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Özet: Polikistik Over Sendromu etiyolojisi bilinmeyen, premenopozal kadınlarda infertilite, hirsutizm ve 
anovülasyonun önemli nedenlerinden biri olan sağlık sorunudur. Bu sorun doğurganlık çağındaki kadınlarda 
insülin direnci, Tip II Diyabet, Gestasyonel Diyabet, kardiyovasküler hastalıklar, hipertansiyon, uyku apnesi ve 
inme gibi birçok sağlık sorununa neden olabilmektedir. Ketojenik Diyet yağ oranı yüksek, karbonhidrat oranı 
düşük olan ve yeterli protein ile enerji içeren bir beslenme türüdür. Ketojenik Diyet günümüzde obezite, epilepsi, 
kanser gibi hastalıkların tedavisinde kullanılmaktadır. Bu derlemenin amacı Polikistik Over Sendromu’ nda 
Ketojenik Diyetin etkisini incelemektir. Araştırmalarda Ketojenik Diyetin Polikistik Over Sendromu’ nun 
tedavisinde farmakolojik olmayan değerli bir tedavi olabileceği görülmüş olup, doğru sonuç alabilmek için geniş 
çaplı uzun süreli insan çalışmalarına ihtiyaç duyulmaktadır. 
 
Anahtar kelimeler: Diyet, Ketojenik, Over, Polikistik. 
 

Effects of Ketogenic Nutrition on PCOS 
 

Abstract: Polycystic Ovary Syndrome is a health problem that is one of the important causes of infertility, 
hirsutism and anovulation in premenopausal women with unknown etiology. This problem can cause many health 
problems such as insulin resistance, Type II Diabetes, Gestational Diabetes, cardiovascular diseases, hypertension, 
sleep apnea and stroke in women of childbearing age. The Ketogenic Diet is a type of diet that is high in fat and low 
in carbohydrate, and contains sufficient protein and energy. Ketogenic Diet is currently used in the treatment of 
diseases such as obesity, epilepsy, and cancer. The purpose of this review is to review the Ketogenic Diet in 
Polycystic Ovary Syndrome. Studies have shown that the ketogenic diet can be a valuable non-pharmacological 
treatment in the treatment of Polycystic Ovary Syndrome, and large-scale and long-term human studies are 
needed to obtain accurate results. 
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GİRİŞ 

Polikistik Over Sendromu (PKOS) androjenlerde 

artış, ovülasyonda bozukluk ve ovaryumlarda 

kistik yapıları içeren düzensizlik durumudur 

(Sirmans ve Pate, 2013). Hastalık üreme 

çağındaki kadınların %4- 8’ inde görülmekte ve 

yumurtlama bozukluğuna bağlı olarak PKOS’ lu 

kadınların yarıya yakınında infertilite 

gelişmektedir (Diamanti-Kandarakis ve Dunaif, 

2012). Medikal tedavinin yanında diyet tedavisi 

PKOS için en önemli tedavi yöntemlerindendir. 

Diyet tedavisi ile ağırlık kaybı, kan glikozunun 

dengelenmesi ve insülin direncinin azaltılması 

hedeflenmektedir (Ak, 1377). Polikistik Over 

Sendromu’ nun tedavisinde kullanılan çeşitli 

diyetler bulunmaktadır. Bu diyetlerden 

Ketojenik Diyetin (KD) vücut ağırlığı ve beden 

kütle indeksi (BKİ) üzerine anlamlı etkileri 

görülmüştür. Bu derleme, çalışmanın amacı KD’ 

nin PKOS üzerindeki olumlu etkisini 

göstermektir.   

