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ÖZET 

Yüksek Lisans Tezi 

POLĠKĠSTĠK OVER SENDROMU OLAN HASTALARDA ZONULĠN, 

GALEKTĠN-3 ve SPEKSĠN SEVĠYELERĠNĠN DEĞERLENDĠRĠLMESĠ ve 

ĠNSÜLĠN DĠRENCĠ BELĠRLEMEDE ETKĠNLĠKLERĠNĠN ARAġTIRILMASI.  

Serkan CERĠT 

Polikistik over sendromu (PKOS), üreme çağındaki kadınlarda adet düzensizliği, 

hipperandrojenizm ve infertilite gibi çeĢitli klinik semptomların görüldüğü yaygın bir durumdur. 

PKOS görülme sıklığı %6-10 olup, hastalık patogenezinde insülin direnci önemlidir. 

Speksin, insan endokrin ve epitel dokularında eksprese edilen yeni tanımlanmıĢ bir 

peptit yapıda hormondur. Yapılan çalıĢmalarda, Speksin‟in normal insan dokularında (endokrin 

ve epitel dokular) fazla miktarda eksprese edildiği görülmüĢtür ki bu endokrin ve diğer 

dokularda Speksin‟in fizyolojik fonksiyonlarda etkili olabileceğine iĢaret etmektedir. 

Zonulin, bağırsak geçirgenliğini düzenleyen ve otoimmün hastalıklarda rol oynayan 

ökaryotik bir proteindir. PKOS patogenezinde artmıĢ bağırsak geçirgenliğinin etkisi 

olabileceğini düĢündürmektedir. PKOS olan kadınlarda insülin direnci, irritabl bağırsak 

sendromu ve kronik yorgunluk sendromu ile artan bağırsak geçirgenliği gibi patolojik durumlar 

yaygın Ģekilde gözlemlenmiĢtir.  

Yapılan çalıĢmalarda Lektin ailesinin bir üyesi olan Galektin-3‟ün kanser, bağıĢıklık ve 

enflamasyonda önemli biyolojik fonksiyonlara sahiptir. Son zamanlarda yapılan çalıĢmalarda 

obezite, metabolik bozukluk ve T2DM mekanizması hala tam olarak açıklanamamakla birlikte 

Galektin-3‟ün etkili olduğu düĢünülmektedir. 

Bu çalıĢma 41‟i PKOS tanısı alan hasta ve 37‟si sağlıklı olmak üzere toplam 78 kadın 

üzerinde yapılmıĢtır. Tüm bireylerin Speksin, Galektin-3 ve Zonulin düzeyleri, kolesterol, 

Trigliserit (TG), HDL kolesterol ve LDL kolesterol düzeyleri belirlenmiĢtir. Ayrıca insülin 

dirençlerini belirlemek amacıyla Homeostatic Model Assessment for Ġnsülin Resistance 

(HOMA-IR) değerleri hesaplanmıĢtır. 

Elde edilen veriler incelendiğinde PKOS hasta grubu ile kontrol grubu arasında Speksin, 

Galektin-3 ve Zonulin düzeyleri arasında anlamlı farklılıklar saptanmıĢtır. PKOS hasta 

grubunda Speksin seviyesi düĢük, Galektin-3 ve Zonulin seviyeleri yüksek bulunmuĢtur. Ayrıca 

HOMA-IR düzeyleri de anlamlı derecede yüksek bulunmuĢtur. Bununla birlikte gruplar arası 

lipid profili açısından anlamlı farklılık bulunmadı.  
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Ġnsülin direnci PKOS patogenezinde önemli bir rol oynar. Speksin, Galektin-3 ve 

Zonulin seviyelerinin insülin direnci ve PKOS‟u belirlemede etkileri vardır. Speksin seviyesinin 

düĢük, Galektin-3 ve Zonulin seviyelerinin yüksek oluĢu PKOS‟u öngörmede bunların yeni 

biyobelirteçler olarak kullanılabileceğini göstermiĢtir. Bununla birlikte bu parametreler 

arasındaki iliĢkilerin daha iyi ve anlamlı ortaya çıkarılabilmesi için daha fazla sayıda gruplarla 

ve katılımcılarca çalıĢmaların yapılması gerektiği düĢünülmektedir. 

Anahtar Kelimeler: PKOS, IR, Speksin, Zonulin, Galektin-3 
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ABSTRACT 

Master Thesis 

EVALUATION OF ZONULIN, GALECTIN-3 and SPEXIN LEVELS IN 

PATIENTS WITH POLYCYSTĠC OVARĠAN SYNDROME AND 

INVESTIGATION OF THEIR EFFICACY IN DETERMINING INSULIN 

RESISTANCE 

Serkan CERĠT 

Polycystic ovarian syndrome (PCOS) is a common condition with various clinical 

symptoms such as menstrual irregularities, symptoms of hyperandrogenism, and infertility in 

women at the reproductive age. Its incidence is around 6-10%. When studies on PCOS are 

examined, it is thought that insulin resistance is also an effect on the pathogenesis of the 

disease. 

Spexin is a newly described peptide hormone expressed in human endocrine and 

epithelial tissues. Studies in human tissues have shown that Spexin is overexpressed in normal 

human tissues (endocrine and epithelial tissues), which has shown indicated us that Spexin may 

affect on physiological functions in endocrine and other tissues. 

Zonulin is a eukaryotic protein that regulates intestinal permeability and plays a role in 

autoimmune diseases. Pathological conditions such as insulin resistance, irritable bowel 

syndrome and chronic fatigue syndrome and with increased intestinal permeability have been 

widely observed in women with PCOS. This suggests that increased intestinal permeability may 

influence the pathogenesis of PCOS. 

In conducted studies, Galectin-3, a member of the lectin family, is thought to have 

effect on cancer, immunity and inflammation as an important element of biological functions. In 

recent studies, Galectin-3 is thought to influence obesity, metabolic disorders and T2DM, but it 

still has not been fully understood. 

This study has been conducted on 78 women, 41 of whom were diagnosed with PCOS 

and 37 were healthy. Spexin, Galectin-3 and Zonulin levels of all individuals, as well as 

cholesterol, Triglyceride (TG), HDL cholesterol and LDL cholesterol levels have been 

determined. Besides, Homeostatic Model Assessment for Ġnsülin Resistance (HOMA-IR) values 

have been calculated in order to determine insulin resistance. 
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When obtained data has been investigated, significant differences have been determined 

in levels of the Spexin, Galectin-3 and Zonulin between PCOS diagnosed group and control 

group. It has been found that, in the PCOS patient group, determined Spexin level was low, 

Galectin-3 and Zonulin levels were high. Also, HOMA-IR levels has been found to be 

significantly high. Additionally, there has not been a significant difference between the groups 

in terms of lipid profile. 

Insulin resistance plays an important role in PCOS pathogenesis. Spexin, Galectin-3 and 

Zonulin are thought to be effective in determining insulin resistance and PCOS. It has been 

concluded that low Spexin level and high Galectin-3 and Zonulin levels can be used as new 

biomarkers to predict PCOS. However, it is thought that more studies should be conducted with 

more groups and participants in order to reveal the relationships between these parameters in a 

better and meaningful way. 

Keywords: PKOS, IR, Spexin, Zonulin, Galectin-3 
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1. GĠRĠġ 

Polikistik Over Sendromu (PKOS), doğurganlık dönemlerindeki kadınların %6-

10 arasında görülen ve kronik oligo-anovulasyon, hiperandrojenizm, dislipidemi, 

azalmıĢ fertilite, obezite ve polikistik overler ile karakterize heterojen yapılı bir 

hastalıktır (Asuncion, 2000). 

 PKOS hakkında yapılan çalıĢmalarda hastalık patogenezinde insülin direncinin 

etkili olduğu gösterilmiĢtir. (Cibula, 2002). PKOS‟lu kadınlarda insülin direnci ve 

hiperinsülinemi, hipertansiyon, endotel fonksiyon bozukluğu ve dislipidemi gibi risk 

faktörleri bulunabilir. Kardiyovasküler hastalıklar düĢünüldüğünde endotel fonksiyon 

bozukluğu ve dislipidemi önemli risk faktörlerindendir (Tsilchorozidou, 2004). 

 PKOS‟un patofizyolojisi üzerinde en çok durulan açıklama insülin direnci 

mekanizmalarıdır. Ġnsülin direnci, yetersiz insülin etkisi ile DM, glukoz intoleransı, 

lipoartrofi ve insülinin aĢırı salgılanması ile geliĢen akantozis nigrikans, 

hiperandrojenizm gibi durumlara neden olur (Teede, 2010).  

Speksin, insan endokrin ve epitel dokularında eksprese edilen yeni tanımlanmıĢ 

bir peptit hormonudur (Porzionato, 2010). Ġnsan dokularında yapılan çalıĢmalarda, 

Speksin‟in normal insan dokularında (endokrin ve epitel dokular) fazla miktarda 

eksprese edildiğinin gösterilmesi Speksin‟in endokrin ve diğer dokularda ki  fizyolojik 

fonksiyonları etkileyebileceğini gösterdi (Gu, 2015). T2DM‟li hastalarda speksin 

seviyesi, kan Ģekeri ve lipit düzeyi ile ters orantılı olarak düĢük bulunmuĢtur. T2DM, 

glikoz ve lipit metabolizmasında Speksin‟in etkili olduğu düĢünülmektedir (Gu, 2015). 

Zonulin, bağırsak geçirgenliğini düzenleyen ve otoimmün hastalıkların 

patolojisinde rol oynayan ökaryotik bir proteindir(Wang, 2000). Moreno ve arkadaĢları 

obez ve glikoz intoleransı olan hastalarda yaptıkları çalıĢmada, insülin direnci ve IL-6 

artıĢının Zonulin seviyesi ile pozitif korelasyon gösterdiğini bulmuĢlardır (Moreno, 

2012).  

