gibi fizyolojik
stireclerin tikinircasina yeme ataklarini tetiklemesi ile birlikte, sendroma eslik eden
depresyon, anksiyete, diisiik viicut imaj1 ve viicut memnuniyetsizligi gibi psikolojik
nedenler de bozulmus yeme davraniglarini tetiklemektedir. PKOS’lu kadinlar genel
olarak normal popiilasyona goére daha fazla viicut agirlik kaybi igin bir diyet
uygulama deneyimine sahiptirler. Bu agirlik kayiplarindan sonra agirlik kazanimina

olan egilimleri daha fazladir. Bu durum da PKOS’lu kadinlarda kisitlayict yeme
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davraniglarini tetikleyebilmektedir. Sonug olarak bu popiilasyon beslenme durumu

ve yeme bozukluklar1 agisindan siklikla degerlendirilmelidir.

PKOS’1u kadinlarda insiilin direnci ve dislipidemi siklikla goriillmesine ragmen, rutin
kan istemlerinde buna iliskin biyokimyasal parametreler géz ard1 edilmektedir. Bu
grupta instilin direnci ve dislipidemi gibi metabolik sendrom 6zelliklerinin varligi
sendromun sonuglarin1 daha da agirlastirmaktadir. Bundan dolay bu hastalar serum
insiilin diizeyleri, insiilin direnci ve serum lipit profilleri agisindan siklikla
taranmalidir. Biyokimyasal parametreler ile besin tiiketimleri ve yeme bozuklulari

birlikte degerlendirilmelidir.

PKOS’lu kadinlarda siklikla goriilen menstriial dongii yoklugu, dengeleyici
mekanizmalar varligina ragmen viicutta serum demir birikimine neden olabilir.
Bilindigi iizere serbest demir viicutta oksidatif stres ve oksidatif stres nedenli bircok
stireci tetiklemektedir. Bundan dolay1 bu hastalarin serum demir ve ferritin diizeyleri
acisindan degerlendirilmesi belirli periyotlarda yapilmalidir. Buna ek olarak
PKOS’Iu kadinlarda serum ferritin ile birlikte lipit peroksidasyon iiriinleri ve total
antioksidan kapasitesinin degerlendirildigi c¢alismalarin yapilmasi da literatiire

yararli bilgiler saglayacaktir.

Literatiirde metabolik sendrom ve obezite gibi metabolik bozukluklar i¢in insiilin
direncinin belirlenmesinde bir¢ok parametreye dair ¢alismalar mevcuttur. PKOS’lu
popiilasyonda insiilin direncinin belirlenmesinde basit, hizli ve ucuz bir parametrenin
degerlendirilmesine yonelik c¢alismalar sinirlidir. PKOS’da insiilin  direncini
belirlemek i¢in basit, etkili ve ekonomik bir metota ihtiya¢ duyulmaktadir. Buna

yonelik ¢aligmalarin artirilmast literatiire yararl bilgiler saglayacaktir.

PKOS’lu kadinlarda obezitenin bir ileri asamasi gibi goriilen adipoz doku
disfonksiyonu da sendromun patogenezine katkida bulunabilmektedir. Bundan
dolay1 bu kadinlarda adipoz doku disfonksiyonu ile iliskili adipoz dokuya 6zgii
insiilin direnci ve serum adiponektin diizeylerinin eklendigi ve yeme bozukluklari ve
beslenme durumu ile iligkilendirildigi daha genis c¢aligmalarin yapilmasi yararl

olabilir.
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Bu sendromlu kadinlarda serum ferritin diizeylerinde artisa egiliminin daha net
anlasilmasi i¢in demir homeostazinda rol olan hepsidin, haptoglobulin gibi
biyokimyasal parametreler ve haptoglobiilin genotiplerinin de ¢alisildig1 daha genis
caligmalarin yapilmast literatiire demir ve PKOS arasindaki iliski i¢in daha agiklayict

bir mekanizma saglayacaktir.

Yeme bozukluklarinin degerlendirilmesinde yeme bozukluklarini 6lgen dlgekler ile
birlikte yeme bozukluklari, istah durumu, iireme fonksiyonlari ve PKOS ile
iliskilendirilen hormon veya adipoz doku tiirevli faktorlerin (leptin, ghrelin, visfatin,
resistin, adiponektin ve retinol baglayici protein 4) bir arada degerlendirildigi daha

biiylik capli calismalar bu konuda daha net bilgi saglayacaktir.

