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Ozet: Polikistik Over Sendromu etiyolojisi bilinmeyen, premenopozal kadinlarda infertilite, hirsutizm ve
anoviilasyonun 6nemli nedenlerinden biri olan saglik sorunudur. Bu sorun dogurganlik cagindaki kadinlarda
insiilin direnci, Tip Il Diyabet, Gestasyonel Diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon, uyku apnesi ve
inme gibi bir¢ok saglik sorununa neden olabilmektedir. Ketojenik Diyet yag orani yiiksek, karbonhidrat orani
diisiik olan ve yeterli protein ile enerji iceren bir beslenme tiiriidiir. Ketojenik Diyet giiniimiizde obezite, epilepsi,
kanser gibi hastaliklarin tedavisinde kullanilmaktadir. Bu derlemenin amaci Polikistik Over Sendromu’ nda
Ketojenik Diyetin etkisini incelemektir. Arastirmalarda Ketojenik Diyetin Polikistik Over Sendromu’ nun
tedavisinde farmakolojik olmayan degerli bir tedavi olabilecegi goriilmiis olup, dogru sonug alabilmek icin genis
¢apli uzun siireli insan ¢alismalarina ihtiya¢ duyulmaktadir.

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 Il 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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GIRIS

Polikistik Over Sendromu (PKOS) androjenlerde
artis, ovilasyonda bozukluk ve ovaryumlarda
kistik yapilar1 igeren diizensizlik durumudur
(Sirmans ve Pate, 2013). Hastalik iireme
cagindaki kadinlarin %4- 8 inde goriilmekte ve
yumurtlama bozukluguna bagh olarak PKOS’ lu
kadinlarin  yariya  yakininda
gelismektedir (Diamanti-Kandarakis ve Dunaif,
2012). Medikal tedavinin yaninda diyet tedavisi
PKOS icin en 6nemli tedavi yontemlerindendir.
Diyet tedavisi ile agirlik kaybi, kan glikozunun
dengelenmesi ve insiilin direncinin azaltilmasi
hedeflenmektedir (Ak, 1377). Polikistik Over
Sendromu’ nun tedavisinde kullanilan cesitli
diyetler diyetlerden
Ketojenik Diyetin (KD) viicut agirligl ve beden
kiitle indeksi (BKI) iizerine anlaml etkileri
gorilmiistir. Bu derleme, ¢calismanin amaci KD’
nin  PKOS
gostermektir.

infertilite

bulunmaktadir. Bu

tzerindeki  olumlu etkisini

Aclik metabolizmasi ve keton cisimcikleri
Aclik; yeterli beslenmeme, travma, operasyon,

yanma veneoplazi gibi durumlarda agiga ¢ikan
fizyolojik durumdur. Achk merkezi lateral
hipotalamusta yer alir (Harvey, 2007). Aclikta
viicutta hizli agirlik kaybinin yani sira plazma
glikoz, aminoasit, trigliserit diizeyleri ve insiilin
sekresyonu glukagon  diizeyi
artmaktadir. Insillin / glukagon oranmnin
diismesi  dolasimdaki substratlarin azalip
katabolik periyodun baslamasini uyarmaktadir.
Katabolik periyotta dokularda enerji
metabolizmasinin devami igin gerekli olan glikoz
ise yag asitlerinin mobilizasyonu ve keton
cisimciklerinin kullanimi ile saglanmaktadir.
(Aksoy, 2000). Yemekten sonraki 2- 4 saaticinde
gelisen erken aglik durumunda glikoz ve insiilin
azalmaktadir. Glikojen depolarinda sentez
durmakta ve glikojen yikimi artmaktadir.
Uzamis achkta karacigerde glikojen deposu
tiikenir, kanda glikoz diiser, yag asitleri ve keton
cisimcikleri  artar. oncesi  aclik
salgilanan  ghrelin
hormonu acglik hissi olusturarak yemek yeme
arzusunu artirir  (Yalgin, 2018). Ghrelin,
Néropeptit Y (NPY) ve Aguti iliskili Peptid

azalirken

Yemek

durumunda mideden

(AgRP) ifadelerini ve besin alimini uyarmaktadir
(Oztiirk ve Arpaci, 2018). Tiiketilen ilk lokma
ghrelin salinimini azaltmaya baslar (Yalcin,
2018). Adipoz dokudan ifade edilen ve ghrelin ile
antagonist etki gosteren leptin hormonu, AgRP
ve NPY etkisini inhibe ederken hipotalamusta
bulunan pro-opiomelanokortin (POMC), kokain
ve amfetamin ile diizenlenen transkriptin
(CART) ve melanosit uyarict hormonun (aMSH)
aktive ederek istahi baskilar ( Oztiirk ve Arpaci,
2018; Akat, 2018).