Kanser, bağıĢıklık ve enflamasyon gibi önemli biyolojik fonksiyonlarda etkili 

olduğu gösterilen  (Newlaczyl, 2011; Dumic, 2006; Pugliese, 2014) Galektin-3,  lektin 
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ailesinin önemli bir üyesidir. Son zamanlarda yapılan çalıĢmalarda mekanizması tam 

aydınlatılamasa da obezite, metabolik bozukluk ve T2DM patogenezinde de önemli rol 

oynadığı düĢünülmektedir  (Pugliese, 2015). 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Polikistik Over Sendromu Tarihçe ve Genel Tanımı 

Polikistik over sendromu (PKOS), üreme çağına giren kadınlarda adet 

düzensizliği, hipperandrojenizm ve kısırlık gibi çeĢitli klinik semptomların görüldüğü 

yaygın bir durumdur. PKOS görülme sıklığı 10% olup hastalık patogenezinde insülin 

direnci önemlidir (Goodarzi, 2011). 

PKOS, daha önceki çalıĢmalarda ilk olarak 1935 yılında Irving F. Stein ve 

Michael L. Levanthal tarafından adet düzensizliği, androjenizm ve polikistik over 

bulunan ve bu üç özellik ile tanımlanan “Stein-Levanthal sendromu” olarak 

adlandırılmıĢtır. Bu tanıma uygun yedi olguda bilateral parsiyel over rezeksiyonu 

yapıldığında, adet döngülerinin normal olduğu bulunmuĢtur (Stein, 1935). Daha sonra 

klinik, hormonal, metabolik çalıĢmalar yapılarak altta yatan etkenler incelenmiĢ ve 

hastalığın heterojen yapıda olması nedeniyle bu tabloya “Polikistik Over Sendromu” adı 

verilmiĢtir. 

PKOS olan hastaların çoğunluğunda (çalıĢmalara göre %30-70) PKOS‟un 

sadece üreme fonksiyonlarını etkilemediği metabolik sistem ve insülin direnci üzerinde 

de etkili olduğu bulunmuĢtur. Bu nedenle kadınlarda T2DM ve koroner arter hastalığı 

(KAH) gibi uzun vadede önemli sağlık problemlerine yol açan bir hastalıktır (Orio, 

2004). 

2.2. Tanı Kriterleri 

Polikistik over sendrumu hiperandrojenizm, kronik anovulasyon ve 

ultrasonografi de polikistik overlerle karakterize bir patolojik sendromdur. (“Human 

Reproduction” 2004)( Revised 2003 consensus, …)(2004){, 2004 #15} 

2003 yılında Rotterdam da ESHRE (European Society fod Human Reproduction 

an Embryology) ve ASRM (American Society for Reproductive Medicine) tarafından 

yeni tanı kriterleri belirlenmiĢtir. Diğer hiperandrojenemi sebepleri dıĢlandıktan sonra 

kronik anovulasyon, hiperandrojenizm ve ultrasonografide PKO (polikistik over) 

bulgularının herhangi ikisinin tanı koymak için yeterli olacağı belirlenmiĢtir (“Human 

Reproduction” 2004)( Revised 2003 consensus, …). 
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Tablo 2.1. PKOS tanı kriterleri 

Rotterdam ASRM-ESHRE Tanı kriteleri (2003) 

1. Oligo ve/veya anovulasyon 

2. Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm 

3. Polikistik over morfolojisi (bir overde 12 adet veya daha fazla, 2-9 mm çapında 

follikül bulunması ve/veya over volümünün 10cm
3
‟ün üzerinde olması) 

2.3. Hiperandrojenizm (Androjen fazlalığı) 

Polikistik over sendromu olan hastalarda androjen seviyelerinin  %60 ile %80 

arasında yüksek olduğu görülmüĢtür (Aziz, 2006). Hiperandrojeneminin kaynağı 

overlerdir. Ġnsülin ve LH (LüteinleĢitirici hormon) overlerden androjen sentezini 

hızlandırır. 

Androjen artıĢının klinik semptomları genellikle, hirĢutizm, akne ve alopesi 

olarak görülür. HirĢutizm, androjen fazlalığı için iyi bir göstergedir ama etnik çeĢitlilik 

ve obezite gibi faktörlerden etkilenir (Hum. Reprod. 27;14-24,2012).  

HirĢutizm, kadınlarda erkek tipi kıllanmanın artması ve dağılımı olarak 

tanımlanabilir. HirĢutizm tanısında kullanılan Ferriman Gallwey skorlaması gibi 

metotlarının yaygın olarak kullanılmaması, toplumlara özgü normal sınırların 

belirlenmemiĢ olması ve genetik farklıklar göstermesi hirĢutizm tanısında güçlük 

oluĢturur (Kopera, 2010). 

HirĢutizm skorlaması hakkında birçok yöntem geliĢtirilmiĢtir. 1961 yılında 

Ferriman-Gallwey tarafından ortaya atılan skorlama,  1971 yılında Ferriman-Lorenzo 

tarafından geliĢtirilmiĢ ve Modifiye Ferriman Gallwey skorlaması olarak günümüzde 

yaygın olarak kullanılmaktadır. Bu skorlama yönteminde androjenlere duyarlı olarak 9 

bölge (üst dudak, çene, göğüs, sırt, bel, üst kol, üst karın, alt karın ve uyluk) kıllanması 

derecesine göre 1-4 puan arasında değerlendirilmektedir  (ġekil 2.1.). Değerlendirme 

sonunda 8 puan ve üzeri hirĢutizm olarak kabul edilir. Ancak hirĢutizm seviyesi ve 

dağılımı diğer hastalıklar için ayırt edici değildir (Yıldız, 2010). 
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ġekil 2.1. Ferriman Gallwey Skorlaması 

2.4. Kronik Anovulasyon 

PKOS olan kadınların büyük çoğunluğu, oligo-amenore ve anormal uterin 

kanamaları görülmektedir. Adet düzensizliği, tipik olarak pubertal dönemde baĢlar ve 

ilk adet döngüsü gecikebilir. Hastaların % 20‟sinde ise adetler düzenli olmasına karĢın 

anovulasyon mevcuttur (Carmina, 1999). 

2.5. Poliksitik Over 

Polikistik over tanısında transvajinal veya transabdominal ultrasonografi 

kullanılır. Foliküler fazda en az bir overde olmak üzere 12 veya daha fazla 2-9 mm 

çapında folikül bulunması ve/veya over hacminin artması  (>10 ml) polikistik over 

olarak tanımlanır (“Human Reproduction” 2004)( Revised 2003 consensus, …). 

 

ġekil 2.2. Polikistik over ultrasonografi görüntüsü 
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2.6. PKOS Patofizyolojisi 

Polikistik over sendromunun patofizyolojisi tam olarak bilinememektedir. 

Ancak genetik yatkınlık veya kalıtımla iliĢkili olduğu düĢünülmektedir. Hastalığın 

geliĢiminde obezite ile alakalı genler, androjen biyosentez ve fonksiyonlarını 

düzenleyen genlerin rolünün önemli olduğu düĢünülmektedir. Bu genetik yatkınlığın 

yanı sıra çevresel etkenlerinde katkıları vardır (Goodarzi, 2011; Diamanti, 2011).  

2.7. Polikistik Over ve Ġnsülin Direnci Arasındaki ĠliĢki 

PKOS patofizyolojisinde insülin direncininde önemli rol oynadığı 

düĢünülmektedir (Tsilchorozidou, 2004; Dunaif, 1997). 

Ġnsülin direnci, pankreasın β- hücrelerinden salınmasında, hedef hücrelerde 

beklenen etkinin oluĢması için geçen aĢamalarda meydana gelebilecek etkilerin 

azalması gibi tanımlanabilir. Ġnsüline karĢı biyolojik cevap insülinin metabolik etkileri 

(karbonhidrat, lipit ve protein metabolizması) ve mitojenik etkilerini de (büyüme, 

farklılaĢma, DNA sentezi, gen transkripsiyonunun düzenlenmesi) kapsamaktadır. 

Ekzojen ya da endojen insüline karĢı bozulmuĢ biyolojik yanıt mevcuttur (Diamanti, 

2006). 

Ġnsülin direnci ve normal glukoz toleransının devam ettiği bu dönemde pankreas 

ciddi miktarda insülin salgılayarak dengelemeye çalıĢır. Hiperinsülinemi; artmıĢ 

trigliserid seviyelerine, artmıĢ VLDL sekresyonuna, koagulasyon bozuluklarına, artmıĢ 

damar direncine, steroid hormon düzeylerinde değiĢikliklere, periferal kan akımında 

bozulmalara ve kilo artıĢına neden olur (Rajkhowa, 1997; Sam, 1997). 

PKOS‟lu kadınlarda insülin direnci artan anomalilerle iliĢkilidir. Ġnsülin direnci 

geniĢ popülasyonlu araĢtırmalarda insüline bağımlı glukoz emiliminin %10-25 azalması 

olarak tanımlanmıĢtır. PKOS‟lu kadınlarda %70 civarında insülin direnci 

görülmektedir. Prevalansı testin duyarlılığı ve özgüllüğü ile PKOS un karıĢık yapısına 

bağlıdır (“Human Reproduction” 2004)( Revised 2003 consensus, …). 

PKOS hastalarının %38 - %88‟inin fazla kilolu veya obez olduğu bildirilmiĢtir 

PKOS olan obez kadınlarda insülin direnci obez olmayanlara göre daha belirgin halde 
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görülmektedir. Adipozite ve hastalık semptomları arasında da benzer bir iliĢki vardır. 

Menstrüel düzensizliğin tedavisinde, fertilite ve hiperandrojenik özelliklerin 

düzenlenmesinde diyetin etkili olabileceği ileri sürülmektedir. PKOS hastalarının %38-

%88 değer aralığında obez veya fazla kilolu oldukları gösterilmiĢtir (Barber, 2006). 