Bu sendromun tedavi ve iyilestirilmesinde doktor, hemsire, diyetisyen ve psikologun

bir arada oldugu multidsipliner bir yaklagim saglanmalidir.
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EK-1. Calismaya katilan tiim bireyler i¢in onam formu

GAZI TIP FAKULTESI HASTANESI
TEZ VEYA TEZ DISI KLINIK ARASTIRMALAR iCiN

“BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU”

Arastirma Projesinin Adi: Polikistik Over Sendromlu Kadinlarda Beslenme Durumu,
Yeme Bozukluklar1 ve Serum Ferritin Diizeyi ile Adipoz Doku Disfonksiyonu Arasindaki

[liskinin Degerlendirilmesi

Sorumlu Arastiricinin Adi: Dog. Dr. Yasemin AKDEVELIOGLU

Diger Arastiricilarin Adi:  Prof. Dr. Nuray BOZKURT

Ars. Gor. Biisra BASAR GOKCEN

Destekleyici (varsa): -

“Polikistik Over Sendromlu Kadinlarda Beslenme Durumu, Yeme Bozukluklar: ve Serum
Ferritin Diizeyi ile Adipoz Doku Disfonksiyonu Arasindaki Iligkinin Degerlendirilmesi”
isimli calismada yer almak iizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu caligmaya davet
edilmenizin nedeni sizin Polikistik Over Sendromu tanist alan veya almayan iireme
cagindaki (18-45 yas) katilimcilar olmanmzdir. Bu calisma, arastirma amagli olarak
yapilmaktadir ve katilim goniilliiliik esasina dayalidir. Calismaya katilma konusunda karar
vermeden Once arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Calisma hakkinda tam
olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve sorulariniz cevaplandiktan sonra eger katilmak
isterseniz sizden bu formu imzalamaniz istenecektir. Bu arastirma, Dog¢. Dr. Yasemin
AKDEVELIOGLU’nun sorumlulugu altinda yiiriitiilmektedir.

Calismanin amaci nedir; benden baska kacg kisi bu calismaya katilacak?

Calismaya 18-45 yas arasi iireme ¢agindaki 80 kadinin katilmasi planlanmaktadir. Polikistik
Over Sendromu tanis1 alan 18-45 yas aras1 goniillii kadinlarin genel bilgileri, saglik bilgileri,
beslenme durumuna ve menstriial sikliisiine ait bilgiler, sosyo-demografik 6zellikleri, sigara
kullanim1 ve antropometrik Ol¢iimlerine dair bilgiler sorgulanacaktir. Buna ek olarak
bireylerin beslenme durumlarin1 degerlendirmek amaciyla 3 giinliik besin tiikketim kayitlari
alinacaktir ve bireylerin yeme bozukluklar1 degerlendirmek amaciyla “Yeme Bozukluklari
Degerlendirme Olgegi” ve “Ug Faktorlii Yeme Olgegi” uygulanacaktir. Calismamizin amaci
ise Polikistik Over Sendromu tanis1 alan kadinlarda beslenme durumu, yeme bozukluklar
ve serum ferritin diizeyleri ile adipoz doku disfonksiyonu arasindaki iliskinin

degerlendirilmesidir.
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EK-1. (devam) Calismaya katilan tiim bireyler i¢in onam formu

Bu calismaya katilmah miyim?

Bu c¢aligmada yer alip almamak tamamen size baglidir. Su anda bu formu imzalasaniz bile
istediginiz herhangi bir zamanda bir neden gostermeksizin ¢aligmayr birakmakta
Ozgiirsiiniiz. Eger katilmak istemez iseniz veya calismadan ayrilirsaniz, doktorunuz
tarafindan sizin i¢in en uygun tedavi plani uygulanacaktir. Ayn sekilde ¢alismayi yiiriiten
doktor ¢alismaya devam etmenizin sizin i¢in yararli olmayacagina karar verebilir ve sizi
caligma dis1 birakabilir, bu durumda da sizin i¢in en uygun tedavi segilecektir.

Bu ¢alismaya katilirsam beni ne bekliyor?

Aragtirmaci tarafindan sizden alinan bilgilerle anket formu doldurulacak ve antropometrik
olciimleriniz alinacaktir. Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde Polikistik Over
Sendromu i¢in yapilan rutin tetkiklerde yer alan biyokimyasal parametrelere bakilacaktir ve
buna ek olarak hastaliginiz ile iligskilendirmeyi planladigimiz bazi1 biyokimyasal
parametrelere (serum ferritin, serum demir ve demir baglama kapasitesi ve serum insiilin
diizeylerine) yine Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi biyokimya laboratuvari
tarafindan bakilacaktir.

Cahismanin riskleri ve rahatsizhiklar: var mdir?

Calismanin herhangi bir riski yoktur. Arastirmadan dolay1 goreceginiz olasi bir zararda
gerekli her tiirlii tibbi girisim tarafimizdan yapilacaktir; bu konudaki tiim harcamalarda
tarafimizdan karsilanacaktir.

Calismada yer almamin yararlari nelerdir?

Bu calismada iilkemizde dogurganlik cagindaki kadinlarda yaygin olarak goriilen ve
infertilite (kisirlik) nedeni olan Polikistik Over Sendromu hastaliginin tanisini alan
kadinlarda beslenme durumunun ve yeme bozukluklarinin degerlendirilmesi yapilacaktir.
Buna ek olarak bu ¢alismada Polikistik Over Sendromu tanisi alan kadinlarda goriilen adipoz
doku disfonksiyonu serum ferritin diizeyleri, yeme bozukluklar1 ve beslenme durumu ile
iliskilendirilmesi yapilacaktir.

