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ÖZET 

 

Obez IVF Hasta Gruplarında Oosit Toplama ĠĢlemi (OPU) Sonrası Folikül Sıvısı ve 

Granüloza Hücrelerinin Ġmmünositokimyasal ve Moleküler Yöntemlerle Ġncelenmesi 

 

Amaç: Bu çalıĢmanın amacı VKĠ‘lerine göre hasta grupları arasında folikül sıvısında 

leptin, ghrelin, adiponektin, TNF-α, E2, insülin değerleri ve granüloza hücrelerinde leptin, 

ghrelin, adiponektin, TNF-α immunfloresan ekspresyonlarının, serum hormon 

parametreleri ile oosit ile embriyo sayısı ve kalitesi, gebelik durumu, eve bebek götürme 

ile iliĢkisinin incelenmesidir. 

 Yöntem: ÇalıĢmamıza katılan 86 kadın hasta; VKĠ‘lerine göre N, FK, OB olarak 

sınıflandırıldı. Menstrüel siklus 3.gün hormonları, AMH, Homa-IR değerleri, hCG günü 

endometriyum kalınlığı, oosit ile embriyo sayı ve kaliteleri, fertilizasyon ve implantasyon 

oranları, gebelik durumu ve süreçleri ile eve bebek götürme oranları, hastaların eĢlerinin 

VKĠ‘leri ve sperm parametreleri kaydedildi. OPU sonrası alınan folikül sıvılarında ve  

granüloza hücrelerinde leptin, ghrelin, adiponektin ve TNF-α; folikül sıvı E2 ve insülin 

parametreleri incelendi. ICSI iĢlemi sonrası günlük olarak embriyo geliĢimleri takip edildi.  

Bulgular: ÇalıĢmamıza katılan kadın hastaların VKĠ‘leri arttıkça, gebelik oranlarında 

azalma görüldü (N:%43,33, FK:%36,67,OB%20). Kadın VKĠ arttıkça, eve bebek götürme 

oranının ciddi oranda azaldığı görüldü (N:%81,82, FK:%9,09, OB: :%9,09). Leptin 

seviyeleri, LH oranları, folikül sıvısında E2 ve insülin değerleri ile kadın VKĠ arasında 

anlamlı bir farklılık olduğu bulundu (p<0,01). Ġmmünfloresan boyamada leptin (+) 

granüloza hücreleri ile kadın VKĠ arasında anlamlı farklılık görüldü (p<0,01). Oosit 

sayıları, MI ve MII oosit sayıları ile kadın VKĠ arasında anlamlı farklılık görüldü (p<0,05). 

Transfer edilen embriyo kalitesinin obeziteyle azaldığı bulundu. Transfer edilen 1. kalite 

embriyo oranları N: %60, FK: %30, OB: %10 olarak; transfer edilen 2. kalite embriyo 

oranları N: %38,9 FK: %38,9, OB: %22.2 olarak; transfer edilen 3. kalite embriyo oranları 

N: %0, FK: %50, OB: %50 olarak bulundu. 

Sonuç: Obezitenin hormonlar ve sitokinler üzerinden oosit ve embriyo kalitesi, gebelik 

oranları, eve bebek götürme durumu üzerine olumsuz etkileri olduğu anlaĢılmaktadır. 

Erkek VKĠ dikkate alınıp, PKOS dıĢlanarak sadece obezitenin etkilerini gösteren 

çalıĢmamızda elde edilen kapsamlı bulguların literatüre özgün ve değerli katkılar 

sağlayacağını umuyoruz. 

Anahtar Kelimeler: Obezite, IVF, Folikül sıvısı, Granüloza hücreleri, Leptin, Ghrelin, 

Adiponektin, TNF-α, E2, Ġnsülin.  
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ABSTRACT 

 

 

The Examination of Follicular Fluid and Granulosa Cells in Obese IVF Patient 

Groups After Oocyte Pick Up (OPU) with Immunocytochemical and Molecular 

Techniques 

Objective: The aim of this study is to examine the relationship with the patient groups 

according to the BMI, leptin, ghrelin, adiponectin, TNF-α, E2, and insulin levels of 

follicular fluid and leptin, ghrelin, adiponectin, TNF-α immunofluorescence expression of 

the granulosa cells between the number of embryos and oocytes with serum hormone 

parameters and pregnancy status and take home baby. 

Methods: 86 female patients which are N, OW and OB, participated in our study 

according to BMI. Menstrual cycle day 3 hormones AMH, Homa-IR values, hCG day 

endometrial thickness, oocyte and embryo number and quality, fertilization and 

implantation rates, pregnancy status and process of take baby home ratio, BMI and sperm 

parameters of the husband of the patients were recorded. After the OPU, follicular fluid 

and granulosa cells of leptin, ghrelin, adiponectin and TNF-α; E2 and insulin parameters of 

follicular fluid were examined. After ICSI embryo development was monitored daily. 

Results: Female patients who participated in our study, showed decreased as BMI 

increased pregnancy rates (N: 43.33%, OW: 36.67%, OB: 20%). Increased BMI; take 

home baby rate of women has decreased significantly (NW: 81,82%, OW: 9.09%, OB: 

9.09%). A significant difference was found between the women's BMI with leptin levels, 

LH ratio, E2 in folicular fluid and insulin levels (p<0,01). A significant difference was 

seen between the women's BMI with leptin (+) granulosa cells in immunofluorescence 

staining (p <0.01). Oocyte numbers, oocytes numbers of MI and MII showed significant 

difference between women‘s BMI (p <0.05). It was found that obesity decreased quality of 

transferred embryos. The rates of embryos transferred 1st quality N: 60%, OW: 30%, OB: 

10%; the rates of embryos transferred 2nd quality N: 38.9%,  OW: 38.9%, OB: 22.2%;  the 

rates of embryos transferred 3rd quality N: 0%, OW: 50%, OB: 50% were found.  

Conclusion: It is understood that obesity has a negative impact on oocyte and embryo 

quality, pregnancy rates and on baby take home status through hormones and cytokines. 

Male BMI taken into account and PCOS excluded; hope that the exclusion original and 

valuable contribution to the literatüre of the findings of a comprehensive study showing the 

effects of obesity. 

Key Words: Obesity, IVF, Follicular Fluid, Granulosa cells, Leptin, Ghrelin, Adiponectin, 

TNF-α, E2, Ġnsulin.   
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1.GĠRĠġ 

1.1. GENEL BĠLGĠLER 

     Obezite, latince çok yemek yiyen anlamına gelen ―obere (obesusu)‖ sözcüğünden 

türemiĢ olup, vücutta aĢırı miktarda yağ dokusunun bulunması olarak tanımlanmaktadır 

(Hammoud  ve diğ. 2008). Ġnsanların vücut kitlesi kilogram cinsinden vücut ağırlığının, 

metre cinsinden boy uzunluğunun karesine oranlanması ile elde edilen rakamlara göre 

sınıflandırılmaktadır. Bu sınıflamaya göre vücut kitle indeksi (VKĠ) 18,5-24,9 kg/m2 

arasında olanlar normal bireyleri oluĢtururken, 25-29,9 kg/m2 arasında olanlar hafif kilolu, 

30-39,9 kg/m2 arasında olanlar obez ve 40 kg/m2 ya da üzerinde olanlarda morbid obez 

olarak adlandırılır (Arslan ve Kadıoğlu 2010). Obezite prevelansının dünya çapında endiĢe 

verici artıĢı, Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)‘nün obeziteyi 21.yüzyılın en ciddi küresel sağlık 

sorunlarından biri olarak dikkate almasına yol açmıĢtır. DSÖ ĢiĢmanlık ve obeziteyi 

―sağlığa zarar veren anormal ya da aĢırı yağ birikimi‘ olarak tanımlamıĢtır. (Sirimi ve 

Goulis 2010, Lee ve Koren 2010). Dünyada ilk kez 1620 yılında Thomas Venner isimli 

araĢtırmacının yazılarında rastlanan obezite; bilinenin aksine sadece ABD gibi geliĢmiĢ 

ülkelerde değil, geliĢmekte olan ülkeler de dahil olmak üzere tüm dünyada epidemik bir 

sorun olmaya baĢlamıĢtır (Barnett  2005, Villamor ve diğ. 2006, Chavarro ve diğ. 2010, 

Jones 2011). DSÖ verilerine göre, dünyada 400 milyonun üzerinde obez ve 1.6 milyar 

civarında hafif ĢiĢman birey bulunmaktadır (Global status report on noncommunicable 

diseases [WHO]. 2010). Ülkemizde Türkiye Ġstatistik Kurumu (TUĠK) 2012 verilerine 

(www.tuik.com.tr. Ankara; Türkiye Ġstatistik Kurumu ) göre 15 ve daha yukarı yaĢtaki 

nüfusun %17,2‘si obezdir. Yine Sağlık Bakanlığı‘nin verilerine göre kadınlardaki obezite 

oranı ise %41,0‘dır (http:// www. thsk. saglik.gov.tr/obezite-sismanlik, 2010). 

     Yaygınlık oranındaki artıĢa yanlıĢ beslenme, genetik, yaĢ, cinsiyet, aktivite yetersizliği, 

eğitim, gelir, ırk, sosyo-kültürel yapı, stres ve depresyon, sigara, alkol, ilaçlar, doğum 

sayısı ve doğum aralıkları etki etmektedir. Ampirik çalıĢmalarda cinsiyet, meslek, medeni 

durum, gelir, gıda maliyeti, kent mimarisi, kadınların iĢ gücüne katılımları, kentleĢme ve 

bölgesel farklılıkların obeziteyi etkilediğini göstermektedir. Eski çağlardan beri var olan 

obezite değiĢik dönem ve yörelerde gücün, kudretin, ihtiĢamın, zenginliğin ve hatta 

güzelliğin simgesi olmuĢtur. Ancak son yıllarda yol açtığı kronik sağlık sorunlarının mali 

ve ruhsal etkileri giderek daha çok fark edilmeye baĢlandığından, obezitenin bir hastalık 

olduğu ve tedavi edilmesi gerektiği kabul edilmektedir. Bir hastalık olarak obezitenin 
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etiyolojisinde genetik, çevresel, nörolojik, fizyolojik, biyokimyasal, kültürel ve ruhsal pek 

çok etkenin birbiri ile iliĢkili olması önlenmesi ve tedavisini son derecede güç ve karmaĢık 

bir hale getirmektedir (Kanter ve Caballero 2012, Crosnoe 2007). 

1.2. Obezite Epidemiyolojisi ve Cinsiyetle ĠliĢkisi 

      Dünyada her yıl 2,8 milyon insan, obezite ya da fazla kilo sebebiyle hayatını 

kaybetmektedir (BulaĢıcı Olmayan Hastalıklara ĠliĢkin Küresel Durum Raporu, 2010). 

Obezitenin bedeli uzun bir yandaĢ hastalıklar (eĢ zamanlı morbiditeler) listesi ile sosyal, 

psikolojik ve demografik problemlerle kendisini göstermektedir. Obez kadınlar erkeklere 

benzer eĢ zamanlı morbiditelerle ve özellikle de tip 2 DM ile kalp ve damar hastalıklarıyla 

nitelenirler (Ford  2004). Cinsiyetler arasında obezite görülme oranı ülkelere göre  farklılık 

gösterir. Bu farklılıklar özellikle Orta Doğu ve Kuzey Afrika gibi geliĢmekte olan 

ülkelerde daha fazladır. GeliĢmiĢ ülkelerde ise, erkeklerin aĢırı kiloluluk oranı, kadınlara 

göre daha yüksektir. Kadınlarda obezite yaygınlık oranı Ġngiltere, Almanya, Yunanistan ve 

Finlandiya‘da %20‘nin üzerindedir. AĢırı kilolu olma durumunun en yüksek olduğu ülkeler 

Arnavutluk, Bosna-Hersek ve Ġngiltere (Ġskoçya bölgesinde)‘dir. Türkmenistan ve 

Özbekistan obezite yaygınlığı düĢük olup, erkeklerde %5-23, kadınlarda %7-36 arasında 

değiĢmektedir (Beyaz ve Koç 2009). 

       Her ülkede obezite prevalansı, sosyoekonomik gruplara göre de değiĢkenlik 

göstermektedir. 56 ülkede yapılan bir çalıĢmada, 46 ülkenin kadınlarında obezite oranı 

erkeklerden daha yüksek bulunmuĢtur (Nishida ve Mucavele, 2005). Avrupa Birliği‘nde 

özellikle Hollanda, Ġspanya, Ġsveç ve Ġngiltere‘de daha yakın bir tarihte yapılmıĢ olan bir 

araĢtırmada ise, gerek erkekler gerek kadınlar arasında eğitim ile VKĠ ya da obezite 

arasında ters orantılı bir iliĢki bulunmuĢtur. Orta ve düĢük gelirli ülkelerde ise, erkekler, 

kadınlar ve çocuklarda sosyoekonomik durum ile obezite arasında pozitif bir iliĢki olduğu 

vurgulanmıĢtır (Beyaz ve Koç 2009). Ülkemizde de dünyadaki oranlara benzer olarak 

yapılan prevelans çalıĢmasında, obezite oranı kadınlarda erkeklere oranla daha yüksek 

bulunmuĢtur (Doğan ve diğ. 2011, Aydın ve diğ. 2012). Sağlık Bakanlığına göre obezite 

özellikle çocukluk çağının en sık görülen kronik hastalıklarından biri olarak kabul 

edilmiĢtir. Erkeklerde ortalama obezite oranı % 21.2 iken, kadınlarda % 41.5‘e kadar 

çıkmaktadır. Türkiye‘de hem geliĢmiĢ ve hem de geliĢmekte olan ülkelerin beslenme 

sorunları ile birlikte yaĢanmaktadır. Türkiye‘de halkın beslenme durumu bölgelere, sosyo-

ekonomik düzeye ve kentsel-kırsal yerleĢim yerlerine göre önemli farklılıklar göstermekle 



 
 

3 
 

birlikte ülke genelinde, kırsal kesimde ve düĢük sosyo ekonomik gruplarda obezite 

yaygınlığı artmaktadır (Beyaz ve Koç 2009). Dünya genelinde iktisatçılar, ekonomik 

geliĢmeyle birlikte emek yoğun sektörlerin istihdamdaki payının gerilediğini ileri 

sürmektedirler. Bu durum tüketicilerin satın alma gücünü arttırıp tüketim kalıplarını da 

değiĢtirdiğini, gıda ve daha çok kalori tüketimi gerçekleĢtiğini düĢünmektedirler. Göçlerin, 

alım gücündeki artıĢ veya azalıĢın; geliĢen gıda piyasalarının bireylerin beslenme 

durumunu etkilediğini ileri sürmektedirler (Beyaz ve Koç 2009). 

 1.3. Obezite Nedenleri ve Kadın Sağlığı 

      Obezite artık dünyada bir salgın olarak görülmektedir; toplumun tüm yaĢ ve sosyal 

gruplarını, özellikle de kadın cinsiyetini daha çok etkilemektedir. Bu salgın, özellikle 

kadının yaĢam süresini ve kalitesini olumsuz yönde etkilemekle birlikte pek çok organik, 

sistemik, hormonal, estetik, ruhsal ve toplumsal sorunları da beraberinde getirir (Cordero 

ve diğ. 2009). Kültür, yeme alıĢkanlıkları, fiziksel aktivite, sigara ve alkol tüketimi, 

teknolojik geliĢimle birlikte gelen hareketsiz yaĢam, hızlı beslenme, yüksek kalorili 

gıdaların tüketilmesi, milli gelir artıĢı ve kentleĢme, obeziteyi etkileyen genel ruhsal-

toplumsal etkenler olup yaĢ (özellikle ergenlik ve premenopozal dönem) evlilik, gebelik, 

doğum sayısı, emzirme süresi, gibi etkenler de kadına özgü obezite nedenleri arasında 

sayılabilir. Kadınlar biyolojik faktörlerin etkisi ile ergenlik döneminin baĢından itibaren 

erkeklere oranla daha kiloludurlar. Ergenlik, gebelik, doğum sayısı, emzirme süresi, 

menopozal dönem ve emeklilik gibi yaĢam dönemleri kadın için önemli riskli dönemler 

olarak kabul edilmektedir (Belahsan ve Rguibi 2006, Gavin ve diğ 2010, Cordero ve diğ. 

2009, Haslam 2005). Adölesan dönemin baĢlangıcında kadınlarda ayrıca fizyolojik olarak, 

östrojen hormonunun etkisi ile vücut yağ dokusu, kas kütlesine oranla artar. Bu ağırlık 

artıĢına gebelik ve menopoz gibi bir dizi olay da katkıda bulunur. Menopoza geçiĢin vücut 

yağ dağılımı üzerine etkisi açık olmamakla birlikte bazı çalıĢmalar merkezi ve yağ 

birikiminin özellikle karın içi yağların menopoza geçiĢ ile iliĢkili olduğunu göstermektedir 

(Kanter ve Caballero 2012, Cordero ve diğ. 2009, Haslam 2005, Odom 2006). 

1.4. Kadınlarda Obezite ve Ġnfertilite 

     Obezite, kadınlarda infertilite ile doğurganlığı kendiliğinden yumurtlamayı etkileyerek, 

yardımlı üreme teknolojisinin (YÜT) etkinliğine ve sonuçlarına kötü etki ederek ve 

gebeliğin fizyolojik süreçlerini ve doğumu güçleĢtirerek (Pasquali ve diğ. 2008) 

etkileyebilir. Obezite kiĢinin doğurganlık fizyolojisini ceĢitli düzeylerde etkileyen bir 
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kapasiteye sahip olduğu obezitenin doğurganlık iĢlevleri üzerindeki etkileri üzerinde 

yapılan çalıĢmalar ile açıkça gösterilmiĢtir. Obezitede üreme ile ilgili hedefler; 

hipotalamus, over ve folikül, oosit, embriyo ve endometriyumu içermektedir (Tortoriello 

ve diğ. 2004, Jain ve diğ. 2007, Junkheim ve diğ. 2010, Hirshfeld-Cytron ve diğ. 2011, 

Woodruff ve Shea 2011, Robker ve diğ. 2009, Yang ve diğ. 2012, Bellver ve diğ. 2011). 

Obezitenin fertilite üzerindeki olumsuz etkisi; folikülün seçilimi, oosit geliĢimi ve kalitesi, 

oositin fertilizasyonu, embriyo geliĢimi ve implantasyonunu da içeren farklı adımlarda 

olabilmektedir. 

 

Çizim 1.1. Obezite nedenleri 

    

 

 

     

1.5. Obezite ile Menstrüel ve Ovulatuar Bozukluklar 

      Obezite ile kadın üreme iĢlevlerindeki değiĢiklikler arasındaki birliktelik iliĢkisi uzun 

zaman önce fark edilmiĢ olup (Rogers ve Mitchell 1952) ve yakın zaman önce de 

doğrulanmıĢtır (Norman ve Clark 1998). Obez kızlarda, sıklıkla normal akranlarına göre 
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puberte daha erken yaĢta baĢlamaktadır. Erken puberte kızlarda ve ailelerinde erken 

seksüel geliĢimin sosyal tepkisi ile baĢ etme gibi psikolojik güçlükler oluĢturabilir. Erken 

pubertenin adölesanlarda depresyon için risk faktörü olduğu bildirilmiĢtir (Kaltila-Heino   

2003). VKĠ ile menstrüasyonun baĢlangıcı arasındaki korelasyonu açıklayan pek çok teori 

vardır. ġiĢmanlık ile ilgili ilk hipotez 1971 yılında Frisch ve diğerleri tarafından ileri 

sürülmüĢtür. Kritik düzeydeki obezitenin menarĢı tetiklediğini belirtmiĢtir (Lash ve 

Armstrong 2009). MenarĢ yaĢı obez kızlarda normal kilolu yaĢıtlarına göre genellikle daha 

erkendir (Pelusi  ve Pasquali 2003) ve ergen ve genç kadınlarda obezitenin baĢladığı yaĢ ile 

manstrüyal düzensizlikler ile oligo-anovülasyon yaĢı arasında anlamlı korelasyon 

mevcuttur (Pelusi  ve Pasquali  2003, Lake ve diğ. 1997). Leptin, enerji alımı ve tüketimini 

düzenlemeye yardım eden yağ kökenli bir hormondur. Leptin belirli düzeydeki ĢiĢmanlığın 

ergenliği tetikleyici faktörler ile iliĢkisinde etken olabilir. Ayrıca, leptin seviyesi kızlarda 

pubertenin baĢlaması ile artıĢa geçer (Ahemed ve diğ. 1999). Ergenliğe girmemiĢ farelerde 

leptin enjeksiyonunun puberteyi baĢlattığını göstermiĢtir. Bu bilgiye göre, obez çocukların 

normal vücut ağırlığı olan akranlarına göre daha erken ergenliğe girmesinde artmıĢ leptin 

seviyesinin yağ dokusunun geniĢ hacimli dokusunu etkilemesinin tetikleyici olabileceği 

söylenebilir (Ahima ve diğ. 1997). 

     Mürinler üzerine yapılan bir çalıĢmada; obeziteye bağlı oligo-amenore ve subfertilitenin 

hipogonadotropik kökenli olduğunu göstermiĢlerdir (Tortoriello ve diğ. 2004). Buna neden 

olarak da obeziteyle iliĢkili hiperleptineminin hipotalamic nöropeptid Y (NPY) artıĢı 

yaparak GnRh (Gonadotropin Salgılatıcı Hormon) supresyonu oluĢturduğunu 

bildirmiĢlerdir. Bir diğer çalıĢmada oligo-amenoreik polikistik olmayan 18 obez kadın 

üzerinde yapmıĢ oldukları çalıĢmada; LH (Lüteinizan hormon) salgılanmasının, kontrol 

grubuna göre anlamlı oranda düĢük olduğunu ve bunun da anormal GnRH salınımından 

dolayı olduğunu göstermiĢlerdir (Jain ve diğ. 2007). 

     Obezitenin over ve ovaryan foliküller üzerine olan etkisi, yapılan çalıĢmalarda artmıĢ 

ovaryan direnç ve granüloza hücre apoptozisi ile açıklanmaktadır. Böylece oosit seçimi, 

ovulasyon ve oosit kalitesini içeren bir dizi anormal durum ortaya çıkmaktadır (Robker ve 

diğ. 2009, Yang ve diğ. 2012, Bellver ve diğ. 2011).                     

      Bilindiği gibi fazla kilolu kadınlarda insülin direnci oluĢmaktadır. ArtmıĢ insülin 

seviyeleri de over stromasında androjen üretimini arttırmaktadır. Ayrıca obezite; 

androjenlerin periferik yağ dokusunda östrojenlere aromatizasyonuna ve Steroid Hormon 
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Bağlayıcı Globulin (SHBG) düzeylerinde azalmaya yol açarak östradiol ve serbest 

testosteron düzeylerinde artıĢa neden olmaktadır. Bu durum hiperinsülinemiyi daha da 

kötüleĢtirip ovaryan ortamı kısır bir döngüye sokmaktadır. Sonuçta artan 

androjen/östradiol oranı ve LH hipersekresyonu ovaryen mikro çevreye etki ederek 

folikülogenezisi bozup foliküllerin atreziye uğramasına neden olmaktadır (Schwartz ve 

Seeley 1997). 

         Hiperinsülineminin dıĢında obezite ile iliĢkili dislipidemi ve inflamatuar cevap gibi 

sistemik değiĢiklikler de foliküler mikroçevrede olumsuz etkilerini göstermektedirler. 

Obez kadınlarda artmıĢ seviyede bulunan C-reaktif protein, interlokin-6 Tümör nekroz 

faktor-alfa (TNF α) ve plazminojen aktivator inhibitörü tip-1 gibi inflamatuar faktörlerin 

üreme döngüsü üzerinde zararlı etkiye sahip olduğu gösterilmiĢ (Robker ve diğ. 2009); bu 

durumun anormal folikül ortamı ile iliĢkili olduğu vurgulanmıĢtır. Yine aynı grup obez 

kadınlardaki oosit kalitesini lipotoksik mekanizmaların etkilemiĢ olabileceğini bildirmiĢler 

ve bu durumun diyabetik kalp hastalığında tariflenen mekanizma ile benzer olduğuna 

dikkat cekmiĢlerdir. AĢırı lipit maruziyetinin lipitlerin adipoz dokular dıĢındaki hücrelerde 

(kardiyomiyosit, oosit, granüloza hücreleri vb.) uygunsuz bir Ģekilde depolanmasına, 

böylece hücresel faaliyetlerin bozulması ve nihayet hücre ölümüne yol açabileceği 

sonucuna ulaĢmıĢlardır (Schwartz ve Seeley 1997, Borradaile ve diğ. 2006). Daha ileri 

deneysel çalıĢmalarda da, obez kadınlardan toplanan foliküler sıvıya maruz bırakılan fare 

kumulus oositlerinde lipit içeriği ve endoplazmik retikulum stresinin arttığı ve böylece 

nükleer maturasyonun bozulduğu gösterilmiĢtir (Yang ve diğ. 2012).  

     Obez kadınların preimplantasyon embriyoları, anormal gebelik sonuçlarıyla 

iliĢkilendirilmektedir. Ġnsülin direncine bağlı oositlerdeki azalmıĢ insülin benzeri büyüme 

faktörü-1 (IGF-I) ekspresyonu sonucu oluĢan embriyoların, gestasyonun ortalarında 

geliĢme geriliği gösterdikleri ve  yine aynı Ģekilde preimplantasyon döneminde yüksek 

doymuĢ yağ miktarına maruz kalan embriyolarda da böyle bir etkinin olduğu gösterilmiĢtir 

(Jungheim ve diğ. 2011). 

     Obezitenin uterin reseptiviteye etkisi oldukça tartıĢmalıdır. Obez Polikistik Over 

Sendrom (PKOS)‘lu kadınların implantasyon penceresi döneminde yapılan gen ekspresyon 

analizleri, normal kilolu kadınlara göre bozulmuĢ bir endometrial genetik profil ve 

suboptimal desidualizasyon olduğunu göstermiĢtir (Bellver ve diğ. 2007). Donasyon 

modeli çalıĢmasında obez kadınların sağlıklı normal kilolu donörlerden oosit almalarına 
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karĢın gebe kalma olasılıklarının normal kilolu kadınlardan daha düĢük olduğu 

gösterilmiĢtir. Bir baĢka donasyon modeli çalıĢmasında ise VKĠ‘nin implantasyon oranını 

azaltıcı etkisi olmadığı vurgulanmıĢtır (Styne-Gross ve diğ. 2005). BaĢka bir çalıĢmada 

donör oositler kullanıldığında obez kadınların gebe kalma Ģansının, yine donör oositleri 

kullanan normal kilolu kadınlar ile aynı olduğunu ancak canlı doğum Ģansının daha düĢük 

olduğunu göstermiĢlerdir (Luke ve diğ. 2011). Bu durum obezitenin oosit kalitesi 

üzerindeki etkisinin, endometriyal reseptivite üzerindeki etkisinden daha fazla olduğunu 

desteklemektedir. 

1.6. Obezite ve Yardımcı Üreme Teknikleri 

     Yardımcı üreme teknolojilerinden faydalanan kadınlar, gebelik öncesi koĢullar (obezite 

ve reproduktif fonksiyonlar gibi) ve reprodüktif sonuçlar arasındaki iliĢkiyi araĢtırabilmek 

adına fırsatlar sunmaktadır. Obezite YÜT sonucunu etkileyebilip VKĠ‘nin bir birim kadar 

yükselmesinin, in vitro fertilizasyon (IVF) ile gebelik olasılığını 0.84 oranında 

düĢürdüğünü; yaĢam tarzı değiĢimi giriĢimi ile VKĠ‘de her bir birimlik düĢüĢ ile gebelik 

Ģansının 1.19 oranında arttığı bildirilmiĢtir (Bellver ve diğ. 2006). YÜT‘den faydalanan 

kadınlar üzerine yapılan bir çok araĢtırma, normal kilolu kadınlardaki over stimulasyonu 

sonucunda ulaĢılan folikül sayısına; obez kadınlarda ulaĢabilmek için gereken 

gonadotropin dozunun çok daha fazla olduğunu göstermiĢtir (Jungheim ve Moley 2010). 

Bu sonucun, azalmıĢ ilaç absorbsiyonundan mı, over duyarlılığında azalmadan mı ya da iki 

durumdan birden mi kaynaklandığı bilinmemektedir. Her ne olursa olsun sonuçta kontrollü 

over stimulasyonu sırasında benzer sayıda oosit elde edilmesine rağmen, obez kadınlardaki 

östradiol seviyesi normal kilodaki kadınlara oranlara anlamlı derecede düĢüktür. Bu durum 

obezlerde overlerin gonadotropin stimulasyonuna cevaplarında bir farklılık olduğunu 

göstermektedir (Shah ve diğ. 2011, Jungheim ve diğ. 2009). Farklı çalıĢmalarda 

periovulatuar insan koryonik gonadotropin (hCG) deriĢimlerinin düĢtüğü ve intrafoliküler 

hCG düzeyleri ile VKĠ arasında ters bir korelasyon olduğu gösterilmiĢtir. Bu bulgulara 

fertilizasyon oranlarındaki azalma eĢlik eder (Carrell ve diğ. 2001) ve IVF için kontrollü 

over aĢırı uyarılması uygulanan obez kadınlarda doruk östradiol deriĢimlerinin daha düĢük 

olmasına, siklus sonucunda bozulma paralellik gösterir (Nichols ve diğ. 2003). Kilolu ve 

obez kadınlarda oosit toplanmasında azalma bildirilmiĢtir (Fedocksák ve diğ. 2004) temel 

olarak over yanıtının daha kötü olmasına bağlıdır ve bu durum PKOS‘un eĢlik etmesi 

halinde de geçerlidir (Bellver ve diğ. 2006). Ayrıca, obez kadınların olgun oositlerinin 

fertilizasyon Ģansının, normal kilolu kadınların olgun oositlerine nazaran daha düĢük 
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olması, obez kadınlardaki oositlerin daha düĢük kalitede olduğunu düĢündürmektedir 

(Shah ve diğ. 2011). Bu durumda fertilizasyon oranları daha düĢük olacaktır (Fedocksák ve 

diğ.  2004). Obeziteyle birlikte embriyo kalitesinin daha kötü olup olmayacağı net olarak 

bilinmemektedir çünkü pozitif ve negatif  (Bellver ve diğ. 2006, Mulders ve diğ. 2003, van 

Swieten ve diğ. 2005) raporlar yayınlanmıĢtır. Bütün çalıĢmalarda olmasa da bir kısmında 

VKĠ artıĢıyla doğrusal olarak embriyo aktarım insidansında ve aktarılmıĢ embriyoların 

ortalama sayısında düĢüklük gözlenmiĢtir (Bellver ve diğ 2006). Bir meta-analizde 

obezitenin YÜT sonucu üzerindeki etkisinin belirlenmesi amaçlanmıĢtır ve VKĠ‘si 25 

kg/m2 ya da daha düĢük olan kadınlara kıyasla VKĠ‘si 25 kg/m2‘nin üzerinde olan 

kadınlarda IVF sonrasında gebelik Ģansının daha düĢük olduğu (olasılık oranı 0.71), daha 

yüksek dozlarda gonadotropin kullanılması gerektiği (ağırlıklı ortalama farklılıklar, 

210.08) ve düĢük oranının arttığı (olasılık oranı 1.31) gösterilmiĢtir (Maheshwari ve diğ. 

2007). Buna zıt olarak, VKĠ‘nin canlı doğumlar, siklus iptali, oosit geri alımı ve ovaryum 

aĢırı uyarılma sendromu üzerindeki etkisine yönelik herhangi bir kanıt saptanmamıĢtır. 

Bununla birlikte, genel olarak, giriĢ ölçütlerinin net olduğu ve sonuçların aynı Ģekilde 

bildirildiği ileri çalıĢmalarla fazla kilonun YÜT sonucu üzerindeki gerçek etkisinin 

araĢtırılması gerektiğini öne sürmüĢlerdir. 

 

     Obez kadınların IVF sonrası klinik olarak hamile kalma Ģansı normal kilolu kadınlara 

nazaran daha düĢük (Jungheim ve diğ. 2009), YÜT sonrası düĢük yapma ihtimali daha 

yüksek, (Rittenberg ve diğ. 2011, Rittenberg ve diğ. 2011) ve IVF sonrası canlı doğum 

Ģansı daha düĢük olduğunu bildiren çalıĢmalar da mevcuttur (Jungheim ve diğ. 2010). 

Bunun nedenini ise düĢük embriyo kalitesine (Metvally ve diğ. 2007), anormal 

endometriyal geliĢimine bağlı implantasyon baĢarısızlığına bağlamıĢlardır (Bellver ve diğ. 

2011, Bellver ve diğ .2013). Obezitenin ovaryum dıĢındaki faktörlere etkisi ile YÜT 

sonucu üzerindeki etkisi provokatif  bir mesele olmaya devam ettiğinden (Levens ve diğ. 

2007)  ileri çalıĢmalar gereklidir.  

      Daha önce YÜT‘den destek alan obez kadınlarda; gebelik ve canlı doğum Ģansının 

azalmıĢ, düĢük yapma riskinin ise artmıĢ olduğu 2011 yılında yapılan bir çalıĢmada 

bildirilmiĢtir (Luke ve diğ. 2011). Bu veriler değerlendirilirken unutmamak gerekir ki; 

araĢtırmacılar toplanan sınırlı veriler ile çalıĢmıĢlardır. Obez kadınların doğurganlık 

sonuçları ve gebe kalma olasılıkları dıĢında sadece çok az spesifik veriye sahiplerdir (Luke 

ve diğ. 2011). Üremeyle ilgili sonuçlar üzerine yapılan (neonatal-konjenital anomaliler, 

fetal büyüme anormallikleri, neonatal yoğun bakımda kalım süresi vb.) prospektif 
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çalıĢmalar, aynı zamanda spontan Ģekilde gebe kalan obez populasyon için de 

gerçekleĢtirilmelidir. YÜT‘lerinden faydalanan kadınlar üzerinde yapılan çalıĢmalar 

göstermiĢtir ki; obezite 35 yaĢ öncesinde önemli iken, 35 yaĢ sonrasında kadınların üreme 

ile ilgili kapasitelerini belirleyen baskın faktör yaĢtır (Luke ve diğ. 2011, Metvally ve diğ. 

2007). Bu durumda, 35 yaĢ üzerinde düzenli siklusları bulunan, en az 6 ay korunmasız 

iliĢki sonucunda gebe kalmayı baĢaramamıĢ kadınlarda kilo vermeye odaklanmak yerine, 

hızla fertilizasyonun sağlanabileceği diğer yöntemler kullanmak daha makul olabilir. Genel 

olarak infertilite ile baĢvuran ve YÜT‘den faydalanması gereken obez bir kadında, gebe 

kalma oranlarının halen iyi olduğu ve yaĢ faktorünün her zaman için gebe kalma baĢarısını 

öngörmede baskın faktör olduğu bilinmelidir (Karaca ve diğ. 2015). 