Olguların büyük bir kısmında insülin direnci ve kompansatuar hiperinsülinemi 

bulunur (DeUgarte, 2005). Hipersinsülinemi, teka hücrelerinde 17α-hidroksilaz 

aktivitesini uyararak ovariyen hiperandrojenizmi artırır (Moghetti, 2000). Ayrıca, LH ve 

IGF-1 (Insülin benzeri büyüme faktörü 1) aracılı androjen üretiminde artıĢa neden olur 

(Bergh, 1993). Insülin ve IGF-1 intertisyel hücre proliferasyonunu da uyarır. Hepatik 

seks hormon bağlayıcı globülin (SHBG) üretimini azaltan Hiperinsülinemi, serbest 

testosteron seviyesini artırarak IGF-1 bağlayan protein üretimini baskılaması sonucunda 

IGF-1 biyoaktivitesi artar (Balen, 2005).  Folikül uyarıcı hormon (FSH) aracılı 

granüloza hücre farklılaĢması artar, prematür folikül luteinizasyonunu destekler ve 

böylece granuloza hücre proliferasyonu sonucu folikül büyümesi engellenmiĢ olur 

(Franks, 1999; Willis, 1996). Granuloza hücrelerinde aĢırı miktarda üretilen anti-

Müllerian hormon, foliküllerdeki FSH aktivitesini antagonize eder (Knight, 2003-

Pellatt, 2007). Sonuçta, foliküllerde yeterli miktarda FSH etkinliği bulunsa da, östrojen 

yetersiz düzeyde bulunur.(Erickson, 1992; Mason, 1994). 

BaĢlangıçta hastalardaki tek metabolik anomallik kompansatuar 

hiperinsülinemidir. Olguların bir kısmında pankreas beta hücreleri, bu durumu 

kompanse edemez ve bozulmuĢ glukoz toleransı sonucunda diyabet geliĢir (Dunaif, 

1996). 
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Tablo 2.2. Kantitatif insülin direnci ölçüm yolları (Legro, 2004) 

Öglisemik 

Hiperinsülinemik klemp 

Ġnsulın direncini belirlemede altın standart olarak kabul 

edilir. Testin temel prensibi hiperinsülinemik bir ortamda 

normoglisemi sağlamak için verilen glukozun kullanılma 

hızını saptamaya dayanır. 

QUICKI (Quantitative       

Insulin Check Index) 
=1/{log[ĠNSÜLĠN(µU/mL)] + log[GLUKOZ(mg/dL)]} 

 

HOMA-IR  

(Homeostatis model assesment    = [ĠNSÜLĠN(µU/mL) x GLUKOZ(mg/dL)] /405 

 for insulin resistance) 

HOMA-B  

(Homeoastatis model  

assesment for beta cell function) = %{[360xĠNSÜLĠN(uU/mL)]/[ GLUKOZ(mg/dL)-

63)]} 

 

2.8. Speksin  

Speksin, insan endokrin ve epitel dokularında eksprese edilen yeni bir peptittir 

(Porzionato, 2010). Ch12 ile F39 geninin bir ürünüdür. Prepropeptid 116 amino asitten 

meydana gelir. Speksin 14 amino asitten oluĢur (Sonmez, 2009). Hipotalamus, pons, 

serebral korteks, böbrek, yumurtalık, adrenal bez, tiroid, ön hipofiz ve mide gibi çeĢitli 

fare dokularında speksin ekspresse edilir. Endokrin hücrelerinde speksinin ekspresyonu 

speksinin endokrin faktörü olarak rol alabileceğini göstermiĢtir (Porzionato, 2010). 

Ġnsan endokrin dokusunda speksinin lokalizasyonu incelendiğinde adrenal bezlerde, 

pankreas, viseral yağ ve tiroidde speksin ekspresyonu olduğu, en yüksek speksin 

ekspresyonunun adrenal bezlerde ve pankreasta gerçekleĢtiği bulundu (Gu, 2015). 

AraĢtırmacılar, omurgalı genomlarında speksin geni ile birlikte ikinci bir 

speksini belirlediler ve speksin, galanin ve kisspeptid genlerinin aynı kromozomu 

üzerinde yakın lokalizasyonda bulunduğunu gösterdiler. Olgun peptit sekanslarının 
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analizi üç peptit grubu arasında sekans benzerliği olduğunu gösterdi. Gen yapısı analizi, 

speksinin kisspeptinden ziyade galanin ile iliĢkili olduğunu gösterdi. Bir ligand-reseptör 

etkileĢim çalıĢması, speksinlerin insan, ksenopus ve zebra balığı GALR2 / 3 ailesi 

reseptörlerini aktive ettiğini fakat GALR1‟i aktive etmediğini gösterdi, bu da 

speksinlerin GALR2 / 3 için doğal ligandlar olduğunu düĢündürmektedir (Kim, 2014). 

Yapılan çalıĢmalarda  Galaninin, glikoz taĢıyıcı-4‟ün insüline duyarlı hücrelerin plazma 

membranına translokasyonunu hızlandırdğı, glikoz homeostazisini düzenlediği ve 

periferik dokularda insülin direncini azalttığı görülmüĢtür (Fang, 2013). 

Speksin, galaninin GALR2‟ye bağlanmasını inhibe eder, çoklu biyolojik 

süreçlere aracılık eder, T2DM‟li obez farelerde glikoz kullanımını iyileĢtirir ve hepatik 

steatozlu farelerde ise karaciğer trigliseritini hem biyokimyasal hem de histolojik olarak 

önemli ölçüde tüketir. Diyetle indüklenen obezite, T2DM ve hepatik steatozlu farelerde 

yapılan ön çalıĢmalar, speksin uygulamasının bu üç durum için etkili bir tedavi 

olabileceğini düĢündürmektedir (Hodges, 2018). 

Birkaç çalıĢma, speksinin insülin direnci ve obezite için bir biyobelirteç olarak 

potansiyel rolünü araĢtırmıĢtırı. Özellikle, obez insanların yağ dokusunda, speksinin 

ekspresyonunun aĢağı regüle olduğu bulundu ve diyetin neden olduğu obezite ile 

sıçanlara speksinin uygulanması kilo kaybıyla sonuçlandı. T2DM hastalarda speksin 

düzeylerinin sağlıklı kontrollere göre anlamlı derecede düĢük olduğu ve speksin 

düzeylerinin glisemik parametreler ve lipit parametreleri ile korele olduğu 

bulundu. Ayrıca, sağlıklı katılımcılarda oral glukoz tolerans testi (OGTT) sırasında 

speksin düzeylerini değerlendirildiğinde speksinin kan Ģekeri düzeyi ile negatif 

korelasyon gösterdiği bulunmuĢtur (Gu, 2015). Speksin‟in diyabet ve lipit 

metabolizmasındaki olası rolü üzerindeki umut verici sonuçları, bu konuda yeni 

çalıĢmalara yol açmıĢtır. Obez çocuklarda, normal kilosunda olan çocuklara kıyasla 

daha düĢük speksin seviyeleri bulmuĢ ve speksinin çocukluk çağı obezitesinde 

potansiyel bir rol oynadığını düĢündürmüĢtür (Kumar, 2016). Ancak son zamanlarda 

ergen hastalarda speksin düzeyi ile obezite ve glikoz parametreleri arasında bir iliĢki 

olmadığı ve OGTT sırasında speksin düzeylerinde bir değiĢiklik bulunmadığı 

gösterilmiĢtir (Hodges, 2018). Speksinin diyabet, obezite ve insülin direncindeki rolü 

tartıĢmalıdır. Buda bize daha fazla araĢtırma yapılmasının önemini göstermiĢtir. 
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2.9. Zonulin 

Zonulin, bağırsak geçirgenliğini tersine çevrilebilir Ģekilde düzenleyen ve 

otoimmün hastalıkların patogenezinde rol oynayan yeni bir ökaryotik proteindir (Wang, 

2000) 

PKOS olan kadınlarda insülin direnci, irritabl bağırsak sendromu ve kronik 

yorgunluk sendromu ile artan bağırsak geçirgenliği gibi patolojik durumlar yaygın 

olarak gözlemlenmiĢtir. PCOS patogenezinde artmıĢ bağırsak geçirgenliğinin etkisi 

olabileceğini düĢündürmektedir (Zhang, 2015).  

Zonulin bağırsak geçirgenliğine yararlı bir belirteci olarak kabul edilir(Smecuol, 

2000). Zonulin, laktoz/mannitol oranı bağırsak geçirgenliği ile iliĢkilidir. Ġnsanlarda 

laktuloz/mannitol testleri kaullanılarak doğrulanmıĢtır (Sapone, 2006).  

Laktuloz/mannitol (La/Ma) testi gastrointestinal hastalıklarda ve yetersiz beslenmede 

bağırsak geçirgenliğinin saptanması için kullanılır. Test, iki Ģeker probunun ağızdan 

alınımı ile baĢlar, 5 saat sonra idrarda atılan miktarının belirlenmesi ile bulunur 

(Generoso, 2003).  

Obez olan ve bağırsak sızıntısı bulunan açlık Ģekeri yüksek olan hastalarda 

serum zonulin konsantrasyonlarının yüksek olduğu bulunmuĢtur (Zak-Golab, 2013, 

Carnevale, 2017). 

Obezite ve insülin direnci arasındaki iliĢki araĢtırıldığında insülin direnci ve IL-6 

gibi enflamatuar belirteçler ile pozitif korelasyon gösteren, obez ve glikoz intoleransı 

olan deneklerde zonulin düzeylerinin belirgin Ģekilde yükseldiğini bulmuĢlardır 

(Moreno, 2012). 

2.10. Galektin-3 

Galektinler, ≥1 evrimsel korunmuĢ karbonhidrat tanıma alanı olan bir β-

galaktozid bağlayıcı lektin ailesidir (Argüeso, 2010). Bugüne kadar memelilerde 15 adet 

galektin tanımlanmıĢtır. Tek bir CRD‟ye sahip Galektinler, iki CRD‟ye sahip ardıĢık 

tekrarı olan galektinler ve uzun, esnek N-terminal alanına bağlı tek bir CRD ile kimera 

tipi olan galektinler olmak üzere üç grupta sınıflandırılmıĢtır (Argüeso, 2010; 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5752178/#b1-ijmm-41-02-0599
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5752178/#b1-ijmm-41-02-0599
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Newlacyzl, 2011). Galektin-3 tek kimera tipi galektin olup insanlarda kromozom 14 

üzerinde bulunan tek bir gen olan LGALS3 tarafından kodlanan 35-kDa‟lık proteindir 

(Newlacyzl, 2011). 