Keton cisimcikleri metabolizmanin normal
isleyisi sirasinda iiretilen ve dokular tarafindan
enerji metaboliti olarak kullanilan maddelerdir.
Aclik, uzun silire siddetli spor ve kontrolsiiz
diyabet durumlarinda keton cisimciklerinin
(asetoasetat, aseton ve [ OH biitirat) lretimi
artmaktadir (Akin, 2014). Enerji
metabolizmasinin 6énemli bir ara irlnii olan
asetil-CoA keton cisimciklerinin biyosentezi i¢cin
oncill molekiildiir (Akin, 2014). Yag asitleri
karaciger mitokondirisinde [ oksidasyon ile
sirasiyla asetil-CoA’ ya ve keton cisimciklerine
cevrilmektedir (Aksoy, 2000; Baranano ve
Hartman, 2008). Aclik durumunda
glukoneogenezde kullanilmak iizere sitrik asit
dongiisiinden cekilen oksaloasetat
tiiketildiginde karaciger mitokondrisinde asetil-
CoA’ nin bilyik bolimi keton cisimcikleri
olusumunda kullanilir (Harvey, 2017). Losin,
izolosin, lizin, fenilalanin, tirozin ve triptofan
aminoasitlerinden de keton cisimleri
sentezlenmektedir (Akin, 2014). Karacigerde
sentezlenen keton cisimcikleri beyin, kaslar ve
bobreklere gonderilerek enerji kaynagi olarak
kullanilir. Keton cisimcikleri lipitlere gére suda
daha fazla c¢o6ziinmekte ve tasinmalar1 icin
lipoprotein/alblimine gereksinim
duymamaktadir (Aksoy, 2000; Akin, 2014).

Ketojenik diyet

Ketojenik Diyet (KD) ilk olarak 1921’de Russel
Wilder tarafindan pediatrik epilepsi tedavisinde
kullanilan, ytliksek yag, diisiik karbonhidrat,
yeterli protein ve enerji iceren bir beslenme
tirddir (Wilder, 1921; Masood ve ark., 2020).
Diyetin makronutrient 6riintiisii yag, protein ve
karbonhidrat i¢in sirasiyla yaklasik; %70, %25
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ve % 5’ tir (Fan ve ark, 2018). Bu beslenme
tirtinde vicut enerji elde etmek icin glikoz
yerine yaglari kullanmaktadir. Dokularin enerji
ihtiyacini karsilayabilmek icin yag dokudan yag
asitleri ayrilarak karacigerde keton
cisimciklerinin ~ yapimi  ve  salgillanmasi
gerceklestirilir (Tunca, 1996; Akin, 2014).

Ketojenik diyetin biyokimyasi

Temelde, viicut dokularinda enerji liretimi icin
baslica enerji kaynag1 karbonhidratlardir.
Karbonhidrat alimi1 50 g/ giin’ den az oldugunda,
inslilin sekresyonu diiser ve katabolik siireg
baslar. Glikojen depolari tiikenir; glikoneogenez
ve ketogenez baslar (Jagadish ve ark., 2019;
Mohorko ve ark, 2019).
engellemek adina viicut enerji icin depoladig:
yaglar1 kullanmaya baslar (Neal ve Cross, 2010;
Kossoff ve ark., 2011). Yaglarin yikimai ile olusan
yag asitleri asetil-CoA ve sonrasinda keton
cisimciklerine doniisiir (Baranano ve Hartman,
2008). Kan beyin bariyerini gecebilen keton
cisimciklerinin kandaki diizeyleri arttiginda
enerji i¢in kalp, kas ve beyin dokularinda
kullanilabilmektedir (Bough ve Rho, 2007).
Ketogenez sirasinda insiilin sekresyonundaki
diisme yag ve glikoz depolanmasi i¢in uyariyi
keskin bir sekilde azaltirken; diger hormonal
degisiklikler ise yaglarin yag asitlerine
parcalanmasina neden olmaktadir. Vicut
karbonhidrattan ~mahrum kaldig:
metabolizma Kketotik durumda kalmaktadir.
Keton cisimcikleri kan pH' inda herhangi bir
degisiklik olmadan kii¢iik konsantrasyonlarda
tiretildigi icin beslenme ketozisi giivenlidir
(Masood ve ark., 2020). Ciddi a¢lik ve diyabette
ketonemi ve ketoniiri goriilir. Glikoziiri ve
ketoniiri hiicrelerde su kaybina, ketonemi ise
asidoza neden olmaktadir (Akin, 2014).
Ketoasidoz tani kriterleri ketonemi (plazma
keton degeri >3 mmol/L) ve belirgin ketoniiridir
(idrarda 2+ keton) (Savage ve ark., 2011). Keton
cisimcikleri enerji liretimi i¢in kalp, kas doku ve
bobreklerde kolaylikla kullanilmasinin yaninda
kan beyin bariyerini gecerek beyine alternatif bir
enerji kaynagi olarak da kullanilmaktadir.
Tiyoforaz enzimi eksikliginden dolay1
karacigerde (Akin, 2014; Masood ve ark., 2020)

