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1. ÖZET 

          eşitli 

-

 

len, obeziteye

işiklikleri metabolik parametrelerle beraber 

değerlendirmeyi amaçladık. Çalışma grubumuza İstanbul Bilim Üniversitesi Avrupa 

Florence Nightingale Hastanesi Araştırma ve Uygulama Merkezi, Kadın Hastalıkları ve 

Doğum Polikliniği’ne başvuran 18-45 yaş arasındaki PCOS teşhisi alan 55 hasta ve 35 

sağlıklı kadın dahil edildi. Tüm çalışma grubu bireylerinden adetin 3-4. gününde kan 

alınarak Lüteinize hormon (LH), Folikül stimüle edici hormon (FSH), serbest testosteron, 

Dihidroepiandrostenedion sülfat (DHEA-S), İnsulin, Açlık kan şekeri (AKŞ), Yüksek 

dansiteli lipoprotein (HDL), Düşük dansiteli lipoprotein (LDL), Trigliserid (TG), Seks 

hormonu bağlayıcı globülin (SHBG) ölçümleri yapıldı; Homeostatik model değerlendirme-

İnsülin direnci (HOMA-IR) değeri hesaplandı. Nesfatin-1 düzeyleri ELISA yöntemiyle 

ölçüldü. Sonuçta; PCOS’lu kadınlarda kontrol grubuna göre nesfatin-1 düzeylerinin daha 

düşük olduğu belirlense de bunun hasta grubunda BMI değerlerinin yüksek olmasından 

kaynaklanabileceği göz önünde bulundurulup tüm gruplar BMI’ye göre alt gruplara 

ayırılarak karşılaştırıldı; bunun sonucunda hastalık durumundaki nesfatin-1 düşmelerinin 

BMI’den bağımsız olduğu izlenimi edinilse de kesin sonuçlara varılabilmesi için bu alt 

grupların genişletilmesi gerektiği kanısına varıldı. 

 

 

 

 

 

 

 



 
 
 

2 
 

2. SUMMARY 

          Nesfatin-1 is hormon synthesized in hypothalamus and several other specific organs 

regulating eating habits, appetite and is thought to be related to ovarian functions. In our 

study, we aimed to evaluate nesfatin-1 levels with the other metabolic parameters in the 

polycystic ovary syndrome, a condition that is known to be related to both ovarian functions 

and obesity. Study subjects were chosen from the women who applied to the Obstetrics and 

Gynecology Department of  Istanbul Bilim University Avrupa Florence Nightingale 

Hospital. Thirty-five healthy control subjects and 55 PCOS patients were included. Blood 

samples were obtained in the 3rd-4th days of the menstrual cycle. Luteinizing hormone 

(LH), Follicle-stimulating hormone (FSH), Free testosterone (FT), Dehydroepiandrosterone 

sulfate (DHEA-S), Insulin, Fasting blood glucose (FBG), High density lipoprotein (HDL), 

Low density lipoprotein (LDL), Triglycerides (TG), Sex hormone binding globulin (SHBG) 

levels were measured; homeostatic model assessment - insulin resistance (HOMA- IR) value 

was calculated. Nesfatin-1 levels were measured by a competetive inhibition ELISA 

method. Due to our results, PCOS patients were having lower nesfatin- 1 levels compared to 

the control group.  This was thought to be related to the BMI difference  between patient and 

control groups, so the groups were divided into subgroups according to their BMI intervals; 

after all, although the nesfatin-1 results were seemed to be independent of the BMI, we 

emphasize the necessity of the repetition of similar study with larger subgroups. 
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3. GİRİŞ VE AMAÇ 

          Polikistik over sendromu (PCOS), üreme çağındaki kadınlarda en sık görülen 

endokrin hastalıklardan biridir. PCOS, hiperandrojenizm, oligomenore ve polikistik over ile 

karakterize bir durumdur. PCOS’lu kadınlar hiperandrojenemi de dahil olmak üzere insülin 

direnci, glukoz intoleransı, obezite ve merkezi yağlanma gibi kardiyovasküler hastalıkların 

gelişimi için birden fazla risk faktörüne sahiptirler. PCOS’lu kadınlarda insülin direncine 

sıkça rastlandığı; obez ya da aşırı kilolu olanlarda bunun çok daha şiddetli olduğu 

gösterilmiştir. PCOS'lu kadınların, PCOS’lu olmayan benzer yaş gruplarındaki kadınlara 

göre metabolik sendrom geliştirme olasılığı dört kat daha fazladır. Metabolik sendrom, 

hipertansiyon, abdominal obezite, artmış açlık kan glukozu ile HDL-kolesterolde azalma ve 

trigliserit düzeylerinde artışla seyreden bir durumdur.  

          Obezitenin metabolik sendrom gelişimine katkıda bulundugu bilinmekte, PCOS 

hastalarındaki hormon değişikliklerinin obezite-metabolik sendrom kısırdöngüsünü 

başlatmada etkin rol oynadığı düşünülmektedir. Son zamanlarda keşfedilen bir hormon olan 

Nesfatin-1’in enerji dengesi, glukoz metabolizması, obezite ve yumurtalıkla ilgili 

fonksiyonlar üzerinde görev yaptığı; anti-hiperglisemik etkileriyle glikoz ve insülin 

metabolizmasıyla yakından ilişkili olduğu bilinmektedir. Tüm bu bulgulara rağmen, hem 

over fonksiyonları hem de insülin direnciyle ilişkili olabileceği ayrı ayrı gösterilmiş olan 

Nesfatin-1 hormonuyla ilgili PCOS hastalarında yapılmış belirleyici bir çalışma henüz 

yapılmamıştır. Biz, bu çalışmamızda PCOS hastalarında Nesfatin-1 düzeylerindeki olası 

değişiklikleri obezite ve metabolik sendromla ilişkili parametreleri de göz önünde 

bulundurarak irdelemeyi; böylece Nesfatin-1’in PCOS gelişimi ile ilişkisini belirlemeyi 

amaçladık. 
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4. GENEL BİLGİLER 

 

4.1. SAĞLIKLI YUMURTALIKLARIN HİSTOLOJİK YAPISI VE 

FONKSİYONLARI  

4.1.1. Yumurtalık (Over, ovaryum) 

          Yumurtalıkların her biri 1-1,5-3 cm boyutlarında ve badem şeklinde olup, normalde 

her kadında rahmin sağ ve sol taraflarına yerleşik olarak iki adet bulunurlar (Şekil 4.1).  

 

Şekil 4.1: Kadında üreme sistemi ve iç genital organları (Şekil için 

kaynak:www.centrum.com.tr/kadin-kisirligi-32d.i22.kadinda-genital-sistem-ve-anatomisi) 

          Yumurtalık yüzeyi germinal epitel ismini alan tek katlı yassı ya da kübik epitelle 

örtülüdür. Her biri gevşek bağ dokusu içinde damardan zengin bir medüller bölge ile 

oositleri içeren foliküllerin bol miktarda olduğu bir korteks bölgesinden oluşur (Şekil 4.2). 

Korteks ile medülla bölgeleri arasında kesin bir sınır yoktur. Korteks bölgesinin stroması 

hormonal uyaranlara diğer organlardaki fibroblastlardan farklı yanıt veren karakteristik iğsi 

şekilli fibroblastlardan oluşur (1). 