1.7. Obezitede Fertiliteyi Etkileyen Diğer Faktörler 

     Genel olarak, mevcut epidemiyolojik, klinik ve laboratuvar çalıĢmalar obezitenin üreme 

ile ilgili iĢlevlerini etkilediğini göstermektedir. Öte yandan obez kadınların tümünde üreme 

sağlığının kötü etkilenmesi söz konusu değildir. Bu yüzden obezite dıĢında bu kadınların 

üreme ile ilgili iĢlevlerini etkileyen faktörleri tanımlayabilmek önemlidir. Ġki muhtemel 

faktör beslenme ve fiziksel aktivitedir. Bu faktörlerin her birinin obez kadınlarda üreme ile 

ilgili fonksiyonlara katkısını açıklığa kavuĢturmak zor olabilir. Yapılan bir çalıĢmada 

ovulatuvar infertilitesi bulunan kadınlara odaklanıp onları yaĢ, vücut ölçüleri, parite, sigara 

kullanımı, fiziksel aktivite, total enerji alımı ve oral kontraseptif kullanımı kriterlerine göre 

analiz etmiĢlerdir. Glisemik indeksin (belirli bir gıdanın kan sekerini ne kadar yükselttiği 

ölçüsü) ovulatuvar infertilite ile doğrudan iliĢkili olduğunu ve günlük diyetinde daha çok 

karbonhidrat bulunan kadınların, karbonhidrat alımını kısıtlayan kadınlara göre ovaryan 

infertilite riskinin daha yüksek olduğunu belirtmiĢlerdir. Bunun yanısıra; doymuĢ yağ 

alınımını arttırmanın, ovaryan infertilite riskinin artmasıyla iliĢkili olduğunu ve bitkisel 

kaynaklı yağların hayvansal kaynaklı yağlara nazaran daha düĢük risk oluĢturduğunu 

bulmuĢlardır. Yine aynı çalıĢmada multivitamin ve demir desteği alınmasıyla ovaryan 

infertilite riskinin daha az olduğu vurgulanmıĢtır (Chavarro ve diğ. 2009). 

     Beslenmeye ek olarak genel enerji dengesi için fiziksel aktivite de fertilitede önemlidir. 

Gebe kalmayı planlayan Danimarkalı kadınlar üzerine yapılan internet tabanlı bir 

çalıĢmada Ģiddetli fiziksel aktivitenin, kadınların gebe kalım süresinin uzaması ile 

doğrudan bir iliĢki bulurken, obez ve kilolu kadınlarda bu iliĢki gösterilememiĢtir. Orta 
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Ģiddetteki fiziksel aktivitenin ise gebe kalmak isteyen tüm kadınlar için faydalı olduğunu 

göstermiĢlerdir (Wise ve diğ. 2012). 

1.8. Obezite ve Gebelik 

     Çoğu raporda obez hastalarda kendiliğinden gebeliklerde ya da YÜT sonrasında canlı 

doğum oranlarının düĢtüğü gösterilmektedir. Obezite ile eĢlik eden hormon 

değiĢikliklerinin korpus luteum ile trofoblast iĢlevini, erken embriyo geliĢimini ve 

endometriyumun alıcılığını etkileyebileceği öne sürülmüĢtür (Bellver ve diğ. 2006, 

Maheshwari ve diğ. 2007). Ġmplantasyon da obeziteden negatif Ģekilde etkilenmektedir 

ancak bu konu halen tartıĢmalıdır (Fedocksák ve diğ. 2004). Ek olarak, ovülasyon 

indüksiyonu ya da YÜT sonrasında obezlerin gebelik oranlarının daha düĢük olup olmadığı 

halen tartıĢmalıdır (Bellver ve diğ. 2006). Bir diğer çalıĢmada; YÜT tedavisi esnasında en 

az bir gebelik elde edilmesi olasılığının VKĠ‘si 30-35 kg/m2 olan kadınlarda yaklaĢık 

olarak %30; VKĠ‘si 35 kg/m2‘den fazla olan kadınlarda %50 oranında azaldığını 

göstermiĢlerdir (Wang ve diğ. 2000). 

     Spontan Ģekilde gebe kalan obez kadınlar arasında; düĢük ile obezite arasındaki iliĢki 

hakkında yeterli epidemiyolojik veri bulunmamaktadır. Birçok obez kadının anovulatuar 

oluĢu ve gebe kalmak için tıbbi müdahaleye gereksinim duyuyor oluĢu nedeniyle bu 

ĢaĢırtıcı bir durum değildir. Ayrıca, düzensiz mensturasyon gören bazı obez kadınlar düĢük 

bildiriminde bulunmamıĢ ya da düĢük kanamalarını düzensiz adet kanamaları ile 

karıĢtırmıĢ olabilirler. Obezlerde sadece YÜT ile elde edilen konsepsiyonlarda değil, 

bunun dıĢında da düĢüklerin daha sık görülebilmesine rağmen (Fedocksák ve diğ. 2004, 

Mulders ve diğ. 2003, Wang ve diğ. 2000) buna yönelik çeliĢkiler de mevcuttur. Bu bilgi 

açığını gidermek için, 2011 yılında obezite ve düĢük riskini araĢtıran sistematik bir 

derleme ve metaanaliz yayımlanmıĢtır (Boots ve diğ. 2011). Bu metaanalize göre, obezite 

ile ilgili 16 çalıĢma incelenmiĢ ve VKI 25 kg/m2 ve üzerindeki vakalarda düĢük riskinin, 

spontan Ģekilde gebe kalmıĢ normal kilolu kadınlara oranla daha yüksek olduğu 

bulunmuĢtur (olasılık oranı: 1,31, %95 güven aralığı: 1,18–1,46). Bir görüĢ birliği 

olmamasına rağmen kabul gören inanıĢ, sadece VKĠ 30 kg/m2‘den yüksek olan kadınların 

yüksek riskli olarak kabul edilmesi gerektiği yönündedir (Public Affairs Committee of the 

Teratology Society 2006). Ayrıca çalıĢmalar arasındaki uyumsuzluklar hastaların yağ 

dağılımına göre ayrıĢma yapılmaması nedeniyle olabilir (Winter ve diğ. 2002).  
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     Obezite, infertilite ve PKOS arasında içinden çıkılamaz bir Ģekilde iliĢki olduğu ve bu 

üç bulgunun birlikte görülme insidansının giderek arttığı bilinmektedir. Ancak obezite, 

PKOS varlığına bakılmaksızın hem spontan düĢük için hem de gebelik komplikasyonları 

için bağımsız bir risk faktörü oluĢturmaktadır (Bellver ve diğ. 2003). Yapılan bir çalıĢmaya 

göre; VKĠ‘nin ≥25 kg/m2 olan kadınlarda, düĢük oranının anlamlı olarak arttığı 

belirtilmiĢtir (olasılık oranı: 1,67; 95% güven aralığı: 1,25-2,25) (Metwally ve diğ. 2008). 

Benzer Ģekilde oosit donasyonunu takip eden gebeliklerin incelendiği bir çalıĢmada da 

kilolu ve obez kadınlarda düĢük oranı daha yüksek bulunmuĢtur (Lashen ve diğ. 2004). 

     Obeziteye anne ölümü ile anesteziye bağlı ölümler gibi yüksek riskli obstetrik nedenler 

de eĢlik etmektedir  (Hall ve Neubert 2005, Kabiru ve Raynor 2004, Ramsay ve diğ. 2006). 

Gebelik boyunca ve doğum süresince obez olan annelerin antenatal, intrapartum, 

postpartum komplikasyonları açısından önemli risk altında olduğu bilinmektedir. Doğum 

öncesinde tekrarlayan düĢüklerden baĢka konjenital anomaliler, preeklampsi, gestasyonel 

diyabetes mellitus (GDM) ve venöz tromboembolizm en baĢta gelen problemleri 

oluĢturmaktadır. Ayrıca obez annelerin doğum eylemleri sırasında fetal distrese ve eylemin 

uzamasına bağlı sezeryan oranı da artmaktadır. Bazı çalıĢmalarda obeziteye bağlı 

sefalopelvik disproporsiyon (CPD) riskinin artmıĢ olduğu bildirilmesine (Lee ve Koren 

2010, Madan ve diğ. 2009) rağmen bir diğer çalıĢmada CPD oranının obez gebelerde 

artmadığını vurgulanmıĢtır (Athukorala ve diğ. 2010). Aynı zamanda obez annelerin 

bebekleri çoğunlukla makrozomik olup, hastanede kalım süreleri de uzayabilmektedir 

(Riskin-Mashiah ve diğ, 2011). Meta analiz çalıĢmaları, maternal obezite ile ölü doğum 

iliĢkisini göstermektedir (Smith 2012). 

     Emzirmeye baĢlama ve sürdürmede obeziteyi etkileyen diğer önemli faktörlerdendir. 

Postpartum dönemde obezite yara iyileĢmesini geciktirmenin yanında, üriner yol 

enfeksiyonlarını tetikler. Obez kadınlarda gebelik ve özellikle 6-18 aylar arasını kapsayan 

doğum sonu dönemde üriner enfeksiyon oranlarında artıĢ olduğunu belirten güçlü kanıtlar 

mevcuttur (Smith 2012). 

     Maternal obezite ayrıca perinatal ölümler ve fetal anomalilerle de iliĢkilidir (Smith 

2012, DaĢkıran ve Kavlak 2009). Her seviyedeki sağlık bakım uygulayıcılarının obezitenin 

anne ve bebek sağlığını etkileyen sorunların farkına varması, etkili ve uygun giriĢimlerde 

bulunması önemlidir. 
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     Obezitenin negatif etkisi merkezi sinir sistemi (nöral tüp defektleri), büyük damar, 

ventral duvar ve barsak kusurları gibi fetal malformasyonları da kapsayabilir (Linnè ve diğ. 

2004, Hall ve Neubert 2005). 

     Doğumsal anomalilere ek olarak obez annelerin çocuklarında intrauterin fetal ölüm, 

kafa travması, omuz distosisi, brakial pleksus lezyonları, mekonyum aspirasyonu, fetal 

distress, klavikula kırıkları ve ilk yıl içinde ölüm riski de daha yüksektir (Public Affairs 

Committee of the Teratology Society 2006, Kabiru ve Raynor 2004). 

1.9. Erkeklerde Obezite ve Ġnfertilite 

     Obezitenin steroidogenez üzerindeki önemli etkisi olduğu düĢünülmesine rağmen obez 

erkeklerde fertilite üzerindeki etkisi kadınlara göre pek az çalıĢılmıĢtır. Epidemiyolojik 

çalıĢmalar eksiktir. Bununla birlikte, spermatogenez ve fertilite masif Ģekilde obez olan 

olgularda azalabilir (Strain ve diğ 1982). Erkeklerde obezite, hormon tablosunu 

değiĢtirerek ve spermatogenezi azaltarak fertiliteyi etkileyebilir. Obez erkekte vücut 

ağırlığının artmasıyla toplam ve serbest testosteron kan deriĢimleri ilerleyici Ģekilde azalır 

ve bu azalmaya cinsiyet hormonlarını bağlayan globin deriĢiminde ilerleyici bir azalma 

eĢlik eder. DolaĢımdaki androstenedion ve dihidrotestosteron düzeyleri genelde normaldir 

ya da hafifçe azalmıĢtır. 5 alfa redüktaz aktivitesi üzerinden testosteron 

metabolizmasındaki değiĢiklik de obezitede görülebilir ancak halen tartıĢmalıdır (Pasquali 

2006). Erkeklerde testosteron düzeyleri üzerinde abdominal yağ dağılımının ileri negatif 

bir etkisi olabilir (Pasquali 2006, Wajchenberg ve diğ. 2000). 

     Öte yandan, erkek obezitesinde ―subfertilite‖ durumunun arttığına yönelik kanıtlar 

mevcuttur. Bu durum birçok faktöre bağlı olabilir. Bu durum gerçek iĢlevsel bir 

hipogonadotropik hipogonadizm durumunu yansıtan hipotestosteronemik durumla kısmen 

açıklanabilir. Bu tip durumlarda oligospermi de görülebilir (Pasquali 2006). 

     Leptin reseptörleri aslında insan testislerinde yaygın Ģekilde eksprese edilir (üretilir) 

(Moschos ve Chan 2002). Testosterona uzun süreli maruz bırakılan insan yağ hücreleri in 

vitro olarak leptin ekspresyonunu baskılar (Moschos ve Chan 2002) ve erkek kemiricilerin 

kültürü yapılmıĢ Leydig hücrelerinde, LH ve hCG ile uyarılmıĢ androjen üretimini 

muhtemelen 17–20 liyaz aktivitesiyle ilgili mekanizmalar üzerinden negatif Ģekilde 

etkilediği gösterilmiĢtir (Caprio ve diğ. 1999). Hipogonadizmi olan erkeklerde leptin 

düzeyleri düĢüktür ancak testosteron replasman tedavisiyle normale döner (Jockenhovel ve 
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diğ. 1997). Obez erkeklerde yapılan çalıĢmalarda leptin düzeyleri ile bazal ve hCG ile 

uyarılmıĢ testosteron düzeyleri arasında anlamlı negatif iliĢkiler olduğu gösterilmiĢtir 

(Isidori ve diğ 1999). Bu durumda, dolaĢımdaki leptin fazlasının obez erkeklerde 

testosteron düzeylerinin azalmasına katkıda bulunduğu teorisi desteklenir. 

      Bununla birlikte, klinik çalıĢmalarda yaygınlığın oldukça yüksek olduğunun 

belirtilmesine rağmen obezitede ereksiyon iĢlev bozukluğu yaygınlığına yönelik çalıĢma 

yapılmamıĢtır (Chung ve diğ. 1999, Shiri ve diğ. 2004). Ġlginç olarak, ereksiyon iĢlev 

bozukluğu kilo kaybı ile tersine çevrilebilmektedir (Esposito ve diğ. 2004). Yapılan bir 

çalıĢmada 40-70 yaĢlar arasındaki büyük bir erkek kohortu incelenmiĢtir ve ereksiyon iĢlev 

bozukluğunun geneldeki yaygınlığı %17 olduğu gözlenmiĢ ancak; VKĠ değerleri 30 

kg/m2‘nin üzerindeki olgularda % 45‘e yükselmiĢtir. Sağlık Profesyonelleri Ġzlem 

ÇalıĢmasında, VKĠ 28.7 kg/m2 değerinin üzerinde olan erkeklerde ereksiyon iĢlev 

bozukluğu riskinin VKĠ normal (<25 kg/m2) olanlardan %30 daha yüksek olduğu 

gösterilmiĢtir (Bacon ve diğ. 2003). Ereksiyon iĢlev bozukluğu erkeklerde infertilitenin çok 

sık ancak dolaylı bir nedeni olduğundan klinik altyapıda göz önünde bulundurulmalıdır. 

Ereksiyon iĢlev bozukluğu ve tip 2 DM arasındaki kuvvetli iliĢkiyi gösteren ve ereksiyon 

iĢlev bozukluğunun kalp ve damar hastalığı açısından bir risk faktörü olduğunu gösteren 

bulgularla bu durum iyice vurgulanmaktadır (Russell ve diğ. 2004). 

1.10. Adipoz Doku ve Adipokinler 

     Önceleri sadece trigliseridler için bir depo veya serbest yağ asidi kaynağı olarak görülen 

yağ dokusu, günümüzde, salgıladığı pek çok enzim, sitokin, büyüme faktörü ve hormonla 

enerji metabolizmasının önemli bir parçası olarak kabul edilmektedir (Lau ve diğ. 2005). 

Yağ dokusundaki olgun adipositlerin endokrin bir organ olduğu ve pek çok metabolik 

reaksiyonda çeĢitli mediyatörler salgılayarak rol aldığı bildirilmiĢtir (Ferroni ve diğ. 2004). 

    Beyaz yağ dokusundan salgılanan bu aktif mediyatörlere adipokin adı verilmektedir. 

Bunlar beslenme, iĢtah, enerji dengesi, insülin ve glukoz metabolizması, lipid 

metabolizması, kan basıncının düzenlenmesi, vasküler remodeling, koagülasyon, 

inflamasyon gibi vücudun birçok fizyolojik iĢleminde rol oynamaktadırlar. Bu peptidlerden 

bazıları TNF-α, ghrelin, leptin, adiponektindir. Adipokinlerin öncelikle obeziteyle ve 

obezite ile alakalı patolojik süreçlerle iliĢkisi tanımlanmıĢtır. Son yıllarda ise immün sistem 

ve inflamatuvar cevap gibi değiĢik fizyolojik mekanizmalarla alakalı adipokinler de 

tanımlanmıĢ ve pek çok araĢtırmaya konu olmuĢtur (AktaĢ ve diğ. 2013).  
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1.11. Leptin 

     Yapısal olarak sitokinlere benzeyen Leptin, yunanca ince zayıf anlamına gelen leptos 

kelimesinden türetilmiĢ. Leptin 167 aminoasidlik, 16kDa ağırlığında polipeptid bir 

hormondur. ilk kez 1994 yılında Zhang ve diğerleri tarafından tanımlanmıĢtır (Friedman 

2002). Yağ dokusunun bir endokrin organ olarak görülmesi sürecini baĢlatan leptin 

insanlarda 7.kromozomun uzun kolunda bulunan (7q31) ob/ob geninde kodlanmıĢtır 

(Campfield ve diğ.1995).  

     Leptin farklılaĢmıĢ adipositler tarafından üretilir, ancak mide fundusu, iskelet kası, 

karaciğer ve plesantadan üretimi de gösterilmiĢtir (Campfield ve diğ. 1995). Hem 

dolaĢımda hem de serebrosinal sıvıda bulunur (Friedman ve diğ. 2002). Kan-beyin 

bariyerini (K-BB) doyurulabilir bir transport sistemiyle geçer. Serum düzeyi 1-10 ng/ml 

arasında değiĢir (Friedman ve diğ. 2002). Subkutan yağ dokusunda; viseral yağ dokusuna 

oranla daha fazla üretilir. Adipoz doku kütlesi ve beslenme durumuyla salgılanması 

doğrudan  iliĢkilidir  (Faraj ve diğ. 2003). Düzeyleri en iyi vücut yağ oranıyla VKĠ ve 

pozitif korelasyon içindedir (Faraj ve diğ. 2003). Kadınlarda leptin düzeyleri erkeklerden 

daha yüksektir (Mc Conway ve diğ. 2000). Leptin salınımı diürnal ritme sahiptir. Gece pik 

yaparken sabah saatlerinde en düĢük düzeylerdedir. Bu ritmik salınım yeme zamanlarına 

göre değiĢebilir (Ahima ve diğ.1998). Kısa süreli açlık, enerji alımının kısıtlanması ve kilo 

kaybı düzeylerinde düĢüĢe yol açar (Pasquali ve diğ.1993). Leptin düzeyleri ortalama kan 

basıncıyla ve açlık insülin düzeyleri ile liĢkilidir (Cela ve diğ. 2003). Ġnsülin leptin 

üretimini ve salgılanmasını arttırır (Ahren ve diğ. 1997). Glitazonlar ve beta adrenerjik 

aktivasyon ise, leptin üretimini baskılar. Glukokortikoidler leptin ekspresyonunu uyarır 

(Slieker ve diğ. 1996). Serum leptin konsantrasyonu akromegalide düĢerken; büyüme 

hormonu eksikliğinde artmıĢtır (Norrelund ve diğ. 1998).  

     YaĢ, serum bazal glukoz konsantrasyonları ve etnik özelliklerin dolaĢımdaki leptin 

konsantrasyonlarını etkilemediği bildirilmiĢtir (Friedman ve diğ. 2002). Kanda serbest ve 

proteine bağlı olmak üzere iki formda bulunur. Leptinin aktivitesinden serbest formun 

sorumlu olduğu düĢünülmektedir. Obez bireylerde serumdaki leptinin büyük kısmının 

serbest formda olduğu belirlenmiĢtir (Brabant ve diğ. 2000). Leptinin dolaĢımdaki yarı 

ömrü yaklaĢık 30 dakikadır. Leptin reseptörleri sitokin klas I reseptör ailesine aittir ve tüm 

vücutta yaygın olarak bulunur (Friedman ve diğ. 2002). Leptin IL-6 (Ġnterlölin-6) ve IL-11 

(Ġnterlölin-11) ile yüksek oranda benzerlik gösterirken, leptin reseptörleri de IL-6 ile 
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homoloji göstermektedir (Öner ve diğ. 2001). Leptin, yağ hücrelerinde üretilip kan 

dolaĢımına salgılanır. Yağ hücrelerindeki üretimini IL-6 artırırken, TNF-α  azaltmaktadır 

(Lau ve diğ. 2002). Leptin reseptörlerinin kısa ve uzun formu vardır.Uzun form özellikle 

hipotalamusta baskınken; kısa form ise vücutta yaygın olarak bulunur. Kısa form, leptinin 

periferik etkilerinden sorumludur  (Houseknecht ve diğ. 1998). 

     Kemirgenlerde leptin ve leptin reseptör gen mutasyonlarının ciddi obeziteye yol 

açtığının gözlenmesi üzerine aynı durumun insanlar için de geçerli olabileceği fikri ileri 

sürülmüĢtür (Arner ve diğ. 1987). Ancak hem obez insanlarda hem de obez farelerde leptin 

yetersizliği değil, tam tersine hiperletinemi gözlenmiĢtir. Bu klinik duruma da, leptin 

direnci denilmiĢtir. Leptin direncinde en belirgin defekt, leptin reseptörü düzeyindedir. 

Reseptör ekspresyonu ya da proksimal sinyal sisteminde santral bir defekt söz konusudur. 

Bu durum ciddi leptin rezistansına yol açar (Arner ve diğ. 1987). Bu çalıĢmalar sonucunda 

Ģu an bilinen leptin veya reseptörlerinde oluĢan mutasyonun nadir olarak obeziteye neden 

olduğu ve bunun tüm obez popülasyonun obeziteye yol açmadığı düĢünülmektedir 

(Clément 1999). Direnç sendromunda önemli olan efektör düzeyidir. Leptine direnci 

yenmek için daha yüksek leptin düzeyi gerekir, bunun için yağ dokudan daha çok leptin 

salınır, daha çok leptin salınımı kendisini üreten yağ dokunun artıĢına yol açar. Leptine 

direnç sendromunun klasik nedeni, leptin reseptörlerinde veya post-reseptör fonksiyondaki 

bir bozukluktur. Leptin etkili olmak için K-BB ‘ni geçmek zorunda ve bu geçiĢ satüre 

olabilen taĢıyıcılara bağlı olduğundan taĢıyıcı fonksiyonlarındaki bir bozuklukta leptine 

dirence yol açar. K-BB‘den geçiĢteki bir bozukluk dolaĢımdaki veya periferik uygulanan 

leptine dirençte rol oynar. MSS (merkezi sinir sistemi) içindeki leptinin etkisini 

değiĢtirmez (Banks ve diğ. 2004). Bugüne kadar elde edilen veriler leptine direncin hem 

K-BB‗indeki taĢıyıcılardaki; hem de MSS‘indeki reseptörler düzeyindeki bozuklukların 

yol açtığını gösterir. Ġnsan ve hayvan deneylerinden elde edilen bulgular, obezitenin temel 

nedeninin, serum leptininin K-BB‘den transportundaki bozukluklardan kaynaklandığını 

ortaya koymuĢtur (Banks 2001). K-BB‘den leptin transportunun obez Zucker sıçanları, 

obez Koletsky sıçanları, diyetle ĢiĢmanlatılan LEW sıçanları ve maturasyon obezitesi 

gösteren farelerde azalmıĢ veya tamamen yok olduğu gözlenmiĢtir. Maturasyon obezitesi 

modelinde obez farelerde (kan leptini 30 ng/ml), intravenöz uygulanan leptin, normal 

farelerdekinin (kan leptini 10 ng/ml) ancak 1/3 kadar taĢınmıĢtır. Görüldüğü gibi serum 

leptin düzeyi obez farelerde 3 kat yüksek olmasına karĢın leptin transportu normallere göre 

3 kat daha düĢüktür. Bu sonuç, leptin direncinde K-BB deki transport bozukluğunun 
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%100‘e yakın sorumlu olduğunu gösterir. Bunun gibi insanlarda da elde edilen bulgular, 

transport sistemlerindeki bozuklukların MSS‘nde bulunan leptin reseptörlerindeki 

bozukluklardan çok daha önemli olduğunu ortaya koymuĢtur (Banks ve diğ. 2002). Beyin 

bölgeleri arasında leptin taĢınması ve saturasyonu da farklılıklar gösterir. MSS‘ne taĢınan 

maksimum leptin miktarı açısından, beynin çeĢitli bölgeleri arasında anlamlı farklar 

saptanır. Leptin transportu beyinde en fazla hipotalamusda, serebral korteks ise en az olan 

beyin bölgedir (Zlokovic ve diğ. 2000). 

     Leptinin temel etkisi yiyecek alımında azalma ve enerji tüketiminde artmaya yol 

açmasıdır. Bu etkilerini santral yolla gerçekleĢtirir. NPY bu açıdan leptin için majör 

hedeftir. NPY yiyecek alımı için bir stimülatördür. Leptin, hipotalamusun arkuat 

nükleusunda (ARC) NPY sentezini inhibe eder (Houseknecht ve diğ.1998). Leptin lipolizi 

uyarır. Ġnsülin düzeylerinde değiĢiklik yapmaksızın glukozun hücrelerce alınmasını ve 

glukoz döngüsünü arttırır, ancak hepatik glikojen içeriğini azaltır (Kamohara ve diğ. 1997). 

Leptin AMP bağımlı protein kinaz aktivitesini arttırarak ve asetil koenzim A karboksilazı 

inhibe ederek, çizgili kasta yağ oksidasyonunu direkt olarak uyarmaktadır (Shimabukuro ve 

diğ.1997). Aynı zamanda protein, kolesterol, serbest yağ asidi ve trigliserid sentezi azalmıĢ, 

glikoliz ve beta oksidasyon artmıĢ olur. Leptin insülin duyarlılığını arttırır ve yağ dokusu 

dıĢında ektopik yağ birikimini de engeller (Shimabukuro ve diğ. 1997). Buna karĢın, 

hiperleptinemi, tip2 DM‘de ve insülin rezistansı durumunda gözlenen bir durumdur 

(Seufert ve diğ. 1999). 

     Kronik hiperleptineminin kan basıncını yükselttiği bildirilmiĢtir. Bunun nedeninin 

leptinin sempatik aktiviteyi arttırması olduğu kabul edilmektedir (Aizawa-Abe ve diğ. 

2000). Leptin gen polimorfizmi obeziteden bağımsız olarak yüksek hipertansiyon 

insidansıyla birliktedir (Shintani ve diğ. 2002). Leptinin diğer endokrin etkileri arasında 

immün fonksiyonların regülasyonu, hematopoez, anjiogenez ve kemik geliĢimi de yer 

almaktadır (Lord ve diğ. 1998). ÇeĢitli kanıtlara göre, kemiklerin yeniden oluĢumu ve buna 

bağlı olarak iskelet homeostazisi, endokrin ve / veya hümoral faktörler tarafından 

yönetilmektedir. Antropometrik ve metabolik faktörler arasında vücut ağırlığı kemik 

yoğunluğunun temel belirleyicisidir. Obezlerde, obezite oluĢumu yıllarında daha yoğun 

kemik oluĢmakta ve yaĢamın daha sonraki dönemlerinde kemik kaybı oranı daha yavaĢ 

olmaktadır. Leptin bu insan kemik iliği stromal hücrelerin osteoblastlara farklılaĢmada rol 

oynamaktadır. Aynı zamanda hipotalamik yol ile kemik oluĢumunu inhibe edici yönde etki 

de göstermektedir (Kume ve diğ. 2002). Leptinin vücut ağırlığının düzenlenmesi ve 
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metabolizma ile olan etkileĢimleri nedeniyle, leptin ile diyabet arasındaki olası iliĢki pek 

çok araĢtırmaya konu olmuĢtur. Tip 2 DM‘de, hiperinsülineminin vücut yağ kütlesinden 

bağımsız olarak leptin düzeyleri ile birliktelik gösterdiği bildirilmiĢtir (Segal ve diğ. 1996). 

Bazı yayınlar, obezite sonucu oluĢan artmıĢ leptin düzeylerinin, insülin sinyalizasyonu ile 

etkileĢtiğini, bunun da insülin rezistansına katkıda bulunduğunu ileri sürmüĢlerdir (Taylor 

1996). Gerçekten, leptinin insülin reseptör otofosfarilasyonunu inhibe ettiği bulunmuĢtur 

(Kennnedy ve diğ. 1997). Ġlaveten, tip 2 DM hastalarında HbA1c (hemoglobin A1c) 

yüzdesi ve leptin düzeyleri arasında ters bir iliĢki bulunmuĢtur (Moriya ve diğ. 1999). 

     Ġnsan endotelyal hücrelerinde leptin reseptörlerinin olduğu ve leptinin anjiyogenezisi 

hem in vitro hem de in vivo indüklediği saptanmıĢtır (Iwaniec ve diğ. 1998). Leptinin 

anjiyogenezde bir lokal regülatör olarak davrandığı ileri sürülmüĢtür. Bunun nedeni; 

obezitenin geliĢme ve düzelme (zayıflama) fazlarında leptindeki azalma ve artmalara 

paralel olarak yağ dokusunun vaskülaritesinde de fizyolojik olarak artmalar ve azalmalar 

olduğunun saptanmasıdır (Crandall ve diğ. 1997). Ayrıca, over foliküllerindeki fizyolojik 

siklik anjiyogenezlerin ve regresyonların da leptine bağlı olduğu düĢünülmektedir. Çünkü 

over de bir miktar leptin sentezleyip salgılamaktadır ve salınımın ovülasyon zamanı ile 

iliĢkili olduğu tespit edilmiĢtir (Riad-Gabriel ve diğ. 1998). 

1.12. Ġnsülin ve Leptin 

     Serum leptin düzeyleri açlık insülin konsantrasyonu ile iliĢkilidir ve insülin direnci ile 

hiperleptinemi arasında pozitif bir korelasyon bulunmuĢtur. Leptinin de periferal dokularda 

insülin duyarlılığını artırdığı ve pankreatik beta hücrelerini modüle ettiği bilinmektedir 

(Kieffer ve Habener 2000). 

      Ġnsülin akut leptin konsantrasyonlarını zayıf veya obezlerde regüle etmediği gibi, leptin 

sekresyonu diyabetik zayıf veya obez kiĢilerde farklı değildir ve insülin leptin seviyesini 

kısa sürede etkilememektedir. Ġnsulin ve leptinin bazal konsantrasyonları sadece insüline 

duyarlı kiĢilerde pozitif korelasyon göstermektedir. Ġnsuline bağımlı diyabetiklerdeki leptin 

direncinde, yüksek konsantrasyonda bulunan leptin reseptörleri rol oynayabilir. Leptin ve 

insülinin iliĢkileri oldukça karmaĢıktır. Langerhans adacıklarında 3 farklı leptin reseptörü 

bulunmaktadır ve leptin buradan insülin salgısını azaltmaktadır. Leptin, adipoz ve adipoz 

olmayan dokularda yağ asitlerinin trigliseridlere çevrilmesini önleyerek, bu dokuların 

insülin duyarlılığını korur. Diğer yandan insülin, ob gen ekspresyonu ve leptin üretimini, 
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muhtemelen adipositler üzerindeki trofik etkisi veya glukokortikoid aracılı bir mekanizma 

ile indirekt olarak regüle etmektedir (Sinha ve Caro 1998). 

1.13. Leptin ve Üreme Sistemi 

     Ġnsan plasentası leptini sentezleyip fötal dolaĢıma ve amniyotik sıvıya salgılar 

(Masuzaki ve diğ. 1997). Leptin aynı zamanda matür ovaryan folikülde üretilir ve oosite 

doğru yönelir (Cioffi ve diğ. 1997). Leptinin plasenta tarafından da sentezlendiğinin 

(Hoggard ve diğ. 1997)  ve leptin reseptörlerinin plasenta ve overde de eksprese edildiğinin 

anlaĢılması (Hoggard ve diğ. 1997, Karlsson ve diğ. 1997), leptinin üreme sistemi üzerinde 

de önemli etkilere sahip olabileceğini düĢündüren ilk keĢifler olmuĢtur. Leptinin üreme 

fonksiyonundaki rolünü belki de en iyi gösteren bulgular obez C57BL/6J ob/ob farelerinin 

genetik olarak hipogonadotropik hipogonadizm göstermeleri ve steril olmalarıdır. Ayrıca 

steriliteleri kilo verme (diyet kısıtlaması) ile de düzelmemektedir. Bu farelere leptin 

verilmesi ile puberte baĢlamıĢ ve infertilite düzelmiĢtir. Ayrıca, normal sıçanlara leptin 

verilmesi ile de pubertenin baĢlamasının hızlandığı görülmüĢtür (Chehab ve diğ. 1997). 

Ġnsanlarda düĢük leptin seviyelerinin veya diürnal ritminin bozulmasının hipotalamik 

hipogonadizm ve amenore ile sonuçlandığı görülmüĢtür (Laughlin ve Yen 1997). 

Hipotalamustan GnRH, hipofizden FSH (Folikül uyarıcı hormon), LH ve prolaktin 

salınımını stimüle ettiği gösterilen leptinin (Yu ve diğ. 1997), bu etkisini nöropeptid Y 

(NPY) üzerinden gösterdiği sanılmaktadır. Nöropeptid Y, yüksek konsantrasyonlarda 

gonadotropin aksı üzerine inhibitör etkilidir. Böylece doğrudan düĢük gıda alımı ve/veya 

aĢırı enerji harcanması gibi koĢullarda seviyesi artarak seksüel matürasyonu ve üremeyi 

inhibe eder. Ayrıca leptinin gonadotropin ve seks steroid sentezini ve sekresyonunu 

arttırdığı da saptanmıĢtır (Kiess ve diğ. 1997). Leptin kadın üreme organlarının 

olgunlaĢmasını hızlandırır ve gebelik için de gerekli bir hormondur (Malik ve diğ. 2001). 

Leptin hamilelik ve laktasyon esnasında plasenta ve meme bezlerindeki sekretuvar 

epitelyal hücreler tarafından üretilerek ve maternal sütün özellikle lipid fraksiyonuna geçer 

ve buradaki fonksiyonlarda rol oynar (Smith-Kirwin ve diğ. 1998, Casabiell ve diğ.1997, 

Houseknecht ve diğ. 1997). Embriyonik geliĢim ve trofoblast invazyonu esnasında bu 

küçük protein; overler, desidua ve matür oositte bulunmaktadır. Yapılan çalıĢmalarda 

leptin eksikliği bulunan ob/ob farelerde eksojen leptin uygulaması ile fertilite 

sağlanabilinmektedir (Gonzalez ve diğ. 2000). 
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     Kadın ve erkeklerde leptin düzeylerinin farklı seviyelerde olması nedeniyle adipöz doku 

ve üreme sistemi arasındaki etkileĢimin farklı cinsiyetlerde androjenik ve östrojenik 

hormonlar aracılığı ile farklı yollarla oluĢabileceği düĢünülmektedir (Casabiell ve diğ. 

2001). Erkeklere göre kadınlardaki leptin konsantrasyonu genellikle daha fazladır (Licinio 

ve diğ. 1998). Subkutenöz depolar abdominal depolara göre daha fazla leptin eksprese 

etme ve salgılama kapasitesine sahiptirler (Van Harmelen ve diğ. 1998, Montague ve diğ. 

1997). 

    Kadınlardaki leptin seviyeleri menstrüel siklus esnasında değiĢim göstermektedir. Leptin 

seviyeleri ovülasyonda en yüksek seviyelere çıkmakta, luteal fazda yüksek kalmakta ve 

mestrüasyondan önce düĢmektedir (Hardie ve diğ. 1997, Messinis ve diğ. 1998,  Messinis 

ve diğ. 1999, Riad-Gabriel ve diğ. 1998, Quinton ve diğ. 1999). Erkeklerde plazma leptin 

seviyeleri kan testosteron seviyeleri ile ters orantılıdır, bu da testosteronun leptin 

ekspresyonuna negatif etkisi olarak düĢünülebilir (Paolisso ve diğ. 1998, Luukkaa ve diğ. 