Protein yikimini

suirece

ve mitokondri eksikliginden dolay1 kirmizi kan
hiicrelerinde keton cisimcikleri
kullanilamamaktadir (Masood ve ark. 2020).
Keton cisimciklerinin iiretimi dinlenme bazal
metabolizma hiz1 (BMR) ve viicut yag yiizdesi
gibi faktorlere baghdir. Siiper yakit olarak
adlandirilan keton cisimcikleri glikoza kiyasla
daha fazla adenozin trifosfat (ATP) liretmekte;
boylece vicudun enerji agigl sirasinda bile
verimli yakit
saglanmaktadir. Keton cisimciklerinin serbest
radikal hasarim1 azaltma ve antioksidan
kapasitesini artirma ozellikleri de
bulunmaktadir (Masood ve ark., 2020).

tretimini surdirmesi

Ketojenik diyet tiirleri

Uygulayacak kisiye gore degismekle birlikte
yaglarin diger besin 6gelerine orani ile farkli KD
tiirleri olusmaktadir. Ketojenik Diyet oranlari
genellikle yag/ protein/ CHO olmak tizere 2/1/1’
den 6/1/1’ e kadar degismektedir (El-Mallakh ve
Paskiti,, 2001). Son yillarda 6zellikle epilepsili
cocuklarin tedavisinde Modifiye Atkins Diyeti
(MAD), Diisiik Glisemik indeks Tedavisi (LGITT)
ve Orta Zincirli Yag Asiti (MCT) Diyeti olumlu
sonuclar saglamaktadir (Glimiis ve Yardimc,
2018). Modifiye Atkins Diyeti klasik KD ile ayni
sekilde diisik CHO ve yiiksek yag icermesine
(Kossoff ve ark., 2018) ragmen MAD’ de protein,
siv1 ve enerji kisitlamasi yoktur (Kumru ve Dai,
2019). LGIT, klasik KD’ ye oranla daha fazla CHO
(dtsiik glisemik indeksli CHO’ lar, enerjinin
yaklasik %10’u) ve protein (enerjinin %25’i)
alimina yani daha fazla besin tiiketimine imkan
saglamaktadir (Ilgaz ve ark., 2019). Orta Zincirli
Yag Asiti (MCT) Diyeti klasik KD’ ye gore daha az
yag, daha fazla protein ve CHO icermektedir; bu
da MCT Diyetini daha uygulanabilir hale
getirmektedir (Glimiis ve Yardimcy, 2018).
Ketojenik diyetin kontraendikasyonlari
nedeniyle gebe ve emzikli kadinlarin, diyabet
hastalarinin, c¢ocuk ve adoélesanlarin, bobrek
hastalarinin, kirik riski olan yaslhlarin,
ketoasidoz hikayesi veya riski olanlarin ve
dehidrate kisilerin uygulamasi sakincali olabilir
(Kalra ve ark. 2018). Bu nedenle mutlaka bir
saglik profesyoneli gozetiminde uygulanmalidir.
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Ketojenik diyetin kontraendikasyonlari