 

Açlık metabolizması ve keton cisimcikleri 
Açlık; yeterli beslenmeme, travma, operasyon, 

yanma veneoplazi gibi durumlarda açığa çıkan 

fizyolojik durumdur. Açlık merkezi lateral 

hipotalamusta yer alır (Harvey, 2007). Açlıkta 

vücutta hızlı ağırlık kaybının yanı sıra plâzma 

glikoz, aminoasit, trigliserit düzeyleri ve insülin 

sekresyonu azalırken glukagon düzeyi 

artmaktadır. İnsülin / glukagon oranının 

düşmesi dolaşımdaki substratların azalıp 

katabolik periyodun başlamasını uyarmaktadır. 

Katabolik periyotta dokularda enerji 

metabolizmasının devamı için gerekli olan glikoz 

ise yağ asitlerinin mobilizasyonu ve keton 

cisimciklerinin kullanımı ile sağlanmaktadır. 

(Aksoy, 2000). Yemekten sonraki 2- 4 saat içinde 

gelişen erken açlık durumunda glikoz ve insülin 

azalmaktadır. Glikojen depolarında sentez 

durmakta ve glikojen yıkımı artmaktadır. 

Uzamış açlıkta karaciğerde glikojen deposu 

tükenir, kanda glikoz düşer, yağ asitleri ve keton 

cisimcikleri artar. Yemek öncesi açlık 

durumunda mideden salgılanan ghrelin 

hormonu açlık hissi oluşturarak yemek yeme 

arzusunu artırır (Yalçın, 2018). Ghrelin, 

Nöropeptit Y (NPY) ve Aguti İlişkili Peptid 

(AgRP) ifadelerini ve besin alımını uyarmaktadır 

(Öztürk ve Arpacı, 2018). Tüketilen ilk lokma 

ghrelin salınımını azaltmaya başlar (Yalçın, 

2018). Adipoz dokudan ifade edilen ve ghrelin ile 

antagonist etki gösteren leptin hormonu, AgRP 

ve NPY etkisini inhibe ederken hipotalamusta 

bulunan pro-opiomelanokortin (POMC), kokain 

ve amfetamin ile düzenlenen transkriptin 

(CART) ve melanosit uyarıcı hormonun (aMSH) 

aktive ederek iştahı baskılar ( Öztürk ve Arpacı, 

2018; Akat, 2018). 

Keton cisimcikleri metabolizmanın normal 

işleyişi sırasında üretilen ve dokular tarafından 

enerji metaboliti olarak kullanılan maddelerdir. 

Açlık, uzun süre şiddetli spor ve kontrolsüz 

diyabet durumlarında keton cisimciklerinin 

(asetoasetat, aseton ve β OH bütirat) üretimi 

artmaktadır (Akın, 2014). Enerji 

metabolizmasının önemli bir ara ürünü olan 

asetil-CoA keton cisimciklerinin biyosentezi için 

öncül moleküldür (Akın, 2014). Yağ asitleri 

karaciğer mitokondirisinde β oksidasyon ile 

sırasıyla asetil-CoA’ ya ve keton cisimciklerine 

çevrilmektedir (Aksoy, 2000; Baranano ve 

Hartman, 2008). Açlık durumunda 

glukoneogenezde kullanılmak üzere sitrik asit 

döngüsünden çekilen oksaloasetat 

tüketildiğinde karaciğer mitokondrisinde asetil-

CoA’ nın büyük bölümü keton cisimcikleri 

oluşumunda kullanılır (Harvey,  2017). Lösin, 

izolösin, lizin, fenilalanin, tirozin ve triptofan 

aminoasitlerinden de keton cisimleri 

sentezlenmektedir (Akın, 2014). Karaciğerde 

sentezlenen keton cisimcikleri beyin, kaslar ve 

böbreklere gönderilerek enerji kaynağı olarak 

kullanılır. Keton cisimcikleri lipitlere göre suda 

daha fazla çözünmekte ve taşınmaları için 

lipoprotein/albümine gereksinim 

duymamaktadır (Aksoy, 2000; Akın, 2014). 

  

Ketojenik diyet 

Ketojenik Diyet (KD) ilk olarak 1921’de Russel 

Wilder tarafından pediatrik epilepsi tedavisinde 

kullanılan, yüksek yağ, düşük karbonhidrat, 

yeterli protein  ve enerji içeren bir beslenme 

türüdür (Wilder, 1921; Masood ve ark., 2020). 