Bu ¢calismaya katilmamin maliyeti nedir?

Calismaya katilmakla parasal yilik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 6deme
yapilmayacaktir.
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EK-1. (devam) Calismaya katilan tiim bireyler i¢in onam formu

Kisisel bilgilerim nasil kullamlacak?

Calisma doktorunuz kisisel bilgilerinizi, arastirmay1 ve istatiksel analizleri yiiriitmek i¢in
kullanacaktir ancak kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir. Yalnizca geregi halinde, sizinle
ilgili bilgileri etik kurullar ya da resmi makamlar inceleyebilir. Calismanin sonunda, kendi
sonuglarmizla ilgili bilgi istemeye hakkiniz vardir. Calisma sonuglari caligma bitiminde tibbi
literatiirde yayinlanabilecektir ancak kimliginiz agiklanmayacaktir.

Daha fazla bilgi icin kime basvurabilirim?

Calisma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz oldugunuzda asagidaki kisi ile liitfen iletisime

geciniz.
ADI : Biisra BASAR GOKCEN
GOREVI : Aragtirma Gorevlisi

TELEFON  :0534 332 98 87
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EK-1. (devam) Calismaya katilan tiim bireyler i¢in onam formu

(Katilimcinin/Hastanin Beyani)

Ars. Gor. Biisra BASAR GOKCEN tarafindan tibbi bir arastirma yapilacag: belirtilerek bu
arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden
sonra bdyle bir aragtirmaya “katilimc1” olarak davet edildim.

Arastirmaya katilmam konusunda zorlayict bir davranigla karsilasmis degilim. Eger
katilmay1 reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iligkime herhangi bir
zarar getirmeyecegini de biliyorum. Projenin yiiriitilmesi sirasinda herhangi bir neden
gostermeden arastirmadan gekilebilirim. (Ancak arastirmacilar: zor durumda birakmamak
icin arastirmadan c¢ekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim).
Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan
arastirma dis1 da tutulabilirim.

Arastirma icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Arastirmadan elde edilen benimle ilgili kisisel bilgilerin gizliliginin korunacagini biliyorum.
Arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik
sorunumun ortaya ¢tkmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda
gerekli giivence verildi. Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina
girmeyecegim.

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Ars. Gor. Biisra
BASAR GOKCEN’i, 0534 332 9887 numara ile ve Gazi Universitesi Saghk Bilimleri
Fakiiltesi’nden arayabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Bu kosullarla s6z
konusu klinik aragtirmaya kendi rizamla, hi¢bir baski ve zorlama olmaksizin, goniilliiliik
igerisinde katilmay1 kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kagidinim bir kopyasi bana verilecektir.

Katilimci Goriisme tamigi: Arastirmaci:
Adi, soyadi: Adi, soyadi: Adi, soyadi:
Adres: Adres: Adres:

Tel: Tel: Tel:

Imza: Imza: Imza:

Tarih: Tarih: Tarih
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EK-2. Etik Kurul Onay1