1998, Nyström ve diğ. 1997). YaĢlanmayla birlikte erkeklerde testosteronun azalmasına 

bağlı olarak erkeklerdeki seviyesinde artma oluĢur (Baumgartner ve diğ. 1999) kadınlarda 

ise menapoz sonrası leptin seviyelerinde azalma görülür. 

 1.14. Ghrelin 

     Ghrelin ilk defa 1999 yılında Masayasu Kojima tarafından tanımlanmıĢ GHRH 

(Büyüme Hormonu Salgılatıcı Hormon) reseptörüne bağlanmıĢ endojen bir hormondur. 

Ghrelin keĢfedilmeden önce 1996‘ da reseptörü, reseptörün tanımlanmasından sonra bunun 

endojen ligandı olan ghrelin tanımlanmıĢtır. Ghrelin 28 aminoasitten üçüncü serin amino 

asitine              n-oktanoik asitin bağlanması ile meydana gelmektedir (Çizim 2) (Kojima 

ve diğ. 1999, Jeffery ve diğ. 2003). 
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Çizim 1.2. Ghrelinin moleküler yapısı. 

     

 

     Ghrelin ismi, Hint-Avrupa dilleri ailesindeki geliĢim anlamına gelen ―grow‖ 

sözcüğünün kökü olan ―ghre‖ ile salgılatma anlamına gelen ―relin‖ (salgılama) sözcükleri 

birleĢtirilerek türetilmiĢtir. Daha sonra ―Ghrelin Appetite Hormone‖ (iĢtah hormonu-GAH) 

olarak da adlandırılmıĢtır (Wren ve diğ. 2001, Aydın 2006, Groschl ve diğ. 2000).  

      Ghrelin hormonunun ana kaynağı midenin fundus ve piloris bölgelerindeki 

nöroendokrin hücrelerdir ve buralarda üretilerek dolaĢıma katılmaktadır (Date ve diğ. 

2000). Gastrektomi yapılan sıçanlarda, ghrelin peptidinin konsantrasyonu yaklaĢık olarak 

%65 oranında azalma göstermektedir. Gastrik ghrelin üretimi hormonal ve besinsel 

faktörler tarafından düzenlenmektedir (Pinkney ve diğ, 2002, Fujino ve diğ. 2003). Benzer 

Ģekilde bağırsaklardan (duodenum, ileum, çekum ve kolon) da sentezlenmektedir ve 

salınmaktadır (Kojima ve diğ. 1999, Sakata ve diğ. 2002). Ghrelin peptidi midede üretilen 

hazmettirici peptidlerden farklı olarak, sadece gastrointestinal bölgede sınırlı kalmayarak 

gastrik kan damarları içine salınmaktadır ve bütün vücut boyunca sirküle olmaktadır.   

Yapılan çalıĢmalarda ghrelin hormonunun K-BB‘ni de geçtiği gösterilmiĢtir. (Banks ve 

diğ, 2002, Dass ve diğ. 2003; Masuda ve diğ. 2000). Ghrelin mRNA yoğunluğuna beyinde, 

kalpte, akciğerde, karaciğerde, uterusta, böbrekte, bağırsakta, yağ dokuda, testiste (Kojima 

ve diğ.1999, Tena-Sempere ve diğ. 2002), plasental dokuda (Guallino ve diğ. 2001), 

immün hücrelerde (Hattari ve diğ. 2001, Wang ve diğ. 2002), pankreasta (Lai ve diğ. 2005, 

Volante ve diğ. 2002), tükrükte (Aydın ve diğ. 2005a), (Aydın ve diğ. 2005b) ve prostat 

dokusunda rastlanmaktadır (Wang ve diğ. 2002). 

    Ghrelin hormonu, büyüme hormonu salgılatıcı reseptörü (GHS-R) kullanarak fizyolojik 

etkisini gösterdiği bildirilmiĢtir. GHS-R mRNA varlığı beynin bazı bölümlerinde yoğun 

olarak bulunmaktadır. Bu bölgeler; antero-ventral preoptik nükleus, anterior hipotalamik 

bölge, suprakiyazmatik nükleus, lateroanterior hipotalamik nükleus, paraventriküler 
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nükleus, ARC ve tuberomamilar nükleusunu kapsayan birkaç hipotalamik nükleusları 

kapsayan bölgelerdir (Howard ve diğ. 1996). Ayrıca, GHS-R‘nin mRNA varlığı beynin 

diğer bölgelerinde de yoğunluk göstermektedir. Bunlar ise; dentate girusu, hipokampal 

formasyonun CA2 ve CA3 bölgeleri, parafaskiküler talamik nükleus gibi talamik bölgeler 

ve fasiyal sinir, latero-dorsal tegmental nükleus, Edinger-Westphal nükleusu, dorsal raphe 

nükleus, median, ventral tegmental bölge, substantia nigranın pars kampaktını kapsayan 

birkaç beyin kökü bölgelerini kapsamaktadır  (Ueno ve diğ. 2005). 

 

     GHS-R‘ün mRNA dağılımı sadece beyin bölgelerinde bulunmamaktadır. Bu reseptörler 

aynı zamanda mide, bağırsak (Dass ve diğ. 2003), karaciğer, kalp, fetal beyin, testis, timus, 

adrenal salgı bezi, uterus, spinal kord, kemik iliği, tiroid, ümmün sistem, yağ doku, 

pankreatik hücreler ve akciğeri kapsayan periferal bölgelerde de yoğun Ģekilde 

bulunmaktadır (Volante ve diğ. 2002, Cassoni ve diğ. 2001). GHS-R, hücre membranında 

G-proteini ile birlikte fonksiyon yaparak hücre içi Ca
2+

 mobilizasyonu ile ilgili olduğu 

belirtilmektedir (Ueno ve diğ. 2005, Cassoni ve diğ. 2001). 

     Ghrelin hormonunun ilk fizyolojik etkisi, GHS-R‘e bağlanarak büyüme hormonu (GH) 

salgılatması olarak tespit edilmiĢtir. Hormon bu etkisini, IP3 aracılığı ile hücre içi kalsiyum 

konsantrasyonu-nu artırarak gerçekleĢtirdiği belirtilmiĢtir(Kojima ve diğ. 1999, Dass ve 

diğ. 2003, Cassoni ve diğ. 2001, Nakahara ve diğ. 2003, Tschop ve diğ. 2000).  

1.15. Ghrelinin Beslenme DavranıĢına Etkisi 

     Ghrelin hormonu hem insanda hem de bazı kemirgenlerde beslenme davranıĢının büyük 

bir düzenleyicisi olduğu ortaya konmuĢtur (Kojima ve diğ. 1999, Cassoni ve diğ. 2001, 

Ueno ve diğ. 2005). Periferal kandaki ghrelinin konsantrasyonu arttığında mide ghrelin 

seviyesinde azalma meydana gelmektedir. Bazı çalıĢmalarda ghrelinin beslenme dav-ranıĢı 

üzerine olan etkileri hakkında bilgi sağlamak için, kemirgen hayvanlara merkezi yada 

periferik olarak uygulanması ile besin alımına ve vücut ağırlığının artıĢına sebep olduğu 

belirtilmektedir (Naka-hara ve diğ. 2003). Ayrıca, ghrelin hormonun plazmadaki seviyesi 

açlık anında artarken, yemek sonrası zamanlarda düĢüĢ Ģeklinde değiĢim göstermektedir. 

Dolayısıyla ghrelin iĢtah artırıcı veya besin alımını tetikleyici hormon olarak 

gösterilmektedir (Tschop ve diğ. 2000, Cummings ve diğ. 2001). Ghrelin aynı zamanda, 

mideden beyine kanla taĢınarak oreksijenik (iĢtah artırıcı) etki gösterdiği için mide-beyin 

(brain-gut) peptidi olarak da adlandırılmaktadır (Ariyasu ve diğ. 2001). 
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     Ghrelinin diğer fizyolojik etkilerinde olduğu gibi, iĢtah artırıcı etkisinde de GHS-

R‘lerin kullanmaktadır. Hormon, bu iĢtah artırıcı etkisini hipotalamusta bulunan NPY 

molekülü aracılığı ile gerçekleĢtirmektedir (Kemigai ve diğ. 2004, Gaskin ve diğ. 2003). 

     Daha önce de belirtildiği gibi, ghrelin en yoğun Ģekilde midede üretilmektedir. Ghrelin 

hormonu gastrointestinal bölgedeki sekresyonu ve motiliteyi doğrudan etkilediği farklı 

çalıĢmalarda gösterilmiĢtir. Bu etki sıçanlarda gastrik asit sekresyonu ve gastrik motiliteyi 

artırıcı bir etki olarak tespit edilmiĢitir (Dass ve diğ. 2003). Bağırsak fonksiyonları ve 

mideye ait düzenlemelerde bir çok gastrointestinal peptitlerin görev yaptığı bilinmektedir. 

BaĢlıca duodenumdan salgılanan ve gastrointestinal bölgenin daha üstündeki motilitenin 

baĢlamasında önemli rol oynayan motilin, mideye ait kasılmaları (gastrik kontraksiyonları) 

kolinerjik vagal yol ve seretonin 3 reseptörünü kapsayan mekanizma yolu ile uyarmaktadır. 

ÇalıĢmalarda, motilinin fonksiyonunu engelleyici faktörler kullanıldığında ve ghrelin 

uygulandığında, yine gastrik motilitenin ve gastrik kontraksiyonun gerçekleĢtiği ifade 

edilmektedir (Masuda ve diğ. 2000,  Dornonville de la Cour ve diğ. 2004). Ghrelin bu 

etkisi, vagal sinir aktivitesinin bloke edilmesi ile hemen hemen tamamen ortadan kalktığı 

belirtilmektedir. Dolayısıyla, ghrelin hormonunun gastrik etkisi büyük oranda vagal sinir 

yolu ile gerçekleĢmektedir (Dornonville ve diğ. 2004). 

     Ghrelinin keĢfinin ardından yapılan çalıĢmalar, organizmada pek çok sistem üzerine 

etkili olduğunu göstermiĢtir. Büyüme hormonu salgılatıcı etkisi, iĢtah gıda alımı, 

karbonhidrat metabolizması, gastrointestinal sistem, kardiyovasküler sistem, hücre 

proliferasyonu ve üreme sistemi üzerine olan etkileri özellikle üzerinde çalıĢılan konulardır 

(Cassoni ve diğ. 2001, Dornonville ve diğ. 2004, Hataya ve diğ. 2001, Norton ve diğ. 

2001, Nagaya ve diğ. 2003). 

 

     Büyüme hormonu salgılatıcı hormonun salınımını uyaran ghrelin hemen hemen her 

hücre üzerinde direk olmasada dolaylı olarak etkilidir. Somatotrop hormon, somatotropin 

gibi isimler de verilen büyüme hormonu, ön hipofizin somatotrop hücrelerinden salgılanır. 

BaĢta kemik, kıkırdak ve iskelet kası olmak üzere vücudun büyüme yeteneğinde olan 

hemen hemen bütün doku hücrelerine etkisini gösterir. Hücrelerin hem büyümesini hem de 

mitoz bölünme ile çoğalmasını arttırarak çok sayıda hücrenin geliĢimini sağlar. Ghrelinin 

büyüme hormonu salgılatıcı etkileri hem in vitro olarak, hem de ratlarda yapılan 

intraserebroventriküler (i.c.v.) ve intraperitonal (i.p.) çalıĢmalarda gösterilmiĢtir (Tolle ve 

diğ 2001, Wren ve diğ. 2001). Ghrelin, GHRH salınımını arttırırken, somatostatin 
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salınımını baskılamaktadır (Takaya ve diğ. 2000). Somatostatin büyüme hormonunun 

salınımını inhibe eder (Broglio ve diğ. 2002). Somatostatinin bu formu hipotalamustan 

salgılanmaktadır. Ayrıca diğer bir formu da pankreasta Langerhans adacıklarının Delta  

hücrelerinden salgılanır (Yılmaz 2000). 

 

      Ghrelin‘in büyüme hormonu (GH) ile iliĢkisi öncelikli olarak araĢtırılmıĢtır (Hataya ve 

diğ. 2001, Takaya ve diğ. 2000). GH salınımı iki farklı yolla gerçekleĢmektedir: 

GHRH hipofiz içine büyüme GHRH-R vasıtasıyla girer ve intrasellüler cAMP seviyesini 

yükselterek GH salınımı uyarır. Ġkincisinde ise GHSH vasıtasıyla hipofiz içine girmesi ve 

fosfolipaz C aktivasyonu sonucu intraselüler Ca+2 iyonu deriĢiminin yükseltmesiyle GH 

salınımı uyarılır (Kojima ve diğ. 1999). 

  

     Ghrelin, büyüme hormonu salınımını hem in vitro hem de in vivo Ģartlarda doza 

bağımlı olarak arttırmaktadır (Arvat ve diğ. 2000, Date ve diğ. 2000, Kojima ve diğ. 1999, 

Peino ve diğ. 2000). Ghrelin, GHRH salınımını arttırırken somatostatin salınımını 

azaltmaktadır. Bu hormon memelilerin dıĢındaki, balıklar ve kanatlılar gibi canlılarda da 

büyüme hormonu salınımı uyarmaktadır (Kaiya ve diğ. 2002, Kaiya ve diğ. 2003, 

Unniappan ve diğ. 2002) Ghrelin ve GHRH‘ın birlikte verilmesi büyüme hormonu  

salınımını arttırmaktadır (Hataya ve diğ. 2001). Yani birlikte verilmesi rek tek verilmesine 

göre büyüme hormonun salınımını daha fazla uyarmaktadır. Büyüme hormonu salgılatıcı 

özelliği ile vagus siniri arasında da bir bağlantı bulunmaktadır. Vagus siniri kesildiğinde ya 

da capsaicin gibi bir madde ile bloke edildiğinde ghrelin verilmesine rağmen büyüme 

hormonu salınımı aĢırı derecede düĢmektedir  (Date ve diğ. 2002). 

 

     Beyinde hipotalamik nukleusta, hipokampusta, substansia nigrada, ventral segmental 

bölgede, dorsal ve median rafe çekirdeğinde ghrelin reseptörleri bulunmaktadır (De 

Ambrogi ve diğ. 2003). ĠĢtahın beyin tarafından kontrol edildiği ve yemek yemenin 

merkezi sinir sistemi (MSS) nde ve özellikle hipotalamustaki kompleks mekanizmalar 

tarafından düzenlendiği kabul edilmektedir (Druce ve diğ. 2003). Ghrelin iĢtah üzerine 

olan etkisini farklı Ģekillerde gösterilmiĢtir (Kojima ve diğ. 1999). Midede sentezlenerek 

kan dolaĢımı ile hipotalamik ARC ve beynin diğer bölümlerine K-BB‘ni aktif transport ile 

geçerek ulaĢıp iĢtahı etkilemektedir. Bunun dıĢında, periferal olarak sentezlenen ghrelin, 

vagal afferent sinir uçlarını uyarmakta, bu da GHS-R ekspresyonuna neden olarak vagal 

bağlantısı olan nukleus solitaryus yoluyla hipotalamusu uyarmaktadır. Ġnsanlarda 
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dolaĢımdaki ghrelin seviyesi gün içinde açlık halinde yükselirken, tokluk durumunda ise 

azalmaktadır. Gün içinde en yüksek seviyesi gece 2 ile 4 saatleri arasındadır (Dzara ve diğ. 

2004). Açlık; ghrelin seviyesini arttırırken; gıda alımını takiben 60-120 dk. içinde ghrelin 

seviyesi düĢmektedir (Tschop ve diğ. 2001). Ekzojen olarak verilen ghrelin farelerde besin 

alımını arttırmakta, yağ kullanımını azaltmakta ve sonuçta yağ dokusu artıĢına neden 

olmaktadır. Ghrelinin yağ dokusunu ve iĢtahı arttırıcı etkilerinin büyüme hormonu üzerine 

olan etkilerinden bağımsız olduğu ve bunun, leptinin de aracı olduğu MSS‘deki özel 

nöronlar tarafından düzenlendiği düĢünülmektedir (Tschop ve diğ. 2001). Ghrelinin enerji 

depolarının boĢalmasını, kaĢeksiyi önleyen bir hormon olduğu ve her öğün öncesi kan 

serum düzeylerindeki seviyesinin artması nedeniyle de iĢtahı uyardığı bildirilmiĢtir (Sorino 

ve diğ. 2004). Farelerde açlığın ghrelin salınımını arttırırken, karbonhidrat alımıyla ghrelin 

salınımınının azaldığı gösterilmiĢtir (Cummings ve diğ. 2001). Ghrelinin enerji homeostazı 

üzerine etkileri, MSS‘de hipotalamusta ortaya çıkmaktadır. Dolayısıyla etkileri sadece 

periferal dokularda üretildiği yerlerle sınırlı kalmamaktadır (Rindi ve diğ. 2002). 

Kardiyovasküler açıdan bakıldığında, kalp ve aortada da ghrelinin mRNA‘sı olduğu 

bildirilmiĢtir (Gnanapavan ve diğ. 2002). Ġntravenöz ghrelin enjeksiyonu yapılan gönüllü 

deneklerde ghrelinin kan basıncını azalttığı, kardiak indeksi ve hacmi arttırdığı 

belirtilmiĢtir (Gnanapavan ve diğ. 2002, Kojima ve diğ. 2001, Nagaya ve diğ. 2003). 

Ayrıca ghrelin, arterlerdeki endotelin-1‘in damar daraltıcı etkisini de ortadan 

kaldırmaktadır (Nagaya ve diğ. 2003). 

      

1.16. Ghrelin ve Üreme Sistemi 

     Ghrelinin MSS aracılığı ile üreme sisteminin kontrol edilmesinde de rol oynadığı 

düĢünülmektedir. Organizmanın geliĢiminde ve vücut ağırlığının korunmasında anahtar rol 

oynayan birçok faktörün (GHRH, leptin, IGF, gibi) testiküler fonksiyonların 

ayarlanmasında da etkin olduğu gösterilmiĢtir  (Baker ve diğ. 1996, Ciampani ve diğ. 

1992, Tena-Sempere ve diğ.2005). Ayrıca ghrelin ve onun fonksiyonel reseptörü (GHS-R 

tip1a), rat ve insanda immunreaktif olarak ve gen ekspresyonu sonucunda, reprodüktif 

geliĢimin kontrolünde önemli yeri olan hipotalamus bölgesinde bulunmuĢtur  (Cowley ve 

diğ. 2003, Kojima ve diğ. 1999, Kojima ve diğ. 2005  Lu ve diğ. 2002). 

    Ġnsan, rat ve koyunlarda yapılan çalıĢmalar, ghrelinin ve reseptörünün erkek 

gonadlarında özellikle Leydig hücrelerinde, Sertoli hücrelerinde ve tubuller içindeki 

spermatogenik seriyi oluĢturan hücrelerde eksprese edildiğini göstermektedir (Gaytan ve 
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diğ. 2004, Miller diğ. 2005, Tena-Sempere ve diğ. 2002). DiĢi gonadlarda ise primordial 

foliküllerde, sekonder foliküllerde, granüloza hücrelerinde ve korpus luteum‘da ghrelinin 

varlığı tespit edilmiĢtir (Miller ve diğ. 2005). 

 

     DiĢi ratlarda MSS‘ne i.c.v. olarak uygulanan ghrelin, LH sekresyonunu baskılamıĢtır 

(Barreiro ve diğ. 2004, Furuta ve diğ. 2001). Bir baĢka çalıĢmada, erkek prepubertal 

ratlarda kanda hormon düzeylerine bakıldığında,  i.v uygulanan ghrelinin LH sekresyonunu 

inhibe ettiği gösterilmiĢtir. Bir çalıĢmada prepubertal ratlara i.c.v. olarak verilen ghrelinin 

LH salınımını belirgin derecede azalttığını, FSH salınımını ise etkilemediğini bildirilmiĢtir 

(Fernandez ve diğ. 2004). Ayrıca doku kültürü çalıĢmalarında in vitro uygulanan ghrelinin 

her iki gonadotrop hormonun salınımını arttırdığını açıklamıĢlardır. Bilindiği gibi LH ön 

hipofizdeki gonadotrop hücrelerden salınarak, erkeklerde de Leydig hücrelerini etkileyerek 

bu hücrelerde testosteron oluĢumunu ve salınımını uyarır (Yılmaz ve diğ. 1999). Bu 

bilgiler ıĢığında ghrelinin spermatogenesis üzerinde dolaylı ve hipofiz üzerinde de LH 

salınımının ayarlanması açısından da doğrudan etkili olabileceğini düĢündürmektedir. 

 

     Ghrelin hormonu ve bu hormonun reseptörünün de ovaryumda bulunması önem arz 

etmektedir. Sıçanların diöstrus siklusunda ovaryumlarında ghrelin gen ekspresyonu en 

fazla miktarda bulunurken, proöstrus siklusunda en az seviyede bulunmaktadır. Ghrelin 

immün reaktifi ovaryumda, öncelikle luteal kompartmanda bulunduğu belirtilir (Caminos 

ve diğ. 2003). Benzer Ģekilde, güçlü ghrelin immün boyaması insan ovaryumunun olgun ve 

genç korpora lutea‘da gözlendiği belirtilirken, geliĢme safhasında ovaryum foliküllerinde 

ortaya çıkmadığı gözlenir. Ghrelin için fonksiyonel reseptör olan GHS-R1a proteini 

somatik foliküler hücreler, luteal hücreler ve daha düĢük derecede interstisyel hücreler gibi 

insan ovaryumunda oosite de dağılım göstermektedir. Bu durumda, folikül geliĢimi ve 

GHS-R arasında bir iliĢki olduğu düĢünülmektedir. Bir kaç ovaryum kompartmanında 

ghrelin ve reseptörünün simultane dağılımı, ovaryum fonksiyonunun otokrin ve parakrin 

düzenlenmesinde önemli bir role sahip olabileceği tahmin edilmektedir (Gaytan ve diğ. 

2003). 

     Gebelik esnasında plazma ghrelin konsantrasyonu, plasentanın salgıladığı ghrelin 

tarafından etkilendiği gösterilmiĢtir. Plasentada ghrelin mRNA yoğunluğu gebeliğin daha 

sonraki aĢamalarında gebeliğin diğer erken dönemlerine göre artıĢ olduğu belirtilmiĢtir 

(Shibata ve diğ. 2004). BaĢka bir çalıĢmada da ghrelinin izole sıçan miyometriyumunda 

oluĢan spontan kasılmalara kasıcı yönde etki gösterdiği tespit edilmiĢtir. Burada ghrelin 
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hormonu, miyometriyal spontan kasılmalara indükleyici bir etki göstermektedir 

(Dayangaç, 2005). 

 

     Ratlarda, Leydig hücrelerinde (Tena –Sempere ve diğ. 1999), insanlarda Leydig ve 

Sertoli hücrelerinde (Gaytan ve diğ. 2004) koyunlarda ise bu hücrelere ek olarak özellikle 

seminifer tubuller içerisindeki germ hücrelerinde (Miller ve diğ. 2005) ghrelin ekspresyonu 

görülmüĢtür. Tüm bu çalıĢmalar, ghrelinin ürem sistemi üzerinde, özellikle Leydig 

hücrelerinde ve testosteron sentezinin ayarlanmasında, düzenleyici olarak görev aldığını 

göstermektedir. 

 

1.17. Leptin ve Ghrelin ĠliĢkisi  

     Ġnsanlardaki leptin ve ghrelin arasındaki iliĢki tam olarak aydınlatılamamıĢtır. Her 

ikisininde etkileri hipotalamusta bulunan NPY nöronları aracılığı ile ghrelin/leptin 

deriĢimleri geri bildirim mekanizması ile kontrol edilmekte, vücut ağırlığı da bu yolla 

kontrol altında tutulmaktadır. Gıda kısıtlaması leptin düzeylerini azaltmakta bu da 

ghrelinin NPY düzeyini arttırarak iĢtahın artmasına neden olmaktadır. Rat 

hipotalamusunda leptin gen ekspresyonun dolaĢımdaki ghrelin mRNA ekspresyonunu 

artırdığı gösterilmiĢtir  (Torsello ve diğ. 2003).  

     Obez ve obez olmayan adolesanlar üzerinde yapılan bir çalıĢmada, leptin 

konsantrasyonu ile VKĠ, insülin ve vücut yağ yüzdesi arasında pozitif kolerasyon, ghrelin 

konsantrasyonu ile negatif kolerasyon bulunmuĢtur. Ayrıca leptin ve ghrelin arasında 

negatif iliĢki saptanmıĢtır. Bu durumu obezlerde azalan ghrelin düzeyinin artan leptin ile 

iliĢkili olduğunu öne sürmüĢlerdir (Stylianou ve diğ. 2007). 

      Bir baĢka çalıĢmada, üç grup fare üzerinde çalıĢılmıĢtır. Periferal yoldan ilk gruba 

subkutan leptin, ikinci gruba serum fizyolojik vermiĢler ve enerji kısıtlaması uygulamıĢlar, 

üçüncü gruba ise istediğini yeme hakkı tanımıĢlardır. Ġkinci grup farelerde insülin 

düzeyleri azalırken ghrelin düzeylerinin arttığını, birinci grupta üçüncü gruba göre leptin 

düzeylerinin yüksek, ghrelin ve insülin düzeylerinin düĢük olduğunu ve kilo kaybı 

geliĢtiğini saptamıĢlardır. Enerji kısıtlaması yapılan grupta ghrelin yüksek saptanmıĢ ve 

ghrelin düzeyleri ile vücut ağırlığı arasında negatif iliĢki gösterilmiĢtir. Ancak leptin 

verilen grupta herhangi bir iliĢki saptanmamıĢtır. Periferal leptin verilmesiyle ghrelin 

düzeylerinin azaldığı ve leptindeki hafif miktarda artıĢın tokluk yaratırken, bunun yalnızca 
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hipotalamustaki etkisi ile değil aynı zamanda doğrudan gastrointestinal sistem yolu ile 

oluĢtuğu ileri sürülmüĢtür (Barazzoni ve diğ. 2003). 

     BaĢka bir çalıĢmada hiperleptinemi oluĢturdukları farelerde gıda alımı ve vücut ağırlığı 

azalmıĢ ancak ghrelin düzeylerini artmıĢtır. Artan ghrelin düzeyi gıda alımını 

artırmamıĢtır. Bu farelerde santral leptin tedavisi serum leptin düzeylerinin düĢmesine 

neden olmuĢtur. Artan leptin düzeylerinin, NPY üzerindeki leptin direncini arttırıp 

ghrelinin iĢtah arttırıcı etkilerini önlediği, santral veya periferal leptinin ghrelin düzeyleri 

üzerine farklı düzenleyici etkileri olduğu düĢünülmektedir (Bagnasco ve diğ. 2002).  

 

1.18. Ghrelin ve Ġnsülin 

 

     Ghrelinin insülin ve glukoz metabolizmasında da önemli rol oynadığı ileri sürülmüĢtür 

(Wren ve diğ. 2001). Bir çalıĢmada; alınan gıdaların içeriğinin ghrelin düzeylerini 

etkilediğini, karbonhidrattan zengin gıdaların, yağdan ve proteinden zengin gıdalara göre 

kan ghrelin düzeylerini daha güçlü bir Ģekilde düĢürdüğünü bildirmiĢlerdir. 

Karbonhidratlara verilen güçlü insülin yanıtının ghrelini baskılamıĢ olabileceğini 

belirtmiĢlerdir (Lomenick ve diğ. 2009). 

 

      Ġnsülin düzeyinde fizyolojik sınırlardaki değiĢiklikler, plazma ghrelin düzeyinde hızlı 

değiĢikliklere yol açmaktadır. Ġnsülin doğrudan ghrelin salgılayan hücreleri etkileyerek 

veya. humoral ve nöral mekanizmaları etkileyerek ghrelin salınımını azaltır. Ghrelin ve 

insülin arasında negatif iliĢki birçok çalıĢmada gösterilmesine rağmen, bazı çalıĢmalarda 

bu iliĢki gösterilememiĢtir (Van der Lely ve diğ. 2004, Hosoda ve diğ. 2006, Briatore ve 

diğ. 2003).  Obezitede hiperinsülinemi, plazma ghrelin düzeylerini baskılarken, zayıf 

kiĢilerde daha düĢük insülin düzeyi ghrelin konsantrasyonunun artmasına neden olur 

(Shiiya ve diğ. 2002, Saad ve diğ. 2002). 

 

1.19. Adiponektin 

     Adiponektin 28.30 kDa ağırlığında olan ve 247 aminoasidden oluĢur. Tip VIII ve Tip X 

kollajen ve kompleman C1q ile belirgin benzerlikler gösterir (Maeda ve diğ. 1996). Esas 

olarak farklılaĢmıĢ adipositlerde üretilip dolaĢıma salınır. Ġnsan adiponektin geni 

kromozom 3q27‘ de olup, bu alan metabolik sendrom ve tip2 DM ile de iliĢkili 

bulunmuĢtur (Saito ve Tobe 1999). Adiponektinin 2 reseptörü tanımlanmıĢtır.  
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Adipo R1 primer olarak iskelet kasında, Adipo R2 ise primer olarak hepatik dokularda 

bulunur (Meiner ve diğ. 2004). Adiponektin dolaĢımda en yüksek düzeyde bulunan adipoz 

proteindir ve dolaĢımdaki total plazma proteinlerinin % 0,01‘ ini oluĢturur ve plazma 

düzeyleri 5-30 μg/ml arasında değiĢir (Matsubara ve diğ. 2002).  

     Plazma adiponektin konsantrasyonu, VKĠ, vücut yağ yüzdesi, leptin, açlık insülin 

konsantrasyonu ve plazma trigliserid düzeyi ile ters orantılı, plazma HDL düzeyi ile ise 

doğru orantılı olduğu bildirilmiĢtir (Meiner ve diğ. 2004, Matsubara ve diğ. 2002). Obezite 

ile dolaĢımdaki adiponektin düzeyi arasında ters iliĢki vardır (Meiner ve diğ. 2004). Kilo 

verdikçe hem diyabetik hem de diyabetik olmayan kiĢilerde plazma adiponektin 

konsantrasyonunun yükseldiği gösterilmiĢtir (Meiner ve diğ. 2004). Adiponektin 

konsantrasyonunun insülin rezistansı ve hiperinsülinemi, tip 2 DM, obezite ve dislipidemi 

durumlarında normalden düĢük olduğu bildirilmiĢtir (Meiner ve diğ. 2004, Matsubara ve 

diğ. 2002). Plazmada hipoadiponektemi derecesinin, adiposite derecesinden çok 

hiperinsülinemi ve insülin rezistansı derecesiyle yakından ilgili olduğu gösterilmiĢtir 

(Stefan ve Stumwoll 2002). Bu bulguyla uyumlu olarak obez ve diyabetik kiĢilerden alınan 

adipositlerde adiponektin gen transkripsiyonu azalmıĢtır (Stefan ve Stumwoll 2002). 

Adiponektin verilmesi insülin duyarlılığını arttırarak obezite ile birlikte olan hiperglisemiyi 

düzeltebilir (Meiner ve diğ. 2004). IGF-1ve thiazolidinedionlar ile stimülasyon sonrası 

adiponektin gen transkripsiyonu ve sekresyonu artarken; TNF-α ve glukokortikoidlerin 

stimülasyonu sonrası azalır (Stefan ve Stumwoll 2002). Adiponektin lipid sentezini ve 

karaciğerde glukoz üretimini azaltır, kan glukoz ve SYA (Serbest Yağ Asidi) düzeylerinin 

düĢmesine neden olur. Ayrıca kasta trigliserid üretimini azaltırken, yağ oksidasyonu ve 

enerji harcanmasını arttırır. Adiponektin kas ve karaciğerde insülin duyarlılaĢtırıcı rol 

oynar (Stefan ve Stumwoll 2002).  

     Ġnsülin duyarlaĢmasının altında yatan mekanizmalar tam olarak anlaĢılamamıĢtır. 

Hayvanlar üzerinde yapılan bir çalıĢmada adiponektinin etkisinin en çok karaciğer üzerine 

olduğu gösterilmiĢtir (Combs ve diğ. 2001). Ayrıca bazı çalıĢmalar kasların da olaya 

katıldığını düĢündürmüĢtür (Yamauchi ve diğ. 2001, Fruebis ve diğ. 2001). Adiponektin 

verilmesi farelerde yüksek yağ ve yüksek karbonhidratın uyardığı obeziteyi önlemiĢtir 

(Yamauchi ve diğ. 2001, Fruebis ve diğ. 2001). Buna plazma SYA‘ de (Saito ve Tobe 1999) 

ve kas ve hepatik trigliseridlerde bir azalma (Fruebis ve diğ. 2001) eĢlik etmiĢtir. 

Adiponektinin vücut ağırlığının azalması üzerine etkilerinin, kasta artmıĢ lipid oksidasyonu 

sonucu olduğu ileri sürülmüĢtür (Yamauchi ve diğ. 2001).  
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     Obezite ve tip2 DM‘de iskelet kası tirozin kinaz aktivitesinde azalma olmaktadır (Arner 

ve diğ. 1987). Ayrıca düĢük plazma adiponektin düzeylerinin, vücut yağ oranındaki 

değiĢikliklerden bağımsız olarak, insülin duyarlılığında azalıĢla birliktelik gösterdiği 

bulunmuĢtur (Stefan ve diğ. 2002). Bu da düĢük plazma adiponektin düzeylerinin, insülin 

duyarlılığında azalmadan önce gerçekleĢtiğini göstermektedir (Stefan ve diğ. 2002). 

Adiponektin düzeyinin regülasyonu subkutan yağ dokusundan çok, omental yağ dokusu 

tarafında belirlenir (Stefan ve diğ. 2002). Abdominal yağ dokusu artmıĢ, obez ve aĢırı 

kilolu bireylerde plazma adiponektin düzeyleri daha düĢüktür (Meiner ve Gressner 2004)  

     Adiponektin düzeylerindeki azalmanın birçok hastalıkla iliĢkili olduğu tespit edilmiĢtir. 

Serumda düĢük adiponektin düzeyleri, tip 2 DM, metabolik sendrom ve endotel 

disfonksiyonu ile iliĢkilidir (Matsuzawa 2003). Adiponektin ile hipertansiyon ile iliĢkili 

olduğu ve hipertansif olan kiĢilerde normotansiflere göre adiponektin konsatrasyonu daha 

düĢük bulunmuĢtur (Matsuzawa 2003). Ġnsülin adiponektin üretimini arttırır. Tip 1 DM‘de  

ve anoreksik hastalarda düzeylerinin arttığı tespit edilmiĢtir (Ahima ve diğ. 1998). Kronik 

böbrek yetmezliğine bağlı hemodiyaliz hastalarında da sağlıklı bireylere göre adiponektin 

düzeylerinin 2,5 kat daha yüksek olduğu bulunmuĢtur (Zoccali ve diğ. 2002). Uzun süreli 

obezite durumunda ve tip2 DM‘de ise azaldığı bildirilmiĢtir (Hu ve Liang, 1996). Kilo 

kaybı ve insülin duyarlılığını arttırıcı glitazon türü ilaçların kullanımının sonucu olarak 

insülin duyarlılığının arttığı durumlarda, adiponektin düzeyleri yükselir (Yang ve diğ. 