Diyetin makronutrient örüntüsü yağ, protein ve 

karbonhidrat için sırasıyla yaklaşık; %70, %25 
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ve % 5’ tir (Fan ve ark., 2018). Bu beslenme 

türünde vücut enerji elde etmek için glikoz 

yerine yağları kullanmaktadır. Dokuların enerji 

ihtiyacını karşılayabilmek için yağ dokudan yağ 

asitleri ayrılarak karaciğerde keton 

cisimciklerinin yapımı ve salgılanması 

gerçekleştirilir (Tunca, 1996; Akın, 2014).  

 

Ketojenik diyetin biyokimyası 

Temelde, vücut dokularında enerji üretimi için 

başlıca enerji kaynağı karbonhidratlardır. 

Karbonhidrat alımı 50 g/ gün’ den az olduğunda, 

insülin sekresyonu düşer ve katabolik süreç 

başlar. Glikojen depoları tükenir; glikoneogenez 

ve ketogenez başlar (Jagadish ve ark., 2019; 

Mohorko ve ark., 2019).  Protein yıkımını 

engellemek adına vücut enerji için depoladığı 

yağları kullanmaya başlar (Neal ve Cross, 2010; 

Kossoff ve ark., 2011). Yağların yıkımı ile oluşan 

yağ asitleri asetil-CoA ve sonrasında keton 

cisimciklerine dönüşür (Baranano ve Hartman, 

2008). Kan beyin bariyerini geçebilen keton 

cisimciklerinin kandaki düzeyleri arttığında 

enerji için kalp, kas ve beyin dokularında 

kullanılabilmektedir (Bough ve Rho, 2007). 

Ketogenez sırasında insülin sekresyonundaki 

düşme yağ ve glikoz depolanması için uyarıyı 

keskin bir şekilde azaltırken; diğer hormonal 

değişiklikler ise yağların yağ asitlerine 

parçalanmasına neden olmaktadır. Vücut 

karbonhidrattan mahrum kaldığı sürece 

metabolizma ketotik durumda kalmaktadır. 

Keton cisimcikleri kan pH' ında herhangi bir 

değişiklik olmadan küçük konsantrasyonlarda 

üretildiği için beslenme ketozisi güvenlidir 

(Masood ve ark., 2020). Ciddi açlık ve diyabette 

ketonemi ve ketonüri görülür. Glikozüri ve 

ketonüri hücrelerde su kaybına, ketonemi ise 

asidoza neden olmaktadır (Akın, 2014). 

Ketoasidoz tanı kriterleri ketonemi  (plazma 

keton değeri > 3 mmol/L) ve belirgin ketonüridir 

(idrarda 2+ keton) (Savage ve ark., 2011). Keton 

cisimcikleri enerji üretimi için kalp, kas doku ve 

böbreklerde kolaylıkla kullanılmasının yanında 

kan beyin bariyerini geçerek beyine alternatif bir 

enerji kaynağı olarak da kullanılmaktadır. 

Tiyoforaz enzimi eksikliğinden dolayı 

karaciğerde (Akın, 2014; Masood ve ark., 2020) 

ve mitokondri eksikliğinden dolayı kırmızı kan 

hücrelerinde keton cisimcikleri 

kullanılamamaktadır (Masood ve ark., 2020). 

Keton cisimciklerinin üretimi dinlenme bazal 

metabolizma hızı (BMR) ve vücut yağ yüzdesi 

gibi faktörlere bağlıdır. Süper yakıt olarak 

adlandırılan keton cisimcikleri glikoza kıyasla 

daha fazla adenozin trifosfat (ATP) üretmekte; 

böylece vücudun enerji açığı sırasında bile 

verimli yakıt üretimini sürdürmesi 

sağlanmaktadır. Keton cisimciklerinin serbest 

radikal hasarını azaltma ve antioksidan 

kapasitesini artırma özellikleri de 

bulunmaktadır (Masood ve ark., 2020).  