 

 

http://www.centrum.com.tr/kadin-kisirligi-32d.i22.kadinda-genital-sistem-ve-anatomisi
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4.1.2. Yumurtalık Folikülleri 

          Yumurtalıkların temel birimi olan foliküller, korteks bölgesinde yumurta hücrelerinin 

(oositlerin), çevrelerinde yer alan hücrelerle beraber oluşturdukları yapıyı ifade eder; bu 

yapı, oositlerin gelişimi için çok önemlidir (2). Memelilerde üreme kapasitesi, fetal ömür 

boyunca belirlenen, daha sonradan yenilenemeyen folikül havuzunun büyüklüğü ile 

sınırlıdır (2). Normal bir erişkin genç kadının iki yumurtalığındaki toplam folikül sayısı 

tahminen 400.000 civarında olup, bu foliküllerin çoğu kadının doğurganlık süreci boyunca 

atreziye uğrayarak yok olmaktadır. Foliküllerdeki bu gerileme doğumdan önce anne 

karnındayken başlayıp, doğurganlık süreci boyunca devam etmektedir. Menapozdan sonra 

ise bu foliküllerin sadece küçük bir miktarı yaşamsallığını koruyabilmektedir (1). 

Ovulasyonun (yumurtanın döllenmek üzere dışarı atılması) gerçekleşebilmesi için, oositlerin 

olgunlaşması, dolayısıyla da foliküllerin gelişmesi gereklidir. Foliküler gelişimin birkaç 

safhası vardır (Şekil 4.2). 

 

Şekil 4.2: Yumurtalık yapısı veyumurtalıktaki foliküllerin olgunlaşma aşamaları 

Şekil için kaynak: http://www.repropedia.org/graafian-follicle 
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4.1.3. Foliküllerin Olgunlaşma Evreleri 

          Şekil 4.2’de görüldüğü gibi foliküllerin içinde yer alan oositlerin hemen etrafında yer 

alan hücrelere granüloza hücreleri denir. Gelişim aşamalarının başlarında foliküllerde, 

granüloza hücreleri ve hücre dışı matriks ile çevrili oosit oluşumu görülmektedir (1,2).  

4.1.3.1. Primordiyal Foliküller: 

          Her bir primordiyal folikül, tek sıra yassı folikül hücreleriyle çevrili bir primer 

oositten meydana gelir. Primordiyal foliküller, foliküller seçilene kadar hareketsiz kalarak 

folikül büyümesinin ilk aşamasını oluşturur ve primordiyal-primer folikül arası geçişi 

başlatmak için aktive edilirler (2). 

          Primordiyal foliküllerin en çok sayıda bulunduğu dönem anne karnındaki kız 

çocuğunun doğum öncesi dönemidir (1). Kadın üreme yaşamı boyunca, her ay primordiyal 

foliküller, folikül gelişiminin başlaması için aktive edilirler (2). 

4.1.3.2. Büyümekte Olan Foliküller: 

          Foliküler büyüme esas olarak primer oositin, foliküler hücrelerin ve folikülü 

çevreleyen stromanın gelişimiyle gerçekleşir. Oosit büyümesinin en hızlı olduğu dönem 

foliküler büyümenin birinci evresidir (1). Büyüme devam ederken, folikülün etrafını saran 

stroma farklılaşma göstererek teka foliküli’yi meydana getirir ve daha sonra bu tabaka teka 

interna ve teka eksterna olarak farklılığa uğrar (1). Büyüyüp farklılaşarak bir araya gelen 

bu teka hücreleri, östrojen ve androstenedion kaynağıdır (3). Teka interna hücreleri tamamen 

farklılaştığında çok sayıda düz endoplazmik retikulum, tübüler kristaya sahip mitokondriler 

ve çok sayıda lipid damlacıkları içererek, steroid üreten hücreler ile aynı altyapısal 

özellikleri kazanırlar. Bu dönüşümler sonucunda teka hücreleri androstenedion 

sentezlemeye, bu androstenedion da granüloza hücreleri tarafından östradiole 

dönüştürülmeye başlar (1,3). Endokrin fonksiyona sahip tüm organlar gibi teka interna da 

damardan zengindir. Teka eksterna esasen bağ dokusundan ibaret olup, içinden geçen küçük 

damarlar teka internanın sekretuvar hücreleri etrafında zengin kapiller ağları yapar (1). 

Normal foliküler gelişim, hem oosit ve granüloza hücreleri hem de granüloza ve teka 

hücreleri arasında hücrelerarası iletişimi gerektirir (2). Erken dönem foliküllerinde FSH 

mRNA’larına rastlanmaktadır; in vivo ve in vitro koşullarda bu oluşumların FSH’a yanıt 

verebilmesi FSH’ın overlerde foliküler gelişim esnasında etkin rol aldığını 

düşündürmektedir (4).  
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          Folikülün büyümesi esas olarak granüloza hücrelerinin büyüklük ve sayılarının 

artmasıyla gerçekleşir ve bu esnada hücreler arasında folikül sıvısı (likör foliküli) toplanır, 

bu sıvıyı içeren boşluklar birleşerek tek bir boşluk (antrum) oluşturur ve bu özelliklerden 

dolayı foliküle antral (sekonder ya da veziküler) folikül adı verilir (Şekil 4.2). Folikül sıvısı 

plazma sızıntılarını (transudasyon) ve folikül  hücreleri tarafından salgılanan ürünleri ve 

aynı zamanda glikozaminoglikanları, bazı proteinleri (steroid-bağlayıcı proteinler de dahil) 

ve yüksek konsantrasyonda steroidleri (progesteron, androjenler ve östrojenler) içerir (1).  

4.1.3.3. Olgun Foliküller: 

          Olgun (graaf) folikül yaklaşık 2.5 cm çapındadır ve yumurtalık yüzeyinden dışarı 

doğru şişkinlik yapan saydam bir vezikül şeklinde bulunabilir. Sıvı toplanmasının sonucu 

olarak, folikül boşluğunun genişliğinde artış olur ve oosit, granüloza hücreleri tarafından 

oluşturulan bir sap ile folikül duvarına tutunur (1). 

4.1.4 Ovulasyon 

          Ovulasyon, olgun folikülün rüptüre olmasını ve bu folikül içindeki yumurtanın 

döllenmek üzere yumurtalıktan dışarı atılmasını ifade eder. Ortalama 28 gün kadar süren her 

menstrüel döngüde genellikle yumurtalıklardan sadece bir yumurta bu şekilde serbest 

bırakılır, ancak aynı anda iki veya daha fazlası da bırakılabilmektedir. Ovulasyon menstrual 

döngünün ortalarına doğru, yani 28 günlük bir döngünün 14’üncü günü gerçekleşir. Bu 

uyarımı başlatan ön hipofiz bezinden salgılanan luteinizan hormondur (LH). LH’ın kandaki 

artışından birkaç dakika sonra yumurtalığın kanlanmasında bir artış görülür ve plazma 

proteinleri kapiller ve postkapiller venüllerden sızarak ödeme neden olurlar. Granüloza 

hücreleri daha fazla hyalüronik asit üreterek, kollajen yıkımına yol açarlar, iskemi ve üstteki 

bazı hücrelerin ölmesi folikül dış duvarında bir zayıflamaya neden olur; antral sıvı 

basıncının artması ve muhtemelen düz kas hücrelerinin kasılması da, sonuçta folikül dış 

duvarının rüptürüne sebep olur ve ovulasyonu başlatır; etrafındaki hücrelerle birlikte 

yumurta ve bir miktar antral sıvı yumurtalığı terk eder ve yumurtanın tuba uterina’ya 