1980 sonrası diyabetle yaĢayan insan sayısı 108 milyondan 422 milyona çıkmıĢ 

ve 2040 yılına kadar küresel sağlık bakım maliyetlerinde 750 milyar dolarlık yük 

getireceği öngörülüyor (IDF, 2015). Obezite ve insülin direnci epidemik oranlara ulaĢan 

bir hastalık olup T2DM karekteristik bir belirleyicisi olmuĢtur (“Organization WH” 

2014) (Ġnternational Diabetes Federation [IDF], 2015). (IDF, 2015). T2DM, diyabet 

vaka sayısının % 91‟lik kısmını oluĢturur (IDF, 2015). Bu yüzden bu hastalığın 

nedenlerin belirleme ve terapötik sistemler oluĢturmak için çaba sarf edilmektedir. 

Galektin-3, otoimmün veya enflamatuar, kötü huylu (habis) hastalıklarda 

hastalığın Ģiddeti ile alakalı önemli bir role sahiptir (Gao, 2013; Li, 2014; Liu ve 

Rabinovich, 2010). Yapılan bir çalıĢmada obez farelere yüksek yağlı bir diyet 

uygulandıktan sonra normal mamalı diyete geçilmesi, yağ dokusunda Cd11c + 

makrofajlarının yüksek yağlı diyet ile beslenen farelere kıyasla daha düĢük seviyede 

Galektin-3 eksprese etmesine neden olmuĢtur. Aynı zamanda,  aynı sayıda yağ dokusu 

Cd11c + makrofajlarının korumasına rağmen diyeti değiĢtirilen farelerde iltihaplanma 

ve insülin direncinde iyileĢme saptandı (Li, 2010). 

Galektin-3, inflamasyon,  insülin direnci ve ilave tanımlanmamıĢ mekanizmalar 

aracılığı ile prediyabet ve diyabet geliĢiminde kilit rol oynadığı gösterilmiĢtir. Bu 

nedenle prediyabet ve diyabetin erken teĢhisinde etkili olabilecek bir biyobelirteç 

olduğu sonucuna varılmıĢtır (Yılmaz, 2015). 

Galektin-3, T2DM hastalarında potansiyel koroner ateroskleroz riskini 

tanımlaması nedeniyle Koroner Arter Hastalığın‟ın (KAH) erken müdahalesine yararlı 

olabilecek yeni ve umut verici biyobelirteçtir (Öztürk, 2015). 

  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5179329/#R9
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5179329/#R20
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5179329/#R24
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5179329/#R24
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3. GEREÇ ve YÖNTEM  

3.1. Materyal 

Tez çalıĢması iki aĢamadan meydana gelmiĢtir. Birinci aĢamada konuyla alakalı 

araĢtırma, hasta numunelerin toplanması ve saklanması ile verilerin toplanması 

sağlanmıĢtır. Ġkinci aĢamada toplanan hasta numunelerinin hangi yöntemle çalıĢılacağı, 

tablolar ile grafikler oluĢturulmuĢtur. Ayrıca istatistiksel yöntemler belirlenmiĢtir.   

3.1.1. Tanı koyma kriterleri 

Öncelikle çalıĢmada PKOS olan ve PKOS olmayan gruplar çalıĢmaya alınmıĢtır. 

PKOS olup olmadığı Rotterdam kriterlerine göre belirlenmiĢtir. Bu kriterlerden en az 

ikisine sahip hastalar çalıĢmaya alınmıĢtır. 

Rotterdam kriterleri ise Ģunlardır.  

1. Hiperandrojenizm  

2. Kronik anovülasyon  

3. PCO (poli kistik over ) 

3.1.2. Tanı dıĢlama kriterleri 

Hiperprolaktinemi, klasik olmayan konjenital adrenal 21-hidroksilaz eksikliği, 

tiroid fonksiyon bozukluğu, androjen salgılayan neoplazmalar ve Cushing sendromu 

gibi hastalıkları dıĢlayarak PKOS tanısı konulmaktadır. 

3.1.3. ÇalıĢma grubu 

PKOS olan hasta grubundan 41 hasta, PKOS olmayan gruptan (kontrol grubu) 

37 kiĢi çalıĢmaya dahil edildi. Hasta ve kontrol gruplarında  üreme çağındaki (18-40 yaĢ 

arası) kadınlar ve obez olmayan bireyler çalıĢmaya dahil edildi. 
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3.1.4. Numune toplanması ve saklanması 

Hasta ve kontrol gruplarında bulunan katılımcıların regl dönemlerinin 3. günü ve 

8 saatlik açlık sonrası ile alınan kanlar kullanıldı. Antikoagülan içermeyen tüplere 

aktarıldı. Alınan kanlar 5000 devirde 10 dakika santrifüj edildikten sonra serumları 

ayrıldı. Serumları alınan numuneler -20 
0
C de saklandı. 

3.1.5. Vücüt Kütle indeksinin hesaplanması (BMI) 

ÇalıĢmaya alınacak olan grupların boy (m) ve kiloları (kg) ölçülerek VKĠ 

hesaplandı. 

VKĠ: (Vücut Ağırlığı (kg)/Boy uzunluğunun karesi (m
2
) 

3.1.6. Ġnsülin direncinin hesaplanması 

HOMA-IR: (Açlık serum glukozu(mg/dL) x açlık serum insülin (µIU/mL) / 405 

formülü ile hesaplandı.   

3.1.7. ÇalıĢmada kullanılan araç ve gereçler 

Bu çalıĢmada Bozok Üniversitesi Sağlık AraĢtırma ve Uygulama Merkezinde 

bulunan cihazlar kullanıldı. 

Tablo 3.1. ÇalıĢmada kullanılan cihazlar 

 Masaüstü santrifüj (Eppendorf, 5404, Türkiye) 

 -20 
0
C (Sanyo, Japonya) 

 +4 
0
C Buzdolabı (Arçelik, Türkiye) 

 Otomatik pipet seti(1-10 µL, 10-100 µL, 100-1000 µL) (Boeco) 

  Multi kanallı otomatik pipet (30-300 µL) (Boeco, Almanya) 

 ELĠSA okuyucu (Elx80, Biotek, Türkiye) 

 Otoanalizör (Roche Cobas 6000, Roche-Hitachi Diagnostic, Japonya) 
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3.1.8. Otoanalizör de çalıĢılan testler 

Otoanalizör olarak Roche Cobas 6000 C 501-E 601 marka cihaz kullanıldı. Bu 

cihazla serumları alınan gruplardan aĢağıdaki testler çalıĢıldı. 

Tablo 3.2. Ölçülen testlerin ölçüm yöntemleri ve kullanılan cihazlar 

Test Analiz Örneği Ölçüm Yöntemi 

Glukoz 

Ġnsülin 

Total Kolesterol  

HDL Kolesterol 

LDL Kolesterol 

Trigliserid 

Serum 

Serum 

Serum 

Serum 

Serum 

Serum 

Kolorimetrik 

ECLIA 

Kolorimetrik 

Kolorimetrik 

Kolorimetrik 

Kolorimetrik 

Tablo 3.3. ELĠSA testleri ve kullanılan cihazlar 

Test Marka Analiz Örneği Ölçüm Yöntemi Cihaz Adı 

Speksin 

 

Zonulin 

 

Galektin-3 

Elabscience-E-

EL-H5607 

Elabscience-E-

EL-H5560 

Elabscience-E-

EL-H1470 

Serum 

 

Serum 

 

Serum 

    ELISA 

 

    ELISA 

 

    ELISA 

Biotek Elx80 

 

Biotek Elx80 

 

Biotek Elx80 
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3.2. Metod 

3.2.1. Elisa (Enzyme-Linked Immuno Sorbent Assay) testi yöntemi  

Vücudumuz bakteri, virüs, parazit gibi zararlı canlılarla ve doğal olmayan 

kimyasallarla mücadele etmek için antikor adı verilen savunma birimleri üretir. Her bir 

yabancı madde için o maddeyi tanıyacak farklı bir antikor üretilir. Bir laboratuar tekniği 

olan Elisa testi, kandaki bu antikorları veya yabancı maddeleri (antijen) tespit eder. 

Elisa testinin direkt, indirekt ve sandviç Elisa gibi yöntemleri olmasına rağmen en sık 

kullanılanı sandwiç elisa yöntemidir. 

3.2.1.1. Elisa testinin özellikleri 

a. Sağlıklı sonuç verme oranı yüksek hassas testlerdir. 

b. Negatif gelen sonuçlar belirleyicidir. Pozitif sonuçlar için test tekrarı yada 

destekleyici testler yapılabilir. 

c. Elisa testi ile birçok hastalığın teĢhisi konulabilir.  

3.2.1.2. Elisa çalıĢma prensibi 

Özgül antijen-antikor arasındaki reaksiyona dayanır. Bu teknikle iĢaretsiz antijen 

veya antikor tayin edebiliriz. ĠĢaretli konjugatın hazırlanmasında iĢaretleyici olarak 

enzim kullanılır. Reaksiyonun tamamlanmasından sonra ayırma iĢlemi yapılır ve ortama 

substrat ilave edilerek spektrofotometrik olarak enzim aktivitesi ölçülmesi esasına 

dayanan bir yöntemdir. 

3.2.2. Speksin  

Bu ELISA kiti, Sandwich-ELISA prensibini kullandı. Bir mikro plaka 96 

kuyucuktan oluĢmaktadır. Bu kit içinde sağlanan mikro ELISA plakası, Human SPX‟e 

özgü bir antikor ile önceden kaplanmıĢtır. Standartlar veya numuneler mikro ELISA 

plaka oyuklarına ilave edilir ve spesifik antikor ile birleĢtirilir. Daha sonra Human SPX 

ve Avidin-Horseradish Peroksidaz (HRP) konjügatına özgü biyotinlenmiĢ bir tespit 

antikoru, her mikro plaka kuyusuna art arda ilave edilir ve inkübe edilir. Serbest 

bileĢenler yıkanır. Substrat çözeltisi her oyuğa ilave edilir. Sadece Human SPX, 



16 

 

biyotinile tespit antikoru ve Avidin-HRP konjugatı içeren kuyucuklar mavi renkte 

görünür. Enzim-substrat reaksiyonu, durdurma çözeltisi ilave edilerek sona erdirilir ve 

renk sararır. Optik yoğunluk (OD) 450 nm ± 2 nm dalga boyunda spektrofotometrik 

olarak ölçülür. OD değeri Ġnsan SPX konsantrasyonu ile orantılıdır. Numunelerin 

OD‟sini standart eğri ile karĢılaĢtırarak numunelerdeki Ġnsan SPX konsantrasyonu 

hesaplandı. 