-
i KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU i
[ARASTIRMANINACIK ADI | POLIKISTIK OVER SENDROMU TANISI ALAN KADINLARDA BESLENME DURUMU, YEME BOZUKLUKLAR VE 1
b - SERUM FERRITIN DUZEYLERI ILE ADIPOZ DOKU DISFONKSIYONU ARASINDAKI ILISKININ DEGERLENDIRILMES! 1
VARSA ARASTIRMANIN !
[ PROTOKOL KODU |
ETIK KURULUN ADI T.C SAGLIK BAKANLIGI ZEKAT TAHIR BURAK KADIN SAGLIGI EGITIM VE ARASTIRMA ‘
o i y HASTANESI KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU (2011-KAEK-19) ‘
= E ACIK ADRESI: T.C. Saglk Bakanligi Zekai Tahir Burak Kadin Saghdi Egitim ve Arasbrma Hastanesi
g2 . Talatpaga Bulvan Samanpazan/ANKARA
xS TELFFON 0312 306 56 85
E= FAKS 03123125069
E-POSTA etk_kurul@yahoo.com.tr
KOORDINATOR/SORUMLY | Prof.Dr. Nuray BOZKURT
ARASTIRMAC Dog.Dr.YaseminAKDEVELIOGLU
HUNVANUALUSOYADL ARS. GOR. BUSRA BASAR GOKCEN
KOORDINATOR/SORUMI U
ARASTIRMACININ UZMANLIK | Beslenme ve Diyetetik
ALANI !
KOORDINATOR/SORUMLU . ¢ +
ARASTIRMACININ BULUNDUGU | GAZI UNIVERSITESI SAGLIK BILIMLERI FAKULTESI
) MERKEZ
] VARSA IDARTSORUMI.U
: UNVANVADVSOYADI
! DESTEKLEYICI
: PROJE YORUTOCUSU
i UNVANVADVSOYADI
i = (TOBITAK vb. gibi kaynaklardan
; : destek alanlar igin)
: Q CSTE .
| 2 DESTEKLEVICININ YASAL | GAZI ONIVERSITES! SAGLIK BILIMLERI FAKOLTESI
i ] ,
H =]
r s FAZ | o
' 9 FAZ2 O
| o
FAZ3 O
FAZ4 ) a -
XASTIRMANIN FAZI VE :
ARAS TORD Gozlemsel ilag galiymast ]
Tibbi cihaz klinik arastirmast O
In vitro tibbi tan: cihazlan ile yapilan O
performans degerlendirme cal
llag dis1 klinik aragtirma a
Diger ise belirtiniz: Analitik, Olgu Kontrol Caligmasi
ARASTIRMAYA KATILAN TEK MERKEZ COK MERKEZ ULUSAL ULUSLAR ARASI
MERKEZLER ) b [m] A | ;
" Versiyon 3 G
Belge Adi Tarihi - Nmaras Dili
> .
= % 3
= ARASTIRMA PROTOKOLU Tarkge [J . Ingilizce (] Diger O
E - Ingil
232  |BILGILENDIRILMIS GONOLLO OLUR
w9 [FORMU Tarkge [ Ingilizce [ Diger (1 e
-7
§ = OLGU RAPOR FORMU Tarkge (1 tngilizee ) Diger (1
5 -
ARASTIRMA BROSURO Torkee [1  Ingilizce ] Diger ]
Etik Kurul Bagkaninin
Unvani/Ady/Soyadi: Dog. Dr. Sema ZERGEROGL
Imza:

Not: Etik kurul bagkani, imzasirun yeyialmadig: her sayfaya imza atmahdir.
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b KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU KARAR FORMU
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ARASTIRMANIN ACIK ADI

POLIKISTIK OVER SENDROMU TANIS! ALAN KADINLARDA BESLENME DURUMU, YEME BOZUKLUKLARI VE
SERUM FERRITIN DUZEYLERI ILE ADIPOZ DOKU DISFONKSIYONU ARASINDAKI ILISKININ DEGERLENDIRILMES!

VARSA ARASTIRMANIN

PROTOKOL KODU
Belge Adt Aciklama
SIGORTA
ARASTIRMA BUTCFESI
BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER
FORMU
ILAN

YILLIK BILDIRIM

SONUC RAPORU

GUVENLILIK BILDIRIMLERI

DEGERLENDIRILEN
DIGER BELGELER

DIGER:

OO0O0O0 O |[®O

Karar No: 65/2017

Tarih: 18.4.2017

Yukarida bilgileri verilen bagvuru dosyast ile ilgili belgel galis
alinarak incelenmis ve uygun bulunmus olup aragtirmanin/alismanin bagvuru dosyasinda belirtilen merkezlerde

Llectirl
gergeklestir

KARAR
BILGILERI

karar verilmistir.
flag ve Biyolojik Uriinlerin Klinik Aragtirmalar Hakkinda Y®netmelik kapsaminda yer alan aragtirmalar/galigmalar igin Tarkiye
flag ve Tibbi Cihaz Kurumu’ndan izin alinmasi gerekmektedir.

etik ve bili

aragtir

gerekge, amag, yaklasim ve ydntemleri dikkate

1 sakinca bulunmadigina toplantiya katilan etik kurul @lye tam sayisinin salt gogunlugu ile

KLINiK ARASTIRMALAR ETIK KURULU

ETiK KURULUN CALISMA ESASI

Ilag ve Biyolojik Urilnlerin Klinik Arastirmalan Hakkinda Ydnetmelik, Iyi Klinik Uygulamalar:
Kilavuzu Son Versiyonu

BASKANIN UNVANI/ ADI/ SOYADI:

Dog. Dr. Sema ZERGEROGLU

Aragtirma ile

Unvan/AdvSoyadi Uzmanlik Alam Kurumu Cinsiyet iliski Katthm imza
Av. Murat CANGOL Hukuk Serbest Avukat EX | kO |0 | HR | ER | HO }lw\
4
Dog. Dr. Eyilp HORASANLI Anesteziyoloji Kegidren EAH EX | xO e |HX | EX® | WO %\I\‘/
o Gazi Uni. Mah. Fak. Elek. < 4
Dog. Dr. Firat HARDALAG Biomedikal Bk ER | kO |e0 | HR | ER | HO ‘%
Yak. Mih. Fatih DULKAN Metalurji Mah. Sanayi Bakanlig ER | kO | e0 |HR | ER | HO/
Yrd. Dog. Dr. Beyza Doganay B— Ankara Universitesi < -
Erdogan Biyoistatistik Tip Fakiiltesi O |k E0 | HR [ EX | H 6 il
Uzm. Dr. Ece GUL IBRISIM Biyokimya Zekai Tahir Burak EAH EO [ kX |0 | HR | ER | 1O |24 A
B Ankara Universitesi >
Prof. Dr. Gmer ERDEVE Neonatoloji Tip Fakiltesi ER | kO | E0 WK | EX | HO 47’%';“ s
P 4
Prof. Dr. H. Zafer GUNEY Farmakoloji Gazi Uni. Tip Fak ER | kO |0 |HR | ER | HO %;-
A
Prof. Dr. Tarkan KARAKAN Gastroenteroloji Gazi Uni. Tip Fak EX | kO |0 |HR | ER | H _/M‘/
Dog. Dr. Elif Gil YAPAR EY Kadin Dogum Hast. | ZekaiTahirBurakEAH | E[] | KR | e |HW | EX | HO AQ{C)I
Dog. Dr. AYKAN YUCEL Kadin Dogum Hast. | ZekaiTahirBurakEAH | E® | KO | ED | HR | ER | HO
Dog. Dr. Sema ZERGEROGLU Patoloji Zekai Tahir Burak EAH EC] | K E0 |HX | EX [ HO W

*:Toplantida Bulunma

Etik Kurul Bagkaninin

Unvani/Ady/Soyadi: Dog. Dr. Sema ZERGEROGL

Imza:

Not: Etik kurul bagkant, imzasinin yer almadig: her sayfaya imza atmahdir.
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EK-3. Anket formu

GAZI UNIVERSITESI BESLENME VE DIYETETIK ANABILIM DALI
Polikistik Over Sendromlu Kadinlarda Beslenme Durumu, Yeme Bozukluklari Ve Serum Ferritin Duizeyleri
ile Adipoz Doku Disfonksiyonu Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi

Anket No:
Tarih:

Adi Soyad:
Telefon No:

1. GENEL BiLGIiLER

1. Dogum tarihi: / /
2. Yasu:

yil

3. Egitim dizeyi:

3.1. Okur-yazar degil

3.2. Okur-yazar

3.3, Tlkokul mezunu

3.4. Ortaokul mezunu

3.5. Lise mezunu

3.6. Lisans mezunu

3.7. Lisansiistii mezunu

4. Calisma durumu

4.1. Calhigiyor

4.1. Caligmiyor

5. Meslegi:

6. Medeni durumu:

6.1. Bekar

6.2. Evli

| 6.3. Boganmig | 6.4. Dul

2. SAGLIK BiLGIiLER{

7. Doktor tarafindan tanisi konulmusg kronik bir hastaliginiz var mi? 7.1. Evet | 7.2. Hayir | 7.3. Bilmiyorum
8. Cevabimiz “evet” ise hastaliginizihastaliklarint belirtiniz

9. Ailenizde Polikistik over sendromu tanis1 var mi? 9.1. Evet 9.2. Hayir 9.3. Bilmiyorum
10. Ailenizde diyabet tanisi var mi? 10.1. Evet 10.2. Hayir 10.3. Bilmiyorum
11. Son 1 yilda doktor énerisi ile diizenli kullandigimiz bir ilag var mi? | 11.1. Evet 11.2. Hayir 11.3. Bilmiyorum
12. Cevabmmz “evet” ise hangi ilaci/ilaglar kullandiinizi belirtiniz?

13. Son 1 yilda herhangi bir besin destegi kullandimz mi? 13.1. Evet | 13.2. Hayir | 13.3. Bilmiyorum
14. Cevabmz “evet” ise hangi besin destegini kullandiginizi belirtiniz?

15. Son 1 yilda herhangi bir depresyon ilaci kullandiniz mi? 15.1. Evet | 15.2. Hayir | 15.3. Bilmiyorum
16. Cevabmz “evet” ise hangi ilaciu kullandiginizi belirtiniz?

17. Sigara igiyor musunuz? 17.1. Evet | 17.2. Hayir | 17.3. Biraktim
18. Cevabiniz “evet” ise kag adet i¢iyorsunuz? a) /giin b) /hafta c) /ay d) /yil
19. Cevabmiz “evet” ise ne kadar siiredir igiyorsunuz? a) gin b) hafta ¢) ay d) yil
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20.

Gunde kag 6giin yemek yersiniz?

ana 6gun (sabah, 6gle, aksam)
ara 6gun (kusluk, 1kindi, gece)

21.

Ana dgunleri atlar misiniz?

21.1. Evet

21.2. Haywr

22.

Cevabinmz “evet” ise genelde hangi ana 6gunt/égtinleri atlarsiniz?

22.1. Sabah

222 Ogle

22.3. Akgam

23.

Ara 6gunleri atlar misiiz?

23.1. Evet

23.2. Haywr

24.

Cevabmz “evet” ise genelde hangi ara 6guni/6gtnleri atlarsimz?

24.1. Kusluk

22.2. fkindi

22.3. Gece

25.