(fallopian tüp) girmesini sağlar. Kadınların 30-40 yıl kadar devam eden doğurganlık 

sürecinde ortalama 450 kadar yumurta hücresi bu şekilde dışarı atılır. Geri kalan foliküllerin 

tümü oositleri ile birlikte olgunlaşamadan atreziye uğrayarak atreziye uğrar (1). Tek bir 

folikülün ovulasyona girmesi ve diğer foliküllerin duraksaması durumu; foliküllerin farklı 

duyarlılıklara sahip olmalarıyla açıklanmaktadır (5). 
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4.1.5. Foliküler Atrezi 

          Yumurtalık foliküllerinin çoğu ovulasyon sonrasında atreziye uğrar, folikül hücreleri 

ile oositler ölerek fagositik hücreler tarafından ortadan kaldırılırlar. Foliküler atrezi doğum 

öncesinden menapozun birkaç yıl sonrasına kadar bazı dönemlerde özellikle şiddetlenerek 

devam eder. Maternal hormonların etkisinin ortadan kalktığı doğumdan hemen sonraki 

dönemle, kalitatif ve kantitatif hormonal değişikliklerin görüldüğü puberte ve gebelik 

sırasında ise belirginliği artar; ayrıca atrezi, bir folikülün gelişmesinin herhangi bir 

safhasında da görülebilir (1). 

          Foliküler atrezi esnasında granüloza hücreleriyle oositler dejenerasyona uğrarlar fakat 

teka interna hücreleri çoğu zaman durumlarını korur ve aktif olarak steroid salgısı yapmaya 

devam ederler; bu aktif teka hücrelerine interstisiyel hücreler denir, çocukluk döneminden 

menapoza kadar varlıklarını sürdürerek dolaşıma az miktarda da olsa androjen salgılamaya 

devam ederler (1). 

4.1.6. Korpus Luteum 

          Ovulasyondan sonra, yumurtalık içinde kalan atılan yumurtaya ait granüloza ve teka 

interna hücreleri korpus luteum (sarı cisim) denen geçici bir endokrin bez oluştururlar, 

yumurtalığın korteks bölgesinde yerleşik olan korpus luteum, progesteron ve östrojen 

hormonlarını salgılar. Progesteron yeni yumurtalık foliküllerinin gelişmesini engelleyerek 

yeni bir ovulasyona engel olur (1).  

          Ovulasyondan sonra granüloza hücreleri bölünmez, ancak büyüklüklerinde büyük bir 

artış olur. Korpus luteum parenkimasının yaklaşık % 80’ini meydana getiren bu hücrelere 

granüloza lutein hücreleri denir; bu hücreler steroid salgısı yapan hücrelere benzerler ve bu 

halleriyle ovulasyon öncesi foliküldeki yapılarından tamamen farklı bir görüntü sergilerler 

(1).  

          Korpus luteum, hipotalamus kontrolü altındaki hipofizin pars distalis bölgesi 

tarafından sentezlenen luteinizan hormonun (LH) sağladığı bir uyaran sonucunda oluşur. 

Korpus luteum tarafından üretilen progesteron, LH üretimi üzerinde baskılayıcı bir etkiye 

sahiptir. Bu durumda korpus luteum başka kaynaklardan gelen bir uyaran olmadığı sürece, 

örneğin gebelik gerçekleşmediğinde, yalnızca 10-14 gün yani menstrual döngünün sadece 

ikinci yarısı boyunca varlığını sürdürür (menstrüasyon korpus luteumu). Bu sürenin 

sonunda LH’ın düşmesi korpus luteumun dejenere olup ortadan kalkmasına neden olur (1). 
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4.2. POLİKİSTİK OVER SENDROMU 

4.2.1. Tanımı ve Tanı Kriterleri 

          Polikistik over sendromu (PCOS), üreme çağındaki kadınlarda en sık rastlanan 

jinekolojik hastalıktır (6). PCOS, hiperandrojenizm, çok sayıda kist içeren yumurtalıklar, 

oligomenore hatta amenore ile karakterizedir (6). Şekil 4.3’te polikistik yumurtalıkların 

ultrasonografik ve şematik görüntüleri örneklendirilmiştir. Ovulasyon kusurlarıyla beraber 

seyreden polikistik yumurtalıklar dışında bu sendromda genellikle biyokimyasal olarak 

hiperandrojenizm, yüksek LH düzeyleri, insülin direnci, dislipidemi de görülmektedir (2). 

Fakat çeşitli şekillerde karşımıza çıkan bu sendromda biyokimyasal veya klinik bulgular 

değişkenlik gösterebilmektedir.  

 

Şekil 4.3: Polikistik yumurtalıklar, a)Çok sayıda kistik (siyah) oluşumun üç boyutlu 

ultrasonografik görünümü (7); b) normal görünümdeki yumurtalıkla polikistik yapıdaki 

yumurtalığın karşılaştırılması.(Şekil için kaynak: http://www.mdguidelines.com/polycystic-

ovary-syndrome) 

 

          İlk kez 1935 yılında Stein ve Leventhal tarafından amenore, hirsutizm, obezite, ve 

polikistik görünümlü yumurtalıklara sahip hastaların bulguları yayınlandı (8). Fakat bu 

konudaki tıbbi kayıtlar Hipokrat’a kadar uzanmakta; o dönemlerde de kadınlarda 

oligomenore, infertilite, obezite, hirsutizm ve virilizasyon dahil olmak üzere çeşitli 

sorunların beraber izlenebildiğini kanıtlamaktadır (6).  
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          Günümüzde üreme çağındaki kadınların %5-10’unun, infertil kadınların ise %15-

20’sinin PCOS’tan etkilendiği tahmin edilmekte, belirtiler daha çok yetişkinlik ve ergenlik 

dönemlerinde görülmektedir (6,9). Bununla beraber, sendrom yaygın olmasına rağmen, 

birçok kadın yıllarca teşhis edilememektedir. PCOS’lu kadınların %50-75 kadarı sendrom 

tanımlanmadan önce birden çok klinisyeni ziyaret etmiştir, bunun önemli bir sebebi 

PCOS’un evrensel olarak kabul edilmiş sabit bir tanımının bulunmamasıdır (6). 1990 

yılında, Ulusal Sağlık Enstitüsü’nde (National Institutes of Health, NIH) uzmanlardan 

oluşan bir panel toplanarak PCOS için önerilen tanı kriterleri, hiperandojenizm 

(biyokimyasal hiperandrojenemi veya hirsutizmin klinik bulguları) ve oligomenore (veya 

amenore) olarak belirlenmiştir (10) (Tablo 4.1). 

1990 NIH tanı kriterleri: 

1)Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm 

2)Over disfonksiyonu 

* Tanı için yukarıdaki aynı anda bulunması gereklidir 

2003 Roterdam (ESHRE/ASRM) tanı kriterleri: 

1) Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm bulguları  

2) Oligo ve/veya anovulasyon  

3) Polikistik yumurtalıklar ve diğer etiyolojik nedenlerin ekarte edilmesi 

*Tanı için yukarıdaki kriterlerden en az ikisinin sağlanması gereklidir 

2006 AES tanı kriterleri: 

Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizmle beraber aşağıdakilerden en az birinin de 

bulunması gereklidir. 