3.2.2.1. Reaktifler 

1. Antikor kaplı mikrotitrasyon stripleri (8 kuyucuklu 12 adet strip) 

2. Referans Standart 

3. Biyotinli antikor konsatrasyonu 

4. HRP konjugatı 

5. Referans standart ve örnek solüsyonu 

6. HRP Konjugat çözeltisi 

7. Yıkama solüsyonu 

8. Substrat reaktifi 

9. Durdurma solüsyonu 

3.2.2.2. ÇalıĢma öncesi iĢlem basamakları 

1. Kit 20 dk öncesi çıkarılarak oda sıcaklığına getirildi. 

2. Yıkama solüsyonu  hazırlama: 30 ml concentrated wash buffer üzerine 720 ml 

deiyonize su eklenerek hazırlandı. 

3. Standard  solüsyonu hazırlama: 

Referans Standart&Örnek Dilüent‟ten 1 ml alınıp refrans standart ile karıĢtırıldı. 

10.000 g de 1 dakika santrifüj edildi.  

4. 7 adet tüp hazırlandı ve etiketlendi. Ġçerisine 500 mikrolitre Referans 

Standart&Örnek Dilüent eklendi. 

5. Daha sonra üzerine reference standart‟tan 500 mikro litre alınarak sırasıyla dilüe 

edildi. 7. Tüpe dilüsyon yapılmadı. Dilüsyon aĢağıdaki gibi yapılmıĢtır. 
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ġekil 3.1. Speksin standart dilüsyon yapılması ve standart değerleri 

6. BiotinlenmiĢ antikor solüsyonu hazırlama: 

BiotinlenmiĢ solüsyondan 120 mikrolitre alınarak biotinlenmiĢ Ab dilüent‟e (12 

ml) eklendi ve1/100 oranında hazırlandı. Bu solüsyon 1. iĢlem bitimine 15 

dakika öncesi hazırlanır. 

7. HRP konjugat solüsyonu hazırlama:  

HRP konjugattan 120 mikrolitre alınarak HRP konjugat dilüent‟e (12 ml) 

eklendi ve 1/100 oranında hazırlandı. Bu solüsyon 2. iĢlem bitimine 15 dakika 

öncesi hazırlanır. 

8. Substrat solüsyon: Hazır Ģekilde bulunur. 

9. Durdurma solüsyonu: Hazır Ģekilde bulunur. 

3.2.2.3. Test prosedürü  

1.  HazırlanmıĢ olan standartlardan ve serumlarda 100 mikrolitre alınırak sırasıyla 

kuyucuklara eklendi. 90 dakika 37 
0
C de etüvde inkübasyona bırakıldı. 

Ġnkübasyon sonrası yıkama iĢlemi yapılmadı. Mikro plaka içindeki sıvılar ters 

çevrilerek boĢaltıldı ve ikinci iĢleme geçildi. 

2.  Birinci iĢlem bitimine 15 dakika öncesi hazırlanan biotinlenmiĢ antikor 

solüsyonun dan 100 mikrolitre alınarak bütün kuyucuklara eklendi.1 saat 37 
0
C 

de etüvde inkübasyona bırakıldı.  

3. Ġnkübasyon sonrası 350 mikrolitre wash buffer ile bütün kuyucuklar 3 defa 

yıkama iĢlemi yapıldı. 
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4.  Ġkinci iĢlem bitimine 15 dakika öncesi hazırlanan HRP konjugat solüsyondan 

100 mikrolitre alınarak bütün kuyucuklara eklendi. 30 dakika 37 
0
C de etüvde 

inkübasyona bırakıldı. 

5.  Ġnkübasyon sonrası 350 mikrolitre yıkama solüsyonu ile bütün kuyucuklar 5 

defa yıkama iĢlemi yapıldı. 

6.  Yıkama sonrası bütün kuyucuklara 90 mikrolitre substrat reaktifi eklendi. 15 

dakika 37 
0
C de etüvde inkübasyona bırakıldı. 

7.  Ġnkübasyon sonrası bütün kuyucuklara 50 mikrolitre durdurucu solüsyon 

eklendi ve reaksiyon durduruldu. 

8.  5 dakika içinde ELISA okuyucuda 450 nm dalga boyunda optik dansiteleri 

(OD) okundu. 

3.2.3. Zonulin 

Bu ELISA kiti, Sandwich-ELISA prensibini kullanır. Bu kit içinde sağlanan 

mikro ELISA plakası, Human zonulin‟e özgü bir antikor ile önceden kaplanmıĢtır. 

Standartlar veya numuneler mikro ELISA plaka oyuklarına ilave edilir ve spesifik 

antikor ile birleĢtirilir. Daha sonra Human zonulin ve Avidin-Horseradish Peroksidaz 

(HRP) konjügatına özgü biyotinlenmiĢ bir tespit antikoru, her mikro plaka kuyusuna art 

arda ilave edilir ve inkübe edilir. Serbest bileĢenler yıkanır. Substrat çözeltisi her oyuğa 

ilave edilir. Sadece Human zonulin, biyotinile tespit antikoru ve Avidin-HRP konjugatı 

içeren kuyucuklar mavi renkte görünür. Enzim-substrat reaksiyonu, durdurma çözeltisi 

ilave edilerek sona erdirilir ve renk sararır. Optik yoğunluk (OD) 450 nm ± 2 nm dalga 

boyunda spektrofotometrik olarak ölçülür. OD değeri Ġnsan zonulin konsantrasyonu ile 

orantılıdır. Numunelerin OD‟sini standart eğri ile karĢılaĢtırarak numunelerdeki Ġnsan 

zonulin konsantrasyonu hesaplandı. 

3.2.3.1. Reaktifler 

1. Antikor kaplı mikrotitrasyon stripleri (8 kuyucuklu 12 adet strip) 

2. Referans Standart 

3. Biyotinli antikor konsatrasyonu 

4. HRP konjugatı 

5. Referans standart ve örnek solüsyonu 
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6. HRP Konjugat çözeltisi 

7. Yıkama solüsyonu 

8. Substrat reaktifi 

9. Durdurma solüsyonu 

3.2.3.2. ÇalıĢma öncesi iĢlem basamakları 

1. Kit 20 dk öncesi çıkarılarak oda sıcaklığına getirildi. 

2. Yıkama solüsyonu  hazırlama: 30 ml concentrated wash buffer üzerine 720 ml 

deiyonize su eklenerek hazırlandı. 

3. Standard  solüsyonu hazırlama: 

Referans Standart&Örnek Dilüent‟ten 1 ml alınıp refrans standart ile karıĢtırıldı. 

10.000 g de 1 dakika santrifüj edildi.  

4. 7 adet tüp hazırlandı ve etiketlendi. Ġçerisine 500 mikrolitre Referans 

Standart&Örnek Dilüent eklendi. 

5. Daha sonra üzerine reference standart‟tan 500 mikro litre alınarak sırasıyla dilüe 

edildi. 7. Tüpe dilüsyon yapılmadı. Dilüsyon aĢağıdaki gibi yapılmıĢtır. 

 

 

ġekil 3.2. Zonulin standart dilüsyon yapılması ve standart değerleri 

6. BiotinlenmiĢ antikor solüsyonu hazırlama: 

BiotinlenmiĢ solüsyondan 120 mikrolitre alınarak biotinlenmiĢ Ab dilüent‟e (12 

ml) eklendi ve1/100 oranında hazırlandı. Bu solüsyon 1. iĢlem bitimine 15 

dakika öncesi hazırlanır. 
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7. HRP konjugat solüsyonu hazırlama:  

HRP konjugattan 120 mikrolitre alınarak HRP konjugat dilüent‟e (12 ml) 

eklendi ve 1/100 oranında hazırlandı. Bu solüsyon 2. iĢlem bitimine 15 dakika 

öncesi hazırlanır. 

8. Substrat solüsyon: Hazır Ģekilde bulunur. 

9. Durdurma solüsyonu: Hazır Ģekilde bulunur. 

3.2.3.3. Test prosedürü  

1. HazırlanmıĢ olan standartlardan ve serumlarda 100 mikrolitre alınırak sırasıyla 

kuyucuklara eklendi. 90 dakika 37 
0
C de etüvde inkübasyona bırakıldı. 

Ġnkübasyon sonrası yıkama iĢlemi yapılmadı. Mikro plaka içindeki sıvılar ters 

çevrilerek boĢaltıldı ve ikinci iĢleme geçildi. 

2. Birinci iĢlem bitimine 15 dakika öncesi hazırlanan biotinlenmiĢ antikor 

solüsyonun dan 100 mikrolitre alınarak bütün kuyucuklara eklendi.1 saat 37 
0
C 

de etüvde inkübasyona bırakıldı.  

3. Ġnkübasyon sonrası 350 mikrolitre wash buffer ile bütün kuyucuklar 3 defa 

yıkama iĢlemi yapıldı. 

4. Ġkinci iĢlem bitimine 15 dakika öncesi hazırlanan HRP konjugat solüsyondan100 

mikrolitre alınarak bütün kuyucuklara eklendi. 30 dakika 37 
0
C de etüvde 

inkübasyona bırakıldı. 

5. Ġnkübasyon sonrası 350 mikrolitre yıkama solüsyonu ile bütün kuyucuklar 5 

defa yıkama iĢlemi yapıldı. 

6. Yıkama sonrası bütün kuyucuklara 90 mikrolitre substrat reaktifi eklendi. 15 

dakika 37 
0
C de etüvde inkübasyona bırakıldı. 