Vicut agirhk kaybi i¢in bugtine kadar bir diyet denediniz mi?

25.1. Evet

25.2. Hayir

26.

Cevabimz “evet” ise bunu kag¢ kere denediniz ve kag¢ kg vucut agirlig
kaybettiniz?

27.

Vicut agirlik kaybindan sonra vicut agirlik kazanimi deneyimlediniz
mi?

27.1. Evet

27.2. Hayir

28.

Cevabmz “evet” ise geri kazanilan vicut agirhigim ne kadar siirede kag
kg vicut agirhiga seklinde kazandiniz?

4. MENSTRUAL SIKLUSUNE DAIR BiLGIiLER

29.

Menars yagmiz:

30.

Menstrual sikliis araligimz (gtin):

5. ANTROPOMETRIK OLCUMLERI

31.

Vicut agrhgike):

32.

Boy uzunlugu (cm):

33.

Bel gevresi (cm):

34.

Kalga gevresi (cm):

35.

Bel/kalga orani:

36.

Bel/boy orani:

37.

Vicut yag yuzdesi (%):

38.

Viicut su yiizdesi (%):

39.

Abdominal yaglanma katsayisi:

40.

Kas kutlesi (kg):

41.

Vicut yapist degerlendirme puani:

42.

Kemik kutlesi (kg):

43.

BMH (kkal):
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Ogiinler

Tiiketilen yemekler

Icine girenler

Olgiisii

Miktar1

Sabah

Kusluk

Ogle

Ikindi

Aksam

Gece
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Ogiinler

Tiiketilen yemekler

Icine girenler

Olgisii

Miktar1

Sabah

Kusluk

Ogle

Ikindi

Aksam

Gece
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Ogiinler

Tiiketilen yemekler

Igine girenler

Olgiisii

Miktar1

Sabah

Kusluk

Ogle

Ikindi

Aksam

Gece
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7.

YEME BOZUKLUKLARI DEGERLENDIRME OLCEGI

Asagidaki sorular sadece son 4 hafta ile ilgilidir. Lutfen her soruyu dikkatlice okuyunuz ve tim sorular
yamtlaymniz. 1’den 12’ye kadar olan sorular: Lutfen sagdaki uygun olan sayiy1 yuvarlak igine aliniz
Sorularin sadece son dért haftay: igerdigini (28 giin) unutmayiniz.

195

Hi¢ 1-5 | 6-12 | 13-15 | 16-22
birinde | giin | giin giin giin

SON 28 GUNUN KACINDA

23-27
giin

1. Kilonuzu veya bedeninizin seklini degistirmek amaciyla

viyecek miktarimzi kasith olarak simirlandirmaya galigtimz? 0 1 2 3 4
(Basarili olup olmadiginiz énemli degildir.)

2. Bedeninizin seklini veya kilonuzu degistirmek amaciyla uzun
bur stire (uyanik oldugunuz 8 saat boyunca veya daha fazla stre 0 1 2 3 4
icin) hi¢ bir sev vemediginiz oldu mu?

3. Bedeninizin seklini veya kilonuzu degistirmek amaciyla

hoslandigimiz vivecekleri beslenme diizeninizden ¢ikarmava 0 1 2 3 4
caligtimiz m1? (Basarili olup olmadiginiz énemli degildir.)

degildir.)

4. Bedeninizin geklini veya kilonuzu degistirmek amaciyla
yemenizle ilgili (drnegin, kilo sinirlandirmast) belli kurallara
uymaya calistiniz m1? (Baganl olup olmadiginiz énemli

5. Bedeninizin seklini veya kilonuzu etkilemek amaciyla bos
mideye sahip olmak icin belirgin bir arzu duydunuz mu? 0O 1 2 E 4

6. Tamamen dtz bir karina sahip olmak i¢in belirgin bir arzu

duydunuz mu?

7. Yiyecek, yemek yeme veya kalorilerle ilgili diiginmenin.
ilgilendiginiz konulara (drnegin, ¢alisma, bir konugmayi takip 0 1 9 3 4
etme veya okuma) yogunlagsmanizi ¢ok zorlagtirdids oldu mu?

8. Bedeninizin sekli ve kiloyla ilgili digtinmenin, ilgilendiginiz
konulara (dmegin, iginize, bir konusmay: takip etmenize veya 0 1 2 3 4
okumaniza) yofunlagmanizi ¢ok zorlagtirdis oldu mu?