1)Oligo-anovulasyon veya polikistik yumurtalık morfolojisi 

2)Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm bulguları 

 

2009 Androgen Excess and PCOS Society tanı kriterleri: 

1)Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm  

2)Over disfonksiyonu (ovulasyon bozukluğu ve/veya polikistik yumurtalık morfolojisi) 

* Tanı için yukarıdaki aynı anda bulunması gereklidir 

Tablo- 4.1: Polikistik over sendromu tanı kriterleri [Tablo alıntıdır, kaynak: Bremer A.,2010 

(11) ] 



 
 
 

11 
 

          2003 yılında, Rotterdam PCOS Consensus Group ultrasonografi ile polikistik 

yumurtalık kanıtını dahil ederek NIH kriterlerinin genişletilmesi ve PCOS teşhisi için bu 3 

kriterden 2’sinin yerine getirilmesi şartını belirlemiştir (12) (Tablo- 4.1). 

          The Androjen Excess Society (AES)’in 2006 yılında mevcut tanı kriterleri üzerinde 

yaptığı değerlendirmede ise, hiperandrojenemi bulguları ile birlikte yumurtalık disfonksiyon 

ve/veya ultrason ile belgelenmiş polikistik yumurtalıkların PCOS tanısı için gerekli olduğu 

sonucuna varılmıştır (6) (Tablo- 4.1). Ayrca hastada aşırı androjen salgılanmasının diğer 

nedenlerinden biri mevcutsa (örneğin, hiperprolaktinemi) hasta PCOS tanılamasına dahil 

edilmemektedir (6,11).  

         NIH’e göre, özellikle oligomenore (veya amenore) ve hiperandrojenizm sorunu 

yaşayan üreme çağındaki kadınların insidansı %7-8,7 olarak bildirilmiştir (6). Rotterdam 

toplum tabanlı prevalans çalışmasında ise prevalans daha yüksektir; buna göre kadınların 

yaklaşık %18’inin temel PCOS tanı kriterlerini karşıladığı belirlenmiştir. Fakat bu 

çalışmanın prevalansın üst sınırı, yumurtalık kistlerine dair ultrason belgeleri olmadan 

kadınlar için kullanılan polikistik yumurtalık tahminlerine dayandırılmıştır (6). Dolayısıyla 

PCOS tanısı, hangi kriterlere bağlı kalındığına göre değişmektedir (6).  

          Şu anda PCOS için kullanılan geçerli kabul edilen tanı kriterleri hiperandrojenizm 

(klinik ve/veya biyokimyasal bulgu), oligo-ovulasyon (veya anovulasyon) ve/veya polikistik 

yumurtalık bulgularıdır. Bununla beraber, klinik özellikler geniş bir dağılım gösterdiğinden 

dolayı kadınların fenotipine bağlı olarak PCOS olasılığı da değişkenlik gösterebilmektedir 

(6). PCOS, ciddi metabolik, endokrin, kardiyovasküler, üreme sorunlarının ve psikolojik 

bozuklukların gelişimiyle de ilişkili bir sendromdur, dolayısıyla da PCOS’un erken tanısı, bu 

olumsuz sağlık sonuçlarının gelişme riskini azaltmak ve/veya önlemek için tedaviye 

başlayabilmek adına gereklidir.  

4.2.2. PCOS Etiyolojisi 

          PCOS, ergenliğin başlangıcından itibaren belirgin klinik belirtilerle ortaya çıkabilen, 

genellikle aşırı androjen üretimi ile süregiden konjenital bir sendromdur (6). Kesin olarak 

bilinmemekle beraber ailesel yatkınlık ve kalıtsal eğilim de PCOS’un oluşumundan sorumlu 

tutulmaktadır (6). PCOS’lu kadınların birinci dereceden kadın ve erkek akrabalarında 

hiperandrojenizme sık rastlanması ve PCOS belirtilerinin tek yumurta ikizleri arasında çift 

yumurta ikizlerine göre daha fazla görülmesi bozukluğun gelişiminde genetik faktörlerin 
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rolünü desteklemektedir (13). PCOS patogenezinde gözlenen değişkenliklerin yaklaşık 

%70’i poligenetik sebeplere dayanmaktadır (14). Androjen aktivitesi, insülin direnci ile 

ilişkili genler, inflamatuvar sitokinleri kodlayan genler ve biyosentezde rol oynayan genler 

de dahil olmak üzere PCOS’un patogenezinden sorumlu olabileceği düşünülen bazı genlerin 

varlığı bilinmektedir (6). Fazla ve düşük doğum kilosu, kilolu bir anneden doğmak, 

konjenital virilizasyon, erken pubarş (8 yaş öncesinde pubik kıllanma artışı), obezite, 

akantozis nigrikans (vücut kıvrımlarında koyu, kalın, kadifemsi cilt görünümü), akne, 

anovulasyon ve polikistik yumurtalıklar PCOS gelişimi riskini arttıran diğer faktörler 

arasında kabul edilmektedir (6). 

          PCOS’un klinik ve biyokimyasal verileri değişkenlik göstermesine rağmen, 

hiperandrojenemi en tutarlı biyokimyasal anormallik olması nedeniyle bu sendromun en 

önemli özelliklerinden kabul edilir (11). Çeşitli PCOS bulguları ve hiperandrojenizmin bazı 

belirtileri ergenlik öncesi dönemde de görülebilir fakat genel şikayetler, menstrüel 

disfonksiyon başlangıcı ile birlikte ortaya çıkmaktadır (11). Biyokimyasal olarak PCOS’lu 

kadınların çoğu yüksek plazma androjen seviyelerine sahipse de, hiperandrojenemi her 

zaman akne veya hirsutizm gibi belirtilerle ortaya çıkmamaktadır, örneğin bazı etnik 

gruplarda (örneğin asyalılar) hiperandrojenemiya ait herhangi bir deri bulgusuna 

rastlanmadığı gözlenmiştir (15).  

 

          Doğum öncesi androjene maruz kalma ve çevresel faktörler de, kadınların 

hiperandrojenizm ve PCOS’a karşı eğilimlerini etkileyebilir. Konjenital adrenal hiperplazi 

bunun en tipik örneğidir (6). Tüp bebek uygulanan annelerden doğan kızlarda ergenlikte 

dehidroepiandrosteron sülfat (DHEA-S) ve lüteinize hormon (LH) düzeylerinin yüksek 

olmasının da PCOS gelişimine katkıda bulunabileceği düşünülmektedir (16). Dişi Rhesus 

maymunlarında, koyunlarda ve sıçanlarda gebelik süresince androjene maruz kalmanın 

fetüsü etkileyerek ilerideki yaşamda PCOS benzeri değişikliklere yol açtığı belirlenmiş; 

gebe olmayan dişi yetişkin maymunların çeşitli androjen formları ile maruziyetinde ise 

ilginç bir şekilde PCOS’un uyarılmadığı görülmüştür (2). Bu bilgilere göre, genelde 

postpubertal dönemde görülen PCOS bulguları genetik ve çevresel faktörlerden etkilendiği 

gibi hastanın antenatal dönemdeki durumlarından da etkilenebilmektedir (17).  
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4.2.3. Patofizyoloji 