7. Ġnkübasyon sonrası bütün kuyucuklara 50 mikrolitre durdurucu solüsyon eklendi 

ve reaksiyon durduruldu. 

8. 5 dakika içinde ELISA okuyucuda 450 nm dalga boyunda optik dansiteleri (OD) 

okundu. 

3.2.4. Galektin-3  

Bu ELISA kiti, Sandwich-ELISA prensibini kullanır. Bu kit içinde sağlanan 

mikro ELISA plakası, Human galektin-3‟e özgü bir antikor ile önceden kaplanmıĢtır. 
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Standartlar veya numuneler mikro ELISA plaka oyuklarına ilave edilir ve spesifik 

antikor ile birleĢtirilir. Daha sonra Human galektin-3 ve Avidin-Horseradish Peroksidaz 

(HRP) konjügatına özgü biyotinlenmiĢ bir tespit antikoru, her mikro plaka kuyusuna art 

arda ilave edilir ve inkübe edilir. Serbest bileĢenler yıkanır. Substrat çözeltisi her oyuğa 

ilave edilir. Sadece Human galektin-3, biyotinile tespit antikoru ve Avidin-HRP 

konjugatı içeren kuyucuklar mavi renkte görünür. Enzim-substrat reaksiyonu, durdurma 

çözeltisi ilave edilerek sona erdirilir ve renk sararır. Optik yoğunluk (OD) 450 nm ± 2 

nm dalga boyunda spektrofotometrik olarak ölçülür. OD değeri Ġnsan galektin-3 

konsantrasyonu ile orantılıdır. Numunelerin OD‟sini standart eğri ile karĢılaĢtırarak 

numunelerdeki Ġnsan galektin-3 konsantrasyonu hesaplanır. 

3.2.4.1. Reaktifler 

1. Antikor kaplı mikrotitrasyon stripleri (8 kuyucuklu 12 adet strip) 

2. Referans Standart 

3. Biyotinli antikor konsatrasyonu 

4. HRP konjugatı 

5. Referans standart ve örnek solüsyonu 

6. HRP Konjugat çözeltisi 

7. Yıkama solüsyonu 

8. Substrat reaktifi 

9. Durdurma solüsyonu 

3.2.4.2. ÇalıĢma öncesi iĢlem basamakları 

1. Kit 20 dk öncesi çıkarılarak oda sıcaklığına getirildi. 

2. Yıkama solüsyonu  hazırlama: 30 ml concentrated wash buffer üzerine 720 ml 

deiyonize su eklenerek hazırlandı. 

3. Standard  solüsyonu hazırlama: 

Referans Standart&Örnek Dilüent‟ten 1 ml alınıp refrans standart ile karıĢtırıldı. 

10.000 g de 1 dakika santrifüj edildi.  

4. 7 adet tüp hazırlandı ve etiketlendi. Ġçerisine 500 mikrolitre Referans 

Standart&Örnek Dilüent eklendi. 
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5. Daha sonra üzerine reference standart‟tan 500 mikro litre alınarak sırasıyla dilüe 

edildi. 7. Tüpe dilüsyon yapılmadı. Dilüsyon aĢağıdaki gibi yapılmıĢtır. 

 

 

ġekil 3.3. Galektin-3 standart dilüsyon yapılması ve standart değerleri 

6. BiotinlenmiĢ antikor solüsyonu hazırlama: 

BiotinlenmiĢ solüsyondan  120 mikrolitre alınarak biotinlenmiĢ Ab dilüent‟e (12 

ml) eklendi ve1/100 oranında hazırlandı. Bu solüsyon 1. iĢlem bitimine 15 

dakika öncesi hazırlanır. 

7. HRP konjugat solüsyonu hazırlama:  

HRP konjugattan 120 mikrolitre alınarak HRP konjugat dilüent‟e (12 ml) 

eklendi ve 1/100 oranında hazırlandı. Bu solüsyon 2. iĢlem bitimine 15 dakika 

öncesi hazırlanır. 

8. Substrat solüsyon: Hazır Ģekilde bulunur. 

9. Durdurma solüsyonu: Hazır Ģekilde bulunur. 

3.2.4.3. Test prosedürü  

1. HazırlanmıĢ olan standartlardan ve serumlarda 100 mikrolitre alınırak sırasıyla 

kuyucuklara eklendi. 90 dakika 37 
0
C de etüvde inkübasyona bırakıldı. 

Ġnkübasyon sonrası yıkama iĢlemi yapılmadı. Mikro plaka içindeki sıvılar ters 

çevrilerek boĢaltıldı ve ikinci iĢleme geçildi. 
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2. Birinci iĢlem bitimine 15 dakika öncesi hazırlanan biotinlenmiĢ antikor 

solüsyonun dan 100 mikrolitre alınarak bütün kuyucuklara eklendi.1 saat 37 
0
C 

de etüvde inkübasyona bırakıldı.  

3. Ġnkübasyon sonrası 350 mikrolitre wash buffer ile bütün kuyucuklar 3 defa 

yıkama iĢlemi yapıldı. 

4. Ġkinci iĢlem bitimine 15 dakika öncesi hazırlanan HRP konjugat solüsyondan100 

mikrolitre alınarak bütün kuyucuklara eklendi. 30 dakika 37 
0
C de etüvde 

inkübasyona bırakıldı. 

5. Ġnkübasyon sonrası 350 mikrolitre yıkama solüsyonu ile bütün kuyucuklar 5 

defa yıkama iĢlemi yapıldı. 

6. Yıkama sonrası bütün kuyucuklara 90 mikrolitre substrat reaktifi eklendi. 15 

dakika 37 
0
C de etüvde inkübasyona bırakıldı. 

7. Ġnkübasyon sonrası bütün kuyucuklara 50 mikrolitre durdurucu solüsyon eklendi 

ve reaksiyon durduruldu. 

8. 5 dakika içinde ELISA okuyucuda 450 nm dalga boyunda optik dansiteleri (OD) 

okundu. 

3.3. Ġstatistiksel Analizi 

ÇalıĢmadaki istatistiksel analizler SPSS v23.0 programı ile yapılmıĢtır. Gruplar 

arası normal dağılıma uygunluk sınamaları için Kolmogorov Smirnov ve Shapiro Wilk 

testleri uygulanmıĢtır. Normal dağılıma uygunluk gösteren testler için parametrik 

normal dağılıma uygunluk göstermeyen testler için non-parametrik testler 

uygulanmıĢtır. Normal dağılıma uygunluk göstermeyen testler için gruplar arası 

karĢılaĢtırmalar Mann Whitney U testi ile yapılmıĢtır. Spearman korelasyon analizi 

yapılmıĢtır. Veriler mean ± SD Ģeklinde gösterilmiĢtir.Tüm parametreler için anlamlılık 

düzeyi p<0.05 olarak kabul edilmiĢtir. Yapılan testlerin özgüllüğü ve duyarlılığını 

değerlendirmek için ROC curve analizi yapılmıĢtır. 
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4. BULGULAR 

PKOS olan hastalarda Zonulin, Galektin-3 ve Speksin seviyelerinin 

değerlendirilmesi ve insülin direnci belirlemede etkinliklerini araĢtırmak için PKOS 

tanısı almıĢ 41 hasta ile PKOS tanısı almamıĢ 37 sağlıklı kadın olmak üzere toplam 78 

kiĢi çalıĢmaya dahil edildi. ÇalıĢma grubuna ait veriler Tablo 4.1‟de özetlenmiĢtir. 

Tablo 4.1. PKOS olan hasta grubu ve PKOS olmayan kontrol grubu parametrelerin 

karĢılaĢtırılması 

Parametreler 

Grup 

 

p 
Kontrol 

n=37 

Hasta 

n=41 

YaĢ 26,95±4,76 26,32±3,657 0,518 

Speksin(ng/ml) 0,28±0,08 0,14±0,04 0,000 

Galektin-3(ng/ml) 1,97±0,24 2,60±0,36 0,000 

Zonulin(ng/ml) 2,12±0,52 3,19±0,32 0,000 

Homa-IR 1,94±0,92 2,50±1,19 0,022 

BMI(kg/m
2
) 24,57±3,39 24,80±3,74 0,773 

LDL Kolesterol 92,46±34,15 103,58±27,97 0,166 

HDL Kolesterol 53,46±11,67 59,71±14,68 0,006 

Kolesterol 167,61±34,95 179,44±27,73 0,143 

TG 86,31±39,55 98,98±57.60 0,432 

 

PKOS hasta grubu ile kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında yaĢ ortalamaları   

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). 

PKOS hasta grubu ile kontrol gruplarının BMI değerleri istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p>0,05). 

PKOS hasta grubunda PKOS olmayan kontrol grubuna göre HDL kolesterol 

daha yüksek bulundu aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunurken TG, LDL 
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kolesterol ve total kolesterol düzeylerindeki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı 

(p>0,05). 

PKOS hasta grubunun Speksin değeri kontrol grubundan daha düĢüktü ve 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,05). 

PKOS hasta grubunun Zonulin değeri kontrol grubundan daha yüksekti ve 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,05). 

PKOS hasta grubunun Galektin-3 değeri kontrol grubundan daha yüksekti ve 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,05). 

PKOS hasta grubunun HOMA-IRdeğeri kontrol grubu HOMA-IR değerinden 

daha yüksekti ve istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,05). 