 

Ketojenik diyet türleri  

Uygulayacak kişiye göre değişmekle birlikte 

yağların diğer besin ögelerine oranı ile farklı KD 

türleri oluşmaktadır. Ketojenik Diyet oranları 

genellikle yağ/ protein/ CHO olmak üzere 2/1/1’ 

den 6/1/1’ e kadar değişmektedir (El-Mallakh ve 

Paskiti., 2001). Son yıllarda özellikle epilepsili 

çocukların tedavisinde Modifiye Atkins Diyeti 

(MAD), Düşük Glisemik İndeks Tedavisi (LGITT) 

ve Orta Zincirli Yağ Asiti (MCT) Diyeti olumlu 

sonuçlar sağlamaktadır  (Gümüş ve Yardımcı, 

2018). Modifiye Atkins Diyeti klasik KD ile aynı 

şekilde düşük CHO ve yüksek yağ içermesine 

(Kossoff ve ark., 2018) rağmen MAD’ de protein, 

sıvı ve enerji kısıtlaması yoktur (Kumru ve  Dai, 

2019). LGIT, klasik KD’ ye oranla daha fazla CHO 

(düşük glisemik indeksli CHO’ lar, enerjinin 

yaklaşık %10’u) ve protein (enerjinin %25’i) 

alımına yani daha fazla besin tüketimine imkân 

sağlamaktadır (Ilgaz ve ark., 2019). Orta Zincirli 

Yağ Asiti (MCT) Diyeti klasik KD’ ye göre daha az 

yağ, daha fazla protein ve CHO içermektedir; bu 

da MCT Diyetini daha uygulanabilir hâle 

getirmektedir (Gümüş ve Yardımcı, 2018). 

Ketojenik diyetin kontraendikasyonları 

nedeniyle gebe ve emzikli kadınların, diyabet 

hastalarının, çocuk ve adölesanların, böbrek 

hastalarının, kırık riski olan yaşlıların, 

ketoasidoz hikayesi veya riski olanların ve 

dehidrate kişilerin uygulaması sakıncalı olabilir  

(Kalra ve ark., 2018). Bu nedenle mutlaka bir 

sağlık profesyoneli gözetiminde uygulanmalıdır.  
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Ketojenik diyetin kontraendikasyonları 

Ketojenik Diyetin sağlığa kısa vadeli etkileri iyi 

belirlenmesine rağmen uzun vadeli etkileri 

literatür eksikliği nedeni ile iyi bilinmemektedir 

(Broom ve ark., 2019; Ma ve Suzuki, 2019; Oh ve 

ark., 2020). Kanda optimum keton seviyesinde, 

normal yaşamda, vücudun yağ depolaması 

azalmaktadır. Ketojenik beslenme modelinde 

leptin, grelin, kortizol hormonları artmakta; 