          PCOS’un patofizyolojisi hala araştırılmaktadır. Bu konudaki birçok bulgu çoğunlukla 

in vitro ortamlarda polikistik yumurtalıklardan alınan antral foliküllerin karekteristik 

özellikleri incelenirken elde edilmiştir (5). Çapı 2-8 mm aralığında olan antral foliküllerle 

dolu yumurtalıklar, anovulasyonlu kadınlarda bulunan polikistik yumurtalıkların 

karakteristik morfolojik özelliğidir (18). PCOS’ta bazı foliküllerin FSH’a ve LH’a olan 

duyarlılıkları ve verdikleri cevapların artması sonucunda çoklu folikül gelişimi 

görülmektedir, dominant folikül seçimi sırasında 5-8 mm’lik olacak en büyük antral 

foliküller folikül gelişim basamakları esnasında duraksamıştır; yani çoklu folikül gelişimi 

antral folikül aşamasında durmuş gibi görünmektedir (5,17). 

          Bilindiği gibi normal koşullarda FSH, hipofizden salınarak foliküllerin uyarılmasını 

ve östrojen sentezini arttırmalarını sağlarken, yükselmekte olan östrojen de negatif geri-

besleme yoluyla FSH salınımını azaltmaya çalışmaktadır (bkz. Şekil 4.4), bu da FSH’ın 

düşmesine rağmen en hassas durumda kalmayı başaran foliküller dışında diğer foliküllerin 

gerilemesine sebep olmaktadır (5).  

          Folikül seçilmesini ve gelişimini başlatan, ilerlemesini devam ettiren faktörler 

hakkında ise çok az bilgi vardır; bu verilere göre, lokal (parakrin ve otokrin) faktörlerin 

önemli rol oynadığı ve gonadotropinlerin ise seçim aşamasında önemli bir rol almadığı 

bilinmektedir. Gonadotropinlere bağımlı söz konusu aşamalar sadece folikül yaşamının son 

aşamalarını kapsamaktadır; bu süreç insanlarda primordial folikül aşamasından geç pre-

antral (ikincil) aşamaya kadar birkaç hafta süregidebilmektedir (19). 

          Sağlıklı durumdaki insan ovulasyon döngüsünün ve unifoliküler gelişimin daha iyi bir 

şekilde anlaşılabilmesi için ise matematiksel modeller ortaya konmuştur, bunlardan en çok 

incelenen ve iyi bilinen model Lacker ve ark. tarafından geliştirilmiştir; bu, yumurtalıkla 

hipofiz arasında basit bir geri besleme (feedback) döngüsü prensibi üzerinde kurulmuş 

matematiksel bir modeldir (20, 21). Bilindiği gibi FSH, östradiolun hipofiz bezi üzerinde 

yarattığı geri besleme kontrolü altında bulunmaktadır (5). Bu modeli uygulayabilmek için 

foliküllerin iki özelliğini vurgulamak gerekir; birincisi folikülün gelişimin son fazına 

girerkenki olgunluk durumu, ikincisi ise bu folikülün gonadotropinlere karşı olan 

duyarlılığıdır. Lacker modelinde, foliküllerin olgunluk derecesi değişken olmakla beraber 

yalnızca folikül duyarlılığının her olgunlaşma evresinde sabit kaldığı düşünülmektedir, 

olgun foliküllerinse gonadotropine verdiği yanıt oldukça yüksektir. Böylece Lacker, 
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ovulasyon için foliküllerin seçilme yöntemiyle ilgili modelini geliştirmiştir (5). Modelin 

temeli yine yumurtalık ve hipofiz bezi arasındaki basit geri besleme sistemine 

dayanmaktadır (Şekil 4.4). 

 

Şekil 4.4: Sağlıklı durumda erken foliküler fazdaki hormonal etkileşimler 

Şekil için kaynak: http://courses.washington.edu/conj/bess/reproductive/pcos.htm 

 

          Döngünün başında birden fazla folikül aynı ileri maturasyon seviyesinde olursa, bu 

döngü anovulasyon ve duraksama ile sonuçlanmaktadır; birden fazla folikülün aynı anda 

olgunlaşmaya başlamasıyla salgıladıkları östradiol düzeylerinin çok yüksek olması, tüm 

foliküllerin olgunlaşma sürecinin engellenmesine neden olmaktadır. Bu durumda döngünün 

başında tüm foliküller düşük duyarlılıklı ise normal ovulatuvar döngü ve ovulasyon 

görülmektedir, yalnız foliküllerin büyük kısmı yüksek duyarlılığa sahip olduğunda döngü 

duraklama ile sonuçlanmaktadır. Ayrıca yumurtalığın içinde duyarlılığın yüksek ve düşük 

olduğu foliküllerden karışık olarak bulunduğunda zaman zaman normal döngüler veya 

duraksamalar da görülebilmektedir (5). İnsanlardaki anovulatuvar döngülerde, bir folikülün 



 
 
 

15 
 

ovulasyona gitmesi yerine birkaç folikülün duraksama evresine girmesi sonucunda 

anovulatuvar döngülerin ortaya çıktığı belirlenmiştir; bu da, insandaki PCOS hastalığını 

açıklamaya yardımcı olmuştur (5).  

          PCOS ile ilgili elde edilen verilere göre folikül disfonksiyonunun primer nedeninin 

hipofiz düzeyinden çok foliküllerin gonadotroplara verdiği yanıtlarla ilişkili olduğu 

düşünülmüş ve duraksamaya giren foliküllerin, sağlıklı foliküllere benzemeyerek, 

gonadotropinden bağımsız olan pre-antral folikül aşamasında ortaya çıkan farklı özelliklere 

sahip oldukları saptanmıştır. Foliküllerin gonodotropinlere verdiği normal-dışı cevapların, 

FSH ve LH’a duyarlılık durumlarından kaynaklandığı; bazı foliküllerin erken gelişim 

evrelerinde gonodotropinlere karşı gösterdikleri aşırı duyarlılık nedeniyle olgunlaştığı, bu 

aşamada olgun foliküllerden östradiol üretilip kana salınarak FSH üretiminin baskılandığı, 

buna bağlı olarak da sağlıklı folikül geliştirme ihtimalinin azaldığı öne sürülmüştür (22) 

(Şekil 4.5). 

 

Şekil 4.5: PCOS’taki hormonel değişiklikler 

Şekil için kaynak: http://courses.washington.edu/conj/bess/reproductive/pcos.htm 

 

http://courses.washington.edu/conj/bess/reproductive/pcos.htm
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          PCOS’lu kadınlar üzerinde yapılan araştırmalar bu verileri desteklemektedir; bu 

hastalarda anovulatuar östradiol düzeyleri normal erken foliküler fazdaki bireylere göre 

yüksekken FSH düzeyleri ise düşük bulunmuştur (23). Fakat anormal olan foliküle erken 

gelişim yatkınlığı kazandıran ve sonraki aşamalarda ortaya çıkan endokrin etkiler henüz tam 

olarak açıklanamamıştır. Duruma en çok uyan hipotez, granüloza tabakasındaki LH 

reseptörlerinin erken gelişmesi ile bu farklılığın ortaya çıktığı yönündedir (5).  