Ketojenik Diyetin sagliga kisa vadeli etkileri iyi
belirlenmesine ragmen wuzun vadeli etkileri
literatiir eksikligi nedeni ile iyi bilinmemektedir
(Broom ve ark., 2019; Ma ve Suzuki, 2019; Oh ve
ark.,, 2020). Kanda optimum keton seviyesinde,
normal yasamda, viicudun yag depolamasi
azalmaktadir. Ketojenik beslenme modelinde
leptin, grelin, kortizol hormonlar1 artmakta;
trigliseridler insulin ve inflamasyon
azalmaktadir (Thio LL, 2012). Ketojenik diyetin
en yaygin ve kisa vadeli mindr yan etkileri
bulanti, kusma, bas agrisi, yorgunluk, bas
dénmesi, uykusuzluk, egzersiz toleransinda
zorluk ve bazen keto gribi olarak adlandirilan
konstipasyon gibi bir dizi
icermektedir (Duchowny, 2005; Masood ve ark.,
2020). Gastrointestinal semptomlar genelde
asir1 ketozise bagh goriilmektedir. Konstipasyon,
sivl ve posa aliminin arttirilmasi veya laksatif
kullanilmasi ile ¢éziimlenebilmektedir (Furth ve
ark, 2000). Bir c¢alismada KD'nin kesin
kontraendikasyonlar1  piriivat  karboksilaz
yetersizligi ve porfirya olarak bildirilmistir
(Freeman ve Vining, 1999). Erken baslangich
diger komplikasyonlar hipertrigliseridemi,
hiperkolesterolemi, cesitli enfeksiyon
hastaliklar, semptomatik hipoglisemi,
hipoproteinemi, hipomagnezemi ve
hiponatremidir (Duchowny, 2005). Yeterli sivi
ve elektrolit aliminin saglanmasi ile minor
semptomlarin birka¢ giinden birka¢ haftaya
kadar diizelmesi beklenmektedir (Masood ve
ark.,, 2020). Ge¢ baslangich komplikasyonlar
osteopeni, bobrek
kardiyomiyopati, sekonder hipokarnitinemi ve
demir  eksikligi
(Duchowny, 2005). Beslenme diizeni i¢indeki
yag orani artisinin plazma lipitlerini olumsuz
etkiledigini gosteren bir calismada (Kwiterovich
ve ark., 2003a) LDL, VLDL, non-HDL kolesterol,
trigliserit ve total apoB’ nin arttig, HDL
kolesteroliin azaldig1
bildirilmistir. Baska bir c¢alismada KD ile
dislipidemi gelisiminin baglantili oldugu tespit
edilmistir (Kwiterovich ve ark., 2003b). Diyabet
hastasi olan ve insilin/oral hipoglisemik ajan
alan kisilerin ilaglar1 KD’ye baslamadan o6nce

semptomu

arasinda taslari,

anemisi  bulunmaktadir

anlaml olarak

uygun sekilde ayarlanmadiysa ciddi hipoglisemi
olusma riski bulunmaktadir (Masood ve ark,
2020). KD uygulayan bireylerde kemik
yogunlugundaki azalma ilerleyen zamanlarda
osteoporoz  gelisimine ve  karbonhidrat
alimindaki azalmaya bagli olarak lif aliminda
azalmaya neden olmaktadir (Ding ve ark., 2019).
Lif aliminda azalmanin sindirim sistemi
bozukluklarina (Unalp ve ark, 2018) neden
olmasi muhtemeldir.

Ketojenik diyet uygulanan hastaliklar

Pediatrik epilepsi tedavisi i¢in kullanilmaya
baslanan KD giliniimiizde de gecerliligini
surdiirmektedir. Ketojenik  Diyet,
biyokimyasal etkisini artirmakta, oksidasyon ve
ketogenezi stimiile ederek direngli epilepsi,
parkinson
travmatik beyin hasarina karsi faydal etki
saglamaktadir (Ding ve ark, 2019). Ketoz
durumu sinir sisteminin savunmasi ile gelisimini
ve mitokondriyal gelisimi saglamanin yani sira
antioksidan gorevi gormektedir (Qian ve ark,
2018). Beyinde eneriji i¢in glikoz yerine keton
cisimciklerinin epileptik
nobetleri azaltan mekanizma oldugu disiiniilse
de KD'nin ndbetleri azalici etkisi tam olarak
aciklanamamistir (Murphy ve ark., 2005). Dusiik
karbonhidrath beslenmek metabolik degisiklik
saglamaktadir; bu degisiklik vicutta yag asidi
oksidasyonunu baslatmakta ve boylece KD
bireylerin yasam siiresini uzatmaktadir (Roberts
ve ark., 2017). Yakin zamanl ¢alismalarda astim,
PKOS, obezite, norolojik sorunlar ile kronik
solunum ve kalp hastaliklar1 gibi medikal
bozukluklar icin KD'nin terapotik etkinligi
gosterilmistir (Innosa ve ark, 2019; Alharbi ve
Al-Sowayan, 2020).