9. Yemek yemeyle ilgili kontroli kaybetmekten belirgin bigimde
korktusunuz oldu mu?

10. Kilo alabileceginizden belirgin bir bigimde korktunuz mu? 0 1 2 3

11. Kendinizi gisman hissettiniz mi? 0 1 2 3

12. Kilo vermek i¢in gigli bir arzunuz oldu mu? 0 1 ) 3

13’ten 18’e kadar olan sorular: Lutfen sagdaki uygun olan sayiy1 yuvarlak i¢ine aliniz. Sorularn yalmz son
dort haftaya yonelik olduklarini (28 giine) hatirlayniz.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

Son 28 gin igerisinde, kag kez, bagka insanlarin ahsilmadik miktarda fazla (gartlara gére) olarak
tamimlayacaklari bigimde yemek vediniz? ¢..................... y]

Son 28 giin igerisinde, kag kez yemek yediginiz sirada yemek yemenizle ilgili kontrolii kaybetme hissine
kapilldimz? (...............co...... )

Son 28 giniin kag guniinde asir1 vemek veme nobetleri ortava ciktr? (érnegin, aligilmadik miktarda fazla
yemek yediginiz ve o sirada kontrolii kaybettiginiz duygusunu yasadimz) (........ccoo.coee. )

Son 28 giin igerisinde, bedeninizin sekli veya kilonuzu kontrol amaciyla, kac kez kendinizi kusturdunuz?

Son 28 giin igerisinde, bedeninizin sekli veya kilonuzu kontrol amaciyla, kac kez miishil (bagirsak calistiricr)
kullandmiz? (...................... )

Son 28 giin igerisinde, kilomizu, bedeninizin seklinm veya yag miktarim kontrol etmek igin, kalorileri yakmak
amactyla kag kez “kendinizi kaybedercesine” ya da “saplantih” bicimde egzersiz yaptimz? (....................... )
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19°dan 21’e kadar olan sorular: Litfen sagdaki uygun olan sayiy1 yuvarlak igine aliniz. Lutfen bu sorular
igin “tikinircasina yeme” teriminin, mevcut kosullarda bagkalarina gore alisilmadik miktarda ve kontrolini
kaybetme duygusuyla beraber fazla yemeyi ifade ettigini géz éntinde bulundurunuz.

SON 28 GUNUN KACINDA
1. Kag kez gizli_ce ornegin saklanarak Hic 15 e 12 o 15,15 o 93.97 Ele
vemek vediniz? (tikinircasma yeme Eiiaile 5 1gun P zgun - 3 gun giin giin
durumlarini saymayiniz) 0 5 5
2. Yemek yediginiz zaman bedeninizin
$ekhr_11 veya kﬂlonuzu etkllechgll igin Higbir Nadiren | Yaridan az | Yari yariya Yaridan Cogu Her
kendinizi hangi oranda suclu hissettiniz. zaman 1 5 3 zaman | zaman
hata yaptiginizi hissettiniz? (tikinircasina 0 5 6
yeme durumlarin saymayinmz)
3. Bagkalanmin sizi vemek verken gormesiyle
ilgili ne kadar endiselendiniz? Hig Hig Biraz Biraz Orta Onemli
(tikinircasma yeme durumlarim 0 1 2 3 5 6
saymayiniz)
22’den 28’e kadar olan sorular: Lutfen sagdaki uygun olan sayiy1 yuvarlak igine ahmz. Sorularin yalniz
son dort haftaya yonelik olduklarini (28 gtne) hatirlayimiz.
SON 28 GUNUN KACINDA Hig Biraz Orta Onemli dl¢iide
4. Kilonuz, kisi olarak kendiniz hakkinda diisiincenizi ve yarginizi
TR 0 1 2 3 4 5 6
etkiledi mi?
5 Bedenlmzm sekli, kendiniz hakkindaki diisiincenizi ve yarginizi 0 1 2 3 4 5 5
etkiledi mi?
6. Ontniizdeki dort hafta boyunca, haftada 1 kez tartilmaniz 0 1 2 3 4 5 5
istense (ne daha sik, ne de daha seyrek), bu sizi ne kadar tizerdi?
7. Kilonuzdan ne derece memnun degilsiniz? 0 1 2 3 4 5 6
8. Bedeninizin seklinden ne derece memnun degilsiniz? 0 1 2 3 4 5 6
9. Bedeninizin gérmekten ne kadar rahatsiz oluyorsunuz?
(6rnegin, aynada, magazamn caminda, soyunurken, banyo ve 0 1 2 3 4 5 6
dus yaparken)
10. Bagkalarmin bedeninizin seklini gérmesinden ne derece rahatsiz
oluyorsunuz? (6rnegin, soyunma odalarinda, yiizerken veya dar 0 1 2 3 4 5 6
elbiseler giyerken)

Su andaki kilonuz nedir? (Litfen en yakmn tahmini yapiniz) (

Boyunuz ne kadar? (Litfen en yakin tahmini yapimiz) (....c.........