2002). Besin alımını azaltmasından çok termogenezi arttırarak adiponektin doğrudan 

olarak kilo kaybına yol açar (Yang ve diğ. 2002). Leptinin etkilerine ters olarak; 

adiponektin miyelomonositer seri hücrelerinin öncülerinin geliĢimini inhibe eder (Yokota 

ve diğ. 2002). B lenfositlerinin geliĢimini bloke eder ve olgun makrofajların fonksiyonlarını 

baskılar (Yokota ve diğ. 2002). Bu Ģekilde hematopoez ve immünite üzerinde de etkiler 

göstermektedir. 

     Bir çalıĢmada, sağlıklı normal olgularda adiponektinin serum serbest T4 düzeyleriyle 

doğrudan iliĢkisi olduğu, ancak T3‘ün adiponektin gen ekspresyonunu etkilemedigi 

gösterilmiĢse de tiroid disfonksiyonu olan kiĢilerde yapılan çalısmada tiroid hormonlarının 

serum adiponektin düzeylerine belirgin bir etkisi olmadığı kanıtlanmıĢtır (Fernandez-Real  

ve diğ. 2003, Fasshauer ve diğ. 2002,  Santini ve diğ. 2004). Adrenalektomi ve IGF-1 

adiponektin düzeyini arttırır (Fasshauer ve diğ. 2002, Makimura ve diğ. 2002). Ġnsülin, 

glukokortikoidler, testosteron, östrojen, beta-adrenerjik agonistler ve TNF-α ise 

adiponektini baskılarlar (Nishizawa ve diğ. 2002, Yang ve diğ. 2002, Fasshauer ve diğ. 
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2002, Iyengar ve Scherer 2003). Glukokortikoidler ve katekolaminlere baglı geliĢen insülin 

direncinde bu hormonlara bağlı adiponektin ekspresyon ve üretimindeki azalma sorumlu 

olabilir (Shimada ve diğ. 2004). 

1.20. Adiponektin ve Üreme Sistemi 

     Bazı kanıtlar adiponektinin üreme fonksiyonlarını doğrudan düzenleyebileceğini 

göstermektedir. ÇeĢitli türlerde adiponektin ve reseptörleri hipofiz (Psilopanagioti ve diğ. 

2009), hipotalamus (Psilopanagioti ve diğ. 2009), testis (Caminos ve diğ. 2008) over, tuba 

uterina (Archanco ve diğ. 2007), plasenta (Caminos ve diğ. 2005, Chen ve diğ. 2006) ve 

endometriyum (Schmidt ve diğ. 2008, Takemura ve diğ. 2006) dahil olmak üzere farklı 

üreme organlarında mevcuttur. Overlerde adiponektin foliküler sıvıda (Bersinger ve diğ. 

2006, Ledoux ve diğ. 2006, Gutman ve diğ.2008), oositte (Chabrolle ve diğ. 2007b) ve 

teka hücrelerinde (Chabrolle ve diğ. 2007a) ve çok zayıf olarak granüloza hücrelerinde 

eksprese edildiği tespit edilmiĢtir. Adiponektin seviyeleri folikül sıvısında plazmadan 

anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur (Chabrolle ve diğ. 2008). Ġnsan granüloza primer 

kültürlerinde, bu konsatrasyon adiponektinin granüloza hücre fonksiyonu için önemli bir 

düzenleyici olduğunu düĢündüren spesifik yanıtları uyarır (Chabrolle ve diğ. 2008). 

AdipoR1 and AdipoR2 oosit, korpus luteum, teka ve granüloza hücrelerinde bulunmuĢtur 

(Ledoux ve diğ. 2006, Chabrolle ve diğ. 2007a), (Chabrolle ve diğ.  2007b). Sıçan ve 

granüloza hücrelerinde, adiponektin (1-10 mg/ml) IGF-1‘le indüklenen progesteron ve 

östrodiol üretimini arttırdığı gösterilmiĢtir (Chabrolle ve diğ. 2007b, Chabrolle ve diğ. 

2008). Hayvan çalıĢmalarında elde edilen sonuçlara göre adiponektin seviyesi, ergenlik 

döneminde, cinsel farklılaĢmada, gebelik ve laktasyonda sıkı bir Ģekilde kontrol edilir 

(Combs ve diğ.2003). Buna ek olarak, farelerde adiponektin overekspresyonunun; diĢi 

fertilitesini azalttığını, fakat adiponektin kaybının hiçbir etkisi olmadığını göstermiĢlerdir 

(Campos ve diğ. 2008). 

     Ġnsan üreme sistemindeki endometriyozis gibi bazı patolojiler (Dal Maso ve diğ. 2004), 

meme kanseri (Treeck ve diğ. 2008), uterin miyomlar  (Chen ve diğ. 2004) and PKOS 

(Gulcelik ve diğ. 2008) serum adiponektin değerlerindeki değiĢikliklerle iliĢkilidir. Primer 

granüloza hücrelerinde insan rekombinant adiponektinin IGF-I ‗e yanıt olarak progesteron 

ve östrodiol salgılanmasını arttırdığı gösterilmiĢtir (Chabrolle ve diğ. 2008). 
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1.21. Tümör Nekroz Faktör Alfa (TNF- α) 

     Ġlk defa makrofajlardan salgılandığı saptanan, immun fonksiyonları modüle eden, TNF-

α yağ hucresinden de salgılanan bir sitokindir (Fruhbeck ve diğ. 2001, Juan ve diğ. 2001). 

26 kDa ağırlığındadır. Etkilerini Tip 1 ve Tip 2 TNF-α reseptörleri aracılığıyla gösterir. 

Adipoz dokuda hem kendisi hem de reseptörleri eksprese edilmektedir. Visseral yağ 

dokusunda üretimi daha fazladır  (Bertin ve diğ. 2000). 

 

      TNF α‘nın obezite ve insülin direnci patogenezinde, dolayısıyla da Tip 2 DM 

geliĢiminde etkisi vardır (Hotamisligil ve diğ. 1995). Yağ dokusu kitlesi ve insülin 

direnciyle pozitif korelasyon gösterir. Dolayısıyla obez bireylerde düzeyleri artmıĢtır 

(Hotamisligil ve diğ. 1995, Kern ve diğ.1995).  Obez bireyler kilo verdiklerinde ise TNF- α  

düzeylerinde düĢüĢ gerçekleĢir (Kern ve diğ. 1995). Bununla birlikte anoreksia nervozada 

da hem TNF-α hem de reseptörünün plazma seviyelerinin arttığı bildirilmiĢtir. Beta 

adrenerjik uyarılma da TNF-α sekresyonunu arttırır (Orban ve diğ. 1999). Büyüme 

hormonu TNF- α‘nın negatif regülatörüdür (Chen ve diğ. 2001). Büyüme hormonu 

eksikliği nedeniyle büyüme hormonu replasmanı alanlarda serum TNF- α düzeylerinde 

artıĢ olur (Bulow ve diğ. 2001). Kronik glukokortikoid tedavisi de TNF- α ekspresyonunu 

inhibe eder (Zilberfarb ve diğ. 2001). Yağ dokusunda sistemik etkiden çok parakrin bir etki 

gösterdigine inanılmaktadır. TNF-α, trigliseridlerin yağ dokusunda depolanmasını sağlayan 

lipoprotein lipaz, yağ asidi transfer protein ve asetil koenzim A sentetazın üretimini 

baskılar, lipolizi aktive eder, yağ dokusunda non-esterifiye yağ asidlerini ve glukozu 

dokuya alan ve depolayan genleri, adipogenez ve lipogenezle iliĢkili genlerin 

transkripsiyonunu baskılar (Sethi ve Hotamisligil 1999). Adiponektin ve insülin üretimini 

azaltırken, leptin, IL-6 ve PAI-1 (Plazminojen aktivitör inhibitör tip 1) üretimini arttırır 

(Sethi ve Hotamisligil 1999, Steppan ve diğ. 2001, Ruan ve diğ. 2002). Çizgili kasda 

insülin reseptör substrat-1 ile iliĢkili fosfotidilinozitol-3-kinaz aktivitesini azaltmaktadır 

(Maeda ve diğ. 2002). Yine adiposit ve miyositlerde GLUT4 gen ekspresyonunu baskılar 

(Hotamisligil ve Spiegelman 1994). Ayrıca insülün reseptörü tirozin kinaz aktivitesini 

azaltarak insülin etkisini bozmaktadır. 
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1.22. TNF-α ve Üreme Sistemi 

     TNF- α  bulunması azalmıĢ fertilize oosit sayısı ile iliĢkili olduğu saptanmıĢtır. IVF 

uygulanan kadınlarda TNF- α fazlalığı; kötü kalite oositlerle korele olduğu ileri 

sürülmüĢtür (Carlberg ve diğ. 2000) Foliküler TNF- α folikülün mikroçevresini bozarak  

oosit kalitesini ve fertilizasyou negatif etkilediği gösterilmiĢtir (Wunder ve diğ. 2006). 

Ġnsan oositinin apoptoza neden olan tip 1 reseptörünü değil de, TNF- α tip 2 reseptörünü 

eksprese ettiği gösterilmiĢtir (Naz ve diğ. 1997). Son çalıĢmaların sonuçları TNF- α nın 

gebelik baĢarısızlığıyla ilgili olmadığını göstermiĢtir. Bir çalıĢmada TNF-α nın oosit 

kalitesine pozitif rolü olduğu gösterilmiĢ fakat henüz embriyo tranferinden sonra  gebelik 

oranına etkisi olmadığı gösterilmiĢtir (Mendoza ve diğ. 2002). Th1 sitokin üretimi varlığı 

implantasyon baĢarısızlığına, Th2 sitokin varlığı ise implantasyon baĢarısıyla ilgili olduğu 

düĢünülmektedir. 
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     2. AMAÇ 

 

     Obezite artık dünyada bir salgındır; toplumun tüm yaĢ ve sosyal gruplarını, özellikle de 

kadın cinsiyetini daha çok etkilemektedir. Bu salgın, özellikle kadının yaĢam süresini ve 

kalitesini olumsuz yönde etkilemekle birlikte pek çok organik, sistemik, hormonal, estetik, 

ruhsal ve toplumsal sorunları da beraberinde getirir (Cordero ve diğ. 2009). Yaygınlık 

oranındaki artıĢa yanlıĢ beslenme, genetik, yaĢ, cinsiyet, aktivite yetersizliği, eğitim, gelir, 

ırk, sosyo-kültürel yapı, stres ve depresyon, sigara, alkol, ilaçlar, doğum sayısı ve doğum 

aralıkları etki etmektedir. Ampirik çalıĢmalarda cinsiyet, meslek, medeni durum, gelir, 

gıda maliyeti, kent mimarisi, kadınların iĢ gücüne katılımları, kentleĢme ve bölgesel 

farklılıkların obeziteyi etkilediğini göstermektedir. Eski çağlardan beri var olan obezite 

değiĢik dönem ve yörelerde gücün, kudretin, ihtiĢamın, zenginliğin ve hatta güzelliğin 

simgesi olmuĢtur. Ancak son yıllarda yol açtığı kronik sağlık sorunlarının mali ve ruhsal 

etkileri giderek daha çok fark edilmeye baĢlandığından, obezitenin bir hastalık olduğu ve 

tedavi edilmesi gerektiği kabul edilmektedir. Bir hastalık olarak obezitenin etiyolojisinde 

genetik, çevresel, nörolojik, fizyolojik, biyokimyasal, kültürel ve ruhsal pek çok etkenin 

birbiri ile iliĢkili olması önlenmesi ve tedavisini son derecede güç ve karmaĢık bir hale 

getirmektedir  (Kanter ve Caballero 2012, Crosnoe 2007).  

     Obezite ile kadın üreme iĢlevlerindeki değiĢiklikler arasındaki birliktelik iliĢkisi uzun 

zaman önce fark edilmiĢtir (Rogers ve Mitchell 1952) ve yakın zaman önce de 

doğrulanmıĢtır (Norman ve Clark 1998). Obezitenin over ve ovaryan foliküller üzerine 

olan etkisi, yapılan çalıĢmalarda artmıĢ ovaryan direnç ve granüloza hücre apoptozisi ile 

açıklanmaktadır. Böylece oosit seçimi, ovulasyon ve oosit kalitesini içeren bir dizi anormal 

durum ortaya çıkmaktadır (Robker ve diğ. 2009, Yang ve diğ. 2012, Bellver ve diğ. 2011). 

Obez kadınların IVF sonrası klinik olarak hamile kalma Ģansı normal kilolu kadınlara 

nazaran daha düĢük (Jungheim ve diğ. 2009), YÜT sonrası düĢük yapma ihtimali daha 

yüksek, (Rittenberg ve diğ. 2011) ve IVF sonrası canlı doğum Ģansının daha düĢük 

olduğunu bildiren çalıĢmalar da mevcuttur (Luke ve diğ. 2011). Bunun nedenini ise; düĢük 

embriyo kalitesine (Metvally ve diğ. 2007), anormal endometriyal geliĢimine bağlı 

implantasyon baĢarısızlığına bağlamıĢlardır (Bellver ve diğ. 2011, Bellver ve diğ. 2013). 

Obezitenin ovaryum dıĢındaki faktörlere etkisi ile YÜT‘ün sonucu üzerindeki etkisi 

provokatif  bir mesele olmaya devam ettiğinden (Levens ve diğ. 2007) ileri çalıĢmalar 

gereklidir.  
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     Erkeklerde, obezite hormon tablosunu değiĢtirerek ve spermatogenezi azaltarak 

fertiliteyi etkileyebilir.  Obez erkekte toplam ve serbest testosteron kan deriĢimleri vücut 

ağırlığının artmasıyla ilerleyici Ģekilde azalır ve bu azalmaya cinsiyet hormonlarını 

bağlayan globin deriĢiminde ilerleyici bir azalma eĢlik eder. DolaĢımdaki androstenedion 

ve dihidrotestosteron düzeyleri genelde normaldir ya da hafifçe azalmıĢtır. 5 alfa redüktaz 

aktivitesi üzerinden testosteron metabolizmasındaki değiĢiklikde obezite de görülebilir 

ancak halen tartıĢmalıdır (Pasquali 2006). Abdominal yağ dağılımının erkeklerde 

testosteron düzeyleri üzerinde ileri negatif bir etkisi olabilir (Pasquali 2006, Wajchenberg 

ve diğ. 2000). Obezitenin steroidogenez üzerindeki önemli etkisine rağmen obez 

erkeklerde fertilite üzerindeki etkisi kadınlara göre pek az çalıĢılmıĢtır. Epidemiyolojik 

çalıĢmalar eksiktir. Bununla birlikte, spermatogenez ve fertilite masif Ģekilde obez olan 

olgularda azalabilir (Strain ve diğ 1982). Öte yandan, erkek obezitesinde ―subfertilite‖ 

durumunun arttığına yönelik kanıtlar mevcuttur. Bu durum birçok faktöre bağlı olabilir.Bu 

durum gerçek iĢlevsel bir hipogonadotropik hipogonadizm durumunu yansıtan 

hipotestosteronemik durumla kısmen açıklanabilir. Bu tip durumlarda oligospermi de 

görülebilir (Pasquali 2006).  

     Ovaryum rezervinde oositlerin dıĢında, follikül ve granüloza hücreleri de 

bulunmaktadır. Granüloza hücreleri, oosite yalnızca fiziki olarak destek sağlamakla 

kalmayan aynı zamanda oositin regülasyonunda ve beslenmesinde de önemli rol oynayan 

hücrelerdir. Bunun yanı sıra granüloza hücrelerinin yaĢaması ve farklılaĢmasında oositin 

önemli rolü vardır. Yapılan çalıĢmalarda kötü oosit, embriyo kalitesinin ve düĢük 

implantasyon oranlarının asıl nedenlerinin moleküler düzeyde olduğu tartıĢılmaktadır. 

Folliküler sıvı ovulasyon öncesi matür oositin mikro çevresinde gerçekleĢen hormonal ve 

metabolik değiĢiklikleri yansıtan biyolojik bir penceredir. Bu sıvıdan elde edilen 

parametreler IVF‘ deki fertilizasyonu, embriyo klivajını, embriyo morfolojisini ve gebelik 

hızlarını belirlemede kullanılmıĢtır (Wiener-Megnazi ve diğ. 2004). 

     Son zamanlarda yapılan in vitro kültür, IVF ve in vitro maturasyon çalıĢmaları ile 

embriyoyu meydana getirecek olan en iyi oositin seçilmesinde oositin kalitesi kadar ona 

desteklik sağlayan granüloza hücrelerinin de sağlıklı olmaları önem kazanmıĢtır. Literatür 

incelemesi yapıldığında IVF sikluslarında kültüre edilmemiĢ insan granüloza hücreleri ile 

yapılan çalıĢmalar çok azdır. Foliküler sıvı oogenez boyunca oositin içinde bulunduğu 

ortamdır ve oosit geliĢiminde önemlidir. Bu sıvı plazma ile oosit ve granuloza-teka 

hücrelerinin oluĢturduğu sekresyondan oluĢmaktadır (Revelli ve diğ. 2009). Foliküler sıvı 
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oosit toplama iĢlemi sırasında oositle beraber aspire edilmektedir. Bu nedenle foliküler 

sıvının analizi ile oosit ve çevresindeki hücrelerin moleküler iliĢkisi de 

değerlendirilebilmektedir. Foliküler sıvıda bulunan leptin, ghrelin, adiponektin, TNF- α, 

insülin ve E2 değerlerinin oosit maturasyonu, fertilizasyon, gebelik ve implantasyon hızları 

üzerine olan etkileri ile ilgili olarak yeterince bilgi yoktur. 

 

     Bizim çalıĢmamızda amacımız; folikül aspirasyonu ile elde edilen sıvılarında leptin, 

ghrelin, adiponektin, TNF-α, ELISA (Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay) testi 

kullanılarak belirlemek; aynı çalıĢma gruplarında foliküler sıvı Ġnsülin ve E₂ değerlerini 

kemülinesan tekniği elde edip, granüloza hücrelerinde immünfleurosan boyama tekniği 

kullanılarak leptin, ghrelin, adiponektin ve TNF-α varlığını ve gruplar arasındaki farkı 

saptamaktır. Ayrıca menstrüel siklus üçüncü gün kandaki bazal hormon değerleri FSH, 

LH, Tiroid uyarıcı hormon (TSH), Dehidroepiandrosteron sülfat (DHEASO4) , prolaktin, 

progesteron, 17 OH progesteron, insülin, serbest T3, serbest T4; herhangi bir gün AMH 

(Anti Müllerien Hormon, Homeostatic Model Assessment (HOMA-IR), hCG günü 

endometriyum kalınlığı değerleri, oosit sayı ve kaliteleri ile bunların akıbetleri, transfer 

edilen embriyo sayı ve kaliteleri, fertilizasyon ve implantasyon oranları, gebelik durumları 

ve gebelik sürecinde karĢılaĢılan sorunları incelemek çalıĢmaya katılan kadınların eĢlerinin 

VKĠ değerleri ve sperm sayıları ve tüm bu parametrelerin gruplararası farkını saptamaktır. 

ÇalıĢmamız PKOS‘u dıĢlayıp sadece obezitenin etkilerini değerlendirdiğinden ve hem 

kadın hem de erkek VKĠ değerlerinin embriyo ve gebelik sürecine olan etkilerini birarada 

değerlendirilmesi dolayısıyla literatüre önemli katkılar sağlayacağına inanıyoruz. 
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     3. YÖNTEM 

     ÇalıĢmamız için Kocaeli Üniversitesi Ġnsan Etik Kurulu‘ndan KOÜ KAEK 2013/ 80 

numaralı Etik Kurul Onayı alındı. Haziran- Kasım 2014 tarihleri arasında Kocaeli 

Üniversitesi Yardımlı Üreme Teknikleri Merkezi‘ne bebek sahibi olmak için gelen kadın 

hastaların etiyolojisi uygun hastalar çalıĢmamıza katıldı. ÇalıĢmamıza katılan kadınların 

tümüne, çalıĢmamız hakkında ayrıntılı olarak bilgi verildi ve onamları sözlü ve yazılı 

olarak alındı. Hastaların kilo ve boyları (oosit toplama iĢlemi) OPU günü ölçülerek, (Vücut 

ağırlığı (kg) / boy (m2) ) formülüne göre VKĠ hesaplandı. DSÖ‘ne göre VKĠ<25 Normal 

Kilolu, 25-29 Fazla Kilolu, >30 Obez olarak kabul edildi. Hastaların eĢlerinin VKĠ 

değerleri de aynı Ģekilde hesaplanıp kaydedildi. Hastaların eĢlerine ait sperm sayıları da 

kaydedildi. N hasta grubu hafif erkek faktör, açıklanamayan infertilite nedeniyle kliniğe 

baĢvuran hasta grubundan seçildi.Tüm siklusların klinik ve laboratuvar bilgileri prospektif 

olarak bilgisayara kaydedildi ve analiz için retrospektif olarak elde edildi. Menstrüel siklus 

3. Gün hormon değerleri (FSH, LH, TSH, DHEASO4,  prolaktin, progesteron, 17 OH 

Progesteron, insülin, Serbest T3 , Serbest T4) herhangi bir günün AMH değeri, HOMA-IR 

değeri hCG günü endometriyum kalınlığı, oosit sayı ve kaliteleri ile bunların akıbetleri, 

transfer edilen embriyo sayı ve kaliteleri, fertilizasyon ve implantasyon  oranları, gebelik 

durumları ve gebelik sürecinde karĢılaĢılan sorunlar incelendi. ÇalıĢmamıza katılan 

kadınların eĢlerinin VKĠ değerleri ve sperm sayıları kaydedildi. 

HOMA-IR formülü insülin direncini belirlemek için kullanıldı. HOMA-IR=açlık insülin 

mIU/mL) × açlık glukoz (mg/ dL)/18)/22.5]. 

     Bütün hastalara pelvik patolojiyi dıĢlamak ve antral folikül sayısını belirlemek için 

transvajinal ultrasonografi yapıldı. Hastalara antagonist kontrollü ovaryen 

hiperstimülasyon uygulandı. Dominant folikül elde edilene kadar düzenli olarak foliküler 

büyüme, serum E2, LH, progesteron değerleri ve ultrason ölçümleri ile takip edildi. 

Folliküler büyüme düzenli olarakultrason ölçümleri ile takip edildi. En az iki follikül çapı 

18 mm olunca 10.000 IU hCG uygulandı. Oosit toplama iĢlemi hCG yapıldıktan ortalama 

36 saat sonra gerçekleĢtirildi. Oosit toplama öncesi hastalardan idrarlarını yapmaları 

istendi. Hastalara intravenöz sedasyon uygulandı. Steril bir kılıf içindeki transvajinal  USG 

probu  ve beraberinde tutturulmuĢ aspirasyon iğnesi overleri görmek ve folikülleri aspire 

etmek için kullanıldı. Alınan foliküler sıvılar, 16 G‘lik iğneler ile 15–20 mm 

büyüklüğündeki ve oosit bulunan foliküllere keskin olarak girildikten sonra, 125 mmHg 

vakum basıncında aspire edilerek elde edildi. ÇalıĢma için yapılan follikül aspirasyon 
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iĢleminde yıkama iĢlemi yapılmadı sonra standart yöntemlerle hastanın oosit toplama 

iĢlemi tamamlandı. Yıkama sıvısı ve kan ile kontamine olmuĢ folikül sıvıları ve oositleri 

çalıĢmaya dâhil edilmedi. Aspire edilen her follikül sıvısı 60x15mm‘lik polisteren diĢlere 

(BD Falcon 60x15mm petri dish, Biosciences, ABD) her hasta için ayrı ayrı kondu. Alınan 

follikül sıvı örneği, debrisi ve granüloza hücrelerini uzaklaĢtırmak için, 1500 devir/dk 

hızda, 4°C de, 15 dk santrifüj edildi (Becman Coulter Allefra 64 R Cenrifuge). Süpernatant 

steril polipropilen tübe her hastanın folikül sıvısı için ayrı steril pipet kullanılarak eĢit 

miktarlarda bölündü. Materyaller -80°C‘de dondurucuda (Sanyo) analiz gününe kadar 

saklandı.Folikül sıvısındaki oositler toplanıp ayrıldıktan sonra folikül sıvısında bulunan 

granüloza hücreleri  coversliplere (Coverslip BD BioCoat Poly-D-Lysine12 mm 354086) 

yayıldı. %3‘lük soğuk (+4  ) formaldehidle 20 dakika fikse edildi. Leptin, Ghrelin, 

Adiponektin ve TNF-α ile ve immünfloresan teknik kullanılarak boyama yapıldı. 

Örneklerin hepsi tamamlandıktan sonra ELISA ile, Leptin, Ghrelin, Adiponektin ve TNF-α 

parametreleri değerlendirildi. Folikül sıvısında E2 ve insülin kemülinesan metodla çalıĢıldı 

(Siemens Advia Centaur).Hastaların folikül sıvısından ayrılan oositlerinin kategorisi 

belirlenip (MII, MI, Dejenere, EZ oosit); MII ve MI oositlere ICSI (Ġntrasitoplazmik 

Sperm Injection) iĢlemi yapıldı.Embriyoların döllenip döllenmediği 24 saat sonra kontrol 

edildi. Günlük olarak embriyo geliĢimleri takip edildi. Embriyoların fertilizayon, 

implantasyon oranları, fertilizayon baĢarısızlığı (FF) olan oosit sayıları, transfer edilen 

embriyo kaliteleri ve gebelik gerçekleĢip gerçekleĢmediği kontrol edildi. Gebe kalan 

hastaların gebeliklerinde yaĢadıkları sorunlar (preeklampsi, düĢük, biyokimyasal gebelik, 

hipertansiyon, gestasyonel diyabet gibi) kaydedildi. Doğumu gerçekleĢen gebelerin 

bebeklerinin doğum ağırlıkları, eve çocuk götürme oranları kaydedildi. 

 

3.1. Erken ve Ġleri Dönem Embriyo GeliĢimi 

Tüp bebek tedavisinde en önemli basamak, laboratuvar Ģartlarında embriyo geliĢiminin 

sağlanmasıdır. Döllenme sağlandıktan sonra, laboratuvar koĢulları ve çalıĢan ekibin 

tecrübesi dahilinde embriyo geliĢimi takip edilerek uygun olan günde transfer iĢlemi 

gerçekleĢtirilir. 
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3.1.1. Erken Embriyo GeliĢimi 

Fertilizasyonun kontrolü IVF veya mikroenjeksiyon iĢleminden 12-18 saat sonra yapıldı. 

Fertilizasyonda, 2 pronükleus ve birinci ve ikinci kutup cisimciği gözlendi ve bu evrede 

değerlendirilen parametreler (Çizim 3.1.); 

Pronukleusların (PN) pozisyonu ve boyutu, Nukleolus öncül cisimciklerinin (NPB) sayısı, 

büyüklüğü ve dağılımı, kutup cisimciklerinin yerleĢimi ve sitoplazmik halonunu varlığı 

dikkate alınarak yapıldı (PN oluĢumu sırasında meydana gelen hatalar ya da 

asenkronizasyonun, embriyonun kromozal yapısı ve anoploidi ile iliĢkili olduğu 

bilinmektedir). 

Pronükleus değerlendirmesi Ģu Ģekilde yapıldı: 

A: Nukleolus öncü cisimcikleri iri, kesiĢim noktasında ve sıralı 

B: Nukleolus öncü cisimcikleri küçük, kesiĢim noktasında ve sıralı 

C: Nukleolus öncü cisimcikleri iri ve dağınık 

D: Nukleolus öncü cisimcikleri küçük ve dağınık 

E: Nukleolus öncü cisimcikleri irili ufaklı, kesiĢim noktasında 

F: Nukleolus öncü cisimcikleri irili, ufaklı ve dağınık 

G: Pronükleuslar birbirinden ayrı veya boyutları farklı 

J: Erken singami (erken birleĢme)  

Çizim 3.1. Pronukleus değerlendirmesi  

 

 

 

 

 

 (http://www.tupbebek-genetik.com /icerik/laboratuvar /embriyoloji/) 
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 Çizim 3.2. A skor pronükleus yapısı ve 2 polarcisim gözlenen normal döllenmiĢ oosit. 

 

 

  

 

 

 

 

 

     (http://www.tupbebek-genetik.com /icerik/laboratuvar /embriyoloji/)         

A, B, C, D, E, F normal döllenen zigot olarak kabul edilir ve embriyo geliĢiminde fark 

gözlenmez. G, J olarak sınıflanan zigotlarda normal döllenen zigot olarak kabul edilir fakat 

diğerlerinden ayrı olarak takip edilir. 

3.2. Bölünme Evresi Sınıflaması 

Döllenen bir oosit yaklaĢık 20 saat sonra ilk mitotik bölünmeye baĢlayarak 2 hücreli bir 

embriyo oluĢturmaktadır. Bu dönemden itibaren embriyoların değerlendirmesi 

Blastomerlerin Ģekli ve boyutu, 

Blastomerler arası fragmantasyon derecesi, 

Blastomerlerdeki nukleus sayısı (mültinükleasyon) 

Sitoplazmik görünüm ve 

Erken kompaktlaĢma gibi parametreler dikkate alınarak yapılır. 

Bölünme hızına göre embriyonun sahip olduğu blastomer sayısı Ģayet günün beklenen 

limitleri arasında ise normal geliĢen bir embriyo, eğer bu sayı düĢükse yavaĢ geliĢen bir 

embriyo olarak değerlendirilir. Normal bölünme hızına sahip bir embriyo 22-25. saatte 2 
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hücre, 2.günde (42-44 saat) 3-4 hücre, 3.günde (66-68 saatte) 6-8 hücre ve 4.günde ise 

birleĢme iĢaretlerine bağlı olarak 10 ve üzerinde hücreye sahip olan embriyodur. Kalite 

değerlendirmesine göre ise eĢit büyüklükte blastomer yapısına sahip olan, % 0-5 arasında 

fragmantasyon içeren ve sitoplazmasında belirgin granüler yapı gözlenmeyen embriyolar 

"I.kalite" olarak değerlendirilir (ġekil 3.10). Bu değerlendirmeye göre kalite sıralaması Ģu 

Ģekilde olmaktadır; 

1. Kalite: EĢit blastomer büyüklüğüne sahip, %0-5 oranında fragmantasyon içeren ve   

granülasyon iĢaretleri göstermeyen embriyo. 

2. Kalite: EĢit blastomer büyüklüğüne sahip, %5-10 oranında fragmantasyon içeren 

veya granülasyon iĢaretleri gösteren embriyo. 

3. Kalite: Blastomerler birbirinden hafifçe farklı, %10 üzerinde fragmantasyona sahip 

veya ranülasyon iĢaretleri gösteren embriyo. 

4. Kalite: Blastomer sayısı net sayılamayan, %30 dan fazla fragmantasyona sahip, 

blastomerler birbirinden belirgin derecede farklı veya ileri derecede granülasyon gösteren 

embriyo 

Embriyo kalitesinin düĢüĢüyle birlikte embriyonun ileri geliĢim gösterme, canlılığını 

devam ettirme ve implantasyon potansiyelide azalmaktadır. 

 

Çizim 3.3. 44. ve 72. saat embriyo geliĢimi. 

 

 

 

 

http://www.tupbebek-genetik.com/icerik/laboratuvar/embriyoloji/ 

3.3.Ġleri Dönem Embriyo GeliĢimi 

Fertilizasyondan sonraki 4.günde geliĢen embriyodaki hücre sayısı inseminasyonu takiben 

yaklaĢık 96 saat sonra 16–20 hücre arasındadır. KompaktlaĢma hücrelerin daha yakın bir 

http://www.tupbebek-genetik.com/icerik/laboratuvar/embriyoloji/
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Ģekilde yapıĢmasına neden olan bir seri hücreler arası sıkı bağlantıların (dezmozom, gap 

junction) oluĢması sonucu meydana gelir. Embriyo kompaktlaĢmaya baĢladığı zaman 

morula adını alır. Moruladan sonra kavitasyon dönemi baĢlar. Kavitasyonun oluĢması ile 

kaviteden salgılanan sıvı, blastosel oluĢumunu tetikler. Kavitasyon ilerledikçe 

kompaktlaĢma sırasında hücrelerin (blastomerlerin) kutuplaĢmasıyla iki farklı hüre 

grubunu (trofoektoderm-dıĢ hücre kütlesi ve iç hücre kütlesi) oluĢturacaktır  

4. gün embriyolarının kalite değerlendirmesi Ģu Ģekilde yapılmaktadır; 

1. Kalite: Early blastosist, kavitasyon ve full morula ve herhangi bir anomali 

(fragmantasyon, vakuolizasyon gibi) içermeyen embriyo 

2. Kalite: Morula veya compact embriyo morfolojisine sahip en az bir anomalinin eĢlik 

ettiği embriyo 

3. Kalite: Morula veya compact embriyo morfolojisine sahip 2 veya 3 anomalinin eĢlik 

ettiği veya 10 hücre ve üzeri blastomer sayısına sahip birleĢmeye baĢlamıĢ embriyo. 

4. Kalite: Blastomer sayısı 10 veya daha az sayıda olan herhangi bir birleĢme bulgusu 

gözlenmeyen embriyo 

 

Çizim 3.4. 4.gün embriyonun kalite değerlendirmesi. 

 

 

http://www.tupbebek-genetik.com/icerik/laboratuvar/embriyoloji/ 
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Blastosist oluĢumu inseminasyondan sonra 5. ve 6. günlerde gerçekleĢir. Embriyoları 

blastosist dönemine kadar takip etmenin önemli avantajlarından birisi de yavaĢ geliĢen 

veya geliĢimi duraksamıĢ embriyoların ayırt edilebilmesidir. Blastosist geliĢiminin 

gözlenmesi ve blastosist transferinin yapılması, embriyonun rahim içine tutunmasını ve 

dolayısı ile asıl hedef olan gebelik Ģansının artmasını sağlar. 

3.4. Blastosist Dönemi Sınıflandırması Nasıldır? 

Blastosist aĢamasında farklılaĢmıĢ iki hücre grubundan oluĢan embriyo kalitesi hakkında 

net bilgiler mevcuttur. Bu iki farklı hücre grubundan en önemlisi iç hücre kitlesi 

(embriyoblast) olarak tanımlanan ve gebelik esnasında embriyoyu oluĢturmakla görevli 

olan hücre kitlesidir. Diğeri ise dıĢ hücre kitlesi (trofoblast) olarak tanımlanan ve gebelik 

esnasında gebelik kesesi ve embriyonun beslenmesi için gerekli kısımları oluĢturan hücre 

kitlesidir. 

Blastosist skorlama sisteminde her bir embriyoya aĢağıdaki kriterlere göre 3 ayrı skor 

verilir, 

1. Blastosist geliĢim seviyesi (kavitasyonun baĢlangıcından tomurcuklanmaya kadar) 

2. Ġç hücre kütlesi kalitesi 

3. DıĢ hücre kütlesi kalitesi  

Skor  Blastosist geliĢim seviyesi 

1 Kavitasyonun baĢlaması, blastosöl hacminin embriyo hacminin yarısından az olması 

2 Blastosöl hacminin embriyo hacminin yarısından fazla olması 

3 Blastosöl hacminin embriyo hacminin tamamını kaplaması 

4 Blastosöl hacminin embriyo hacminden büyük olması, dıĢ çeperin incelmesi 

5 DıĢ çeperin kırılarak tomurcuklanmanın baĢlaması 

6 Embriyonun dıĢ çeperden tamamen ayrılması, tomurcuklanmanın tamamlanması 

  

  

Skor DıĢ hücre kitlesi kalitesi 

A Birbirine sıkıca bağlı birçok hücreden oluĢan epitel yapı 

B Daha gevĢek bağlı birkaç hücreden oluĢan epitel yapı 

C Çok az ve büyük hücrelerden oluĢan epitel yapı 
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Skor Ġç hücre kitlesi kalitesi 

A Sıkı paket halinde çok hücre içermesi 

B GevĢek ama birçok hücre içermesi 

C Çok az sayıda hücre içermesi 

  

Çizim 3.5. 4. ve 5. gün embriyo kaliteleri. 