          PCOS’lu kadınlarda yaygın olarak görülen bir durum da gonadotropin salgılatıcı 

hormonun (GnRH) salgılanma frekansında meydana gelen değişikliklerdir (24). GnRH’ın 

salgılanma frekansındaki artış LH düzeyi ve LH/FSH oranının yükselmesine neden olur 

(11). Buna göre, GnRH salgılanmasıyla LH seviyesinde meydana gelen artış, 

yumurtalıklardaki teka hücrelerinin androjen üretmek için uyarılmasıyla sonuçlanmaktadır 

(6).  

          PCOS’un klinikte en sık görülen şekli anovulasyon ve androjen fazlalığının bir arada 

bulunmasıdır (5). Bir nonsteroid aromataz inhibitörü olan letrozol androjenin östrojene 

dönüşümünü engelleyerek kemirgen PCOS modeli oluşturulmasında kullanılabilmektedir 

(25). Bunun yanında PCOS’lu kadınlarda rastlanan adrenal hiperaktivite de androjen 

üretimine ve dolaşıma salınmasına; dolayısıyla da, normal folikülogenez sürecinin sekteye 

uğrayarak, folikül gelişiminin durmasına ve anovulasyona katkıda bulunmaktadır (6,15). 

Ovulasyon fonksiyonu bozulmuş kişilerin yumurtalıklarından elde edilen teka hücrelerinde 

belirgin şekilde yükselmiş androjen üretimi saptanmıştır (26).  

 

          Kronik anovulasyon androjen ve östrojenin (androjenlerin adipoz dokuda östrona 

dönüşümü nedeniyle) yüksek seviyelerinin devamıyla sonuçlanırken, yüksek androjen 

seviyeleri aynı zamanda SHBG salgısını azaltır, SHBG’nin bu şekilde azalması da östradiol 

ve androjenin serbest formlarının dolaşımdaki seviyelerinin artmasına sebep olur; bu 

hormonal dengesizlikleri başlangıçta neyin tetiklediği ise tam olarak bilinmemektedir (6). 

Ancak bu süreç bir kez başladığında kısır bir döngü haline gelmektedir.  

          FSH eksikliğinin de p450arom (aromataz) enziminin aktivitesini düşürerek 

androjenlerin östrojenlere aromatizasyonun azalmasına neden olduğu; folikül gelişimini 

/olgunlaşmasını, luteal progesteron salınımını bozarak, süregen hiperandrojenizme ve 

yumurtalık sorunlarına yol açabildiği bilinmektedir (5).  
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          PCOS’a eşlik eden metabolik bozuklukların en önemlisi insülin rezistansı ve 

kompensatuvar hiperinsülinemidir (27). Bu nedenle, PCOS patofizyolojisinde çok tartışılan 

başka bir görüş de insülin salgılanmasındaki bozuklukların yumurtalık disfonksiyonu ve 

hiperandrojenizm üzerine etkisidir (14,28). Bu konudaki hipotezler hormonal 

dengesizliklerin insülin direnciyle birleşerek androjen üretiminde artışa katkıda bulunduğu 

yönündedir (29). Sağlıklı granüloza hücrelerinin insülin içeren ortamlarda bulundurulması 

sonucunda LH’a verdikleri steroidogenik yanıtların arttığı da gösterilmiştir (30). Ayrıca, 

anovulatuvar PCOS’lu kadınlarda yapılan araştırmalar sonucunda, bu hastalarda granüloza-

lutein hücrelerindeki glikoz alımının ve metabolizmasının engellenmiş durumda olduğu da 

belirlenmiştir (31). Bunun dışında, anovulatuar kadınlar ile ovulatuar döngüsü ve 

hiperandrojenizmi olan PCOS’lu kadınlar karşılaştırıldığında; ovulatuar kadınlarda 

hiperinsülinemi ve insülin rezistansına rastlanmadığı halde anovulatuar kadınlarda sıkça 

izlendiği tespit edilmiştir (5). Bu bulgulara bağlı olarak, PCOS’un patogenezinde insülin 

direncinin olası rolü için merkezi ve periferik mekanizmalar öne sürülmüştür; buna göre 

insülin, merkezi düzeyde LH salgılanmasının düzenlenmesinden sorumlu olabildiği gibi 

yumurtalıklarda androjen salınımını uyarmak için doğrudan da etki gösterebilmektedir (28, 

32). 

          Hiperinsülinemi sonucunda oluşan LH hipersekresyonunun ve granüloza hücrelerinin 

LH’a verdiği yanıt sonucunda folikülün gelişiminde orta-antral dönemde duraksama 

olmasının anovulasyona katkıda bulunduğu düşünülmektedir (5,11). PCOS’ta görülen antral 

folikül disfonksiyonu ve anovulasyonun oluşmasında hiperinsülineminin katkısının olduğu 

düşünülse de hiperinsülinemi tek başına anovulasyonu açıklayabilecek bir faktör değildir(5).  

          PCOS hastalarında kas dokusu gibi normalde insüline duyarlı olan dokularda görülen 

insülin direncinin post-reseptör anomalilerinden kaynaklandığına dair bulgular elde 

edilmiştir; bu fenomenin yumurtalıklardaki insülin aktivitesi için de geçerli olabileceği 

düşünülmektedir (5). 

4.2.4. Polikistik Over Sendromu Tanısı 

          Menstrüel düzensizlik (amenore ile menoraji) ve infertilite şikayetleri olan kadınların 

ön tanıları arasında mutlaka PCOS yer almaktadır. PCOS ihtimali olan kadınlardan kendi 

özgeçmişi ve soy geçmişi hakkında detaylı bilgilerin elde edilebilmesi ve bunların 

sorgulanması gerekir. Soy geçmiş hakkında elde edilen bilgiler, özellikle birinci dereceden 
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akrabalarda PCOS’a eşlik eden durumlar (tip 2 diabet, metabolik sendrom gibi) varsa, PCOS 

şüphesini kuvvetlendirebilir (6).  

          Fiziksel muayene, PCOS’un klinik özelliklerine odaklanarak yapılmalıdır. Ayrıca, 

unutulmaması gereken noktalardan biri PCOS’lu kadınların sadece %30’unun bu sendromla 

ilgili tüm klinik belirtileri aynı anda sergilemesidir (6). Fizik muayene sırasında vücut kitle 

indeksi hesabı, yağ dağılımını belirlemek üzere bel-kalça oranı gibi ölçümler de yapılmalıdır 

(33). Ayrıca, hiperandrojenizm ve insülin rezistansına eşlik eden bulgulara (örn: erkek tipi 

vücut kıllanması, akne, androjenik alopesi, akantozis nigrikans), hiperandrojenizme neden 

olan başka hastalıklara ait bulgulara da (Cushing sendromunun belirtisi ay yüz ve buffalo 

kamburu gibi) dikkat edilmeli; yumurtalık büyümesi ve diğer jinekolojik patolojileri 

saptamak üzere pelvik muayene de yapılmalıdır (6). 

          Hiperandrojenizmin, dolayısıyla da PCOS olasılığının, ilk göstergelerinden biri 

kızlarda erken pubarş görülmesidir (14). PCOS’lu ergenlerde yapılan bir araştırma, tanı 

konduğunda kızların %9-26’sının ergenlik öncesinde olduğunu göstermektedir (34). 