trigliseridler insulin ve inflamasyon 

azalmaktadır (Thio LL, 2012). Ketojenik diyetin 

en yaygın ve kısa vadeli minör yan etkileri 

bulantı, kusma, baş ağrısı, yorgunluk, baş 

dönmesi, uykusuzluk, egzersiz toleransında 

zorluk ve bazen keto gribi olarak adlandırılan 

konstipasyon gibi bir dizi semptomu 

içermektedir (Duchowny, 2005; Masood ve ark., 

2020). Gastrointestinal semptomlar genelde 

aşırı ketozise bağlı görülmektedir. Konstipasyon, 

sıvı ve posa alımının arttırılması veya laksatif 

kullanılması ile çözümlenebilmektedir (Furth ve 

ark., 2000). Bir çalışmada KD’nin kesin 

kontraendikasyonları pirüvat karboksilaz 

yetersizliği ve porfirya olarak bildirilmiştir 

(Freeman ve Vining, 1999). Erken başlangıçlı 

diğer komplikasyonlar hipertrigliseridemi, 

hiperkolesterolemi, çeşitli enfeksiyon 

hastalıkları, semptomatik hipoglisemi, 

hipoproteinemi, hipomagnezemi ve 

hiponatremidir (Duchowny, 2005). Yeterli sıvı 

ve elektrolit alımının sağlanması ile minör 

semptomların birkaç günden birkaç haftaya 

kadar düzelmesi beklenmektedir (Masood ve 

ark., 2020). Geç başlangıçlı komplikasyonlar 

arasında osteopeni, böbrek taşları, 

kardiyomiyopati, sekonder hipokarnitinemi ve 

demir eksikliği anemisi bulunmaktadır 

(Duchowny, 2005). Beslenme düzeni içindeki 

yağ oranı artışının plazma lipitlerini olumsuz 

etkilediğini gösteren bir çalışmada (Kwiterovich 

ve ark., 2003a) LDL, VLDL, non-HDL kolesterol, 

trigliserit ve total apoB’ nin arttığı, HDL 

kolesterolün anlamlı olarak azaldığı 

bildirilmiştir. Başka bir çalışmada KD ile 

dislipidemi gelişiminin bağlantılı olduğu tespit 

edilmiştir (Kwiterovich ve ark., 2003b). Diyabet 

hastası olan ve insülin/oral hipoglisemik ajan 

alan kişilerin ilaçları KD’ye başlamadan önce 

uygun şekilde ayarlanmadıysa ciddi hipoglisemi 

oluşma riski bulunmaktadır (Masood ve ark., 

2020). KD uygulayan bireylerde kemik 

yoğunluğundaki azalma ilerleyen zamanlarda 

osteoporoz gelişimine ve karbonhidrat 

alımındaki azalmaya bağlı olarak lif alımında 

azalmaya neden olmaktadır (Ding ve ark., 2019). 

Lif alımında azalmanın sindirim sistemi 

bozukluklarına (Ünalp ve ark., 2018) neden 

olması muhtemeldir.  

 

Ketojenik diyet uygulanan hastalıklar 

Pediatrik epilepsi tedavisi için kullanılmaya 

başlanan KD günümüzde de geçerliliğini 

sürdürmektedir. Ketojenik Diyet, açlığın 

biyokimyasal etkisini artırmakta, oksidasyon ve 

ketogenezi stimüle ederek dirençli epilepsi, 

parkinson hastalığı, alzheimer hastalığı, 

travmatik beyin hasarına karşı faydalı etki 

sağlamaktadır (Ding ve ark., 2019). Ketoz 

durumu sinir sisteminin savunması ile gelişimini 

ve mitokondriyal gelişimi sağlamanın yanı sıra 

antioksidan görevi görmektedir (Qian ve ark., 

2018). Beyinde enerji için glikoz yerine keton 

cisimciklerinin kullanılmasının epileptik 

nöbetleri azaltan mekanizma olduğu düşünülse 

de KD’nin nöbetleri azalıcı etkisi tam olarak 

açıklanamamıştır (Murphy ve ark., 2005). Düşük 

karbonhidratlı beslenmek metabolik değişiklik 

sağlamaktadır; bu değişiklik  vücutta yağ asidi 

oksidasyonunu başlatmakta ve  böylece KD 

bireylerin yaşam süresini uzatmaktadır (Roberts 

ve ark., 2017). Yakın zamanlı çalışmalarda astım, 

PKOS, obezite, nörolojik sorunlar ile kronik 

solunum ve kalp hastalıkları gibi medikal 

bozukluklar için KD’nin terapötik etkinliği 

gösterilmiştir (Innosa ve ark., 2019; Alharbi ve 

Al-Sowayan, 2020). 