  

http://www.tupbebek-genetik.com/icerik/laboratuvar/embriyoloji/ 

3.5. Ġmmünfloresan Boyama 

Poly-D-Lysine kaplı coversliplere (Coverslip BD BioCoat Poly-D-Lysine12 mm 354086) 

yayılan granüloza hücreleri %3‘lük soğuk (+4  )  paraformaldehidle 20 dakika fikse 

edildi (Her bir drop için 50µl).  Hücreler PBS (Fosfat Tamponlu tuz) ile 3 kez 5‘er dk 

yıkandı (Herbir drop için 100 µl Hücreler 50Mm NH4CL2 (Amonyum klorür) ile muamele 

edildi (5 dk). Hücreler PBS (Fosfat Tamponlu tuz) ile 3 kez 5‘er dk yıkandı (Herbir drop 

için 100 µl) Hücreler PBS içinde %0,5 Triton -X 100 ile hücreler muamele edildi.Hücreler 

PBS (Fosfat Tamponlu tuz) ile 3 kez 5‘er dk yıkandı (Herbir drop için 100 µl) Primer 

antikor PBS ile dilüe edildi. Hücrelere damlatılıp 30 dk beklendi. Hücreler PBS (Fosfat 

Tamponlu tuz) ile 3 kez 5‘er dk yıkandı (Herbir drop için 100 µl) Sekonder antikor PBS ile 

dilüe edildi. 30 dk beklendi. Hücreler DAPI ile muamele edildi (Bu aĢamadan sonra 

iĢlemler karanlıkta sürdürüldü). PBS (Fosfat Tamponlu tuz) ile 3 kez 5‘er dk yıkandı (Her 

bir drop için 100 µl). Coverslipler tuzdan arındırılmak için 4 kez distile suya daldırıp 

çıkartıldı. Hücreler alta gelecek Ģekilde movial ile lama kapatma iĢlemi gerçekleĢtirildi. 

Hücreler kuruduktan sonra Olympus  IX 53  mikroskopta incelemeler yapıldı.U-LH 100 

HG Olympus Corporation kamera sistemiyle hücrelerin fotoğrafları çekildi. Fotoğraftaki 

hücrelerin sayımı gruplara göre çekilmiĢ olan fotoğraflar üzerinde göz sayımının yanısıra 

Fero Lab (Fred Hutcinson Cancer Research Center; Seattle, WA, ABD) tarafından önerilen 

http://www.tupbebek-genetik.com/icerik/laboratuvar/embriyoloji/
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hücre sayım protokolü temel alınarak NIH (National Institues of Health) tarafından 

oluĢturulan Java™ temelli NIH ImageJ programı (NIH, Maryland, ABD) analiz ve 

sayısallaĢtırma için kullanıldı. Protokol çekilen mikroskobi fotoğraflarına göre çalıĢma ve 

sonuç için en optimize Ģekilde modifiye edildi. Protokolde; mikroskobi fotoğrafları 

2176x1632 piksel ve 72 dpi/inç çözünürlükte standardize (normal kalitede) JPEG 

fotoğrafları kullanıldı, sabit odak uzaklıklığı üzerinde eĢ çözünürlük kullanılması, belirli 

bölgede aynı miktarda alanın fotoğraflanmasını sağlamıĢtır. Aynı hastaya ait hücre 

fotoğraflamasında kesinliği arttırmak için birbirine eĢ alanlar ve odak uzunluğunda 

çekilmiĢ olan fotoğraflar ortalama alınacak biçimde dahil edildi. Normal çalıĢma 

prosedüründe ImageJ üzerinde threshold (keskinleĢtirme) uygulanmıĢ ve her üç renk (RGB 

– Kırmız/YeĢil/Mavi) katmanının ayrılarak keskinleĢtirme yapılması ve sayılması, karıĢık 

boyanmanın olduğu ya da boyanmanın üstüste bindiği durumlarda kullanıldı.  

Çizelge 3.1. Kullanılan Antikorlar 

Anti Leptin antibody (ab16227)(Polyclonal),  50 ul 

Anti rabbit Texas red (sekonder antikor) (ab6719),  1 mg  

Anti ghrelin antibody (ab57222) mouse , 100 ug 

Anti Tnf alpha (ab34674) (rabbit polyclonal), 500 ug 

Anti adiponectin (ab22554) (mouse monoclonal) , 100 ug 

Human Leptin Elisa kit, Ebioscience 96 Test 

Human Ghrelin Elisa kit, Elabscience 96 Test 

Human Tnf alpha Elisa kit, Ebioscience 96 Test 

Human Adiponectin Elisa kit, Ebioscience 96 Test 

 

ImageJ programına içe aktarılarak alınan imajlar (fotoğraflar), doğrudan renkli olarak 

iĢleme alınmadı. Tek renk boyama olan fotoğraflar için iki aynı sonucu veren yol izlendi. 

Birinci yolda imaj ImageJ, Image menüsünden Adjust > Threshold uygulanarak siyah-

beyaz keskin hale getirildi, ikinci yolda ise Process menüsünden Binary > Make Binary 

komutu verilerek imajlar iĢlenmeye ve sayısallaĢtırılmaya hazır hale getirildi.KarıĢık 

boyama olan imajların iĢlenmesinde ise bu iki yola baĢvurmadan önce bir diğer iĢlem 
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olarak renk kanallarına ayırma iĢlemi gerçekleĢtirildi. Bunun için yine Image menüsünden 

Color > Split Channels uygulandı. 

3.6. ELISA iĢlemi: Ġnsan Leptin Elisa kit, Ebioscience 96 Test, Ġnsan Ghrelin Elisa kit, 

Elabscience 96 Test. ĠnsanTnf alpha Elisa kit, Ebioscience 96 Test Human Adiponectin 

Elisa kit, Ebioscience 96 Test kullanıldı. ÇalıĢma kit protokolüne uygun olarak yapıldı. 

Kitlerin genel çalıĢma prensibi aĢağıda ki gibidir. 

ELISA kit plateleri 96‘lık mikrokuyucuk içermektedir. Mikrokuyucuklar örnek ya da 

standartları bağlayan immobilize sitokin antikorları ile kaplıdır. Standartlar ve örnekler 

hazırlanarak plate duvarına pipetlendi ve örnekte bulunan hedef sitokin immobilize antikor 

tarafından bağlandı. Plate yıkandı ve biotin-konjuge anti sitokin antikoru kuyucuklara 

eklendi ve ilk antikora bağlanan rat sitokinleri tarafından tutuldu. Sonra inkübasyona 

bırakıldı ve inkübasyon sonunda yıkama yapılarak bağlanmamıĢ biyotin-konjuge antikorlar 

uzaklaĢtırıldı. HRP-konjuge streptavidin kuyucuklara pipetlendi bununda biotin-konjuge 

antikorlara bağlanması gerekir, Ve tekrar yıkama yapılarak bağlanmayanlar uzaklaĢtırıldı. 

Streptavidin-HRP ile reaktif olacak substrat solüsyonu kuyucuklara eklendi ve ölçülecek 

sitokin için renk oluĢması sağlandı Renkli ürün örnek ya da standart içinde bulunan sitokin 

yoğunluğuna göre oluĢur. Daha sonra stop solüsyonu eklenerek renk oluĢumu tamamlanır 

ve absorbans 450 nm‘ölçülür.   

Kemülinesan metodla folikül sıvı E2 ve insülin değerleri tespit edildi (Siemens Advia 

Centaur).                                                                                                                                            

3.7. Ġstatistiksel Analiz 

Ġstatistiksel değerlendirme, IBM SPSS 20.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) paket programı 

ile yapıldı. Normal dağılıma uygunluk testi Kolmogorov-Smirnov Testi ile değerlendirildi. 

Normal dağılım gösteren nümerik değiĢkenler ortalama +/- standart sapma, normal dağılım 

göstermeyen nümerik değiĢkenler medyan (25. persantil - 75. persantil), kategorik 

değiĢkenler ise frekans (yüzde) olarak verildi. Gruplar arasındaki farklılık normal dağılıma 

sahip olan nümerik değiĢkenler için tek yönlü varyans analizi (ANOVA) ile, normal 

dağılıma sahip olmayan nümerik değiĢkenler için ise Kruskal Wallis Testi ile belirlendi. 

Çoklu karĢılaĢtırmalar için Tukey ve Dunn testleri kullanıldı. Kategorik değiĢkenler 

arasındaki iliĢkiler ise Ki-kare analizi ile değerlendirildi. p<0.05 istatistiksel olarak 

önemlilik için yeterli kabul edildi. 
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    4.BULGULAR 

 

     ÇalıĢmamız Haziran-Kasım 2014 tarihleri arasında, toplam 88 hasta üzerinde 

çalıĢılmıĢtır. Hastaların 2 tanesi PKOS olması nedeni ile çalıĢma dıĢı bırakılmıĢtır. 

Hastaların sosyo-demografik özellikleri çizelge 4.1 ve çizelge 4.2‘de gösterilmiĢtir. 

ÇalıĢmaya katılan 86 kadın hastanın 29 tanesi Normal Kilolu, 27 tanesi Fazla Kilolu, 30 

tanesi Obez olarak gruplandırılmıĢtır. ÇalĢmaya katılan kadın hastaların yaĢ ortalaması; 

Normal Kiloda (N) olanlarda 31,52 ± 4,93, Fazla Kilolu (FK) olanlarda 30,81 ± 4,26, Obez 

(OB) Olanlarda 32,40 ± 5,37‘dır (Çizelge 4.2). 

     ÇalıĢmaya katılan 86 kadın hastanın yaĢları, OPU sonrası folikül sıvılarında leptin, 

ghrelin, TNF-α, adiponektin, E2, Ġnsülin değerleri; OPU sonrası granüloza hücrelerinde 

leptin, ghrelin, TNF-α, adiponektin, değerlerine bakıldı. Kanda AMH,insulin, HOMA-IR, 

kanda menstrual siklusun 3. gün bazal hormon değerleri olan FSH, LH, TSH, ST3, ST4, 

progesteron, DHEA-S04, prolaktin, total testosteron, 17 OH Progesteron verileri 

değerlendirildi (Çizelge 4.2). 

     ÇalıĢmaya katılan kadın hastaların eĢlerine ait erkek(VKĠ), erkek sperm sayısı, +3,+4 

Sperm Sayıları Ģeklinde değerlendirildi. Kadın hastaların oosit sayısı, MI oosit sayısı, MII 

oosit sayısı, dejenere ve EZ oosit sayıları, enjeksiyon yapılan MII ve MI oosit sayıları, 

döllenen oosit sayıları, (pn, 2pn, 3pn, 4pn olarak ) MII ve MI oositlerin FF sayıları, transfer 

edilen embriyo sayısı, embriyo sayı ve kaliteleri, fertilizasyon ve implantasyon oranları, 

hCG günü endometriyum kalınlıkları, eve çocuk götürme oranları, gebelik durumları, 

gebelikte karĢılaĢılan sorunlar (gestasyonel diyabet, preeklampsi gibi), doğum haftaları, 

fetus ağırlıkları, abort durumları değerlendirildi.  

     Toplam 86 hastanın %34,88‘i gebe kalmıĢtır. Gebe kalan hastaların 13 tanesi normal 

kilolu, 11 tanesi fazla kilolu, 6 tanesi obez grubundadır. Gebe kalan hastaların toplam 5 

tanesi erken doğum yapmıĢtır ve erken doğum yapanların 4 tanesi normal kilolu, 1 tanesi 

obez grubundadır (Çizelge 4.1.). Gebe kalan fazla kilolu hastalardan 1 tanesinde dıĢ 

gebelik görülmüĢtür. Gebe kalan hastaların 2 tanesinde hipertansiyon görülmüĢtür ve hiper 

tansiyon olanların 1 tanesi fazla kilolu, 1 tanesi obez grubundandır (Çizelge 4.1.). Gebe 

kalan hastaların 3 tanesinde erken membran rüptürü görülmüĢtür ve bu hastaların 2 tanesi 

normal kilolu, 1 tanesi obez grubundadır (Çizelge 4.1.). Gebe kalan normal kilolu 

hastalardan 1 tanesinde ablasyo plasenta görülmüĢtür (Çizelge 4.1.).   Gebe kalan normal 
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kilolu hastalardan 2 tanesinde akutfetal distress görülmüĢtür (Çizelge 4.1.). Gebe kalan 

hastalardan 2 tanesinde kimyasal gebelik görülmüĢtür ve bu hastaların 1 tanesi normal 

kilolu, 1 tanesi obez grubundadır (Çizelge 4.1). Gebe kalan hastaların 3 tanesinde çoğul 

gebelik görülmüĢtür ve bu hastaların 1 tanesi normal kilolu, 1 tanesi fazla kilolu, 1 tanesi 

obez grubundadır (Çizelge 4.1). Gebe kalan hastalardan obez grubunda olan 1 tanesinde 

oligohidramnios görülmüĢtür (Çizelge 4.1). Gebe kalan hastalardan 2 tanesinde 

preeklampsi görülmüĢtür ve bu hastaların 1 tanesi fazla kilolu, 1 tanesi obez grubundadır 

(Çizelge 4.1). Gebe kalan hastalardan 2 tanesinde gestasyonel diabetes mellitus 

görülmüĢtür ve bu hastaların 1 tanesi normal kilolu, 1 tanesi fazla kilolu grubundadır 

(Çizelge 4.1). Gebe kalan hastaların 5 tanesinde abort görülmüĢtür ve bu hastaların 2 tanesi 

normal kilolu, 3 tanesi fazla kilolu grubundadır (Çizelge 4.1). Gebe kalan hastaların 11 

tanesi evine sağlıklı Ģekilde çocuk götürmüĢtür. Bu hastaların 9 tanesi normal kilolu, 1 

tanesi fazla kilolu, 1 taneside obez grubundandır (Çizim 4.2). Eve bebek götürme oranı, 

normal kilolularda %81,82 iken, fazla kilolu grupta %9,09 ve obez grupta %9,09‘a 

düĢmüĢtür. (Çizim 4.2). 
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Çizelge 4.1. Gebe kalan hastaların, gebelik sürecinde karĢılaĢtıkları sorunların demografik 

özellikleri. 

 
   

 

Kadın(VKĠ) 

 

Normal Kilo Fazla Kilo Obez 

Gebelik Durumu (%) 43,33% 36,67% 20,00% 

Erken Doğum (%) 13,33% - 3,33% 

DıĢ Gebelik (%) - 3,33% - 

Hiper Tansiyon (%) 
 

3,33% 3,33% 

Erken Membranrüptürü (%) 6,67% - 3,33% 

Ablasyo Plasenta (%) 3,33% - - 

Akutfetal Distress (%) 6,67% - - 

Kimyasal Gebelik (%) 3,33% - 3,33% 

Çoğul Gebelik (%) 3,33% 3,33% 3,33% 

Oligohidramnios (%) - 0,00% 3,33% 

Preeklampsi (%) - 3,33% 3,33% 

Diabetes Mellitus (%) 3,33% 3,33% - 

Abort (%) 6,67% 10,00% - 
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Çizim 4.1. ÇalıĢmaya katılan hastaların gebelik oranları ile kadın (VKĠ) arasındaki iliĢki. 

 

Çizim 4.2. ÇalıĢmamızdaki gebe olan hastaların eve çocuk götürme oranları ile kadın 

(VKĠ) arasındaki iliĢki.
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Çizelge 4.2.Hastaların genel demografik özellikleri. 

Parametrelerin ortalama değerleri ± standart sapma değerleri verilmiĢtir.  

Kadın(VKĠ) 22,00 ± 1,85 27,89 ± 0,97 33,93 ± 2,86

Erkek (VKĠ) 23,86 ± 2,95 25,63 ± 3,62 26,23 ± 4,52

Fertilizasyon Oranı 52,28 ± 27,25 57,77 ± 33,41 66,05 ± 33,83

Ġmplantasyon Oranı 0,62 ± 1,24 0,37 ± 0,74 0,47 ± 0,78

Total Testesteron (ng/dL) 37,43 ± 14,96 33,53 ± 17,72 42,42 ± 17,51

ST3 (pg/Ml) 3,19 ± 0,25 3,10 ± 0,32 3,08 ± 0,31

ST4 (ng/dL) 1,02 ± 0,21 1,07 ± 0,19 0,97 ± 0,17

YaĢ 31,52 ± 4,93 30,81 ± 4,26 32,40 ± 5,37

Adiponektin (ng/ml) 1098,07 ± 791,08 1187,78 ± 815,16 1148,73 ± 653,17

Leptin (pg/ml) 10999,28 ± 14621,17 11439,47 ± 6562,98 18874,73 ± 14948,53

TNFα (pg/ml) 30,47 ± 14,93 24,46 ± 6,66 24,24 ± 12,61

Ghrelein (ng_ml) 0,31 ± 0,04 0,31 ± 0,03 0,32 ± 0,04

Kanda Ġnsülin (Uu/ml) 10,55 ± 7,01 10,54 ± 6,57 15,37 ± 10,04

Estradiol(E2) (pg/mL) 44,64 ± 18,06 59,83 ± 67,46 37,23 ± 16,56

LH(Iu/L) 5,50 ± 2,19 4,02 ± 1,53 4,24 ± 2,28

TSH(mIU/L) 1,93 ± 1,17 2,15 ± 1,64 1,99 ± 0,83

Progesteron(ng/ml) 0,84 ± 0,39 0,70 ± 0,40 0,73 ± 0,40

Dhea-SO4(µgr/dL) 196,26 ± 92,21 169,12 ± 88,15 218,75 ± 114,57

Prolaktin (ng_mL) 15,22 ± 7,29 19,64 ± 35,30 12,82 ± 4,90

17 0H Progesteron (ng/ml) 1,24 ± 0,57 1,11 ± 0,58 1,22 ± 0,68

AMH(ng/ml) 3,94 ± 2,77 2,50 ± 2,62 2,64 ± 2,41

Sperm Sayısı 25503487,31 ± 54816255,38 32256000,92 ± 41874335,87 50028573,61 ± 42982705,84

+4 Sperm 0,37 ± 0,21 0,32 ± 0,19 0,34 ± 0,16

+3 Sperm 15273190,48 ± 29942071,48 13287789,47 ± 16565749,64 19244000,00 ± 18236377,63

Oosit Sayısı 8,97 ± 5,00 5,96 ± 4,00 6,00 ± 4,73

M2 sayısı 7,21 ± 4,66 4,63 ± 3,26 5,00 ± 4,37

M1 sayısı 0,83 ± 0,71 0,89 ± 1,05 0,37 ± 0,67

DJN sayısı 0,21 ± 0,49 0,04 ± 0,19 0,13 ± 0,35

EZ sayısı 0,10 ± 0,41 0,04 ± 0,19 0,03 ± 0,18

Enj Yapılan m2 Oosit Sayısı 7,24 ± 4,73 4,63 ± 3,26 5,00 ± 4,37

Enj Yapılan m1 Oosit Sayısı 0,72 ± 0,70 0,89 ± 1,05 0,37 ± 0,67

Döllenen Oosit Sayısı (1pn) 0,45 ± 1,50 0,07 ± 0,27 0,10 ± 0,31

Döllenen Oosit Sayısı (2pn) 4,31 ± 3,26 3,11 ± 2,34 3,13 ± 3,10

Döllenen Oosit Sayısı (3pn) 0,14 ± 0,35 0,11 ± 0,32 0,03 ± 0,18

Döllenen Oosit Sayısı (4pn) 0,03 ± 0,19 0,00 ± 0,00 0,00 ± 0,00

M2 Oositten Gelen FF 2,14 ± 2,43 1,44 ± 2,15 1,17 ± 1,84

M1 Oositten Gelen FF 0,52 ± 0,69 0,33 ± 0,73 0,10 ± 0,31

Transfer Edilen Embriyo Sayısı 1,19 ± 0,40 1,09 ± 0,29 1,15 ± 0,36

HCG Günü Endometriyum Kalınlığı 11,13 ± 1,58 11,14 ± 1,32 11,80 ± 1,11

Folikül Sıvısı E2 208672,00 ± 185503,76 170270,41 ± 153191,77 455222,53 ± 320716,93

Folikül Sıvısında Ġnsülin(Uu/ml) 3,22 ± 4,16 4,80 ± 7,08 6,00 ± 3,94

N FK OB
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Kadın (VKĠ) ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık olduğu görüldü (p < 0,01) (Çizelge 4.3). 

Erkek (VKĠ) ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları 

arasında anlamlı bir farklılık bulunamadı (p=0.068) (Çizelge 4.3). 

Fertilizasyon oranı ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları 

arasında anlamlı bir farklılık bulunamadı (p= 0,197) (Çizelge 4.3). 

Ġmplantasyon oranı ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın 

hastaları arasında anlamlı bir farklılık bulunamadı (p= 0,229) (Çizelge 4.3; Çizim 4.3). 

 

 

 

p değeri

Kadın(VKĠ) 22,00 ( 20,00 - 24,00 )
ab 28,00 ( 27,00 - 29,00 )

ac 34,00 ( 31,75 - 35,25 )
bc

 p<0.01

Erkek (VKĠ) 24,00 ( 22,00 - 26,00 ) 26,00 ( 23,00 - 28,00 ) 25,00 ( 23,00 - 28,00 ) 0,068

Fertilizasyon Oranı 56,25 ( 35,00 - 69,70 ) 60,00 ( 35,71 - 83,33 ) 66,67 ( 45,83 - 100,00 ) 0,197

Ġmplantasyon Oranı 0,00 ( 0,00 - 1,00 ) 0,00 ( 0,00 - 0,00 ) 0,00 ( 0,00 - 1,00 ) 0,229

Adiponektin (ng/ml) 1272,00 ( 411,00 - 1684,00 ) 1122,00 ( 576,00 - 1786,00 ) 1029,00 ( 742,50 - 1396,00 ) 0,851

Leptin (pg/ml) 7470,75 ( 5477,48 - 11155,30 )
b 10483,50 ( 6715,25 - 14641,50 )

c 15621,53 ( 9316,61 - 19383,66 )
bc

 p<0.01

TNF-α (pg/ml) 25,77 ( 19,10 - 41,93 ) 24,43 ( 20,77 - 27,43 ) 21,43 ( 17,43 - 25,27 ) 0,147

Kanda Ġnsülin (Uu/ml) 8,44 ( 5,26 - 14,21 )
b 8,01 ( 6,53 - 13,12 ) 12,88 ( 8,45 - 18,81 )

b
0,027

Estradiol(E2) (pg/mL) 45,53 ( 28,22 - 55,71 ) 45,34 ( 29,00 - 65,52 ) 33,70 ( 21,38 - 53,38 ) 0,270

LH (Iu/L) 5,59 ( 4,37 - 6,24 )
bc 4,00 ( 2,80 - 5,09 )

c 3,48 ( 2,83 - 4,99 )
b

0.004

TSH(mIU/L) 1,61 ( 1,19 - 2,34 ) 1,79 ( 1,20 - 2,45 ) 1,95 ( 1,40 - 2,38 ) 0,623

Progesteron(ng/ml) 0,75 ( 0,56 - 1,12 ) 0,62 ( 0,50 - 0,78 ) 0,75 ( 0,42 - 0,94 ) 0,296

Dhea-SO4(µgr/dL) 196,17 ( 123,30 - 271,85 ) 150,47 ( 115,47 - 205,06 ) 194,67 ( 127,20 - 282,92 ) 0,269

Prolaktin (ng/mL) 13,86 ( 9,66 - 20,06 ) 12,41 ( 7,51 - 17,47 ) 13,25 ( 8,18 - 16,19 ) 0,562

AMH(ng/ml) 3,54 ( 1,79 - 5,27 )
b 1,71 ( 0,98 - 3,26 )

b 1,86 ( 0,75 - 3,71 ) 0,019

FSH (mlU/ml) 7,01 ( 5,80 - 7,44 ) 7,05 ( 5,32 - 7,91 ) 6,60 ( 5,58 - 8,79 ) 0,874

Oosit Sayısı 9,00 ( 5,50 - 11,00 )
b 5,00 ( 2,00 - 9,00 ) 4,00 ( 2,00 - 8,50 )

b
0,022

MII sayısı 6,00 ( 3,00 - 9,00 ) 5,00 ( 2,00 - 7,00 ) 3,00 ( 2,00 - 7,25 ) 0,040

MI sayısı 1,00 ( 0,00 - 1,00 )
b 1,00 ( 0,00 - 1,00 ) 0,00 ( 0,00 - 1,00 )

b
0,018

DJN sayısı 0,00 ( 0,00 - 0,00 ) 0,00 ( 0,00 - 0,00 ) 0,00 ( 0,00 - 0,00 ) 0,265

GV sayısı 0,00 ( 0,00 1,00 ) 0,00 ( 0,00 0,00 ) 0,00 ( 0,00 1,00 ) 0,727

EZ sayısı 0,00 ( 0,00 1,00 ) 0,00 ( 0,00 0,00 ) 0,00 ( 0,00 1,00 ) 0,767

Enjeksiyon Yapılan MII Oosit Sayısı 6,00 ( 3,00 - 9,00 ) 5,00 ( 2,00 - 7,00 ) 3,00 ( 2,00 - 7,25 ) 0,040

Enjeksiyon Yapılan MI Oosit Sayısı 1,00 ( 0,00 - 1,00 ) 1,00 ( 0,00 - 1,00 ) 0,00 ( 0,00 - 1,00 ) 0,041

Döllenen Oosit Sayısı (2pn) 3,00 ( 2,00 - 7,00 ) 3,00 ( 1,00 - 5,00 ) 2,00 ( 1,00 - 3,25 ) 0,246

Döllenen Oosit Sayısı (1pn) 0,00 ( 0,00 - 0,00 ) 0,00 ( 0,00 - 0,00 ) 0,00 ( 0,00 - 0,00 ) 0,270

Döllenen Oosit Sayısı (3pn) 0,00 ( 0,00 - 0,00 ) 0,00 ( 0,00 - 0,00 ) 0,00 ( 0,00 - 0,00 ) 0,360

Döllenen Oosit Sayısı (4pn) 0,00 ( 0,00 - 0,00 ) 0,00 ( 0,00 - 0,00 ) 0,00 ( 0,00 - 0,00 ) 0,374

MII Oositten Gelen FF 2,00 ( 0,00 - 3,00 ) 1,00 ( 0,00 - 2,00 ) 0,00 ( 0,00 - 1,25 ) 0,120

MI Oositten Gelen FF 0,00 ( 0,00 - 1,00 )
b 0,00 ( 0,00 - 0,00 ) 0,00 ( 0,00 - 0,00 )

b
0,180

Transfer Edilen Embriyo Sayısı 1,00 ( 1,00 - 1,00 ) 1,00 ( 1,00 - 1,00 ) 1,00 ( 1,00 - 1,00 ) 0,614

HomaIR (Uu/ml) 1,87 ( 1,08 - 2,98 )
b 1,86 ( 1,40 - 3,04 ) 2,88 ( 1,94 - 4,91 )

b
0,019

Folikül Sıvısı E2(pg/mL) 149588,00 ( 72325,00 - 310621,50 )
c 125808,00 ( 67946,00 - 242910,00 )

b 401028,00 ( 224272,50 - 545963,50 )
bc

 p<0.01

Folikül Sıvısında Ġnsülin(Uu/ml) 2,03 ( 1,21 - 3,57 )
b 2,06 ( 1,03 - 5,78 ) 5,76 ( 2,70 - 8,49 )

b
0,004

P<0,05 seviyesinde anlamlıdır. P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. Anlamlı olan paratetreler gri renk ile boyanmıĢtır.

a; normal kilo - fazla kilo arasında anlamlı fark olduğunu, b; normal kilo - obez arasında anlamlı fark olduğunu, c; fazla kilo - obez arasında anlamlı fark olduğunu gösterir.

Çizelge 4.3. Normal kilo, fazla kilo, obez gruplarının kadın (vki) fertilizasyon ve implantasyon oranı, oosit sayısı MII ve M1 oosit sayısı, embriyo sayıları, biyokimyasal ve diğer 

hormonların karĢılaĢtırması.

Normal Kilo Fazla Kilo OBEZ
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Çizim 4.3.ÇalıĢmamıza katılan hastaların implantasyon oranı ile kadın (VKĠ) arasındaki 

iliĢki. 

 

Adiponektin ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları 

arasında VKĠ değeri arttıkça değerin azaldığı görüldü. Ancak anlamlı bir fark bulunamadı 

(p= 0.851) (Çizelge 4.3; Çizim 4.4). 

Çizim 4.4. ÇalıĢmamıza katılan hastalardaki adiponektin ile kadın (VKĠ) arasındaki iliĢki. 
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Leptin ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları arasında 

istatistiksel olarak N-OB ve FK-OB grupları arasında anlamlı bir farklılık olduğu görüldü      

(p < 0.001) (Çizelge 4.3; Çizim 4.5). 

Çizim 4.5. ÇalıĢmamıza katılan hastalardaki leptin ile kadın (VKĠ) arasındaki iliĢki. 

 

TNF-α ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları arasında 

VKĠ değeri arttıkça değerin azaldığı görüldü. Ancak anlamlı bir fark bulunamadı (p= 

0,147) (Çizelge 4.3; Çizim 4.6) 

Çizim 4.6. ÇalıĢmamıza katılan hastalardaki TNF-α ile kadın (VKĠ) arasındaki iliĢki. 
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Kanda insülin ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları 

arasında istatistiksel olarak N-OB grupları arasında anlamlı bir farklılık olduğu görüldü 

(p=0,027) (Çizelge 4.3). 

Estradiol (E2) ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları 

arasında anlamlı bir farklılık bulunamadı (p=0.270) (Çizelge 4.3). 

LH ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları arasında 

istatistiksel olarak OB-N ve FK-N grupları arasında anlamlı bir farklılık olduğu görüldü          

(p =0.004) (Çizelge 4.3). 

TSH ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları arasında 

anlamlı bir farklılık bulunamadı (p=0,623) (Çizelge 4.3). 

Progesteron ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları 

arasında anlamlı bir farklılık bulunamadı (p=0,296) (Çizelge 4.3). 

DHEA-SO4 ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları 

arasında anlamlı bir farklılık bulunamadı (p=0,269) (Çizelge 4.3). 

Prolaktin ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları arasında 

anlamlı bir farklılık bulunamadı (p=0,562) (Çizelge 4.3). 

AMH ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları arasında 

istatistiksel olarak OB-N ve FK-N grupları arasında anlamlı bir farklılık olduğu görüldü 

(p=0,019) (Çizelge 4.3). 

FSH ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları arasında 

anlamlı bir farklılık bulunamadı (p= 0,874) (Çizelge 4.3). 

Oosit sayısı ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları 

arasında istatistiksel olarak N-OB grupları arasında anlamlı bir farklılık olduğu görüldü (p 

=0,022) (Çizelge 4.3; Çizim 4.7). 

 

 

 



 
 

55 
 

Çizim 4.7. ÇalıĢmamıza katılan hastalardaki oosit sayısı ile kadın (VKĠ) arasındaki iliĢki. 

 

 

MII sayısı ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık olduğu görüldü (p=0,040) (Çizelge 4.3; 

Çizim 4.8). 

Çizim 4.8. ÇalıĢmamıza katılan hastalardaki MII sayısı ile kadın (VKĠ) arasındaki iliĢki. 
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MI sayısı ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları arasında 

istatistiksel olarak OB-N grupları arasında anlamlı bir farklılık olduğu görüldü (p=0,018) 

(Çizelge 4.3). 

DJN sayısı ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları 

arasında anlamlı bir farklılık bulunamadı (p=0,265) (Çizelge 4.3). 

GV sayısı ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları arasında 

anlamlı bir farklılık bulunamadı (p=0,727) (Çizelge 4.3). 

EZ sayısı ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları arasında 

anlamlı bir farklılık bulunamadı (p=0,767) (Çizelge 4.3). 

Enjeksiyon yapılan MII oosit sayısı ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez 

olan kadın hastaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık olduğu görüldü (p = 

0,040)     (Çizelge 4.3). 

Enjeksiyon yapılan MI oosit sayısı; MII Oosit Sayısı ile çalıĢmaya katılan normal kilo, 

fazla kilo ve obez olan kadın hastaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

olduğu görüldü (p = 0,041) (Çizelge 4.3). 

Döllenen oosit sayısı (2pn) ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın 

hastaları arasında anlamlı bir farklılık bulunamadı (p= 0,246) (Çizelge 4.3). 

Döllenen oosit sayısı (1pn) ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın 

hastaları arasında anlamlı bir farklılık bulunamadı (p= 0,270) (Çizelge 4.3). 

Döllenen oosit sayısı (3pn) ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın 

hastaları arasında anlamlı bir farklılık bulunamadı (p= 0,360) (Çizelge 4.3). 

Döllenen oosit sayısı (4pn) ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın 

hastaları arasında anlamlı bir farklılık bulunamadı (p= 0,374) (Çizelge 4.3). 

MII oositten gelen FF ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın 

hastaları arasında anlamlı bir farklılık bulunamadı (p= 0,120) (Çizelge 4.3). 

MI oositten gelen FF ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın 

hastaları arasında anlamlı bir farklılık bulunamadı (p= 0,180) (Çizelge 4.3). 
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Transfer edilen embriyo sayısı ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan 

kadın hastaları arasında anlamlı bir farklılık bulunamadı (p= 0,614) (Çizelge 4.3). 

HOMA-IR ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları 

arasında istatistiksel olarak OB-N grupları arasında anlamlı bir farklılık olduğu görüldü (p 

= 0,019) (Çizelge 4.3). 

Folikül sıvısı E2 ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları 

arasında istatistiksel olarak OB-N ve OB-FK grupları arasında anlamlı bir farklılık olduğu 

görüldü (p<0,01) (Çizelge 4.3; Çizim 4.9). 

 

Çizim 4.9. ÇalıĢmamıza katılan hastalardaki Folikül sıvısı E2 ile kadın (VKĠ) arasındaki 

iliĢki.

 

Folikül sıvısında insulin ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın 

hastaları arasında istatistiksel olarak OB-N grupları arasında anlamlı bir farklılık olduğu 

görüldü (p = 0,004) (Çizelge 4.3; Çizim 4.10). 
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Çizim 4.10. ÇalıĢmamıza katılan hastalardaki folikül sıvısında insulin ile kadın (VKĠ) 

arasındaki iliĢki. 

 

 

 

             

 

Çizelge 4.4. YaĢ, hCG günü endometriyum kalınlığı ve hormonal verilerin kıyaslanması. 

 

             

  

Normal Kilo Fazla Kilo OBEZ 
P 

değeri 

 

 

Total Testosteron 37,43 ± 14,96 33,53 ± 17,72 42,42 ± 17,51 0,145 

 

 

hCG Günü Endometriyum Kalınlığı (mm) 11,13 ± 1,58 11,14 ± 1,32 11,80 ± 1,11 0,450 

 

 

ST3 (pg/Ml) 3,19 ± 0,25 3,10 ± 0,32 3,08 ± 0,31 0,346 

 

 

ST4 (ng/dL) 1,02 ± 0,21 1,07 ± 0,19 0,97 ± 0,17 0,123 

 

 

YaĢ 31,52 ± 4,93 30,81 ± 4,26 32,40 ± 5,37 0,474 

 

 

Ghrelin (ng/ml) 0,31 ± 0,04 0,31 ± 0,03 0,32 ± 0,04 0,912 

 

 

17 0H Progesteron (ng/ml) 1,24 ± 0,57 1,11 ± 0,58 1,22 ± 0,68 0,693 

 

 

P<0,05 seviyesinde anlamlıdır. P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 
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Total Testosteron ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunamadı (p = 0,145) (Çizelge 4.4). 