Ergenlik öncesi PCOS tanısı alan kızlarda pubarşın ve telarşın da yaşıtlarına göre daha erken 

başladığı belirlenmiştir (34,35). Dolaşımdaki androjen yükseldiği, pilosebasöz hücrelerdeki 

androjen üretiminde artış olduğu için hirsutizm ve akneye de sıkça rastlanmaktadır (36). 

          PCOS’lu kadınlarda adrenal androjenlerde ve gonadotropinlerde anormal 

değişiklikler, artmış androjen, prolaktin (PRL) ve insülin düzeyleri, düşük SHBG düzeyleri 

karakteristiktir(15). 

          PCOS’un tanısını kesinleştirmek ve komplikasyonları takip etmek için önerilen 

laboratuvar testleri plazma serbest (FT) veya total testosteronu (TT), seks hormonu bağlayıcı 

globülin (SHBG), tiroid stimüle edici hormon (TSH), prolaktin (PRL), 17-

hidroksiprogesteron (17-OH-P), açlık kan şekeri (AKŞ), insülin, total kolesterol, yüksek- 

yoğunluklu lipoprotein (HDL), düşük-yoğunluklu lipoprotein (LDL), trigliserid (TG), 24 

saatlik idrar serbest kortizol atılımı testi ve açlık insülin düzeyi testi; ayrıca duruma göre 

transvajinal ya da pelvik ultrason görüntülemesidir (6,15). PCOS tanısı diğer hastalıkların 

varlığını ekarte ederek yapılır; çalışılacak parametreler PCOS şüphesi olan kadının 

öyküsüne ve klinik özelliklerine göre istenmelidir (6). Ultrason değerlendirmelerinde 

adölesanların %60’ında, erişkin kadınların ise %25’inde polikistik yumurtalık kanıtına 

rastlanmayabileceği de akılda tutulmalıdır (14). 
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          Sendromla ilişkili dermatolojik durumlar ise raporlanan yaygınlık oranlarına göre; 

hirsutizm, akne, androjenik alopesi(saç dökülmesi) ve akantozis nigrikansın kadınlarda 

görülme oranı sırasıyla %73.9, %53.3, %34.8 ve %5.3 olarak belirlenmiştir (37). Kadınların 

yaklaşık %60’ında amenore, oligomenore, menoraji, infertilite gibi anovulatuvar 

semptomlar izlenebilmekte, %50-%60’ı ise obeziteyle karşımıza çıkabilmektedir (38,39).  

4.2.5. PCOS’un Diğer Hastalıklarla İlişkisi 

          Bu sendrom önemli endokrin, metabolik, kardiyovasküler, psikiyatrik hastalıklar ve 

üreme bozukluklarıyla ilişkili olabilmektedir (6). PCOS’ta en sık karşılaşılan sorunlar 

obezite, glikoz intoleransı, insülin direnci, metabolik sendrom, dislipidemi, kardiyovasküler 

hastalıklar, üreme sorunları ve bunun dışındaki jinekolojik rahatsızlıklar, uyku apnesi ve 

psikolojik sorunlardır (6,25). Ayrıca, PCOS’lu kişiler ömür boyu tip II diyabet, endometriyal 

kanser ve kardiyovasküler hastalık riski taşımaktadırlar (40).  

4.2.5.1. PCOS ve Obezite  

          Aşırı kilo ve obezite değerlendirmesi için vücut kitle indeksi (BMI) hesaplaması 

kullanılır (41). BMI, yetişkinlerde fazla kilolu ve obez bireyleri sınıflandırmak için yaygın 

olarak kullanılan bir parametredir, vücut ağırlığının (kilogram cinsinden) boy uzunluğunun 

(metre cinsinden) karesine bölünmesiyle (kg/m
2
) elde edilir (42). Dünya Sağlık Örgütü 

sınıflamasına göre; 25≤BMI<30 olan bireyler fazla kilolu, BMI≥30 obez olarak kabul 

edilmiştir (74). 

          Obezite, PCOS’lu kadınlarda en sık görülen klinik sorundur (9). Birbirinden farklı 

çalışmalarda, PCOS’lu kadınların, % 35-70 arasında değişmekle beraber, yaklaşık 

%50’sinin fazla kilolu veya obez olduğu belirlenmiştir; bunların çoğunda da yağ dağılımı 

abdominal birikime sahiptir (6,15,39,41,43). Obez kadınların yaklaşık %28’inde ise PCOS’a 

rastlanmaktadır (29). 

          PCOS’lu tüm kadınlar obez değil iken, obeziteye yatkınlık sebebinin enerji 

dengesindeki bir bozukluk olduğu düşünülmüştür (41). Genellikle, obez olan PCOS’lu 

kadınlarda yağ dokusunun merkezi dağılımlı olduğu görülürken, normal kilodaki PCOS’lu 

kadınlarda bile merkezi omentum ve visseral bölgede yağ birikimi gözlenmektedir (6,17). 

          PCOS’lu kadınlar genellikle obezite, metabolik sendrom, hiperinsülinemi, insülin 

direnci, dislipidemi, artmış kardiyovasküler hastalıklar ve tip 2 diyabet gibi metabolik 



 
 
 

20 
 

anormalliklerin riski altındadırlar (43,44,45). Bilimsel bulgular, PCOS’un klinik veya 

biyokimyasal özelliklerinin, metabolik diskfonksiyonların (dislipidemi, insülin direnci gibi) 

ve üreme bozukluklarının ortaya çıkmasında obez ve/veya fazla kilolu olmanın etkisini 

göstermektedir (29,46,47,48). 

          Obezitede serbest androjen fraksiyonunun yüzdesi normale göre daha yüksek olma 

eğilimindedir; bu nedenle abdominal obezite, göreceli 'fonksiyonel hiperandrojenizm' olarak 

da tanımlanabilmekte; PCOS’lu kadınlarda ise hiperandrojenizmi daha da kötüye 

götürebilmektedir; yani obezite de PCOS’ta hiperinsülinemi ve hiperandrojenizm gelişimi 

ile ilişkili gibi görünmektedir (41,43). Artan östrojen üretim hızı, opioid sisteminin ve 

hipotalamus-hipofiz-adrenal eksenin artan aktivitesi, azalmış seks hormonu bağlayıcı 

globulin sentezi, diyetle yüksek lipid alımı gibi sebepler obezitenin PCOS’lu kadınlarda 

hiperandrojenizme yol açmasına katkıda bulunabilmektedir (43). Bu nedenle PCOS’lu obez 

kadınlarda, regl olma sıklığı ve kendi benzerleri ile karşılaştırıldığında normal kilodaki 

PCOS’lu kadınlara göre ovulasyon indüksiyonuna cevap verme olasılığı daha azdır, 

infertiliteye daha sık rastlanır ve kilo kaybı ovulasyon indüksiyonu şansını artırmaktadır 

(41). 

          Obezite ve PCOS’un ayrı ayrı ve beraber, metabolik sendrom, tip 2 diabetes mellitus, 

kalp-damar hastalığı, osteoartrit, uyku apnesi, meme kanseri, rahim kanseri gibi birçok 

durum ile ilişkili oldukları belirlenmiştir (41). 