achigin

hastaligi, alzheimer hastaligl,

kullanilmasinin

Polikistik Over Sendromu

Androjen  Fazlaligt ve PKOS Toplulugu
(Androgen Excess and PCOS Society- AEPCOS)
PKOS’ u en yaygin androjen fazlaligi bozuklugu
olarak tanimlamaktadir. Tipik olarak asiri
androjen  ve  polikistik  yumurtaliklarla
kombinasyon halinde diizensiz veya hi¢ olmayan
menstruasyon doénemlerinin varligt PKOS’ u
isaret etmektedir (http://www.ae-society.org/).
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PKOS dogurgan kadinlarda en yaygin gorilen
endokrin bozukluktur. Metabolik sendrom,
kardiyovaskiiler hastalik ve Tip 2 diyabet
prevelansindaki artis PKOS ile iligkilidir.
Hastaligin gelisiminde kalitsal ve ¢evresel bir¢ok
etken bulunmasina ragmen ana patojenik
faktorin instlin direnci oldugu
diisiiniilmektedir (Paoli ve ark., 2020). PKOS’
taki hiperandrojenizm veya
duyarhiliginda artis genellikle hirsutizm, akne
veya alopesiye yol agmaktadir. PKOS’ a ayrica
santral obezite eslik etmektedir (Yildiz ve ark.,,
2012). Tan kriterlerine dahil edilmeyen yaygin
PKOS  belirtileri instlin direnci, FSH/LH
oraninda degisiklik ve énemli bir klinik 6zellik
olan obezitedir. Obezite, PKOS’ un metabolik

androjen

ozelliklerini agiklamada ©6nemli bir rol
oynamaktadir. Hastalarda disik yogunluklu
lipoprotein, trigliserit ve kolesterol

seviyelerindeki artis ile yiiksek yogunluklu
lipoprotein seviyelerindeki azalmayla iliskili
aterojenik lipit profili, obezitenin roliini
aciklamaktadir (Palomba ve ark., 2014).

PKOS'’ ta beslenme tedavisi

Obezite PKOS icin beklenen; fakat kesin olmayan
bir bulgu olmakla birlikte PKOS’ lu kadinlarin
%40-60’ 1 hafif sisman veya sismandir (Farschi
ve ark, 2007; Moran ve ark, 2008). Bu
kadinlarda medikal tedaviye destek olarak genel
beslenme aliskanliklar1 ile yasam seklinin
degistirilmesi ve viicut yag agirliginin azalmasi
sonucunda hastaligin komplikasyonlar1 uzun
stireli olarak oOnlenmektedir. Sendroma bagh
gelisen obezite, menstrual siklus bozukluguy,
hiperkolesterolemi, hirsutizm, cilt ve istah
sorunlari, artmis kan glikoz diizeyi ve hormon
dengesizligi gibi tipik semptomlarin beslenme
tedavisi ile diizeldigi belirlenmistir ($Sahin,
2010). Hastaligin tedavisi mutlaka bireyin
bulgularina gore diizenlenmeli; ilag ve diyet
tedavisi baslica tedavi yontemi olmahdir
(Pabuggu, 2001). Tedavide uygulanacak ilk adim
beslenme, diizenli
tedavilerinin birlikte oldugu yasam sekli
degisikligidir (Sahin, 2010).
dengesizligi PKOS’ ta hem endikasyon hem de
komplikasyondur. dengesizligi

egzersiz ve davranis
Hormon

Hormon

sismanliga bagh gelismektedir (Marsh ve Brand,
2005). Yiiksek yag miktarinin infertilite, dusiik
ve zorlu dogurganlik donemlerini tetiklemesi
nedeni ile hastaligin tedavisinde temel amag
viicutta agirlik kaybinin ve uzun dénemde agirlik
kontroliiniin saglanmasidir (Sahin, 2010). Bu
amagla yapilan c¢alismalarda (Azziz, 2007;
Badawy ve Elnashar, 2011) anoviilasyonun
gerceklestigi PKOS' lu kadinlarda viicut