ST3 ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunamadı (p = 0,450) (Çizelge 4.4) (Çizim 4.11). 

Çizim 4.11. ÇalıĢmamıza katılan hastalardaki ST3 ile kadın (VKĠ) arasındaki iliĢki. 

 

 

ST4 ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunamadı (p = 0,123) (Çizelge 4.4) (Çizim 4.12). 

Çizim 4.12. ÇalıĢmamıza katılan hastalardaki ST4 ile kadın (VKĠ) arasındaki iliĢki. 
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Ghrelin  ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunamadı (p = 0,912) (Çizelge 4.4) (Çizim 4.13). 

Çizim 4.13. ÇalıĢmamıza katılan hastalardaki Ghrelin ile kadın (VKĠ) arasındaki iliĢki. 

 

 

 

YaĢ ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunamadı (p = 0,474) (Çizelge 4.4). 

17 OH progesteron ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın 

hastaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunamadı (p = 0,693) (Çizelge 

4.4). 

Normal kilo, fazla kilo, obez gruplarının kadın (vki) fertilizasyon ve implantasyon oranı, 

oosit sayısı MII ve M1 oosit sayısı, embriyo sayıları, biyokimyasal ve diğer hormonlarının 

verilerinin sperman korelasyon testine gore karĢılaĢtırması sonucu aĢağıdaki veriler elde 

edildi. 
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Çizelge 4.5. hCG günü endometriyum kalınlığı ile demografik, biyokimyasal ve hormonal 

veriler arasındaki korelasyon. 

                             hCG Günü Endometriyum Kalınlığı 

  r P 

E2 (pg/ml) -,373
*
 ,039 

FSH (mlU/ml) -,429
*
 ,016 

AMH (ng/ml) ,415
*
 ,020 

Sperm Sayısı -,379
*
 ,039 

Gebelik Durumu ,389
*
 ,030 

            * korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

hCG günü endometriyum kalınlığı ile E2arasında negatif anlamlı korelasyon saptandı           

(r:-0,373, p: 0,039) (Çizelge 4.5). 

hCG günü endometriyum kalınlığı ile FSH arasında negatif korelasyon saptandı (r=-0,429, 

p: 0,016) (Çizelge 4.5). 

hCG günü endometriyum kalınlığı ile AMH arasında pozitif  korelasyon saptandı              

(r:0,415, p: 0,020) (Çizelge 4.5). 

hCG günü endometriyum kalınlığı ile sperm sayısı arasında negatif korelasyon saptandı                   

(r:-0,379, p: 0,039) (Çizelge 4.5). 

hCG günü endometriyum kalınlığı ile gebelik durumu arasında pozitif korelasyon saptandı              

(r:0,389, p: 0,030) (Çizelge 4.5). 
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Çizelge 4.6. HOMA-IR ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler arasındaki 

korelasyon . 

                                                 HomaIR (Uu/ml) 

  r P 

KADIN (VKĠ) ,278
*
 ,012 

ST4 (ng/dL) ,254
*
 ,022 

Folikül Sıvı E2 ,226
*
 ,043 

Leptin (pg/ml) ,231
*
 ,038 

Kanda Ġnsülin (Uu/ml) ,961
**

 ,000 

E2 (pg/ml) -,225
*
 ,043 

FSH (mlU/ml) -,254
*
 ,022 

YavaĢ Doğrusal Olmayan Hareketli ,355
**

 ,005 

         * korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

HOMA-IR ile kadın (VKĠ) arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,278, p: 0,012) 

(Çizelge 4.6). 

HOMA-IR ile ST4 arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,254, p: 0,022) (Çizelge 4.6). 

HOMA-IR ile folikül sıvı E2 arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,226, p: 0,043) 

(Çizelge 4.6). 

HOMA-IR ile leptin arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,231, p: 0,038) (Çizelge 4.6). 

HOMA-IR ile kanda insülin arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,961, p: 

0,000) (Çizelge 4.6). 

HOMA-IR ile E2 arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,225, p: 0,043) (Çizelge 4.6). 

HOMA-IR ile FSH arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,254, p: 0,022) (Çizelge 4.6). 

HOMA-IR ile yavaĢ doğrusal olmayan hareketli sperm sayısı arasında pozitif anlamlı 

korelasyon saptandı (r: 0,355, p: 0,005) (Çizelge 4.6). 
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Çizelge 4.7. Ghrelin ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler arasındaki 

korelasyon. 

                                                 Ghrelin (ng/ml) 

  r P 

Adiponektin (ng/ml) ,222
*
 ,040 

Leptin (pg/ml) ,344
**

 ,001 

E2 (pg/ml) ,258
*
 ,017 

        * korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

Ghrelin ile Adiponektin arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,222, p: 0,040) (Çizelge 

4.7). 

Ghrelin ile Leptin arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,344, p: 0,001) (Çizelge 

4.7).  

Ghrelin ile E2 arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,258, p: 0,017) (Çizelge 4.7). 

Çizelge 4.8. Transfer edilen embriyo sayısı ile demografik, biyokimyasal ve hormonal 

veriler arasındaki korelasyon. 

                                     Transfer Edilen Embriyo Sayısı 

  r P 

YaĢ ,500
**

 ,000 

TNF-α (pg/ml) -,231
*
 ,044 

        * korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

Transfer edilen embriyo sayısı ile hastaların yaĢı arasında pozitif anlamlı korelasyon 

saptandı (r: 0,500, p<0,01) (Çizelge 4.8). 

Transfer edilen embriyo sayısı ile TNF-α arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,231, p: 

0,044) (Çizelge 4.8). 
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Çizelge 4.9. Kadın (VKĠ) ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler arasındaki     

korelasyon. 

                                                   Kadın (VKĠ) 

  r P 

HomaIR(Uu/ml) ,278
*
 ,012 

Erkek (VKĠ) ,254
*
 ,018 

Fertilizasyon Oranı ,215
*
 ,047 

ST3 (pg/Ml) -,225
*
 ,037 

Folikül Sıvı E2 ,358
**

 ,001 

Folikül Sıvısında Ġnsülin ,368
**

 ,000 

Leptin (pg/ml) ,462
**

 ,000 

TNF-α (pg/ml) -,291
**

 ,007 

Kanda Ġnsülin (Uu/ml) ,276
*
 ,012 

LH(Iu/L) -,365
**

 ,001 

AMH(ng/ml -,280
**

 ,010 

Sperm Sayısı ,302
**

 ,006 

Oosit Sayısı -,241
*
 ,025 

M1 sayısı -,297
**

 ,006 

M1 Oositten Gelen FF -,255
*
 ,018 

Enj Yapılan m1 Oosit Sayısı -,231
*
 ,032 

         *korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

Kadın (VKĠ) ile HOMA-IR arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,278, p: 0,012) 

(Çizelge 4.9). 

Kadın (VKĠ) ile erkek (VKĠ) arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,254, p: 0,018) 

(Çizelge 4.9). 

Kadın (VKĠ) ile fertilizasyon oranı arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,215, p: 0,047) 

(Çizelge 4.9). 

Kadın (VKĠ) ile ST3 arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,225, p: 0,037) (Çizelge 

4.9). 

Kadın (VKĠ) ile folikül sıvı E2 arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,358, p: 

0,001) (Çizelge 4.9). 
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Kadın (VKĠ) ile folikül sıvısında insülin arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 

0,368, p: 0,000) (Çizelge 4.9). 

Kadın (VKĠ) ile Leptin arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,462, p: 0,000) 

(Çizelge 4.9). 

Kadın (VKĠ) ile TNF-α arasında negatif anlamlı korelasyon saptandı (r:-0,291, p: 0,007) 

(Çizelge 4.9). 

Kadın (VKĠ) ile kanda insülin arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,276, p: 0,012) 

(Çizelge 4.9). 

Kadın (VKĠ) ile LH arasında negatif anlamlı korelasyon saptandı (r:-0,365, p: 0,001) 

(Çizelge 4.9). 

Kadın (VKĠ) ile AMH arasında negatif anlamlı korelasyon saptandı (r:-0,280, p: 0,010) 

(Çizelge 4.9). 

Kadın (VKĠ) sperm sayısı arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,302, p: 0,006) 

(Çizelge 4.9). 

Kadın (VKĠ) ile oosit sayısı arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,241, p: 0,025) 

(Çizelge 4.9). 

Kadın (VKĠ) ile MI sayısı arasında negatif anlamlı korelasyon saptandı (r:-0,297, p: 0,006) 

(Çizelge 4.9).  

Kadın (VKĠ) ile MI oositten gelen FF arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,255, p: 

0,018) (Çizelge 4.9).  

Kadın (VKĠ) ile enjeksiyon yapılan MI oosit sayısı arasında negatif korelasyon saptandı        

(r:-0,231, p: 0,032) (Çizelge 4.9). 
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Çizelge 4.10. Erkek (VKĠ) ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler arasındaki 

korelasyon. 

                                                 Erkek (VKĠ) 

  r P 

Kadın (VKĠ) ,254
*
 ,018 

Fertilizasyon Oranı ,217
*
 ,045 

Total Testosteron ,229
*
 ,036 

Döllenen Oosit Sayısı (2pn) ,223
*
 ,039 

Gebelik Durumu ,251
*
 ,020 

        * korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

Erkek (VKĠ) ile kadın (VKĠ) arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,254, p: 0,018) 

(Çizelge 4.10). 

Erkek (VKĠ) ile fertilizasyon oranı arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,217, p: 0,045) 

(Çizelge 4.10). 

Erkek (VKĠ) ile total testosteron arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,229, p: 0,036) 

(Çizelge 4.10). 

Erkek (VKĠ) ile döllenen oosit sayısı (2pn) arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,223, 

p: 0,039) (Çizelge 4.10). 

Erkek (VKĠ) ile gebelik durumu arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,251, p: 0,020) 

(Çizelge 4.10). 
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Çizelge 4.11. Fertilizasyon oranı ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler 

arasındaki korelasyon. 

                                            Fertilizasyon Oranı 

  r P 

Kadın (VKĠ) ,215
*
 ,047 

Erkek (VKĠ) ,217
*
 ,045 

Adiponektin (ng/ml) -,236
*
 ,029 

M1 sayısı -,292
**

 ,006 

Döllenen Oosit Sayısı (2pn) ,400
**

 ,000 

MII Oositten Gelen FF -,497
**

 ,000 

MI Oositten Gelen FF -,230
*
 ,034 

Transfer edilen 1. embriyo kalitesi -,235
*
 ,041 

Enjeksiyon Yapılan M1 Oosit Sayısı -,245
*
 ,023 

Hızlı Hareketli Sperm Sayısı ,345
*
 ,043 

         * korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

Fertilizasyon oranı ile kadın (VKĠ) arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,215, p: 0,047) 

(Çizelge 4.11). 

Fertilizasyon oranı ile erkek (VKĠ) arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,217, p: 0,045) 

(Çizelge 4.11). 

Fertilizasyon oranı ile Adiponektin arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,236, p: 

0,029) (Çizelge 4.11). 

Fertilizasyon oranı ile MI sayısı arasında negatif anlamlı korelasyon saptandı (r:-0,292, p: 

0,006) (Çizelge 4.11). 

Fertilizasyon oranı ile döllenen oosit sayısı (2pn) arasında pozitif anlamlı korelasyon 

saptandı (r: 0,400, p: 0,000) (Çizelge 4.11). 

Fertilizasyon oranı ile MII oositten gelen FF arasında negatif anlamlı korelasyon saptandı 

(r:-0,497, p: 0,000) (Çizelge 4.11). 

Fertilizasyon oranı ile MI oositten gelen FF arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,230, 

p: 0,034) (Çizelge 4.11). 
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Fertilizasyon oranı ile transfer edilen 1.embriyo kalitesi arasında negatif korelasyon 

saptandı (r:-0,235, p: 0,041) (Çizelge 4.11). 

Fertilizasyon oranı ile enjeksiyon yapılan MI oosit sayısı arasında negatif korelasyon 

saptandı (r:-0,245, p: 0,023) (Çizelge 4.11). 

Fertilizasyon oranı ile hızlı hareketli spermsayısı arasında pozitif korelasyon saptandı             

(r: 0,345, p: 0,043) (Çizelge 4.11). 

 

Çizelge 4.12. Ġmplantasyon oranı ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler 

arasındaki korelasyon. 

                                           Ġmplantasyon Oranı  

  r P 

Ġleri Hızlı Hareketli Sperm Sayısı ,215
*
 ,047 

        * korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

Ġmplantasyon oranı ile ileri hızlı hareketli spermsayısı arasında pozitif korelasyon saptandı               

(r: 0,423, p: 0,011) (Çizelge 4.12). 

 

Çizelge 4.13. Total testosteron  ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler 

arasındaki korelasyon. 

                                         Total Testosteron 

  r P 

Erkek (VKĠ) ,229
*
 ,036 

Folikül Sıvı E2 ,254
*
 ,020 

DHEA-SO4 (µgr/dL) ,544
**

 ,000 

17 0H Progesteron (ng/ml) ,233
*
 ,037 

Döllenen Oosit Sayısı (2pn) ,230
*
 ,035 

Gebelik Durumu ,215
*
 ,049 

           * korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

Total testosteron  ile erkek (VKĠ) arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,229, p: 0,036) 

(Çizelge 4.13). 
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Total testosteron  ile folikül sıvı E2 arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,254, p: 

0,020) (Çizelge 4.13). 

Total testosteron  ile DHEA-SO4 arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,544, p: 

0,000) (Çizelge 4.13). 

Total testosteron  ile 17 0H progesteron arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,233, p: 

0,037) (Çizelge 4.13). 

Total testosteron  ile döllenen oosit sayısı (2pn) arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 

0,230, p: 0,035) (Çizelge 4.13). 

Total testosteron  ile gebelik durumu arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,215, p: 

0,049 (Çizelge 4.13). 

 

Çizelge 4.14. ST3 ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler arasındaki 

korelasyon. 

                                                 ST3 (pg/Ml) 

  r P 

Kadın (VKĠ) -,225
*
 ,037 

           * korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

ST3 ile kadın (VKĠ) arasında negatif korelasyon saptandı (r: 0,225, p: 0,037) (Çizelge 

4.14). 

Çizelge 4.15. ST4 ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler arasındaki 

korelasyon. 

                                                   ST4  (ng/dL) 

  r P 

HomaIR (Uu/ml) ,254
*
 ,022 

Kanda Ġnsülin (Uu/ml) ,285
**

 ,009 

MII Oositten Gelen FF -,224
*
 ,038 

Döllenen Oosit Sayısı (3pn) ,243
*
 ,024 

          * korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 
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ST4 ile HOMA-IR arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,254, p: 0,022) (Çizelge 4.15). 

ST4 ile kanda insülin arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,285, p: 0,009) 

(Çizelge 4.15). 

ST4 ile MII oositten gelen FF arasında negatif korelasyon saptandı (r: -0,224, p: 0,038) 

(Çizelge 4.15). 

ST4 ile döllenen oosit sayısı (3pn) arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,243, p: 0,024) 

(Çizelge 4.15). 

 

Çizelge 4.16. YaĢ ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler arasındaki korelasyon. 

                                                              YaĢ 

  r P 

Transfer Edilen Embriyo Sayısı ,500
**

 ,000 

Folikül Sıvısında Ġnsülin ,428
**

 ,000 

E2 (pg/ml) ,241
*
 ,025 

AMH (ng/ml) -,291
**

 ,007 

Oosit Sayısı -,217
*
 ,045 

            * korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

YaĢ ile transfer edilen embriyo sayısı arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 

0,500, p: 0,000) (Çizelge 4.16). 

YaĢ ile folikül sıvısında insülin arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,428, p: 

0,000) (Çizelge 4.16). 

YaĢ ile E2 arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,241, p: 0,025) (Çizelge 4.16). 

YaĢ ile AMH arasında negatif korelasyon saptandı (r: -0,291, p: 0,007) (Çizelge 4.16). 

YaĢ ile oosit sayısı arasında negatif korelasyon saptandı (r: -0,217, p: 0,045) (Çizelge 

4.16). 

 



 
 

71 
 

Çizelge 4.17. Folikül sıvı E2 ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler arasındaki 

korelasyon. 

                                               Folikül Sıvı E2 

  r P 

HomaIR(Uu/ml) ,226
*
 ,043 

Kadın (VKĠ) ,358
**

 ,001 

Total Testosteron ,254
*
 ,020 

Folikül Sıvısında Ġnsülin ,386
**

 ,000 

DHEA-SO4 (µgr/dL) ,255
*
 ,019 

Sperm Sayısı ,240
*
 ,030 

            * korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

Folikül sıvı E2 ile HOMA-IR arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,226, p: 0,043) 

(Çizelge 4.17). 

Folikül sıvı E2 ile kadın (VKĠ) arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,358, p: 

0,001) (Çizelge 4.17). 

Folikül sıvı E2 ile total testosteron arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,254, p: 0,020) 

(Çizelge 4.17). 

Folikül sıvı E2 ile folikül sıvısında insülin arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 

0,386, p: 0,000) (Çizelge 4.17). 

Folikül sıvı E2 ile DHEA-SO4 arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,255, p: 0,019) 

(Çizelge 4.17). 

Folikül Sıvı E2 ile sperm sayısı arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,240, p: 0,030) 

(Çizelge 4.17). 
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Çizelge 4.18. Folikül sıvısında insülin ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler 

arasındaki korelasyon. 

                                    Folikül Sıvısında Ġnsülin 

  r P 

Kadın (VKĠ) ,368
**

 ,000 

YaĢ ,428
**

 ,000 

Folikül Sıvı E2 ,386
**

 ,000 

Leptin (pg/ml) ,357
**

 ,001 

AMH (ng/ml) -,406
**

 ,000 

Sperm Sayısı ,333
**

 ,002 

Oosit Sayısı -,352
**

 ,001 

MII sayısı -,345
**

 ,001 

Döllenen Oosit Sayısı (2pn) -,282
**

 ,009 

Enjeksiyon Yapılan MII Oosit Sayısı -,345
**

 ,001 

            * korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

Folikül sıvısında insülin ile kadın (VKĠ) arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 

0,368, p: 0,000) (Çizelge 4.18). 

Folikül sıvısında insülin ile yaĢ arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,428, p: 

0,000) (Çizelge 4.18). 

Folikül sıvısında insülin ile folikül sıvı E2 arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 

0,386, p: 0,000) (Çizelge 4.18). 

Folikül sıvısında insülin ile Leptin arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,357, 

p: 0,001) (Çizelge 4.18). 

Folikül sıvısında insülin ile AMH arasında negatif anlamlı korelasyon saptandı (r:-0,406, 

p: 0,000) (Çizelge 4.18). 

Folikül sıvısında insülin ile sperm sayısı arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 

0,333, p: 0,002) (Çizelge 4.18). 

Folikül sıvısında insülin ile oosit sayısı arasında negatif anlamlı korelasyon saptandı             

(r:-0,352, p: 0,001) (Çizelge 4.18). 



 
 

73 
 

Folikül sıvısında insülin ile MII sayısı arasında negatif anlamlı korelasyon saptandı (r:-

0,345, p: 0,001) (Çizelge 4.18). 

Folikül sıvısında insülin ile döllenen oosit sayısı (2pn) arasında negatif anlamlı korelasyon 

saptandı (r:-0,282, p: 0,009) (Çizelge 4.18). 

Folikül sıvısında insülin ile enjeksiyon yapılan MII oosit sayısı arasında negatif anlamlı 

korelasyon saptandı (r:-0,345, p: 0,001) (Çizelge 4.18). 

Çizelge 4.19. Adiponektin  ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler arasındaki 

korelasyon. 

                                        Adiponektin (ng/ml) 

  r P 

Ghrelin (ng/ml) ,222
*
 ,040 

Fertilizasyon Oranı -,236
*
 ,029 

            * korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

Adiponektin ile Ghrelin arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,222, p: 0,040) (Çizelge 

4.19). 

Adiponektin ile fertilizasyon oranı arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,236, p: 0,029) 

(Çizelge 4.19). 
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Çizelge 4.20. Leptin ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler arasındaki 

korelasyon. 

                                                       Leptin (pg/ml) 

  r P 

HOMA-IR(Uu/ml) ,231
*
 ,038 

Ghrelin (ng/ml) ,344
**

 ,001 

Kadın (VKĠ) ,462
**

 ,000 

Folikül Sıvısında Ġnsülin ,357
**

 ,001 

Kanda Ġnsülin (Uu/ml) ,271
*
 ,013 

LH(Iu/L) -,263
*
 ,014 

Sperm Sayısı ,230
*
 ,038 

* korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

Leptin ile HOMA-IR arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,231, p: 0,038) (Çizelge 

4.20). 

Leptin ile Ghrelin arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,344, p: 0,001) (Çizelge 

4.20). 

Leptin ile kadın (VKĠ) arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,462, p: 0,000) 

(Çizelge 4.20). 

Leptin ile folikül sıvısında insülin arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,357, p: 

0,001) (Çizelge 4.20). 

Leptin ile kanda insülin arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,271, p: 0,013) (Çizelge 

4.20). 

Leptin ile LH arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,263, p: 0,014) (Çizelge 4.20). 

Leptin ile sperm sayısı arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,230, p: 0,038) (Çizelge 

4.20). 
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Çizelge 4.21. TNF-α ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler arasındaki 

korelasyon. 

                                                  TNF-α (pg/ml) 

  r P 

Transfer Edilen Embriyo Sayısı -,231
*
 0,044 

Kadın (VKĠ) -,291
**

 0,007 

TSH (mIU/L) -,291
**

 0,007 

           * korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

TNF-α ile transfer edilen embriyo sayısı arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,231, p: 

0,044) (Çizelge 4.21). 

TNF-α ile kadın (VKĠ) arasında negatif anlamlı korelasyon saptandı (r:-0,291, p: 0,007) 

(Çizelge 4.21). 

TNF-α ile TSH arasında negatif anlamlı korelasyon saptandı (r:-0,291, p: 0,007) (Çizelge 

4.21). 

Çizelge 4.22. Kanda insülin ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler arasındaki 

korelasyon. 

                                               Kanda Ġnsülin (Uu/ml) 

  r P 

HOMA-IR(Uu/ml) ,961
**

 0,000 

Kadın (VKĠ) ,276
*
 0,012 

ST4 (ng/dL) ,285
**

 0,009 

Leptin (pg/ml) ,271
*
 0,013 

FSH (mlU/ml) -,308
**

 0,005 

YavaĢ Doğrusal Olmayan Hareketli Sperm Sayısı ,330
**

 0,009 

           * korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 
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Kanda insülin ile HOMA-IR arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,961, p: 

0,000) (Çizelge 4.22). 

Kanda insülin ile kadın (VKĠ) arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,276, p: 0,012) 

(Çizelge 4.22). 

Kanda insülin ile ST4 arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,285, p: 0,009) 

(Çizelge 4.22). 

Kanda insülin ile Leptin arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,271, p: 0,013) (Çizelge 

4.22). 

Kanda insülin ile FSH arasında negatif anlamlı korelasyon saptandı (r:-0,308, p: 0,005) 

(Çizelge 4.22). 

Kanda insülin ile yavaĢ doğrusal olmayan hareketli sperm sayısı arasında pozitif anlamlı 

korelasyon saptandı (r: 0,330, p: 0,009) (Çizelge 4.22). 

Çizelge 4.23. E2 ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler arasındaki korelasyon. 

                                                   E2 (pg/ml) 

  r P 

hCG günü endometriyum  kalınlığı -,373
*
 ,039 

HOMA-IR(Uu/ml) -,225
*
 ,043 

Ghrelin (ng/ml) ,258
*
 ,017 

YaĢ ,241
*
 ,025 

               * korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

E2 ile hCG hünü endometriyum kalınlığı arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,373, p: 

0,039) (Çizelge 4.23). 

E2 ile HOMA-IR arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,225, p: 0,043) (Çizelge 4.23). 

E2 ile Ghrelin arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,258, p: 0,017) (Çizelge 4.23). 

E2 ile yaĢ arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,241, p: 0,025) (Çizelge 4.23). 
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Çizelge 4.24. FSH ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler arasındaki 

korelasyon. 

                                                              FSH (mlU/ml) 

  r P 

hCG Günü Endometriyum Kalınlığı -,429
*
 ,016 

HOMA-IR(Uu/ml) -,254
*
 ,022 

Kanda Ġnsülin (Uu/ml) -,308
**

 ,005 

LH(Iu/L) ,305
**

 ,004 

Progesteron (ng/ml) ,331
**

 ,002 

AMH(ng/ml) -,253
*
 ,020 

Döllenen Oosit Sayısı (3pn) ,264
*
 ,014 

YavaĢ Doğrusal Olmayan Hareketli Sperm Sayısı -,279
*
 ,026 

* korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

FSH  ile hCG günü endometriyum kalınlığı arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,429, 

p: 0,016) (Çizelge 4.24). 

FSH ile HOMA-IR arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,254, p: 0,022) (Çizelge 

4.24). 

FSH ile kanda insülin arasında negatif anlamlı korelasyon saptandı (r:-0,308, p: 0,005) 

(Çizelge 4.24). 

FSH ile LH arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,305, p: 0,004) (Çizelge 4.24). 

FSH ile Progesteron arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,331, p: 0,002) 

(Çizelge 4.24).  

FSH ile AMH arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,253, p: 0,020) (Çizelge 4.24). 

FSH ile döllenen oosit sayısı (3pn) arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,261, p: 0,014) 

(Çizelge 4.24). 

FSH ile yavaĢ doğrusal olmayan hareketli sperm sayısı arasında negatif korelasyon 

saptandı (r:-0,279, p: 0,026) (Çizelge 4.24). 
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Çizelge 4.25. LH ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler arasındaki korelasyon. 

                                                         LH(Iu/L) 

  r P 

Kadın (VKĠ) -,365
**

 ,001 

Leptin (pg/ml) -,263
*
 ,014 

FSH (mlU/ml) ,305
**

 ,004 

* korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

LH ile Kadın (VKĠ) arasında negatif anlamlı korelasyon saptandı (r:-0,365, p: 0,001) 

(Çizelge 4.25). 

LH ile Leptin arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,263, p: 0,014) (Çizelge 4.25). 

LH ile FSH arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,305, p: 0,004) (Çizelge 4.25).  

 

Çizelge 4.26. TSH ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler arasındaki 

korelasyon. 

                                                         TSH (mIU/L) 

  r P 

TNF-α (pg/ml) -,291
**

 ,007 

* korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

TSH ile TNF-α arasında negatif anlamlı korelasyon saptandı (r:-0,291, p: 0,007) (Çizelge 

4.26). 
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Çizelge 4.27. Progesteron ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler arasındaki 

korelasyon. 

                                                          Progesteron (ng/ml) 

  r P 

FSH (mlU/ml) ,331
**

 ,002 

DHEA-SO4 (µgr/dL) ,311
**

 ,004 

Prolaktin (ng/mL) ,327
**

 ,003 

17 0H Progesteron (ng/ml) ,599
**

 ,000 

Döllenen Oosit Sayısı (3pn) ,254
*
 ,021 

* korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

Progesteron ile FSH arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,331, p: 0,002) 

(Çizelge 4.27). 

Progesteron ile DHEA-SO4 arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,311, p: 

0,004) (Çizelge 4.27). 

Progesteron ile prolaktin arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,327, p: 0,003) 

(Çizelge 4.27). 

Progesteron ile 17 0H progesteron arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,599, p: 

0,000) (Çizelge 4.27). 

Progesteron ile döllenen oosit sayısı (3pn) arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,254, p: 

0,021) (Çizelge 4.27). 
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Çizelge 4.28. DHEA-SO4 ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler arasındaki 

korelasyon. 

                                                      DHEA-SO4 (µgr/dL) 

  r P 

Total Testosteron ,544
**

 ,000 

Folikül Sıvı E2 ,255
*
 ,019 

Progesteron (ng/ml) ,311
**

 ,004 

17 0H Progesteron (ng/ml) ,386
**

 ,000 

Döllenen Oosit Sayısı (2pn) ,283
**

 ,009 

* korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

DHEA-SO4 ile total testosteron arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,544, p: 

0,000) (Çizelge 4.28). 

DHEA-SO4 ile folikül sıvı E2 arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,255, p: 0,019) 

(Çizelge 4.28). 

DHEA-SO4 ile progesteron arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,311, p: 

0,004) (Çizelge 4.28). 

DHEA-SO4 ile 17 0H progesteron arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,386, 

p: 0,000) (Çizelge 4.28). 

DHEA-SO4 ile döllenen oosit sayısı (2pn) arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı          

(r: 0,283, p: 0,009) (Çizelge 4.28). 
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Çizelge 4.29. Prolaktin ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler arasındaki 

korelasyon. 

                                                    Prolaktin (ng/mL) 

  r P 

Progesteron (ng/ml) ,327
**

 ,003 

* korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

Prolaktin ile Progesteron arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,327, p: 0,003) 

(Çizelge 4.29). 

 

Çizelge 4.30. 17 0H Progesteron ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler 

arasındaki korelasyon. 

                                                    17 0H Progesteron (ng/ml) 

  r P 

Total Testosteron ,233
*
 ,037 

Progesteron (ng/ml) ,599
**

 ,000 

DHEA-SO4 (µgr/dL) ,386
**

 ,000 

* korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

17 0H progesteron ile total testosteron arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,233, p: 

0,037) (Çizelge 4.30). 

17 0H progesteron ile progesteron arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,599, p: 

0,000) (Çizelge 4.30). 

17 0H progesteron ile DHEA-SO4 arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,386, 

p: 0,000) (Çizelge 4.30). 

 

 

 

 



 
 

82 
 

Çizelge 4.31. AMH ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler arasındaki 

korelasyon. 

                                                            AMH(ng/ml) 

  r P 

HCG Günü Endometriyum Kalınlığı ,415
*
 ,020 

Kadın (VKĠ) -,280
**

 ,010 

YaĢ -,291
**

 ,007 

Folikül Sıvısında Ġnsülin -,406
**

 ,000 

FSH (mlU/ml) -,253
*
 ,020 

Sperm Sayısı -,242
*
 ,031 

Oosit Sayısı ,548
**

 ,000 

MII sayısı ,530
**

 ,000 

Döllenen Oosit Sayısı (2pn) ,380
**

 ,000 

MII Oositten Gelen FF ,269
*
 ,013 

Enjeksiyon Yapılan MII Oosit Sayısı ,529
**

 ,000 

 * korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

AMH ile hCG günü endometriyum kalınlığı arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,415, 

p: 0,020) (Çizelge 4.31). 

AMH ile kadın (VKĠ) arasında negatif anlamlı korelasyon saptandı (r:-0,280, p: 0,010) 

(Çizelge 4.31). 

AMH ile yaĢ arasında negatif anlamlı korelasyon saptandı (r:-0,291, p: 0,007) (Çizelge 

4.31).  

AMH ile folikül sıvısında insülin arasında negatif anlamlı korelasyon saptandı (r:-0,406, p: 

0,000) (Çizelge 4.31). 

AMH ile FSH arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,253, p: 0,020) (Çizelge 4.31). 

AMH ile sperm sayısı arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,242, p: 0,031) (Çizelge 

4.31). 

AMH ile oosit sayısı arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,548, p: 0,000) 

(Çizelge 4.31). 
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AMH ile MII sayısı arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,530, p: 0,000) 

(Çizelge 4.31). 

AMH ile döllenen oosit sayısı (2pn) arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,380, 

p: 0,000) (Çizelge 4.31). 

AMH ile MII oositten gelen FF arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,269, p: 0,013) 

(Çizelge 4.31). 

AMH ile enjeksiyon yapılan MII oosit sayısı arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı 

(r: 0,529, p: 0,000) (Çizelge 4.31). 

Çizelge 4.32. Sperm sayısı ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler arasındaki 

korelasyon. 

                                                           Sperm Sayısı 

  r P 

hCG Günü Endometriyum Kalınlığı -,379
*
 ,039 

Kadın (VKĠ) ,302
**

 ,006 

Folikül Sıvı E2 ,240
*
 ,030 

Folikül Sıvısında Ġnsülin ,333
**

 ,002 

Leptin (pg/ml)   ,230
*
 ,038 

AMH(ng/ml) -,242
*
 ,031 

Oosit Sayısı -,263
*
 ,017 

MII sayısı -,266
*
 ,016 

MII Oositten Gelen FF -,302
**

 ,006 

Enjeksiyon Yapılan MII Oosit Sayısı -,267
*
 ,015 

Ġleri Hızlı Hareketli Spermsayısı ,860
**

 ,000 

* korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

Sperm sayısı ile hCG günü endometriyum kalınlığı arasında negatif korelasyon saptandı       

(r:-0,379, p: 0,039) (Çizelge 4.32). 

Sperm sayısı ile kadın (VKĠ) arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,302, p: 

0,006) ) (Çizelge 4.32). 

Sperm sayısı ile folikül sıvı E2 arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,240, p: 0,030) ) 

(Çizelge 4.32). 
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Sperm sayısı ile folikül sıvısında insülin arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 

0,333, p: 0,002) ) (Çizelge 4.32). 

Sperm sayısı ile Leptin arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,230, p: 0,038) ) (Çizelge 

4.32). 

Sperm sayısı ile AMH arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,242, p: 0,031) ) (Çizelge 

4.32). 

Sperm sayısı ile oosit sayısı arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,263, p: 0,017) ) 

(Çizelge 4.32). 

Sperm sayısı ile MII sayısı arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,266, p: 0,016) ) 

(Çizelge 4.32). 

Sperm sayısı ile MII oositten gelen FF arasında negatif anlamlı korelasyon saptandı (r:-

0,302, p: 0,006) ) (Çizelge 4.32). 

Sperm sayısı ile enjeksiyon yapılan MII oosit sayısı arasında negatif korelasyon saptandı      

(r:-0,267, p: 0,015) ) (Çizelge 4.32). 

Sperm sayısı ile ileri hızlı hareketli sperm sayısı arasında pozitif anlamlı korelasyon 

saptandı         (r: 0,860, p: 0,000) ) (Çizelge 4.32). 
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Çizelge 4.33. Oosit sayısı ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler arasındaki 

korelasyon. 

                                                           Oosit Sayısı 

  r P 

Kadın (VKĠ) -,241
*
 ,025 

YaĢ -,217
*
 ,045 

Folikül Sıvısında Ġnsülin -,352
**

 ,001 

AMH(ng/ml) ,548
**

 ,000 

Sperm Sayısı -,263
*
 ,017 

MII sayısı ,928
**

 ,000 

MI sayısı ,446
**

 ,000 

Döllenen Oosit Sayısı (2pn) ,744
**

 ,000 

MII Oositten Gelen FF ,609
**

 ,000 

MI Oositten Gelen FF ,336
**

 ,002 

Enjeksiyon Yapılan MII Oosit Sayısı ,928
**

 ,000 

Enjeksiyon Yapılan MI Oosit Sayısı ,433
**

 ,000 

Döllenen Oosit Sayısı (1pn) ,179
**

 ,100 

* korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

Oosit sayısı ile kadın (VKĠ) arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,241, p: 0,025) ) 

(Çizelge 4.33). 