Gegtigimiz tig-dort aylik dénemde hig aybasi (regl) olmadiginiz oldu mu? (...c...ccoceeve. )

Aksama olduysa kag tane? (..................... )

Bu nedenle ilag kullantyor musunuz? (..., )
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1. Kilomu kontrol etmek i¢in bilerek kigtik Kesinlikle Cogunlukla Gogunlukla Kesinlikle
porsivonlarda yemek yemegi tercih ederim. dogru (4) dogru (3) yanlig (2) yanlig(1)
L e . Kesinlikle Cogunlukla Gogunlukla Kesinlikle
: s g . < s
2. Endigeli hissettigimde yemek yemege baglarim — e — e ——
3. Bazen yemege bagladigimda, kendimi Kesinlikle Cogunlukla Gogunlukla Kesinlikle
durduramayacak gibi olurum. dogru (4) dogru (3) yanlig (2) yanlig(1)
4. Kendimi Gzgin hissettidimde ¢ogu zaman gereginden | Kesinlikle Cogunlukla Cogunlukla Kesinlikle
fazla yerim. dogru (4) dogru (3) yanlis (2) vanlig(1)
. . o o . Kesinlikle Cogunlukla Gogunlukla Kesinlikle
5. Bazi yivecekleri beni sigmanlattii igin yemiyorum. dogru (4) dogru (3) yanhs (2) yanhs(1)
6. Yemek viyen birisi ile birlikteyken genelde benim de | Kesinlikle Cogunlukla Gogunlukla Kesinlikle
yeme istegim uyanir. dogru (4) dogru (3) yanlis (2) yanlig(1)
7. Streslive gergin oldugumda, gogu zaman yeme Kesinlikle Cogunlukla Gogunlukla Kesinlikle
thtiyact hissederim. dogru (4) dogru (3) yanlis (2) yanlig(1)
8 Cogu zaman dylesine acikirim ki midemi dipsiz bir Kesinlikle Cogunlukla Cogunlukla Kesinlikle
kuyu gibi hissederim. dogru (4) dogru (3) yanlis (2) vanlig(1)
9. Her zaman 6yle a¢ olurum ki tabagimdaki yemegi Kesinlikle Cogunlukla Gogunlukla Kesinlikle
bitirmeden durmak benim igin zor olur. dogru (4) dogru (3) vanlig (2) yanlig(1)
10. Kendimi yalmz hissettigimde, kendimi yemek yiverek | Kesinlikle Cogunlukla Cogunlukla Kesinlikle
teselli ediyorum. dogru (4) dogru (3) yanlis (2) yanlig(1)
11. Kilo almaktan kaginmak i¢in 6gtinlerde yedigim Kesinlikle Cogunlukla Gogunlukla Kesinlikle
yemek miktarini bilingli olarak kisitliyorum. dogru (4) dogru (3) yanlig (2) yanlig(1)
12. Istah agier bir yiyeoek kokusu aldigmda veya lezzetli | pocine | copuniukda | Copunlukla | Kesinlikle
bir yemek gordigumde, yemegimi hentz bitirmis A (4 dem () - .
olsam bile kendimi yememek i¢in zor tutuyorum. < < yanis Yaniy
1 A Kesinlikle Gogunlukla Gogunlukla Kesinlikle
13. Strekli her an yemek yivebilecek kadar ag olurum. dogru (4) dogru (3) yanhs (2) yanhs(1)
14. Eger kendimi gergin hissedersem yemek yiyerek Kesinlikle Cogunlukla Gogunlukla Kesinlikle
sakinlesmeye ¢aligirim. dogru (4) dogru (3) yanlis (2) yanlig(1)
15 Gok lezzetli oldufunu dtgindugum bir yiyecek Kesinlikle | Cosunlukla | Copunlukla | Kesinlikle
gordtgumde, ¢ogu zaman o kadar acikirim ki hemen o dogru (4) dosru (3) anlis (2) anlis(1)
an yemek zorunda kalirim. S S yaniy YA
: . — Kesinlikle Cogunlukla Gogunlukla Kesinlikle
: Isq . o b
16. Moralim bozuk oldugunda yemek isterim A (4 dem () - -
17. Her zaman g¢ekici yemekleri/besinleri fazla satin Kesinlikle Cogunlukla Gogunlukla Kesinlikle
alarak evde bulundurmaktan kagimrim. dogru (4) dogru (3) yanlis (2) yanlig(1)
18. Istedigimden daha azimi vemek igin gaba sarf etmeye | Kesinlikle Cogunlukla Cogunlukla Kesinlikle
yatkinim. dogru (4) dogru (3) yanlis (2) yanlig(1)
. . . Kesinlikle Cogunlukla Gogunlukla Kesinlikle
. Ac g . - s
19. Ag olmama ragmen yemek yemege devam ederim dogru (4) dogru (3) yanhs (2) yanhs(1)
20. Aksam geg saatlerde veya gece gok acikinca kendimi | Kesinlikle Cogunlukla Gogunlukla Kesinlikle
tutamayip yemek yerim. dogru (4) dogru (3) yanlis (2) yanlig(1)
L. Kesinlikle Cogunlukla Gogunlukla Kesinlikle
21. Yemek yerken kendimi her zaman kisitlanim. dogru (4) dosru (3) vanhis (2) vanlis(1)
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