agirhginin - % 2-5 arasinda azalmasinin
oviilasyonun baslamasinda  ve instlin
duyarhiiginin  artmasinda  yeterli oldugu

belirtilmistir. Orta dilizeydeki viicut agirhk
kaybinin (% 5-10) ovillasyon ve menstrual
islevlerde diizelme, hiperandrojenizm, Kkalp
damar hastalig1 ve tip 2 diyabet gelisme riskinde
azalma (Diabetes Prevention Program Research
Group, 2002; Azziz, 2007; Motta, 2012)
hirsutizmde dilizelme/ sabit kalma ile
gestasyonel diyabet ve diisiik riskinde azalma
sagladigit gozlenmistir (Diabetes Prevention
Program Research Group, 2002).

PKOS'’ ta ketojenik diyetlerin rolii

Ketojenik Diyetin PKOS' lu kadinlarda viicut
agirhgl ve yag yiizdesinde, insiilin direncinde,
kan lipitlerinde ve hormonlarda belirgin
iyilesme sagladig, infertilite gelisen kadinlarin
bir kisminin gebe kalabildigi gozlenmistir.
Calismalar (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 agirhik kaybi
sagladiginm1 ve bu kaybin PKOS’ lu kadinlarda
metabolik iyilestirdigini
gostermektedir. Bagska bir c¢alismada
(Mavropoulos ve ark., 2005) KD’ nin agirlik kaybi
ve LH/FSH oraninda iyilesme sagladigi; fakat
kan lipit degerlerinde anlaml degisiklik
olusturmadig1 belirlenmistir. Palomba ve ark.
(2006), KD’ nin PKOS’ lu bireylerde hirsutizm ve
OGTT degerlerini azaltmaya katkisi oldugunu

belirtegleri

belirlemistir. Baska bir c¢alismada KD’ nin
PKOS’lu kadinlarda bel ¢cevresi, subkutan adipoz
doku ve HOMA-IR’ de azalma sagladigini
gostermistir (Gambineri ve ark., 2006). KD’ nin
PKOS’ lu bireylerde etkisinin degerlendirildigi
baska bir calismada belirgin agirlik kaybi ile BKi,
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visseral ve subkutan adipoz doku ile HOMA-IR’
de azalma gozlenmistir (Van Dam ve ark., 2004).

PKOS’ ta diistik enerjili diyetlerin rolii

Diistik enerjili diyetin PKOS’ lu kadinlarda agirlik
kayb1
beslenme

sagladigim1  gosteren bir
hormon ve
anomalilerine olumlu etkisi belirlenmistir
(Gower, 2009). Disik enerjili
degerlendirildigi baska bir calismada insiliin
kardiyovaskiiler,
endokrin ve metabolik parametreler ile ireme
saghiginda etkiler  olusturdugu

gozlenmistir (Moran ve ark., 2008) agirlik. Baska

calismada
tirinin ureme
diyetin
direncindeki  gelismenin

olumlu

Tablo 1. PKOS’ ta Ketojenik Diyetlerin Etkileri

bir calismada disiik enerjili kontrollii diyetin
antropometrik indekslerde iyilesme sagladigi ve
oviilasyon dongiistinlin geri geldigi
belirlenmistir (Crosignani ve ark, 2003).
Bununla birlikte Paoli ve ark. (2004), disik
enerjili beslenmenin viicut agirhiginda azalma
(%6,8) ve menstrual donglide diizelme
saglamasina ragmen diyet insilin, glikoz ve
OGTT’si ile degisiklik
olusturmadigini belirlemistir.

PKOS’ lu bireylerde KD ve diistik enerjili diyetin
etkilerini gosteren bazi calismalar Tablo 1 ve
Tablo 2’ de yer almaktadir.