Oosit sayısı ile yaĢ arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,217, p: 0,045) (Çizelge 4.33). 

Oosit sayısı ile folikül sıvısında insülin arasında negatif anlamlı korelasyon saptandı              

(r:-0,352, p: 0,001) (Çizelge 4.33). 

Oosit sayısı ile AMH arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,548, p: 0,000) 

(Çizelge 4.33). 

Oosit sayısı ile sperm sayısı arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,263, p: 0,017) 

(Çizelge 4.33). 

Oosit sayısı ile MII sayısı arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,928, p: 0,000) 

(Çizelge 4.33).  
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Oosit sayısı ile MI sayısı arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,446, p: 0,000) 

(Çizelge 4.33). 

Oosit sayısı ile döllenen oosit sayısı (2pn) arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı           

(r: 0,744, p: 0,000) (Çizelge 4.33). 

Oosit sayısı ile MII oositten gelen FF arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 

0,609, p: 0,000) (Çizelge 4.33). 

Oosit sayısı ile MI oositten gelen FF arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,336, 

p: 0,002) (Çizelge 4.33). 

Oosit sayısı ile enjeksiyon yapılan MII oosit sayısı arasında pozitif anlamlı korelasyon 

saptandı (r: 0,928, p: 0,000) (Çizelge 4.33). 

Oosit sayısı ile enjeksiyon yapılan MI oosit sayısı arasında pozitif anlamlı korelasyon 

saptandı   (r: 0,433, p: 0,000) (Çizelge 4.33). 

Oosit sayısı ile döllenen oosit sayısı (1pn) arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı           

(r: 0,179, p: 0,100) (Çizelge 4.33). 
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Çizelge 4.34. MII sayısı ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler arasındaki 

korelasyon. 

                                                                  MII sayısı 

  r P 

Folikül Sıvısında Ġnsülin -,345
**

 ,001 

AMH(ng/ml) ,530
**

 ,000 

Sperm Sayısı -,266
*
 ,016 

Oosit Sayısı ,928
**

 ,000 

MI sayısı ,216
*
 ,046 

Döllenen Oosit Sayısı (2pn) ,767
**

 ,000 

MII Oositten Gelen FF ,563
**

 ,000 

MI Oositten Gelen FF ,213
*
 ,049 

Enjeksiyon Yapılan MII Oosit Sayısı 1,000
**

 ,000 

Döllenen Oosit Sayısı (1pn) ,124
**

 ,255 

* korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

MII sayısı ile folikül sıvısında insülin arasında negatif anlamlı korelasyon saptandı (r:-

0,345, p: 0,001) (Çizelge 4.34).  

MII sayısı ile AMH arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,530, p: 0,000) 

(Çizelge 4.34). 

MII sayısı ile sperm sayısı arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,266, p: 0,016) 

(Çizelge 4.34). 

MII sayısı ile oosit sayısı arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,928, p: 0,000) 

(Çizelge 4.34). 

MII sayısı ile MI sayısı arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,216, p: 0,046) (Çizelge 

4.34). 

MII sayısı ile döllenen oosit sayısı (2pn) arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı             

(r: 0,767, p: 0,000) (Çizelge 4.34). 

MII sayısı ile MII oositten gelen FF arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,563, 

p: 0,000) (Çizelge 4.34). 
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MII sayısı ile MI oositten gelen FF arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,213, 

p: 0,049) (Çizelge 4.34). 

MII sayısı ile enjeksiyon yapılan MII oosit sayısı arasında pozitif anlamlı korelasyon 

saptandı   (r: 1,000, p: 0,000) (Çizelge 4.34). 

MII sayısı ile döllenen oosit sayısı (1pn) arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı             

(r: 0,124, p: 0,255) (Çizelge 4.34). 

Çizelge 4.35. MI sayısı ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler arasındaki 

korelasyon. 

MI sayısı 

  r P 

Kadın (VKĠ) -,297
**

 ,006 

Fertilizasyon Oranı -,292
**

 ,006 

Oosit Sayısı ,446
**

 ,000 

MII sayısı ,216
*
 ,046 

MII Oositten Gelen FF ,371
**

 ,000 

MI Oositten Gelen FF ,486
**

 ,000 

Enjeksiyon Yapılan MII Oosit Sayısı ,217
*
 ,044 

Enjeksiyon Yapılan MI Oosit Sayısı ,967
**

 ,000 

* korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

MI sayısı ile kadın (VKĠ) arasında negatif anlamlı korelasyon saptandı (r:-0,297, p: 0,006) 

(Çizelge 4.35). 

MI sayısı ile fertilizasyon oranı arasında negatif anlamlı korelasyon saptandı (r:-0,292, p: 

0,006) (Çizelge 4.35). 

MI sayısı ile oosit sayısı arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,446, p: 0,000) 

(Çizelge 4.35). 

MI sayısı ile MII sayısı arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,216, p: 0,046) (Çizelge 

4.35). 

MI sayısı ile MII oositten gelen FF arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,371, 

p: 0,000) (Çizelge 4.35). 
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MI sayısı ile MI oositten gelen FF arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,486, p: 

0,000) (Çizelge 4.35). 

MI sayısı ile enjeksiyon yapılan MII oosit sayısı arasında pozitif korelasyon saptandı              

(r: 0,217, p: 0,044) (Çizelge 4.35). 

MI sayısı ile enjeksiyon yapılan MI oosit sayısı arasında pozitif anlamlı korelasyon 

saptandı   (r: 0,967, p: 0,000) (Çizelge 4.35). 

Çizelge 4.36. Döllenen Oosit Sayısı (2pn) ile demografik, biyokimyasal ve hormonal 

veriler arasındaki korelasyon. 

Döllenen Oosit Sayısı (2pn) 

  r P 

Erkek (VKĠ) ,223
*
 0,039 

Fertilizasyon Oranı ,400
**

 0,000 

Total Testosteron ,230
*
 0,035 

Folikül Sıvısında Ġnsülin -,282
**

 0,009 

DHEA-SO4 (µgr/dL) ,283
**

 0,009 

AMH(ng/ml) ,380
**

 0,000 

Oosit Sayısı ,744
**

 0,000 

MII sayısı ,767
**

 0,000 

MII Oositten Gelen FF ,343
**

 0,001 

Gebelik Durumu ,310
**

 0,004 

Enjeksiyon Yapılan MII Oosit Sayısı ,766
**

 0,000 

           * korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

Döllenen oosit sayısı (2pn) ile erkek (VKĠ) arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,223, 

p: 0,039) (Çizelge 4.36). 

Döllenen oosit sayısı (2pn) ile fertilizasyon oranı arasında pozitif anlamlı korelasyon 

saptandı   (r: 0,400, p: 0,000) (Çizelge 4.36). 

Döllenen oosit sayısı (2pn) ile total testosteron arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 

0,230, p: 0,035) (Çizelge 4.36). 

Döllenen oosit sayısı (2pn) ile folikül sıvısında insülin arasında negatif anlamlı korelasyon 

saptandı (r:-0,282, p: 0,009) (Çizelge 4.36). 
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Döllenen oosit sayısı (2pn) ile DHEA-SO4 arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı           

(r: 0,283, p: 0,009) (Çizelge 4.36). 

Döllenen oosit sayısı (2pn) ile AMH arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,380, 

p: 0,000) (Çizelge 4.36). 

Döllenen oosit sayısı (2pn) ile oosit sayısı arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı           

(r: 0,744, p: 0,000) (Çizelge 4.36). 

Döllenen oosit sayısı (2pn) ile MII sayısı arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı             

(r: 0,767, p: 0,000) (Çizelge 4.36). 

Döllenen oosit sayısı (2pn) ile MII oositten gelen FF arasında pozitif anlamlı korelasyon 

saptandı (r: 0,343, p: 0,001) (Çizelge 4.36). 

Döllenen oosit sayısı (2pn) ile gebelik durumu arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı 

(r: 0,343, p: 0,001) (Çizelge 4.36). 

Döllenen oosit sayısı (2pn) ile enjeksiyon yapılan MII oosit sayısı arasında pozitif anlamlı 

korelasyon saptandı (r: 0,766, p: 0,000) (Çizelge 4.36). 
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Çizelge 4.37. MII oositten gelen FF ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler 

arasındaki korelasyon. 

MII Oositten Gelen FF 

  r P 

Fertilizasyon Oranı -,497
**

 ,000 

ST4 (ng/dL) -,224
*
 ,038 

AMH(ng/ml) ,269
*
 ,013 

Sperm Sayısı -,302
**

 ,006 

Oosit Sayısı ,609
**

 ,000 

MII sayısı ,563
**

 ,000 

MI sayısı ,371
**

 ,000 

Döllenen Oosit Sayısı (2pn) ,343
**

 ,001 

MI Oositten Gelen FF ,280
**

 ,009 

Enjeksiyon Yapılan MII Oosit Sayısı ,564
**

 ,000 

Enjeksiyon Yapılan MI Oosit Sayısı ,323
**

 ,002 

Döllenen Oosit Sayısı (3pn) -,231
*
 ,032 

YavaĢ Doğrusal Olmayan Hareketli Sperm Sayısı -,253
*
 ,044 

Ġleri Hızlı Hareketli Spermsayısı -,443
**

 ,008 

* korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

MII oositten gelen FF ile fertilizasyon oranı arasında negatif anlamlı korelasyon saptandı      

(r:-0,497, p: 0,000) (Çizelge 4.37). 

MII oositten gelen FF ile ST4 arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,224, p: 0,038) 

(Çizelge 4.37). 

MII oositten gelen FF ile AMH arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,269, p: 0,013) 

(Çizelge 4.37). 

MII oositten gelen FF ile sperm sayısı arasında negatif anlamlı korelasyon saptandı (r:-

0,302, p: 0,006) (Çizelge 4.37). 

MII oositten gelen FF ile oosit sayısı arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,609, 

p: 0,000) (Çizelge 4.37). 
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MII oositten gelen FF ile MII sayısı arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,563, 

p: 0,000) (Çizelge 4.37). 

MII oositten gelen FF ile MI sayısı arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,371, 

p: 0,000) (Çizelge 4.37). 

MII oositten gelen FF ile döllenen oosit sayısı (2pn) pozitif anlamlı korelasyon saptandı         

(r: 0,343, p: 0,001) (Çizelge 4.37). 

MII oositten gelen FF ile MI oositten gelen FF pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 

0,280, p: 0,009) (Çizelge 4.37). 

MII oositten gelen FF ile enjeksiyon yapılan MII oosit sayısı pozitif anlamlı korelasyon 

saptandı (r: 0,564, p: 0,000) (Çizelge 4.37). 

MII oositten gelen FF ile enjeksiyon yapılan MI oosit sayısı pozitif anlamlı korelasyon 

saptandı (r: 0,323, p: 0,002) (Çizelge 4.37). 

MII oositten gelen FF ile döllenen oosit sayısı (3pn) negatif korelasyon saptandı (r:-0,231, 

p: 0,032) (Çizelge 4.37). 

MII oositten gelen FF ile yavaĢ doğrusal olmayan hareketli sperm sayısı negatif korelasyon 

saptandı (r:-0,253, p: 0,044) (Çizelge 4.37). 

MII oositten gelen FF ile ileri hızlı hareketli sperm sayısı negatif anlamlı korelasyon 

saptandı      (r:-0,443, p: 0,008) (Çizelge 4.37). 
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Çizelge 4.38. MI oositten gelen FF ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler 

arasındaki korelasyon. 

                                                      MI Oositten Gelen FF 

  r P 

Kadın (VKĠ) -,255
*
 ,018 

Fertilizasyon Oranı -,230
*
 ,034 

Oosit Sayısı ,336
**

 ,002 

MII sayısı ,213
*
 ,049 

MI sayısı ,486
**

 ,000 

MII Oositten Gelen FF ,280
**

 ,009 

Enjeksiyon Yapılan MII Oosit Sayısı ,212
*
 ,050 

Enjeksiyon Yapılan MI Oosit Sayısı ,520
**

 ,000 

* korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

MI oositten gelen FF ile kadın (VKĠ) arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,255, p: 

0,018) (Çizelge 4.38). 

MI oositten gelen FF ile fertilizasyon oranı arasında negatif korelasyon saptandı (r:-0,230, 

p: 0,034) (Çizelge 4.38). 

MI oositten gelen FF ile oosit sayısı arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,336, 

p: 0,002) (Çizelge 4.38). 

MI oositten gelen FF ile MII sayısı arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,213, p: 0,049) 

(Çizelge 4.38). 

MI oositten gelen FF ile MI sayısı arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı (r: 0,486, p: 

0,000) (Çizelge 4.38). 

MI oositten gelen FF ile MII oositten gelen FF arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı   

(r: 0,280, p: 0,009) (Çizelge 4.38). 

MI oositten gelen FF ile enjeksiyon yapılan MII oosit sayısı arasında pozitif korelasyon 

saptandı (r: 0,212, p: 0,050) (Çizelge 4.38). 

MI oositten gelen FF ile enjeksiyon yapılan MI oosit sayısı arasında pozitif anlamlı 

korelasyon saptandı (r: 0,520, p: 0,000) (Çizelge 4.37). 
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Çizim 4.38. ÇalıĢmamıza katılan hastalardaki Transfer edilen 1 kalite embriyo ile kadın 

(VKĠ) arasındaki iliĢki. 

 

 

Transfer edilen 1. Kalite embriyo sayısı NK:%60, FK:%30, OB:%10 olarak; transfer edilen 

2.kalite embriyo sayısı N:%38,9 FK:%38,9, OB:%22.2 olarak; transfer edilen 3.kalite 

embriyo sayısı N:%0, FK:%50, OB:%50 olarak bulunmuĢtur (Çizelge 4.38) 

Çizelge 4.39. Transfer edilen 1 kalite embriyo ile demografik, biyokimyasal ve hormonal 

veriler arasındaki korelasyon . 

                                              Transfer edilen 1 Kalite Embriyo 

  r P 

Fertilizasyon Oranı -,235
*
 ,041 

* korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

Transfer edilen 1 kalite embriyo ile fertilizasyon oranı arasında negatif korelasyon saptandı   

(r:-0,235, p: 0,041) (Çizim 4.14) (Çizelge 4.39). 
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Çizelge 4.40. Gebelik durumu ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler arasındaki 

korelasyon. 

                                                     Gebelik Durumu 

  r P 

hCG Günü Endometriyum Kalınlığı(mm) ,386
*
 0,032 

Erkek (VKĠ) ,251
*
 0,020 

Total Testosteron ,215
*
 0,049 

Oosit Sayısı ,247
*
 0,022 

Döllenen Oosit Sayısı (2pn) ,310
**

 0,004 

* korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

Gebelik durumu ile hCG günü endometriyum kalınlığı arasında pozitif korelasyon saptandı   

(r: 0,386, p: 0,032) (Çizelge 4.40). 

Gebelik durumu ile erkek(VKĠ)  arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,251, p: 0,020) 

(Çizelge 4.40). 

Gebelik durumu ile total testeron arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,215, p: 0,049) 

(Çizelge 4.40). 

Gebelik durumu ile oosit sayısı arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,247, p: 0,022) 

(Çizelge 4.40). 

Gebelik durumu ile döllenen oosit sayısı(2pn) arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı     

(r: 0,310, p: 0,004) (Çizelge 4.40). 
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Çizelge 4.41. Enjeksiyon yapılan MI oosit sayısı ile demografik, biyokimyasal ve 

hormonal veriler arasındaki korelasyon. 

Enjeksiyon Yapılan MI Oosit Sayısı 

  r P 

Kadın (VKĠ) -,231
*
 ,032 

Fertilizasyon Oranı -,245
*
 ,023 

Oosit Sayısı ,433
**

 ,000 

MI sayısı ,967
**

 ,000 

MII Oositten Gelen FF ,323
**

 ,002 

MI Oositten Gelen FF ,520
**

 ,000 

* korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

Enjeksiyon yapılan MI oosit sayısı ile kadın (VKĠ) arasında negatif korelasyon saptandı        

(r:-0,231, p: 0,032) (Çizelge 4.41). 

Enjeksiyon yapılan MI oosit sayısı ile fertilizasyon oranı arasında negatif korelasyon 

saptandı   (r:-0,245, p: 0,023) (Çizelge 4.41). 

Enjeksiyon yapılan MI oosit sayısı ile oosit sayısı arasında pozitif anlamlı korelasyon 

saptandı   (r: 0,433, p: 0,000) (Çizelge 4.41). 

Enjeksiyon yapılan MI oosit sayısı ile MI sayısı arasında pozitif anlamlı korelasyon 

saptandı   (r: 0,967, p: 0,000) (Çizelge 4.41). 

Enjeksiyon yapılan MI oosit sayısı ile MII oositten gelen FF arasında pozitif anlamlı 

korelasyon saptandı (r: 0,323, p: 0,002) (Çizelge 4.41). 

Enjeksiyon yapılan MI oosit sayısı ile MI oositten gelen FF arasında pozitif anlamlı 

korelasyon saptandı (r: 0,520, p: 0,000) (Çizelge 4.41). 
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Çizelge 4.42. Döllenen oosit sayısı (3pn) ile demografik, biyokimyasal ve hormonal veriler 

arasındaki korelasyon. 

                                                 Döllenen Oosit Sayısı (3pn) 

  r P 

ST4 (ng/dL) ,243
*
 ,024 

FSH (mlU/ml) ,264
*
 ,014 

Progesteron (ng/ml) ,254
*
 ,021 

MII Oositten Gelen FF -,231
*
 ,032 

* korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

Döllenen oosit sayısı (3pn) ile ST4 arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,243, p: 0,024) 

(Çizelge 4.42). 

Döllenen oosit sayısı (3pn) ile FSH arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,264, p: 0,014) 

(Çizelge 4.42). 

Döllenen oosit sayısı (3pn) ile progesteron arasında pozitif korelasyon saptandı (r: 0,254, 

p: 0,021) (Çizelge 4.42). 

Döllenen oosit sayısı (3pn) ile MII oositten gelen FF arasında negatif korelasyon saptandı                  

(r:-0,231, p: 0,032) (Çizelge 4.42). 
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  Normal kilolu, fazla kilolu ve obez grubu hastalarının immünfloresan boyama fotoğrafları 

ve (+) boyanan hücrelerin istatistiksel sonuçları aĢağıdaki çizim 4.1.-4.24‘te ve çizelge 

4.42‘de görülmektedir. 

     Fazla kilolu hasta grubunda 10X ve 40x büyütmelerde adiponektin (+) granüloza 

hücrelerinin görüntü alanına hakim olduğu gözlendi (Çizim 4.14-4.15). Yine de normal 

kilolu ve obez hasta gruplarında adiponektin (+) granüloza hücreleri açısından istatiksel 

olarak anlamlı bir farklılık (p= 0,415) bulunamadı (Çizim 4.14-4.19; Çizelge 4.43). 

     Ghrelin (+) granüloza hücreleri açısından Obez hasta grupunda daha fazla 

immunfloresan hücrelere rastlandı. Bununla beraber, bu hasta gruplarında ghrelin (+) 

granüloza hücreleri açısından istatiksel olarak anlamlı bir farklılık (p= 0,350) bulunamadı 

(Çizim 4.20-4.25; Çizelge 4.43). 

     Leptin (+) granüloza hücreleri açısından normal kilolu hasta grubuna gore fazla kilolu 

ve obes hasta grubunda daha fazla gözlendi. Bununla beraber, bu hasta gruplarında leptin 

(+) granüloza hücreleri açısından istatiksel olarak anlamlı bir farklılık (p<0,01) bulundu 

(Çizim 4.26-4.31; Çizelge 4.43). 

     TNF-α (+) granüloza hücreleri açısından obez hasta grubunda normal kilolu hasta 

grubuna göre daha fazla immunfloresan hücreye rastlandı. Bunula beraber, bu hasta 

gruplarında TNF-α (+) granüloza hücreleri açısından istatiksel olarak anlamlı bir farklılık 

(p= 0,079) bulunamadı (Çizim 4.32-4.37; Çizelge 4.43). 

     Bu bulguların hepsi foliküler sıvıdan ELISA tekniğiyle elde edilen bulgularla 

örtüĢmektedir. 
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Çizim 4.14. Fazla kilolu hasta grubunda 40x büyütmede adiponektin (+) granüloza 

hücreleri immünfloresan mikroskop fotoğrafları. 

 

 

  

 

   

 

 

 

 

(+) hücrelerin sitoplazmaları kırmızı renkte boyanmıĢ olarak görülmektedir (Çizim 4.14). 

 

Çizim 4.15. Fazla kilolu hasta grubunda ilki 10x büyümede diğer ikisi 20x büyütmede 

adiponektin (+) granüloza hücreleri immünfloresan mikroskop fotoğrafları. 

 

   

   

 

 

(+) hücrelerin sitoplazmaları kırmızı renkte boyanmıĢ olarak görülmektedir (Çizim 4.15). 
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Çizim 4.16. Normal kilolu hasta grubunda 40x büyütmede adiponektin (+) granüloza 

hücreleri immünfloresan mikroskop fotoğrafları. 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

(+) hücrelerin sitoplazmaları kırmızı renkte boyanmıĢ olarak görülmektedir (Çizim 4.16). 

 

Çizim 4.17. Normal kilolu hasta grubunda ilki 10x büyümede diğer ikisi 20x büyütmede 

adiponektin (+) granüloza hücreleri immünfloresan mikroskop fotoğrafları. 

 

 

 

  

 

 

(+) hücrelerin sitoplazmaları kırmızı renkte boyanmıĢ olarak görülmektedir (Çizim 4.17). 
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Çizim 4.18. Obez hasta grubunda 40x büyütmede adiponektin (+) granüloza hücreleri 

immünfloresan mikroskop fotoğrafları. 

 

 

  

  

 

 

 

 

 

(+) hücrelerin sitoplazmaları kırmızı renkte boyanmıĢ olarak görülmektedir (Çizim 4.18). 

 

Çizim 4.19. Obez hasta grubunda ilki 10x büyümede diğer ikisi 20x büyütmede 

adiponektin (+) granüloza hücreleri immünfloresan mikroskop fotoğrafları. 

 

0 

 

  

 

 

(+) hücrelerin sitoplazmaları kırmızı renkte boyanmıĢ olarak görülmektedir (Çizim 4.19). 
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Çizim 4.20. Fazla kilolu hasta grubunda 40x büyütmede ghrelin (+) granüloza hücreleri 

immünfloresan mixkroskop fotoğrafları. 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

(+) hücrelerin sitoplazmaları kırmızı renkte boyanmıĢ olarak görülmektedir (Çizim 4.20). 

 

 

Çizim 4.21. Fazla kilolu hasta grubunda ilki 10x büyümede diğer ikisi 20x büyütmede 

ghrelin (+) granüloza hücreleri immünfloresan mikroskop fotoğrafları. 

 

 

 

 

 

(+) hücrelerin sitoplazmaları kırmızı renkte boyanmıĢ olarak görülmektedir (Çizim 4.21). 
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Çizim 4.22. Normal kilolu hasta grubunda 40x büyütmede ghrelin (+) granüloza hücreleri 

immünfloresan mixkroskop fotoğrafları. 

  

   

 

 

 

 

 

 

 

(+) hücrelerin sitoplazmaları kırmızı renkte boyanmıĢ olarak görülmektedir (Çizim 4.22). 

 

 

Çizim 4.23. Normal kilolu hasta grubunda ilki 10x büyümede diğer ikisi 20x büyütmede 

ghrelin (+) granüloza hücreleri immünfloresan mikroskop fotoğrafları. 

 

 

 

 

 

(+) hücrelerin sitoplazmaları kırmızı renkte boyanmıĢ olarak görülmektedir (Çizim 4.23). 
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Çizim 4.24. Obez hasta grubunda 40x büyütmede ghrelin (+) granüloza hücreleri 

immünfloresan mikroskop fotoğrafları. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(+) hücrelerin sitoplazmaları kırmızı renkte boyanmıĢ olarak görülmektedir (Çizim 4.24). 

 

Çizim 4.25. Obez hasta grubunda ilki 10x büyümede diğer ikisi 20x büyütmede ghrelin (+) 

granüloza hücreleri immünfloresan mikroskop fotoğrafları. 

 

 

 

 

 

(+) hücrelerin sitoplazmaları kırmızı renkte boyanmıĢ olarak görülmektedir (Çizim 4.25). 
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Çizim 4.26. Fazla kilolu hasta grubunda 40x büyütmede leptin (+) granüloza hücreleri 

immünfloresan mikroskop fotoğrafları. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(+) hücrelerin sitoplazmaları kırmızı renkte boyanmıĢ olarak görülmektedir (Çizim 4.26). 

 

Çizim 4.27. Fazla kilolu hasta grubunda ilki 10x büyümede diğer ikisi 20x büyütmede 

leptin (+) granüloza hücreleri immünfloresan mikroskop fotoğrafları. 

 

 

 

 

 

(+) hücrelerin sitoplazmaları kırmızı renkte boyanmıĢ olarak görülmektedir (Çizim 4.27). 
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Çizim 4.28. Normal kilolu hasta grubunda 40x büyütmede leptin (+) granüloza hücreleri 

immünfloresan mikroskop fotoğrafları. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(+) hücrelerin sitoplazmaları kırmızı renkte boyanmıĢ olarak görülmektedir (Çizim 4.28). 

 

Çizim 4.29. Normal kilolu hasta grubunda ilki 10x büyümede diğer ikisi 20x büyütmede 

leptin (+) granüloza hücreleri immünfloresan mikroskop fotoğrafları. 

 

 

 

 

 

(+) hücrelerin sitoplazmaları kırmızı renkte boyanmıĢ olarak görülmektedir (Çizim 4.29). 
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Çizim 4.30. Obez hasta grubunda 40x büyütmede leptin (+) granüloza hücreleri 

immünfloresan mikroskop fotoğrafları. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(+) hücrelerin sitoplazmaları kırmızı renkte boyanmıĢ olarak görülmektedir (Çizim 4.30). 

 

Çizim 4.31. Obez hasta grubunda ilki 10x büyümede diğer ikisi 20x büyütmede leptin (+) 

granüloza hücreleri immünfloresan mikroskop fotoğrafları. 

 

 

 

 

 

(+) hücrelerin sitoplazmaları kırmızı renkte boyanmıĢ olarak görülmektedir (Çizim 4.31). 
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Çizim 4.32. Fazla kilolu hasta grubunda 40x büyütmede TNF-α (+) granüloza hücreleri 

immünfloresan mikroskop fotoğrafları. 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

(+) hücrelerin sitoplazmaları kırmızı renkte boyanmıĢ olarak görülmektedir (Çizim 4.32). 

 

Çizim 4.33. Fazla kilolu hasta grubunda ilki 10x büyümede diğer ikisi 20x büyütmede 

TNF-α (+) granüloza hücreleri immünfloresan mikroskop fotoğrafları. 

 

 

 

 

 

(+) hücrelerin sitoplazmaları kırmızı renkte boyanmıĢ olarak görülmektedir (Çizim 4.33). 
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Çizim 4.34. Normal kilolu hasta grubunda 40x büyütmede TNF-α (+) granüloza hücreleri 

immünfloresan mikroskop fotoğrafları. 

 

  

 

  

 

 

 

 

  

  

(+) hücrelerin sitoplazmaları kırmızı renkte boyanmıĢ olarak görülmektedir (Çizim 4.34). 

 

Çizim 4.35. Normal kilolu hasta grubunda ilki 10x büyümede diğer ikisi 20x büyütmede 

TNF-α (+) granüloza hücreleri immünfloresan mikroskop fotoğrafları. 

 

 

 

 

 

(+) hücrelerin sitoplazmaları kırmızı renkte boyanmıĢ olarak görülmektedir (Çizim 4.35). 
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Çizim 4.36. Obez kilolu hasta grubunda 40x büyütmede TNF-α (+) granüloza hücreleri 

immünfloresan mikroskop fotoğrafları. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(+) hücrelerin sitoplazmaları kırmızı renkte boyanmıĢ olarak görülmektedir (Çizim 4.36). 

 

 Çizim 4.37. Obez kilolu hasta grubunda ilki 10x büyümede diğer ikisi 20x büyütmede 

TNF-α (+) granüloza hücreleri immünfloresan mikroskop fotoğrafları.

 

(+) hücrelerin sitoplazmaları kırmızı renkte boyanmıĢ olarak görülmektedir (Çizim 4.37). 
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Çizelge 4.43. Normal Kilo, Fazla Kilo ve Obez hasta grubu ile Adiponektin , Leptin , TNFα, Ghrelin  

arasındaki immünfloresan boyama parametreleri. 
 

  
 

          

  

Normal Kilo   Fazla Kilo   OBEZ   
P 

değeri 
 

 

Kadın(VKĠ) 
22,00 ( 20,00 

- 
24,00 

)
ab

 
28,00 ( 27,00 

- 
29,00 

)
ac

 
34,00 ( 31,75 

- 
35,25 

)
bc

 
 

p<0.01 
 

 

Adiponektin  12,00 ( 5,50 - 14,50 ) 11,00 ( 5,00 
 

17,00 ) 9,00 ( 9,00 - 10,25 ) 0,415 
 

 

Leptin  
7,00 ( 5,50 

- 
8,50 

) 
10,00 ( 9,00 

 
13,00 

) 
15,00 ( 9,75 

- 
17,25 

) 
 

p<0.01 
 

 

TNF-α 25,00 ( 19,50 - 40,50 ) 24,00 ( 21,00 
 

26,00 ) 21,50 ( 18,00 - 24,25 ) 0,079 
 

 
Ghrelin 7,00 ( 6,50 - 7,50 ) 7,00 ( 6,00   8,00 ) 8,00 ( 7,00 - 8,00 ) 0,350 

 

 

* korelasyon P<0,05 ve ** korelasyon P<0,01 seviyesinde  

anlamlıdır. 
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     5.TARTIġMA 

     Obezite prevelansının dünya çapında endiĢe verici artıĢı, DSÖ‘nün obeziteyi 

21.yüzyılın en ciddi küresel sağlık sorunlarından biri olarak dikkate almasına yol açmıĢtır. 

DSÖ ĢiĢmanlık ve obeziteyi ―sağlığa zarar veren anormal ya da aĢırı yağ birikimi‘‘ olarak 

tanımlamıĢtır (Sirimi ve Goulis 2010, Lee ve Koren 2010).  

     Obezite artık dünyada bir salgındır; toplumun tüm yaĢ ve sosyal gruplarını, özellikle de 

kadın cinsiyetini daha çok etkilemektedir. Bu salgın, özellikle kadının yaĢam süresini ve 

kalitesini olumsuz yönde etkilemekle birlikte pek çok organik, sistemik, hormonal, estetik, 

ruhsal ve toplumsal sorunları da beraberinde getirir (Cordero ve diğ. 2009). Kültür, yeme 

alıĢkanlıkları, fiziksel aktivite, sigara ve alkol tüketimi, teknolojik geliĢimle birlikte gelen 

hareketsiz yaĢam, hızlı beslenme, yüksek kalorili gıdaların tüketilmesi, milli gelir artıĢı ve 

kentleĢme, obeziteyi etkileyen genel ruhsal-toplumsal etkenler olup yaĢ (özellikle ergenlik 

ve premenopozal dönem) evlilik, gebelik, doğum sayısı, emzirme süresi, gibi etkenler de 

kadına özgü obezite nedenleri arasında sayılabilir. Kadınlar biyolojik faktörlerin etkisi ile 

ergenlik döneminin baĢından itibaren erkeklere oranla daha kiloludurlar. Ergenlik, gebelik, 

doğum sayısı, emzirme süresi, menopozal dönem ve emeklilik gibi yaĢam dönemleri kadın 

için önemli riskli dönemler olarak kabul edilmektedir (Belahsan ve Rguibi 2006, Gavin ve 

diğ 2010, Cordero ve diğ. 2009, Haslam 2005). Adölesan dönemin baĢlangıcında 

kadınlarda ayrıca fizyolojik olarak, östrojen hormonunun etkisi ile vücut yağ dokusu, kas 

kütlesine oranla artar. Bu ağırlık artıĢına gebelik ve menopoz gibi bir dizi olay da katkıda 

bulunur. Menopoza geçiĢin vücut yağ dağılımı üzerine etkisi açık olmamakla birlikte bazı 

çalıĢmalar merkezi ve yağ birikiminin özellikle karın içi yağların menopoza geçiĢ ile 

iliĢkili olduğunu göstermektedir (Kanter ve Caballero 2012, Cordero ve diğ. 2009, Haslam 

2005, Odom 2006). 

     Obezitenin doğurganlık fonksiyonları üzerindeki etkileri üzerinde yapılan çalıĢmalar 

açıkca gösteriyor ki, obezite kiĢinin doğurganlık fizyolojisini çeĢitli düzeylerde etkileyen 

önemli bir faktördür. Obezitede üremeyle ilgili hedefler; hipotalamus, over ve folikül, 

oosit, embriyo ve uterin endometriyumu içermektedir (Tortoriello ve diğ. 2004, Jain ve 

diğ. 2007, Junkheim ve diğ. 2010, Hirshfeld-Cytron ve diğ. 2011, Woodruff ve Shea 2011, 

Robker ve diğ. 2009, Yang ve diğ. 2012, Bellver ve diğ. 2011). Obezitenin fertilite 

üzerindeki olumsuz etkisi; folikülün seçilimi, oosit geliĢimi ve kalitesi, oositin 

fertilizasyonu, embriyo geliĢimi ve implantasyonunu da içeren farklı adımlarda 
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olabilmektedir. Bizim çalıĢmamızda oosit sayısı ile normal kilo, fazla kilo ve obez olan 

kadın hastaları arasında istatistiksel olarak N-OB grupları arasında anlamlı bir farklılık 

olduğu görüldü ve bu verilere uygun olarak kadın (VKĠ) ile oosit sayısı arasında negatif 

korelasyon saptandı. VKĠ arttıkça oosit sayısı anlamlı bir Ģekilde azaldı. YÜT‘de toplanan 

MI oositlerin döllenebilme yeteneği bulunmamaktadır (Gruzinskas ve Yovich 1995, 

Lopata ve diğ. 1988, Tesarik 1991). Dolayısıyla oosit immatüritesi IVF‘de baĢarısızlık 

oranının büyük bir kısmını oluĢturmaktadır (Plachot ve Mandebaum 1990, Galli ve diğ. 