 

Polikistik Over Sendromu 

Androjen Fazlalığı ve PKOS Topluluğu 

(Androgen Excess and PCOS Society- AEPCOS) 

PKOS’ u en yaygın androjen fazlalığı bozukluğu 

olarak tanımlamaktadır. Tipik olarak aşırı 

androjen ve polikistik yumurtalıklarla 

kombinasyon halinde düzensiz veya hiç olmayan 

menstruasyon dönemlerinin varlığı PKOS’ u 

işaret etmektedir (http://www.ae-society.org/). 
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PKOS doğurgan kadınlarda en yaygın görülen 

endokrin bozukluktur. Metabolik sendrom, 

kardiyovasküler hastalık ve Tip 2 diyabet 

prevelansındaki artış PKOS ile ilişkilidir. 

Hastalığın gelişiminde kalıtsal ve çevresel birçok 

etken bulunmasına rağmen ana patojenik 

faktörün insülin direnci olduğu 

düşünülmektedir (Paoli ve ark., 2020). PKOS’ 

taki hiperandrojenizm veya androjen 

duyarlılığında artış genellikle hirsutizm, akne 

veya alopesiye yol açmaktadır. PKOS’ a ayrıca 

santral obezite eşlik etmektedir (Yıldız ve ark., 

2012). Tanı kriterlerine dâhil edilmeyen yaygın 

PKOS belirtileri insülin direnci, FSH/LH 

oranında değişiklik ve önemli bir klinik özellik 

olan obezitedir. Obezite, PKOS’ un metabolik 

özelliklerini açıklamada önemli bir rol 

oynamaktadır. Hastalarda düşük yoğunluklu 

lipoprotein, trigliserit ve kolesterol 

seviyelerindeki artış ile yüksek yoğunluklu 

lipoprotein seviyelerindeki azalmayla ilişkili 

aterojenik lipit profili, obezitenin rolünü 

açıklamaktadır (Palomba ve ark., 2014).  

 

PKOS’ ta beslenme tedavisi 

Obezite PKOS için beklenen; fakat kesin olmayan 

bir bulgu olmakla birlikte PKOS’ lu kadınların 

%40-60’ ı hafif şişman veya şişmandır  (Farschi 

ve ark., 2007; Moran ve ark., 2008). Bu 

kadınlarda medikal tedaviye destek olarak genel 

beslenme alışkanlıkları ile yaşam şeklinin 

değiştirilmesi ve vücut yağ ağırlığının azalması 

sonucunda hastalığın komplikasyonları uzun 

süreli olarak önlenmektedir. Sendroma bağlı 

gelişen obezite, menstrual siklus bozukluğu, 

hiperkolesterolemi, hirşutizm, cilt ve iştah 

sorunları, artmış kan glikoz düzeyi ve hormon 

dengesizliği gibi tipik semptomların beslenme 

tedavisi ile düzeldiği belirlenmiştir (Şahin, 

2010). Hastalığın tedavisi mutlaka bireyin 

bulgularına göre düzenlenmeli; ilaç ve diyet 

tedavisi başlıca tedavi yöntemi olmalıdır 

(Pabuççu, 2001). Tedavide uygulanacak ilk adım 

beslenme, düzenli egzersiz ve davranış 

tedavilerinin birlikte olduğu yaşam şekli 

değişikliğidir (Şahin, 2010). Hormon 

dengesizliği PKOS’ ta hem endikasyon hem de 

komplikasyondur. Hormon dengesizliği 

şişmanlığa bağlı gelişmektedir (Marsh ve Brand, 

2005). Yüksek yağ miktarının infertilite,  düşük 

ve zorlu doğurganlık dönemlerini tetiklemesi 

nedeni ile hastalığın tedavisinde temel amaç 

vücutta ağırlık kaybının ve uzun dönemde ağırlık 

kontrolünün sağlanmasıdır (Şahin, 2010). Bu 

amaçla yapılan çalışmalarda (Azziz, 2007; 