Tüm parametreler arasında korelasyon analizi yapıldı. Elde edilen bulgular 

Tablo 4.2‟de özetlenmiĢtir. 
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Tablo 4.2. ÇalıĢılan parametrelerin korelasyon analizi 

 YaĢ(yıl) 
Speksin(ng/
mL) 

Galektin-
3(ng/mL) 

Zonulin(ng/
mL) 

HOMA-IR 
BMI(kg/
m2) 

LDL 

kolesterol(m

g/dL) 

HDL 

kolesterol

(mg/dL) 

Total 

Kolesterol

(mg/dL) 

TG(m
g/dL) 

YaĢ(yıl) 

r 1 0,502 -0,280 -0,449 -0,243 0,003 -0,016 -0,176 0,114 0,120 

p  0,000* 0,013* 0,000* 0,032* 0,981 0,900 0,161 0,366 0,303 

Speksin(ng/ml) 
r 0,502 1 -0,465 -0,433 -0,001 0,036 -0,198 -0,185 0,026 0,050 

p 0,000*  0,000* 0,000* 0,993 0,756 0,116 0,141 0,838 0,665 

Galektin-3(ng/ml) 

r -0,280 -0,465 1 0,766 0,349 0,369 0,120 -0,012 0,108 0,220 

p 0,013* 0,000*  0,000* 0,002* 0,001* 0,343 0,923 0,390 0,057 

Zonulin(ng/ml) 

r -0,449 -0,433 0,766 1 0,429 0,482 0,240 -0,021 0,322 0,311 

p 0,000* 0,000* 0,000*  0,000* 0,000* 0,056 0,869 0,009* 
0,006

* 

HOMA-IR 
r 

-0,243 

 

-0,001 

 

0,349 

 

0,429 

 
1 

0,499 

 

0,023 

 

-0,161 

 

0,232 

 

0,510 

 

p 0,032* 0,993 0,002* 0,000*  0,000* 0,857 0,201 0,063 
0,000

* 

BMI(kg/m2) 
r 0,003 0,036 0,369 0,482 0,499 1 0,283 -0,334 0,445 0,416 

p 0,981 0,756 0,001* 0,000* 0,000*  0,024* 0,007* 0,000* 
0,000
* 

LDLkolesterol(mg/d

L) 

r -0,016 -0,198 0,120 0,240 0,023 0,283 1 -0,031 0,710 0,040 

p 0,900 0,116 0,343 0,056 0,857 0,024*  0,807 0,000* 0,754 

HDLkolesterol(mg/

dL) 

r -0,176 -0,185 -0,012 -0,021 -0,161 -0,334 -0,031 1 0,197 -0,318 

p 0,161 0,141 0,923 0,869 0,201 0,007* 0,807  0,116 
0,011

* 

 Total 

Kolesterol(mg/dL) 

r 0,114 0,026 0,108 0,322 0,232 0,445 0,710 0,197 1 0,378 

p 0,366 0,838 0,390 0,009* 0,063 0,000* 0,000* 0,116  
0,002
* 

TG(mg/dL) 
r 

0,120 

 

0,50 

 

0,220 

 

0,311 

 

0,510 

 

0,416 

 

0,040 

 

-0,318 

 

0,378 

 
1 

p 0,303 0,665 0,057 0,006* 0,000* 0,000* 0,754 0,011* 0,002*  

*: Ġstatistiksel olarak anlamlı farklılık, p<0.05 

YaĢ; Speksin ile aynı yönlü orta dereceli korelasyon saptandı. Galektin-3 ve 

HOMA-IR ile ters yönlü zayıf bir korelasyon saptandı. Zonulin ile ters yönlü orta 

dereceli bir korelasyon saptandı. BMI, LDL kolesterol, HDL kolesterol, Total kolestrol 

ve TG ile anlamlı bir korelasyon saptanmadı (p>0,05). 

Speksin; Galektin-3 ve Zonulin ile ters yönlü orta dereceli bir korelasyon 

saptandı(p<0,05). HOMA-IR, BMI, LDL kolesterol, HDL kolesterol, Total kolesterol 

ve TG ile anlamlı bir korelasyon saptanmadı(p>0,05). 

Galektin-3; Zonulin ile aynı yönlü kuvvetli korelasyon saptandı. HOMA-IR ve 

BMI ile aynı yönlü ve orta dereceli bir korelasyon saptandı(p<0,05). LDL kolesterol, 

HDL kolesterol, Total kolesterol, TG ile anlamlı bir korelasyon saptanmadı (p>0,05). 
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Zonulin; HOMA-IR, BMI, Total kolesterol ve TG ile aynı yönlü orta dereceli bir 

korelasyon saptandı. LDL kolesterol ve HDL kolesterol ile anlamlı bir korelasyon 

saptanmadı (p>0,05). 

HOMA-IR; BMI ve TG ile aynı yönlü orta dereceli bir korelasyon saptandı. 

LDL kolesterol, HDL kolesterol ve Total kolesterol ile anlamlı bir korelasyon 

saptanmadı (p>0,05). 

BMI;  LDL kolesterol ile aynı yönlü zayıf, Total kolesterol ile TG aynı yönlü 

orta, HDL kolesterol ile ters yönlü orta dereceli bir korelasyon saptandı.  

LDL; Total kolestrol ile aynı yönlü kuvvetli korelasyon gösterdi. HDL kolesterol 

ve TG ile anlamlı bir korelasyon saptanmadı(p>0,05) 

HDL; TG ile ters yönlü orta dereceli korelasyon saptandı. Kolesterol ile anlamlı 

bir korelasyon saptanmadı(p>0,05) 

Total Kolesterol; TG ile aynı yönlü orta dereceli bir korelasyon saptandı. 

Elde edilen bulguların tanısal değeri ROC eğrisi analizi ile değerlendirildi. ROC 

eğrisi analizi ile yapılan değerlendirmede serum Speksin‟in, Galektin-3‟ün ve Zonulinin 

PKOS'u öngörmede tanısal değerleri olduğu görüldü.(Grafik 4.1, 4.2, 4.3) 
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Grafik 4.1. Speksin Roc Eğrisi Analizi 

Speksin‟in PKOS'U öngörmede cut-off değeri 0.21 ng/mL olarak alınırsa  

%86,49 sensitivite ve % 85,37 spesifik olduğu saptandı(Grafik 4.1). 
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Grafik 4.2. Galektin-3 Roc eğrisi analizi 

ROC eğrisi analizi ile yapılan değerlendirme sonucunda serum Galektin-3 

PKOS'u öngörmede tanısal değeri olduğu görülmüĢtür. Galektin-3 PKOS'u öngörmede 

cut-off değeri 2,53 ng/mL olarak alındığında  %60,98 sensitivite ve % 72,97 spesifik 

olduğu saptandı. (Grafik 4.2.) 
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Grafik 4.3. Zonulin ROC eğrisi analizi 

ROC eğrisi analizi ile yapılan değerlendirme sonucunda serum Zonulin,  

PKOS'u öngörmede tanısal değeri olduğu görülmüĢtür. Zonulin PKOS'u öngörmede 

cut-off değeri 2,91 ng/mL olarak alındığında % 80,49 sensitivite ve % 89,19 spesifik 

olduğu saptandı. (Grafik 4.3) 

PKOS‟u öngörmede Speksin ve Zonulinin Galektin-3‟e göre daha yüksek tanısal 

değeri olduğu görüldü. 
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5. TARTIġMA  

Polikistik over sendromu (PKOS), üreme çağına giren kadınlarda adet 

düzensizliği, hiperandrojenizm ve kısırlık gibi çeĢitli klinik semptomların görüldüğü 

yaygın bir durumdur. PKOS görülme sıklığı 10% olup hastalık patogenezinde insülin 

direnci önemlidir (Goodarzi, 2011). 

 ÇeĢitli çalıĢmalarda PKOS patofizyolojisinde insülin direncinin önemli rol 

oynadığı gösterilmiĢtir.(Tsilchorozidou, 2004; Dunaif, 1997). Obezite varlığında insülin 

direnci arasında ki iliĢkinin daha kuvvetli hale geldiği bilinmektedir (Kiddy, 1990).  

Bizim çalıĢmamızda PKOS hasta grubu HOMA-IR değerleri kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırıldığında PKOS hasta grubunda HOMA-IR değerinin daha yüksek ve 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu görüldü. Bu bulgu PKOS‟un insülin direncine 

etkisinin olduğunu destekler nitelikte idi.   

Wiltgen ve arkadaĢları (2009) yaptığı çalıĢmada PKOS‟lu bireylerde LDL 

kolesterol ve trigliserid düzeylerinin yüksek,  HDL kolesterol düzeyinin düĢük olduğu; 

hipertansiyon, IR, koagülasyon ve fibrinolitik sistem bozukluğu gibi koroner kalp 

hastalığı riskini artıran faktörlerin bulunduğunu göstermiĢlerdir. Andrea ve arkadaĢları 

(2014) ise yaptıkları çalıĢmada PCOS olan hasta grubunda TG seviyesinin daha yüksek 

HDL kolesterol ve LDL kolesterol seviyelerinin ise kontrol ve hasta grubunda benzer 

olduğunu bulmuĢlardır. Bizim çalıĢmamızda PKOS hasta grubu ve kontrol gruplarında 

HDL kolesterol düzeyi yüksek bulunurken LDL kolesterol, Total kolesterol ve TG 

düzeyleri ise anlamlı bir fark bulunmadığı görüldü.  

 Bu bulgu araĢtırma grubunun obez olmayan ve benzer VKI„ne sahip bireylerden 

seçilmesinden kaynaklanabilir. 

Ġlhan ve arkadaĢları (2018) yaptığı çalıĢmada PKOS grubunun Speksin 

seviyesinin PKOS olmayan kontrol grubuna göre daha düĢük seviyede olduğunu 

bulmuĢlardır. Speksin ile HDL kolesterol arasında pozitif, HOMA-IR ile de negatif 

korelasyon olduğu ve Speksin‟in PCOS‟u öngörmede etkili olabileceğini bulunmuĢtur. 

Bizim çalıĢmamızda yapılan çalıĢmaya benzer Ģekilde PKOS grubunda Speksin seviyesi 

PKOS olmayan kontrol grubuna göre daha düĢüktü ve aradaki fark istatistiksel olarak 
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anlamlı idi. Speksin‟in HDL kolesterol ve HOMA-IR ile arasında ise anlamlı bir 

korelasyon saptanmadı. 