1999). ÇalıĢmamızda da bu sonuca uygun olarak olarak MI oosit sayısı ile fertilizasyon 

oranı arasında negatif anlamlı korelasyon saptandı. Bununla birlikte, matürasyonlarını in-

vitro olarak tamamlayan MI oositlerin döllenebildiği bildirilmiĢtir (Tesarik ve diğ. 1991, 

Mattioli ve diğ. 1991). MI oosit sayısı ile normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın 

hastaları arasında istatistiksel olarak obez ve normal grupları arasında anlamlı bir farklılık 

olduğu görüldü. Bu farkın korelasyon analiziyle kadın (VKĠ) ile MI oosit sayısı arasında 

negatif anlamlı korelasyon olduğu saptandı. Buna göre; kilo arttıkça döllenebilme 

kapasitesi olabilecek  MI oositlerin sayısı da azalmaktadır. MI oositlerin fertilizasyon 

baĢarısızlığı ile normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları arasında anlamlı bir 

farklılık bulunamadı. Korelasyon analizi yapıldığında ise; kadın (VKĠ) ile MI Oositlerin 

fertilizasyon baĢarısızlığı arasında negatif korelasyon saptandı. MI oosit sayısı ile; MI 

oositin fertilizasyon baĢarısızlığı arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı. MI oosit 

sayısı ile MII oositin fertilizasyon baĢarısızlığı arasında da pozitif anlamlı korelasyon 

saptandı. Bu durumda MI oosit sayısının yükselmesiyle, MII oositlerin fertilizasyon 

baĢarısızlığını artmaktadır. 

     Günümüze kadar, ovaryen foliküler geliĢimin, sadece hipatolamik-pitüiter-overyen 

sistemin endokrinolojik kontrolünde olduğu düĢünülmüĢse de, artık intraovaryen 

faktörlerin de etkili olduğu gösterilmiĢtir. Oositin folikülogenez boyunca, folikül geliĢimi, 

organizasyonu ve somatik hücre fonksiyonunda temel faktör olduğuna dair kanıtlar da her 

geçen gün artmaktadır. Günümüzde oositin geliĢimini öngörmede daha çok tercih edilen 

morfolojik değerlendirmedir. Fakat bununla ilgili çalıĢma sonuçlarının çeliĢkili olması ve 

bu yöntemin subjektif olması nedeniyle moleküler belirteçlerin kullanılmasına yönelik 

çalıĢmalar yapılmaktadır (Wang ve Sun 2007). 

Sitoplazma olgunlaĢması ve oosit aktivasyonu çekirdek maturasyonu ile paralel yürür. 

Kumulus hücrelerinin etkisi ile oositte protein sentezi uyarılır, özellikle steroid salınımı 

artar. Spermiumla karĢılaĢınca MII‘deki oositin sitoplazma olgunlaĢması daha da 
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indüklenir. Bu olaylar dizisi oosit aktivasyonu olarak tanımlanır (Zuelke ve diğ. 1993). 

Bizim çalıĢmamızda MII oosit sayısı ile normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık olduğu görüldü. Obeziteyle birlikte MII 

oosit sayısında anlamlı azalma görüldü. MII sayısı ile döllenen oosit sayısı (2pn) arasında 

pozitif anlamlı korelasyon saptandı. Oosit sayısı ile MII oosit sayısı ve MI oosit sayısı 

arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı. Oosit sayısı arttıkça MI ve MII oosit sayısı da 

artmaktadır. 

     Obezite ile eĢlik eden hormon değiĢikliklerinin; korpus luteum ile trofoblast iĢlevini, 

erken embriyo geliĢimini ve endometriyumun alıcılığını etkileyebileceği öne sürülmüĢtür 

(Bellver ve diğ. 2006, Maheshwari ve diğ. 2007). Ġmplantasyon da obeziteden negatif 

Ģekilde etkilenmektedir ancak bu konu halen tartıĢmalıdır (Fedocksák ve diğ. 2004). Bizim 

çalıĢmamızda da implantasyon oranları normal kilolu grupta %42,58; fazla kilolu grupta 

%25,41; obez grupta %32,01 olarak bulunmuĢtur. Bu sonuca göre kadın(VKĠ)‘sindeki artıĢ 

implantasyon oranını negatif olarak etkilediği görülse de gruplararasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunamadı. 

     Ovulasyon indüksiyonu ya da YÜT sonrasında obezlerin gebelik oranlarının daha düĢük 

olup olmadığı halen tartıĢmalıdır (Bellver ve diğ. 2006). Bir diğer çalıĢmada; YÜT tedavisi 

esnasında en az bir gebelik elde edilme olasılığının VKĠ‘si 30-35 kg/m2 olan kadınlarda 

yaklaĢık olarak %30; VKĠ‘si 35 kg/m2‘den fazla olan kadınlarda %50 oranında azaldığını 

göstermiĢlerdir (Wang ve diğ. 2000). Bizim çalıĢmamızda gebelik oranları; normal kilolu 

hasta grubunda %43.33, fazla kilolularda %36,67, obez hasta grubunda %20 olarak 

bulunmuĢtur. Bu sonuca göre bizim çalıĢmamızda kadın (VKĠ) arttıkça gebelik oranları 

azalmıĢtır. Obez kadınların IVF sonrası klinik olarak hamile kalma Ģansı normal kilolu 

kadınlara nazaran daha düĢük (Jungheim ve diğ. 2009), YÜT sonrası düĢük yapma ihtimali 

daha yüksek, (Rittenberg ve diğ. 2011, Rittenberg ve diğ. 2011) ve IVF sonrası canlı 

doğum Ģansı daha düĢük olduğunu bildiren çalıĢmalar da mevcuttur (Jungheim ve diğ. 

2010). Bizim çalıĢmamızda eve çocuk götürme oranları normal kilolu hasta grubunda 

%81,82; fazla kilolu hasta grubunda %9,09, obez hasta grubunda ise %9,09 olarak 

bulunmuĢ olup; kadın VKĠ arttıkça eve çocuk götürme oranının dramatik olarak azaldığı 

görülmüĢtür. 

     Endometriyum sınır değeri en az 6 mm, hatta 7-8 mm olarak kabul eden yayınlar 

çoğunluktadır. ROC(alıcı iĢletim karakteristiği) eğrisinin kullanıldığı 2 farklı çalıĢmada 
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baĢarılı bir implantasyon için hCG gününde endometriyal kalınlığın sınır değeri 8 mm‘nin 

üzerinde hesaplanmıĢtır (Mc Williams ve Frattarelli 2007, Basir ve diğ. 2002). hCG 

günündeki endometriyal kalınlık arttıkça gebelik oranları da artmaktadır. Bu iliĢki hasta 

yaĢından ve transfer edilen embriyo kalitesinden bağımsızdır (Richter ve diğ.2007). Bizim 

çalıĢmamızda da yapılan bu çalıĢmalarla uyumlu olarak gebelik durumu ile hCG 

günündeki endometriyum kalınlığı arasında pozitif anlamlı bir korelasyon saptandı. 

     Prolaktin düzeyleri ile total oosit sayısı, matür oosit sayısı, fertilizasyon oranı ve 

gebelik oranı arasında iliĢki olmadığını belirtmiĢlerdir (Hummel ve diğ. 1990, Piekos 1995, 

Ozaki ve diğ. 2001, Piekos ve diğ. 1995). Bizim çalıĢmamızda da Prolaktin düzeyleri oosit 

sayısı, MI ve MII osit sayısı, fertilizasyon ve gebelik oranları arasında bir iliĢki 

saptanmadı. 

     Bilindiği gibi fazla kilolu kadınlarda insülin direnci oluĢmaktadır. ArtmıĢ insülin 

seviyeleri de over stromasında androjen üretimini arttırmaktadır. Ayrıca obezite; 

androjenlerin periferik yağ dokusunda östrojenlere aromatizasyonuna ve SHBG 

düzeylerinde azalmaya yol açarak östradiol ve serbest testosteron düzeylerinde artıĢa neden 

olmaktadır. Bu durum hiperinsülinemiyi daha da kötüleĢtirip ovaryan ortamı kısır bir 

döngüye sokmaktadır. Sonuçta artan androjen/östradiol oranı ve LH hipersekresyonu 

ovaryen mikro çevreye etki ederek folikülogenezisi bozup foliküllerin atreziye uğramasına 

neden olmaktadır (Schwartz ve Seeley 1997). Bizim çalıĢmamızda da buna paralel olarak 

HOMA-IR (Uu/ml) ile folikül sıvı E2 arasında pozitif korelasyon saptandı. 

     Leptinin viseral yağ dokusuna göre subkutan yağ dokusunda üretimi daha fazladır. 

Salgılanması adipoz doku kütlesi ve beslenme durumuyla doğrudan iliĢki göstermektedir 

(Faraj ve diğ. 2003). Düzeyleri en iyi VKĠ ve vücut yağ oranıyla pozitif korelasyon 

içindedir  (Faraj ve diğ. 2003). Bizim çalıĢmamızda leptin ile çalıĢmaya katılan normal kilo, 

fazla kilo ve obez olan kadın hastaları arasında istatistiksel olarak N-OB ve FK-OB 

grupları arasında anlamlı bir farklılık olduğu görüldü. Bu hasta gruplarında 

immünfloresan(+) boyamalar da bu sonuçlarla uyumluydu.  

     Obez ve obez olmayan adolesanlar üzerinde yapılan bir çalıĢmada, leptin 

konsantrasyonu ile VKĠ, insülin ve vücut yağ yüzdesi arasında pozitif kolerasyon, ghrelin 

konsantrasyonu ile negatif kolerasyon bulunmuĢtur. Bizim çalıĢmamızda leptin düzeyleri 

ile folikül sıvısındaki insülin seviyeleri pozitif anlamlı korelasyon görülmüĢtür. Serum 

leptin düzeyleri açlık insülin konsantrasyonu ile iliĢkilidir ve insülin direnci ile 
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hiperleptinemi arasında pozitif bir birliktelik bulunmuĢtur. Leptinin de periferal dokularda 

insülin duyarlılığını artırdığı ve pankreatik beta hücrelerini modüle ettiği bilinmektedir 

(Kieffer ve Habener 2000). Bizim çalıĢmamızda da aynı Ģekilde leptin ile kanda insülin 

arasında pozitif  korelasyon saptandı. 

     Leptin ve ghrelin arasında negatif iliĢki saptanmıĢtır. Bu durumu obezlerde azalan 

ghrelin düzeyinin artan leptin ile iliĢkili olduğunu öne sürmüĢlerdir (Stylianou ve diğ. 

2007). BaĢka bir çalıĢmada hiperleptinemi oluĢturdukları farelerde gıda alımı ve vücut 

ağırlığı azalmıĢ ancak ghrelin düzeylerini artmıĢtır. Artan ghrelin düzeyi gıda alımını 

artırmamıĢtır. Bu farelerde santral leptin tedavisi serum leptin düzeylerinin düĢmesine 

neden olmuĢtur. Artan leptin düzeyleri, NPY üzerindeki leptin direncini arttırarak ghrelinin 

iĢtah arttırıcı etkilerini önlediği, santral veya periferal leptinin ghrelin düzeyleri üzerine 

farklı düzenleyici etkileri olduğu düĢünülmektedir (Bagnasco ve diğ. 2002). Bizim 

çalıĢmamızda ise; ghrelin ile leptin arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı.  

     Leptinin gonadotropin ve seks steroid sentezini ve sekresyonunu arttırdığı da 

saptanmıĢtır (Kiess ve diğ. 1997). Bizim çalıĢmamızda ise leptin ile LH düzeyleri arasında 

negatif korelasyon saptanmıĢtır. 

     Yapılan bir çalıĢmada obez kadınlarda azalmıĢ LH düzeyi tespit etmiĢlerdir. AzalmıĢ 

LH düzeyleri hipotalamik hipofizyal sistemde LH sekresyonunu baskılayan androjen ve 

östrojenlerin artmıĢ aromatizasyonu ile kısmen açıklanabileceğini belirtmiĢlerdir (Vural ve 

diğ. 2015). Mürinler üzerinde yapılan bir diğer çalıĢmada obeziteye bağlı oligo-amenore ve 

subfertilitenin hipogonadotropik kökenli olduğunu gösterilmiĢtir (Tortoriello ve diğ. 2004). 

Buna neden olarak da obeziteyle iliĢkili hiperleptineminin hipotalamik NPY artıĢı yaparak 

GnRh supresyonu oluĢturduğunu bildirmiĢlerdir. Yine baĢka bir çalıĢmada; oligo-

amenoreik polikistik olmayan 18 obez kadının LH salgılanmasının, kontrol grubuna göre 

anlamlı oranda düĢük olduğunu ve bunun da anormal GnRH salınımından dolayı olduğunu 

göstermiĢlerdir  (Jain ve diğ. 2007). Bizim çalıĢmamızda da LH ile çalıĢmaya katılan 

normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları arasında istatistiksel olarak OB-N ve 

FK-N grupları arasında anlamlı bir farklılık olduğu görüldü ve kadın (VKĠ) ile LH arasında 

negatif anlamlı korelasyon saptandı. 

     TNF-α‘nın obezite ve insülin direnci patogenezinde, dolayısıyla da Tip 2 diyabet 

geliĢiminde rolü vardır (Hotamisligil ve diğ. 1995). Yağ dokusu kitlesi ve insülin 

direnciyle pozitif korelasyon gösterir. Dolayısıyla obez bireylerde düzeyleri artmıĢtır 
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(Hotamisligil ve diğ. 1995, Kern ve diğ.1995). Bizim çalıĢmamızda ise bunun aksine; 

TNF-α  ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları arasında 

VKĠ değeri arttıkça değerin azaldığı görüldü. Ancak anlamlı bir fark bulunamadı. 

Korelasyon analizi yaptığımızda kadın (VKĠ) ile TNF-α  arasında negatif korelasyon 

saptandı.  

     TNF-α‘nı azalmıĢ fertilize oosit sayısı ile iliĢkili olduğu saptanmıĢtır. IVF uygulanan 

kadınlarda TNF-α fazlalığı; kötü kalite oositlerle korele olduğu ileri sürülmüĢtür (Carlberg  

ve diğ. 2000). Foliküler TNF-α folikülün mikroçevresini bozarak oosit kaitesini ve 

fertilizasyonu negatif etkiler (Wunder ve diğ. 2006). Bizim çalıĢmamızda transfer edilen 

embriyo sayısı ile TNF-α  arasında negatif anlamlı korelasyon saptandı.  

      FSH etkisiyle birlikte progesteron ve östrojen sentezi artar, LH reseptörleri artar. 

Yeterli LH reseptörü oluĢunca, LH direkt olarak granüloza hücrelerine etki ederek 

luteinizasyona ve progesteron yapımına yol açar. Ġnhibinin LH aktivitesini 

kuvvetlendirmesi sonucu androjen ve östrojen sentezi artıĢı gösterir (ġahmay 1996). Bizim 

çalıĢmamızda FSH ile LH ve FSH ile progesteron arasında pozitif anlamlı korelasyon 

saptandı.  

     Bazı kanıtlar adiponektinin üreme fonksiyonlarını doğrudan düzenleyebileceğini 

göstermektedir. ÇeĢitli türlerde adiponektin ve reseptörleri hipofiz (Psilopanagioti ve diğ. 

2009) hipotalamus (Psilopanagioti ve diğ. 2009), testis (Caminos ve diğ. 2008) over, tuba 

uterina (Archanco ve diğ. 2007), plasenta (Caminos ve diğ. 2005, Chen ve diğ. 2006) ve 

endometriyum (Schmidt ve diğ.  2008, Takemura ve diğ. 2006) dahil olmak üzere farklı 

üreme organlarında mevcuttur. Overlerde adiponektin foliküler sıvıda (Bersinger ve diğ. 

2006, Ledoux ve diğ. 2006, Gutman ve diğ.2008), oositte (Chabrolle ve diğ. 2007b) ve 

teka hücrelerinde (Chabrolle ve diğ. 2007a) ve çok zayıf olarak granüloza hücrelerinde 

eksprese edildiği tespit edilmiĢtir. Adiponektin seviyeleri folikül sıvısında plazmadan 

anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur (Chabrolle ve diğ. 2008). Ġnsan granüloza primer 

kültürlerinde, bu konsatrasyon adiponektinin granüloza hücre fonksiyonu için önemli bir 

düzenleyici olduğunu düĢündüren spesifik yanıtları indükler (Chabrolle ve diğ. 2008). 

AdipoR1 and AdipoR2 oosit, korpus luteum, teka  and granüloza hücrelerinde bulunmuĢtur 

(Ledoux ve diğ. 2006, Chabrolle ve diğ. 2007a-b). Sıçan ve granüloza hücrelerinde, 

adiponektin (1-10 mg/ml) IGF-1‘le indüklenen progesteron ve östrodiol üretimini arttırdığı 

gösterilmiĢtir (Chabrolle ve diğ. 2007). Hayvan çalıĢmalarında elde edilen sonuçlara göre 
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adiponektin seviyesi,  ergenlik döneminde, cinsel farklılaĢmada, gebelik ve laktasyonda 

sıkı bir Ģekilde kontrol edilir (Combs ve diğ. 2003). Buna ek olarak, farelerde adiponektin 

overekspresyonu diĢi fertilitesini azattığını, fakat adiponektin kaybının hiçbir etkisi 

olmadığını göstermiĢlerdir (Campos ve diğ. 2008). Bizim çalıĢmamızda da buna uygun 

olarak adiponektin ile fertilizasyon oranı arasında negatif korelasyon saptandı.  

     AMH ovaryan cevapta FSH, inhibin B ve östradiolden daha iyi belirteçtir (Woo ve diğ. 

2012). YÜT planlanan kiĢilere tedaviye verilecek iyi veya kötü cevabı tahmin edebilme ve 

tedavinin kiĢiselleĢtirilmesindeki tanısal değeri yönüyle kullanımı daha çok kabul 

görmektedir (Grynnerup ve Lindhard 2012). Yüksek AMH düzeyleri foliküler yıkım ile 

yakından iliĢkilidir. Dominant folikül seçiminde AMH ve FSH arasındaki negatif etkileĢim 

sonucu, AMH aromataz üretimini granüloza hücrelerindeki aktive olmuĢ FSH ile inhibe 

etmektedir. Bizim çalıĢmamızda da buna benzer olarak FSH ile AMH arasında negatif 

korelasyon saptandı. PKOS‘lu anneden doğan kız çocuklarının 4-7 yaĢlarında ölçülen 

AMH değerleri de diğer çocuklara göre anlamlı yüksek çıkmaktadır (Sir Petermann ve diğ. 

2007). Son dönemlerde yapılan çalıĢmada geç üreme çağındaki obez kadınlarda AMH 

düzeyinin benzer yaĢı ve normal aralıktaki kadınlara göre %65 oranında daha az olmasının 

infertilitede AMH düzeylerinin önemli olduğunu düĢündürmektedir (Freeman ve diğ. 

2007). Bizim çalıĢmamızda AMH ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan 

kadın hastaları arasında istatistiksel olarak OB-N ve FK-N grupları arasında anlamlı bir 

farklılık olduğu görüldü. Korelasyon analizi yapıldığında ise, kadın (VKĠ) ile AMH 

arasında negatif anlamlı korelasyon görüldü. 

     AMH normoovulatuar kadınlarda artan yaĢ ile azalma gösterirken; antral folikül sayısı 

ile güçlü korelasyon göstermektedir (da Vet ve diğ. 2002) Bizim çalıĢmamızda da benzer 

olarak yaĢ ile negatif; MII ve döllenen oosit (2pn) ile pozitif anlamlı korelasyon görüldü. 

     Ġnfertilitede erkek faktörünün önemi uzun zamandır bilinmektedir. Günümüzde 

IVF‘deki ilerlemeler sonucunda gündeme gelen ve kullanılan ICSI, özellikle erkek faktörü 

infertilite için önemli bir tedavi yöntemidir. YÜT‘de kaydedilen ilerlemeler neticesinde, 

ciddi spermatogenez bozukluğu gösteren, hatta tek bir canlı spermi bulunan erkekler için 

bile çocuk sahibi olabilme Ģansı ortaya çıkmıĢtır (Menkveldve diğ. 1990). Erkek faktörü 

infertiliteyi değerlendirmeye yönelik bilinen en eski ve yaygın test standart semen 

analizidir (Robinson ve Lockwood 1994). Ne var ki, standart semen analizi spermin 

fertilizasyon potansiyelini tam olarak gösterememektedir. Fertilizasyon potansiyelinin 
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bilinmesi ise, özellikle ICSI baĢarısızlığı olan durumların açıklanabilmesi açısından önemli 

görülmektedir (Yuea ve Menk 1995, Evenson ve diğ. 2002). ĠĢte bu noktada da sperm 

morfolojisi ve DNA‘nın sağlam olması önem kazanmaktadır. Bizim çalıĢmamızda da bu 

sonuçlarla uyumlu olarak fertilizasyon oranıyla doğrusal hızlı hareketli sperm sayısında 

pozitif korelasyon görüldü. 
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    6.SONUÇLAR VE ÖNERĠLER 

     ÇalıĢmamıza katılan kadın hastaların VKĠ‘si arttıkça gebelik oranlarında azalma 

görüldü. Gebelik oranının; döllenen oosit sayısı (2pn), hCG günü endometriyum kalınlığı 

ve oosit sayısı ile pozitif iliĢkisi olduğu tespit edildi. 

     Eve bebek götürme oranının, kadın VKĠ arttıkça ciddi oranda azaldığı saptandı.  

     Oosit sayıları,MI ve MII oosit sayıları kadın VKĠ arasında anlamlı farklılık görüldü. 

Oosit sayısı ile; MI,MII sayısı, döllenen oosit sayısı (2pn) ve MI, MII oositlerin 

fertilizasyon baĢarısızlığı arasında pozitif anlamlı korelasyonlar saptandı. YaĢ arttıkça, 

oosit sayısının azaldığı görüldü. MI oosit sayısı arttıkça fertilizasyon oranının anlamlı 

olarak azaldığı görüldü. 

     Transfer edilen embriyo kalitesinin obeziteyle azaldığı tespit edildi. Transfer edilen 1. 

kalite embriyo sayısı, transfer edilen 2.kalite embriyo sayısı ve transfer edilen 3.kalite 

embriyo sayısını ve kalitesini olumsuz yönde etkilediği görüldü. 

     Kadın VKĠ‘nin artmasıyla, leptin seviyelerinin anlamlı olarak arttığı görüldü. Leptin 

seviyeleri, LH oranları, folikül sıvısında E2 ve insülin değerleri ile kadın VKĠ arasında 

anlamlı bir farklılık olduğu görüldü. Ġmmünfloresan boyamada Leptin (+) granüloza 

hücreleri ile kadın VKĠ arasında anlamlı farklılık görüldü. Kadın VKĠ ile adiponektin 

seviyelerinde anlamlı bir farklılık bulunamadı. Adiponektinin Ghrelin ile pozitif 

korelasyonu ve artan adiponektin düzeylerinin fertilizasyon oranına negatif  etki ettiği  

görüldü. Kadın VKĠ ile ghrelin seviyelerinde anlamlı bir farklılık bulunamadı. Ghrelin ile 

leptin ve E2 düzeyleri arasında pozitif  korelasyon görüldü. Kadın VKĠ ile TNF-α  

seviyelerinde anlamlı bir farklılık bulunamadı. Korelasyon analizinde ise negatif anlamlı 

fark olduğu görüldü. TNF-α ile transfer edilen embriyo sayıları arasında negatif korelasyon 

tespit edildi. 

     LH ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları arasında 

istatistiksel olarak OB-N ve FK-N grupları arasında anlamlı bir farklılık olduğu görüldü.     

AMH ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları arasında 

istatistiksel olarak OB-N ve FK-N grupları arasında anlamlı bir farklılık olduğu görüldü. 

HOMA-IR ile çalıĢmaya katılan normal kilo, fazla kilo ve obez olan kadın hastaları 

arasında istatistiksel olarak OB-N grupları arasında anlamlı bir farklılık olduğu görüldü. 

HOMA-IR ile kanda insülin arasında pozitif anlamlı korelasyon saptandı. 
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     Ġmplantasyon oranıyla ileri hızlı hareketli sperm sayısı arasında pozitif korelasyon tespit 

edildi. 

      IVF ve in vitro maturasyon çalıĢmaları ile embriyoyu meydana getirecek olan en iyi 

oositin seçilmesinde oositin kalitesi kadar ona desteklik sağlayan granüloza hücrelerinin de 

sağlıklı olmaları önem kazanmıĢtır. Literatür incelemesi yapıldığında IVF sikluslarında 

kültüre edilmemiĢ insan granüloza hücreleri ile yapılan çalıĢmalar çok azdır. Foliküler sıvı 

oogenez boyunca oositin içinde bulunduğu ortamdır ve oosit geliĢiminde önemlidir. Bu 

sıvı plazma ile oosit ve granuloza-teka hücrelerinin oluĢturduğu sekresyondan 

oluĢmaktadır. Foliküler sıvı OPU sırasında oositle beraber aspire edilmektedir. Bu nedenle 

foliküler sıvının analizi ile oosit ve çevresindeki hücrelerin moleküler iliĢkisi de 

değerlendirilebilmektedir. 

  

       Foliküler sıvıda bulunan leptin, ghrelin, adiponektin, TNF- α, insülin ve E2 

değerlerinin oosit maturasyonu, fertilizasyon, gebelik ve implantasyon hızları üzerine olan 

etkileri ile ilgili olarak yeterince bilgi yoktur. ÇalıĢmızda elde edilen bulgularımızın faydalı 

olacağı inancındayız. 

 

      Obezitenin hormonlar ve sitokinler üzerinden; oosit ve embriyo kalitesi, gebelik 

oranları, eve çocuk götürme durumu üzerine olumsuz etkileri olduğu anlaĢılmaktadır. 

Erkek VKĠ dikkate alınıp PKOS dıĢlanarak sadece obezitenin etkilerini gösteren 

çalıĢmamızda elde edilen kapsamlı bulguların literatüre özgün ve değerli katkılar 

sağlayacağını umuyoruz. 
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 Kontrollü Ovaryen Stimülasyon UygulanmıĢ Sıçanlarda Sildenafil Sitratın 

Endometriyum Reseptivitesinde Rol oynayan Faktörler Üzerine Etkisi. 

2007/078-107S444 (BĠTTĠ). 

BAP Projesi 

 Kontrollü Ovaryen Stimülasyon UygulanmıĢ Sıçanlarda Sildenafil Sitratın 

Endometriyum Reseptivitesinde Rol oynayan Faktörler Üzerine Etkisi. 

2007/078-107S444 (BĠTTĠ). 

 Ġnsan Endometriyal Hücrelerin Ko-Kültür Ortamında Embriyo Varlığına 

Verdikleri Yanıtın Ġmmünühistokimyasal Olarak AraĢtırılması (Yüksek 

Lisans Tez projem) BĠTTĠ ( 2007-70) 

 Obez Invitro fertilizasyon (IVF) hasta gruplarında oosit toplama iĢlemi 
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Ödül ve TeĢekkür Belgesi 

 II. Üreme Tıbbı Derneği Kongresi 1-4 Ekim 2009 Kontollü Ovaryen 

Stimülasyon UygulanmıĢ Sıçanlarda Sildenafil Sitratın Endometriyum 

Reseptivitesinde LIF ve Aktin Ekspresyonları Üzerine Etkisi baĢlıklı bildiri 

En Ġyi BeĢ bildiri arasına girdi. 

 4.Ulusal Üreme Endokrinolojisi  Ve Ġnfertilite Kongresi  07-10 Ekim 2010 

(TSRM 2010) Antalya Rixos Sungate Port Royal Resort , Ġnsan 

Endometriyal Hücrelerin Ko-Kültür Ortamında Embriyo Varlığına 
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Kapak Fotoğrafı 
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ARġ.GÖR. ELĠF GELENLĠ DOLANBAY- SCI VE SCI EXP.YAYINLAR 
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Gelenli, Seyhun Solakoğlu, Ġhsan Bakir,  Tex Heart Inst J. 2014 Oct 1;41(5):484-
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Therapeutic Medicine, 6 (1), 52-56,  Epub 2013 May 17.SCI 
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apoptosis due to cisplatin ototoxicity", Murat Topdağ, Mete Ġseri, Elif Gelenli, 

Melda Yardimoğlu, Yusufhan Yazır, Safter Arif Ulubil, Deniz Özlem Topdağ and 
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Probiotic Saccharomyces boulardii and N-Acetylcysteine on Radiation-induced 

Small Intestine Injury. Serdar Filiz, ġükriye Bilge Gürsel, Pelin CoĢtur Bıyıksız, 
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ARġ.GÖR. ELĠF GELENLĠ DOLANBAY- BĠLDĠRĠLER 

A. Uluslararası Sözlü Bildiriler: 

1. "Histoloji-Embriyoloji Anabilim Dalında Eğitim ve Öğretim (Education and 

Training in Department of Histology-Embryology)", Melda Yardımoğlu, Yusufhan 

Yazır, Elif Gelenli, III. Uluslararası Eğitim AraĢtırmaları Kongresi (The third 

intrenational congress of educational research) Bildiri Kitrapçığı, 318, III. 

Uluslararsı Eğitim AraĢtırmaları Kongresi (The third international congress of 

educational research), 77, (2011). 

 

2. "Sağlık Bilimlerinde AraĢtırma Projeleriyle Öğrenim (Education through Research 

Projects in Health Sciences)", Yusufhan Yazır, Melda Yardımoğlu, Begüm 

Alyürük, Elif Gelenli, III. Uluslararası Eğitim AraĢtırmaları Kongresi (The third 

intrenational congress of educational research) Bildiri Kitrapçığı,323 , III. 

Uluslararası Eğitim AraĢtırmaları Kongresi (The third international congress of 

educational research), 77, (2011). 

 

3. "Sağlık Bilimlerinde YaĢam Boyu Eğitim ve Öğrenim (Longlife Training and 

Learning in Health Sciences)", Melda Yardımoğlu, Gözde Yazıcıoğlu, Elif Gelenli, 

III. Uluslararası Eğitim AraĢtırmaları Kongresi (The third intrenational congress of 

educational research) Bildiri Kitrapçığı, 346, III. Uluslararası Eğitim AraĢtırmaları 

Kongresi (The third intrenational congress of educational research), 77, (2011). 

B. Ulusal Sözlü Bildiriler: 

1. "Kontrollü Ovaryen Stimülasyon UygulanmıĢ Sıçanlarda Sildenafil Sitratın 

Endometriyum Reseptivitesinde LĠF ve Aktin Ekspresyonları Üzerine Etkisi. ", 

Pelin CoĢtur Bıyıksız, Serdar Filiz, Birol Vural, Elif Gelenli, Süreyya Ceylan, 

Melda Yardımoğlu Yılmaz, Süheyla Gonca, Hakkı Dalçık., II. Üreme Tıbbı 

Derneği Kongresi Bildiri ve Özet Kitabı, Ref. No:31;2009. (En iyi 5 Bildiriden 

biri oldu), 2009.  

 

2. "Comparison of effectiveness of dexamethasone, n-acetyl cysteine and piracetam 

compounds applied via intratympanic route after autotoxicity in hearing loss ", 

Gelenli E, Can E, Yazır Y, Yardımoğlu M, Keskin G, Cell and Tissue Biology 

Research X. National Histology and Embriyology Congress(With Internatioanal 

Participiants), T-12 Volume:2 No:1(S),May 2010 ISSN:1309 2375,  2010. 

 

3. "The comparison of effectiveness of memantin, piracetam and dexamethasone 

treatments applied via intratympanic route against autotoxiciticy exposed cisplatin 
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in rats. ", Yazır Y, Topdağ M, Gelenli E, Yardımoğlu M, Üstündağ E. , Cell and 

Tissue Biology Research X. National Histology and Embriyology Congress(With 

Internatioanal Participiants), T-56Volume:2 No:1(S),May 2010 ISSN:1309 2375, 

2010. 

C. Uluslar arası Poster Bildirileri: 

1. "Effect of Lycopercicum esculentum extract on apoptosis in the rat cerebellum 

following prenatal and postnatal exposure to electromagnetic field", S. Kokturk, M. 

Yardimoglu, S.D. Celikozlu, E.Gelenli Dolanbay, A. Cımbız, , Journal of 

Neurology (ENS) Twenty-third Meeting of European Neurolgical Society, 

Barselona, Spain Symposia, Oral and Poster Presentation Abstracts Supplement, 

260 (Suppl 1):S1-S280; P527, 260 (Suppl 1):S1-S280; P527,  2013. 

D. Ulusal Poster Bildirileri: 

1- "The protective effect of vaious agents on radiotheraphy induced small intestine 

injury: a histologic and immunohistochemical study", Filiz S, Gürsel SB, Bıyıksız 

PC, Yörüker S, Gelenli E, Dalçık H , Cell and Tissue Biology Research Turkish 

Histology and Embriyology Associaton 50 P-64Volume1/ 2008 Supplement., IX. 

Ulusal Histoloji, ve Embriyoloji Kongresi‘nde sunulmuĢtur. (20-23 May 2008, 

Adana) . 

 

2- "Ġnsan Endometriyal Hücrelerin Ko-Kültür Ortamında Embriyo Varlığına Verdikleri 

Yanıtın Ġmmünühistokimyasal Olarak AraĢtırılması", Elif Gelenli, Melda 

Yardımoğlu, Eray ÇalıĢkan, Erdal Karaöz, Ender Yalçınkaya, Yusufhan Yazır, 

TSRM 4. Ulusal Üreme Endokrinolojisi ve Ġnfertilite Kongresi. 7-10 Ekim 2010, 

Antalya. Sungate Port Royal Resort. KonuĢma ve Bildiri Özetleri Kitabı PB-51. , 

PB-51, 2010. TSRM 4. Ulusal Üreme Endokrinolojisi ve Ġnfertilite Kongresi 

Poster 1. lik Ödülü. 

 

3-  "Koroner arter bypass cerrahisinde torasik arterin çıkartılmasında elektrokoter 

yönteminin damar duvarı morfolojisi üzerine olan etkileri", B. Onan, ĠS. Onan, S. 

Gonca, S. Solakoğlu, Ġ. Bakır, E. Gelenli Dolanbay, M. Yeniterzi, 21. Ulusal 

Elektron Mikroskopi Kongresi Uluslararası Katılımlı, P128, 28-31 Mayıs, 2013, 

Mersin. 
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EK 10. Tez Denetleme Listesi  

 Tez, aĢağıdaki denetimler yapılarak tamamlanmıĢtır. 

 Kapak ve iç kapak sayfalarında BĠLĠM UZMANLIĞI ya da DOKTORA Ģeklinde 

elde  edilen unvanlar yazıldı (Kapak sayfasına danıĢman adı yazılmamalıdır). 

 Kapak sayfasına mezun olunan PROGRAMIN (Anabilim dalının değil) adı yazıldı. 

 Tez kapağı sırt kısmına kılavuzda belirtilen çizimde (yazının yönüne dikkat!) ad,  

program,yıl yazıldı.  

 Onay sayfası uygun çizimde hazırlandı (kazanılan unvanlar BĠLĠM UZMANLIĞI 

ya da DOKTORA olmalıdır) imzalatıldı (Enstitü Müdürü‘nün imzası da gereklidir,  

imzaların aynı renk kalemle atılmasına dikkat edilmelidir).  

 Dizinler kılavuzda belirtildiği gibi sıralandı.  

 Ön sayfalara i, ii, iii Ģeklinde Roma rakamları konuldu.  

 Sayfa numaraları kılavuzda belirtildiği Ģekilde konuldu.  

 Sayfa düzeni kılavuzda belirtildiği Ģekilde yapıldı.  

 Ana metin yazı boyutu 12 olacak biçimde basıldı.  

 Dipnot yazı boyutu 10 olacak Ģekilde basıldı.  

 Ana metin satır aralığı 1.5 olacak Ģekilde yazıldı.  

 Kaynaklar abecesel sıralamaya göre yazıldı.  

 Kaynak gösterme ilkelerine ve yazım kurallarına uyuldu.  

 Ekler kılavuzda belirtildiği gibi verildi.  

 

                                                         …… / ….. / 2016  

                                                                 DanıĢman   

                                                                    Ġmza                                                                                                 

 

 