Badawy ve Elnashar, 2011) anovülasyonun 

gerçekleştiği PKOS’ lu kadınlarda vücut 

ağırlığının % 2-5 arasında azalmasının 

ovülasyonun başlamasında ve insülin 

duyarlılığının artmasında yeterli olduğu 

belirtilmiştir. Orta düzeydeki vücut ağırlık 

kaybının (% 5-10) ovülasyon ve menstrual 

işlevlerde düzelme, hiperandrojenizm, kalp 

damar hastalığı ve tip 2 diyabet gelişme riskinde 

azalma (Diabetes Prevention Program Research 

Group, 2002; Azziz, 2007; Motta, 2012) 

hirşutizmde düzelme/ sabit kalma ile 

gestasyonel diyabet ve düşük riskinde azalma 

sağladığı gözlenmiştir (Diabetes Prevention 

Program Research Group, 2002).  

 

PKOS’ ta ketojenik diyetlerin rolü  

Ketojenik Diyetin PKOS’ lu kadınlarda vücut 

ağırlığı ve yağ yüzdesinde, insülin direncinde, 

kan lipitlerinde ve hormonlarda belirgin 

iyileşme sağladığı, infertilite gelişen kadınların 

bir kısmının gebe kalabildiği gözlenmiştir. 

Çalışmalar (Gambineri ve ark., 2006; Thomson 

ve ark., 2008; Al, 2009; Sim ve ark., 2014; 

Palomba ve ark., 2014; Alwahab ve ark., 2018; 

Paoli ve ark., 2020) KD’ nin ağırlık kaybı 

sağladığını ve bu kaybın PKOS’ lu kadınlarda 

metabolik belirteçleri iyileştirdiğini 

göstermektedir.  Başka bir çalışmada 

(Mavropoulos ve ark., 2005) KD’ nin ağırlık kaybı 

ve LH/FSH oranında iyileşme sağladığı; fakat 

kan lipit değerlerinde anlamlı değişiklik 

oluşturmadığı belirlenmiştir. Palomba ve ark. 

(2006), KD’ nin PKOS’ lu bireylerde hirsutizm ve 

OGTT değerlerini azaltmaya katkısı olduğunu 

belirlemiştir. Başka bir çalışmada KD’ nin 

PKOS’lu kadınlarda bel çevresi, subkutan adipoz 

doku ve HOMA-IR’ de azalma sağladığını 

göstermiştir (Gambineri ve ark., 2006). KD’ nin 

PKOS’ lu bireylerde etkisinin değerlendirildiği 

başka bir çalışmada belirgin ağırlık kaybı ile BKİ, 
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visseral ve subkutan adipoz doku ile HOMA-IR’ 

de azalma gözlenmiştir (Van Dam ve ark., 2004). 

 

PKOS’ ta düşük enerjili diyetlerin rolü 

Düşük enerjili diyetin PKOS’ lu kadınlarda ağırlık 

kaybı sağladığını gösteren bir çalışmada 

beslenme türünün hormon ve üreme 

anomalilerine olumlu etkisi belirlenmiştir 

(Gower, 2009). Düşük enerjili diyetin 

değerlendirildiği başka bir çalışmada insilün 

direncindeki gelişmenin kardiyovasküler, 

endokrin ve metabolik parametreler ile üreme 

sağlığında olumlu etkiler oluşturduğu 

gözlenmiştir (Moran ve ark., 2008) ağırlık. Başka 

bir çalışmada düşük enerjili kontrollü diyetin 

antropometrik indekslerde iyileşme sağladığı ve 

ovülasyon döngüsünün geri geldiği 

belirlenmiştir (Crosignani ve ark., 2003). 

Bununla birlikte Paoli ve ark. (2004), düşük 

enerjili beslenmenin vücut ağırlığında azalma 

(%6,8) ve menstrual döngüde düzelme 

sağlamasına rağmen diyet insülin, glikoz ve 

OGTT’si ile hirsutizmde değişiklik 

oluşturmadığını belirlemiştir.  

PKOS’ lu bireylerde KD ve düşük enerjili diyetin 

etkilerini gösteren bazı çalışmalar Tablo 1 ve 

Tablo 2’ de yer almaktadır.  