Güler ve arkadaĢları. (2020) yaptığı çalıĢmada Speksin seviyesinin PKOS 

grubunda PKOS olmayan kontrol grubuna göre daha düĢük bulmuĢlardır. Ayrıca 

PKOS‟lu bireylerde insülin direnci, VKĠ ve androjenler ile de negatif korelasyon 

olduğunu göstermiĢlerdir. PKOS olma riskinin düĢük Speksin seviyesi ile iliĢkili 

olduğunu ileri sürmüĢlerdir.  Bizim yaptığımız çalıĢmada da yapılan çalıĢmaya benzer 

Ģekilde Speksin seviyeleri PKOS‟lu bireylerde PKOS olmayan kontrol grubundan daha 

düĢük bulundu. Ancak HOMA-IR ve BMI arasında anlamlı bir korelasyon saptanmadı 

Bacopoulou (2018) yaptığı çalıĢmada Speksin düzeylerinin PKOS da etkisinin 

olmadığı iddia edilirken bizim yaptığımız bu çalıĢmada Speksin seviyeleri PKOS hasta 

grubunda anlamlı olarak düĢük bulundu.  

Bu çalıĢmalar ile bizim çalıĢmamız serum Speksin düzeyinin PKOS‟u 

öngörmede biyobelirteç olarak kullanılabileceğini ispatlar niteliktedir. Speksin 

düzeyinin Ġnsülin direnci ve VKĠ ile iliĢkisinin bulunmaması çalıĢmaların sınırlı sayıda 

bireylerden oluĢmasından kaynaklanabileceğinden daha fazla sayıda katılımcı ile 

yapılacak çalıĢmalarla bu iliĢki daha güçlü Ģekilde ortaya konulabilir. 

Zonulin,  bağırsak geçirgenliğini tersine çevrilebilir Ģekilde düzenleyen ve 

otoimmün hastalıkların patogenezinde rol oynayan yeni bir ökaryotik proteindir (Wang, 

2000). Zhang ve arkadaĢları (2015) yaptığı çalıĢmada, PKOS hasta grubu ile PKOS 

olmayan kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında PKOS hasta grubunda serum Zonulin 

seviyelerinin anlamlı derece de daha yüksek olduğunu ve PKOS grubunda HOMA-IR 

arttığını ISI değerinin ise azaldığını bulmuĢlardır. Bizim çalıĢmamızda da serum 

Zonulin seviyesi PKOS hasta grubunda PKOS olmayan kontrol gurubuna göre anlamlı 

derecede yüksek bulundu. PKOS hasta grubu, kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında PKOS 

grubunda HOMA-IR değeri daha yüksek bulundu.  

Çetin ve arkadaĢları (2019) yaptıkları çalıĢmada serum Zonulin seviyelerinin 

PCOS hasta grubu ile PKOS kontrol grubu arasında benzerlik gösterdiğini; Zonulin ile 

Kolesterol, LDL kolesterol, TG ve HDL kolesterol arsında negatif korelasyon 

olduğunun buldu. Bizim çalıĢmamız da ise yapılan çalıĢmanın aksine PKOS hasta 

grubunda kontrol gurubuna göre serum Zonulin seviyesi anlamlı derecede yüksek olup 
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Zonulin ile HOMA-IR arasında pozitif korelasyon görülürken Zonulin ile lipid profili 

(Total kolesterol, LDL kolesterol, TG ve HDL kolesterol) arasında anlamlı bir 

korelasyon olmadığı görüldü. 

Bu çalıĢmalar ıĢığında bizim çalıĢmamız PKOS ve PKOS‟lu hastaların insülin 

direncini öngörmede Zonulin‟nin etkisinin olabileceğini kanıtlar nitelikteydi. 

Inflamasyon,  insülin direnci ve bilinmeyen mekanizmalar yoluyla prediyabet ve 

diyabet geliĢiminde kilit rol oynayan Galektin-3,  prediyabet ve diyabetin erken 

teĢhisinde etkili olabilecek biyobelirteçtir( Yılmaz, 2015) .  

T. Alves ve arkadaĢları (2019) yaptığı çalıĢmada ise Galektin-3 düzeylerinin 

PKOS‟lu bireyler ve PKOS olmayan kontrol grupları arasında fark olmadığını ancak 

Galektin-3‟ün HOMA-IR ve VKĠ ile pozitif korelasyon olduğunu göstermiĢlerdir. 

Galektin-3‟ün PKOS grubunda insülin direnci ve obezite de bir etkisinin olduğu 

sonucuna varmıĢlardır. Bizim çalıĢmamızda ise bu çalıĢmanın aksine PKOS hasta 

grubunda Galektin-3 düzeyi PKOS olmayan kontrol grubundan daha yüksek bulundu. 

Galektin-3, HOMA-IR ile VKĠ arasında pozitif korelasyon bulundu. 

Yılmaz ve arkadaĢları (2014) yaptığı çalıĢmada PKOS olan kadınlar ve PKOS 

olmayan sağlıklı bireyler karĢılaĢtırdığında PKOS‟lu kadınlarda serum Galektin-3 

seviyelerinin daha yüksek olduğu ve Galektin-3 ile HOMA-IR arasında pozitif 

korelasyon olduğu bulummuĢtur. Galektin-3‟ün PKOS‟u öngörmede IR ve 

hiperandrojenizm yoluyla etkisinin olabileceğini göstermiĢlerdir. Bizim yaptığımız bu 

çalıĢmada da benzer Ģekilde PKOS hasta grubunda Galektin-3 seviyesi PKOS olmayan 

kontrol grubuna göre istatiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek bulundu. Galektin-

3 ile HOMA-IR arasında pozitif korelasyon saptandı. 

Bizim ve diğer araĢtırıcıların çalıĢmalarından elde edilen bulgular Galektin-3‟ün  

PKOS‟u öngörmede ve PKOS grubunda insülin direncini değerlendirmede biyobelirteç 

olarak kullanılabileceğini desteklemektedir. 
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6. SONUÇ ve ÖNERĠLER   

PKOS hasta grubu ile PKOS kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında yaĢ ortalamaları 

benzer bulundu. 

PKOS hasta grubu ile PKOS kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında BMI değerleri 

benzer bulundu. 

PKOS hasta grubu ile PKOS olmayan kontrol grubu arasında HDL kolesterol 

düzeyi yüksek bulunurken TG, LDL kolesterol ve Total kolesterol ise benzer bulundu.  

PKOS hasta grubunun Speksin değeri PKOS olmayan kontrol grubunun Speksin 

değerinden daha düĢük bulundu.  

PKOS hasta grubunun Zonulin değeri PKOS olmayan grubun Zonulin 

değerinden daha yüksek bulundu. 

PKOS hasta grubunun Galektin-3 değeri PKOS olmayan grubun Galektin-3 

değerinden daha yüksek bulundu. 

PKOS hasta grubunun HOMA-IR değeri PKOS olmayan grubun HOMA-IR 

değerinden daha yüksek bulundu. 

Speksin; Galektin-3 ve Zonulin ile ters yönlü orta dereceli bir korelasyon 

saptandı. HOMA-IR, VKĠ, LDL kolesterol, HDL kolesterol, Total kolesterol ve TG ile 

anlamlı bir korelasyon saptanmadı. 

Galektin-3; Zonulin aynı yönlü kuvvetli korelasyon saptandı. HOMA-IR ve VKĠ 

ile aynı yönlü ve orta dereceli bir korelasyon saptandı. LDL kolesterol, HDL kolesterol, 

Total kolesterol, TG ile anlamlı bir korelasyon saptanmadı. 

Zonulin; HOMA-IR, BMI, Total kolesterol ve TG ile aynı yönlü orta dereceli bir 

korelasyon saptandı. LDL kolesterol ve HDL kolesterol ile anlamlı bir korelasyon 

saptanmadı. 

HOMA-IR; BMI ve TG ile aynı yönlü orta dereceli bir korelasyon saptandı. 

LDL kolesterol, HDL kolesterol ve Total kolesterol ile anlamlı bir korelasyon 

saptanmadı. 
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ÇalıĢmamız PKOS‟u ve PKOS‟lu hastalarda insülin direncini belirlemede 

Speksin, Galektin-3 ve Zonulin‟in etkinlikleri arasındaki iliĢkiyi araĢtıran özgün bir 

çalıĢmadır.  

PKOS‟u öngörmede serum Speksin seviyesinin, hasta grubunun kontrol 

grubundan daha düĢük seviyede olması biyobelirteç olarak kullanılabileceğini destekler 

nitelikteydi ancak insülin direnci ile anlamlı bir iliĢki kurulamaması bu araĢtırmanın 

daha çok nitelikli katılımcı ile yapılmasını gerektirmektedir. 

ÇalıĢmamızda serum Zonulin seviyesinin, hasta grubunun kontrol grubundan 

daha yüksek seviyede ve anlamlı bulunması Zonulin‟in PKOS‟u öngörmede etkisinin 

olduğunu aynı zamanda insülin direncine de etkisi olduğu bulunmuĢtur. Zonulin 

PKOS‟u ve PKOS‟u olan hastalarda insülin direncini belirlemede biyobelirteç olarak 

kullanılabileceğini gösterdi. 

ÇalıĢmamızda serum Galektin-3 seviyesinin, hasta grubunun kontrol grubundan 

daha yüksek seviyede ve anlamlı bulunması Galektin-3‟ün PKOS‟u öngörmede 

etkisinin olduğunu aynı zamanda insülin direncine de etkisi olduğu bulunmuĢtur. 

Galektin-3 PKOS‟u ve PKOS‟u olan hastalarda insülin direncini belirlemede 

biyobelirteç olarak kullanılabileceğini gösterdi. 

ÇalıĢmamızda Speksin, Zonulin ve Galektin-3 arasındaki değiĢimler 

incelendiğinde; Speksin, Zonulin ve Galektin-3 ile negatif kolerasyon gösterdi. Zonulin 

de Galektin-3 ile pozitif korelasyon gösterdi. DolaĢımdaki Speksin seviyesinin 

düĢüklüğü Zonulin ve Galektin-3 seviyelerinin yüksekliği PKOS‟u öngörmede bu üç 

parametrenin de kullanılabileceğini düĢündürmüĢtür.  

Sonuç olarak Speksin, Zonulin ve Galektin-3‟ün PKOS‟u belirlemede 

biyobelirteç olarak kullanılabileceği ve insülin direncinin saptanmasında da faydalı 

olabileceği ancak bu sonucun doğrulanması için çok sayıda kiĢileri içeren gruplarla 

çalıĢmalara ihtiyaç vardır.  
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