hirsutizmde

Calisma n Siire  Yontem Sonug¢ Yorum
Paoli, 2020 14 12 KD Insiilin direnci, viicut agirligit ve KD, metabolik belirtecleri
Hafta viicut yaginda belirgin azalma, gelistirir.
hormon ve kan lipitlerinde
diizelme
Alwahab, 2018 4 6 ay KD 20 g CHO+ Viicut agirhginda azalma ve KD, PKOS’ lu kadinlarda
50 g yag+1.5 dizenli menstrual periyod, gebe agirhik kaybini ve ovi-
g/kg protein kalma oraninda artis. lasyonu kolaylastirarak
umut verici fayda saglar.
Gower, 2009 13 8 %41 Aclik insiilin, glikoz, HOMA-IR, KD agirlik, hormon ve risk
hafta CHO+%19 total testosteronda azalma, faktorlerinde belirgin
protein+%40 insillin duyarlilift ve B hiicre gelisme saglar.
yag yanitinda artis
Palomba, 2014 96 6 %45 Viicut agirliginda azalma, BKive KD, PKOS’ lu kadinlarda
hafta  CHO+%35 bel ¢evresinde belirgin azalma. ireme hormonlar1 ve
protein+%20 oviilasyon oraninda
yag, ~790 gelisme saglar.
kcal/giin
Mavropoulos, 5 6 ay < 20 g/glin Vicut agirhginda azalma (5 kg- KD, PKOS
2005 CHO %12), BKI, serbest testosteron, semptomlarinda diizelme
LH/FSH orani, aghk serum saglar.
instilininde azalma; kan lipit-
lerinde degisiklik anlamli degil
SONUC ve ONERILER ve protein alinmasini saglarken icerdigi yag

Premenopozal kadinlar arasinda yaygin goriilen
PKOS, insiilin direncinden inmeye kadar birgok
saglik sorununa yol ag¢maktadir. Etiyolojisi
bilinmeyen hastalik icin medikal tedavinin
yaninda diyet tedavisi uygulanmaktadir. Diyet
tedavisi PKOS’ lularda agirlik kaybi, menstrual
dongiiniin devami, yag dokuda azalma ve glikoz
metabolizmasinda iyilesme saglamaktadir. PKOS
tedavisinde kullanilan diyetler KD ve diistk
enerjili diyetlerdir. Ketojenik Diyet yeterli enerji

miktarinin yiliksek olmasi bireylerin lipid
profilini olumsuz etkileyebilir. PKOS gibi viicut
yag oraninda artis goriilebilen bir saglik sorunu
icin KD ¢ok iyi bir tercih olmayabilir. Saglikl
beslenme diizeni icinde alinmasi gereken makro
besin dgelerinin oram1 O6nemlidir. Ketojenik
Diyetler oOnerilen oranlarin disina ¢iktig1 i¢in
mutlaka saglik profesyonelleri gozetiminde ve
medikal tedaviye destek olarak uygulanmalidir.
Diisiik enerjili diyetler bireyin
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gereksinmesinden daha az
icerebileceginden yetersiz beslenme sorunlarina
yol acabilir. PKOS tedavisi i¢in diisiik enerjili
diyetler ve klasik KD yerine makro besin ogeleri

ener;ji

Tablo 2. PKOS’ ta Diisiik Enerjili Diyetlerin Etkileri

oranlari

bireysellestirilmis

iyilestirilmis, yeterli

enerji
programlar

uzmanlari gozetiminde uygulanmaldir.

Calisma n Siire Yontem

Sonu¢

Yorum

Tang, 2006 66 6ay  ~500 kcal/giin, yiik-
sek karbonhidrat/

Viicut agirliginda
azalma (1,5 kg-

Diastolik kan basincinda
azalma saglar; insiilin,

iceren,
beslenme

diistik yag %1,4), bel cevresi ve glikoz, kolesterol, TG ve
bel/kalga oraninda sistolik kan basincinda
degisiklik yok degisiklik olmaz.
Gambineri, 19 12 %50 CHO+ %20 Viicut agirhginda Hirsutizm, insilin = ve
2006 ay protein+%30 yag, azalma (5 kg- %5,1), OGTT’de azalma, HDL-C'de
~1200-1405 bel cevresi, visseral artma saglar. LDL-C, TG ve
kcal/giin adipoz  doku ve glikozda degisiklik olmaz.
subkutan adipoz
dokuda azalma
Thomson, 94 20 %40 CHO+ %30 Viicut agirhginda Diyet ve egzersiz PKOS’ lu
2008 hafta protein+ %30 yag, azalma,yagdoku, TG, kadinlarda oviilasyonu ve
1195-1535 kcal/giin  total-C ~ ve  aghk viicut kompozisyonunu
glikozunda azalma. iyilestirir.
Sim, 2014 49 12 Diisiik enerjili Viicut agirhginda Diyet, egzersiz ve davranis
hafta beslenme (~600 azalma, gebe kalma degisikligi PKOS’ lu kadin-
kcal/giin, %34 CHO) oraninda artis larda belirgin degisiklik
saglar.
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