 

Tablo 1. PKOS’ ta Ketojenik Diyetlerin Etkileri 
Çalışma n Süre   Yöntem Sonuç  Yorum  
Paoli, 2020  14 12  

Hafta 

KD İnsülin direnci, vücut ağırlığı ve 
vücut yağında belirgin azalma, 
hormon ve kan lipitlerinde 
düzelme 

KD, metabolik belirteçleri 
geliştirir. 

Alwahab, 2018  4 6 ay  KD 20 g CHO+ 
50 g yağ+1.5 
g/kg protein 

Vücut ağırlığında azalma ve 
düzenli menstrual periyod, gebe 
kalma oranında artış. 

KD, PKOS’ lu kadınlarda 
ağırlık kaybını ve ovü-
lasyonu kolaylaştırarak 
umut verici fayda sağlar. 

Gower, 2009  13 8 
hafta 

%41 
CHO+%19 
protein+%40 
yağ  

Açlık insülin, glikoz, HOMA-IR, 
total testosteronda azalma, 
insülin duyarlılığı ve β hücre 
yanıtında artış 

KD ağırlık, hormon ve risk 
faktörlerinde belirgin 
gelişme sağlar. 

Palomba, 2014 96 6 
hafta  

%45 
CHO+%35 
protein+%20 
yağ, ~790 
kcal/gün 

Vücut ağırlığında azalma, BKİ ve 
bel çevresinde belirgin azalma.  

KD, PKOS’ lu kadınlarda 
üreme hormonları ve 
ovülasyon oranında 
gelişme sağlar. 

Mavropoulos, 
2005  

5 6 ay ≤ 20 g/gün 
CHO 

Vücut ağırlığında azalma (5 kg- 
%12), BKİ, serbest testosteron, 
LH/FSH oranı, açlık serum 
insülininde azalma; kan lipit-
lerinde değişiklik anlamlı değil  

KD, PKOS 
semptomlarında düzelme 
sağlar. 

 

SONUÇ ve ÖNERİLER 

Premenopozal kadınlar arasında yaygın görülen 

PKOS, insülin direncinden inmeye kadar birçok 

sağlık sorununa yol açmaktadır. Etiyolojisi 

bilinmeyen hastalık için medikal tedavinin 

yanında diyet tedavisi uygulanmaktadır. Diyet 

tedavisi PKOS’ lularda ağırlık kaybı, menstrual 

döngünün devamı, yağ dokuda azalma ve glikoz 

metabolizmasında iyileşme sağlamaktadır. PKOS 

tedavisinde kullanılan diyetler KD ve düşük 

enerjili diyetlerdir. Ketojenik Diyet yeterli enerji 

ve protein alınmasını sağlarken içerdiği yağ 

miktarının yüksek olması bireylerin lipid 

profilini olumsuz etkileyebilir. PKOS gibi vücut 

yağ oranında artış görülebilen bir sağlık sorunu 

için KD çok iyi bir tercih olmayabilir. Sağlıklı 

beslenme düzeni içinde alınması gereken makro 

besin ögelerinin oranı önemlidir. Ketojenik 

Diyetler önerilen oranların dışına çıktığı için 

mutlaka sağlık profesyonelleri gözetiminde ve 

medikal tedaviye destek olarak uygulanmalıdır. 

Düşük enerjili diyetler bireyin 
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gereksinmesinden daha az enerji 

içerebileceğinden yetersiz beslenme sorunlarına 

yol açabilir. PKOS tedavisi için düşük enerjili 

diyetler ve klasik KD yerine makro besin ögeleri 

oranları iyileştirilmiş, yeterli enerji içeren, 

bireyselleştirilmiş programlar beslenme 

uzmanları gözetiminde uygulanmalıdır. 

 

 

Tablo 2. PKOS’ ta Düşük Enerjili Diyetlerin Etkileri 
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