          PCOS’un ortaya çıkmasını veya metabolizma ile ilgili bozuklukları önlemek için, 

kızların ergenlik döneminde artan kilo alımı/yağlanma durumuna müdahale edilmesi 

önerilmektedir. Özellikle beslenme, fiziksel aktivite ve egzersiz gibi yaşam tarzı 

değişiklikleri obezite ile baş etmenin temel taşı olarak kabul edilmektedir (49).  

4.2.5.2. PCOS, İnsülin Direnci ve Anormal Glikoz Metabolizması 

          İnsülin direnci, bir hücrenin, doku veya organizmanın, normal bir tepki ortaya 

çıkarmak için gereken insülin miktarından daha büyük miktarda insüline ihtiyaç duyması 

olarak tanımlanmıştır (50). Hiperinsülinemi sürecinin başlamasıyla insülin direncinin 

üstesinden gelinerek glikoz düzeylerinin normal kalması sağlanabilmektedir, fakat β-

hücrelerinde kompansatuvar yanıtlarda azalma meydana gelmesi bir süre sonra göreceli 

veya mutlak insülin yetersizliği gelişimine yol açmaktadır (15). 
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          PCOS’lu kadınların %50-80’inde insülin direnci mevcutken, obez veya fazla kilolu 

olan PCOS’lularda ise bu durumun daha şiddetli seyrettiği bildirilmiştir (48). Glikoz 

metabolizmasının, PCOS’lu kadınların genelinde 3 yıl içinde %25 olasılıkla düzensizleştiği 

belirlenmiştir (51). PCOS’ta insülin direnci göstergesi olan ikincil hiperinsülinemi 

yaygındır, hiperinsülinemi derecesinin PCOS’un şiddeti ile ilişkili olduğu da belirlenmiştir 

(52). Obezite durumunda rastlanan insülin direnci visseral adipoz doku kitlesindeki artış 

esnasında çeşitli metabolitlerin insülin metabolizmasını ve ona bağlı aktiviteleri etkileme 

yeteneği ile açıklanabilir (43,15). İnsülin direncinin oluşmasıyla ilgili moleküler düzeydeki 

en muhtemel mekanizmalar reseptör sonrası aşamalarla ilgili gibi görünmektedir (53,54).  

          İnsülinin LH ile birlikte yumurtalıktaki steroidogenezden sorumlu teka hücrelerini 

direkt olarak uyardığı, karaciğerde üretilen seks hormonu bağlayıcı globulin (SHBG) 

düzeylerini azalttığı ve testosteron seviyelerini ise arttırdığı bilinmektedir; bu ko-

gonadotropik etkiler PCOS’ta görülen hiperandrojenemiyi de açıklamaktadır (6,55). Ayrıca 

insülin, karaciğerde IGFBP-1 sentezini azaltıp IGF-1’in yumurtalıklardaki etkisini artırarak, 

yine ko-gonadotropik etkileriyle yumurtalıklardan androjen üretimini de arttırdığı da 

düşünülmektedir (55). İnsülin direnci in vitro koşullarda da hem adrenal bezlerde hem de 

yumurtalıklarda androjen üretimini arttırmaktadır (32,56); bu da folikülün gelişimini ve 

olgunlaşmasını inhibe ederek anovulasyon görülmesine neden olabilmektedir. Nitekim 

yapılan araştırmalar, obez PCOS’lu kadınlarda az bir kilo kaybının bile insülin direncinin 

azalmasıyla beraber kandaki androjen seviyelerinde düşmeye ve menstrüasyonun yeniden 

başlamasına neden olduğunu göstermiştir (33). PCOS hastalarının %50’sinde 

hiperandrojenizmin ortaya çıkmasında adrenal androjenlerin de önemli rol oynadığı ve 

hiperinsülineminin adrenal bezdeki steroidogenezi hızlandırdığı gösterilmiştir (55). 

          Hiperinsülineminin gonadotropin sekresyonunu arttırma etkisi ise deneysel 

araştırmalarda gösterilmesine rağmen, klinik araştırmalarda bu etkiyi destekleyecek bir kanıt 

bulunamamıştır (57). PCOS kliniğinde görülen insülin direncini açıklayan mekanizmaların 

çoğu in vitro ortamlarda gerçekleşen araştırmalarla gösterilmişken, ne yazık ki in vivo 

çalışmalarda çelişkili sonuçlara varılmıştır; PCOS’taki insülin direnci ve hiperinsülineminin 

patogenezi beklenenden daha karmaşıktır, çünkü PCOS’lu kadınların tüm dokularında 

insülin direnci bulunmamakta, bu hastalarda insülin direncinin doku-seçici olduğu 

görülmektedir (11,17). Bu hastalarda, kas, yağ ve karaciğer gibi bazı dokularda insülin 
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direnci görülürken, böbrek üstü bezleri ve yumurtalıklar gibi diğer dokularda aynı duruma 

rastlanmadığı belirlenmiştir (27,58). 

          İnsülin direnci ile ilgili bu sorunlar sonucunda PCOS’lu kadınların en az %10’u 

diabetes mellitus geliştirirken, geri kalan hastaların %40’ının da ileri yıllarda 50 yaşına 

doğru diabetes mellitus geliştirme riski taşıdığı düşünülmektedir (59). PCOS’lu ergenlerde 

dahi yetişkinlerdeki duruma benzer bozulmuş glikoz toleransı ve tip 2 diabetes mellitus 

belgelenmiştir; hatta ergenlik dönemindeki obez fakat glikoz toleransı veya tip 2 diabetes 

mellitus bulgusu olmayan PCOS’lu kızların, sonraki yaşamlarında tip 2 diabetes mellitus 

geliştirme olasılığının 3 kat artmış olduğu da belirlenmiştir (60). 

4.2.5.3. Metabolik Sendrom 

          Metabolik sendrom (MetS), abdominal obezite, insülin direnci, kompensatuvar 

hiperinsülinemi, bozulmuş glikoz metabolizması, dislipidemi, inflamasyon, endotel 

disfonksiyonu ve hipertansiyon gibi metabolik anormalliklerden oluşan, üreme dönemindeki 

her beş kadından yaklaşık birini etkileyen bir bozukluktur (58). Metabolik sendromun 

fiziksel ve biyokimyasal bulguları; yüksek kan basıncı (≥130/85 mmHg), yüksek açlık kan 

şekeri(≥100 mg/dL), azalmış HDL-kolesterol düzeyi (≤50 mg/dL) ve yüksek trigliserid 

düzeyidir (≥150 mg/dL) (5). MetS’un tip 2 diyabet, felç, subklinik ve klinik kalp-damar 

hastalıklarının artışı ile ilişkili olduğu da bilinmektedir (6,58). Bu sendrom insülin aktivitesi 

(insülin direnci) ve/veya insülin salgılanması (pankreas beta-hücresi disfonksiyon) kusurları 

ile ilişkili olarak ortaya çıkmakta, bu da diğer metabolik anormalliklere sebebiyet 

vermektedir (6,11). 

          PCOS’lu kadınlarda metabolik sendrom görülme olasılığı, PCOS’lu olmayan benzer 

yaş grubundaki kadınlara göre 4 kat daha fazladır (6,8). PCOS’lu kadınlarda MetS’in 

prevalansı değerlendirilen populasyona bağlı olarak %1,6-43 arasında değişkenlik 

göstermektedir (6,61,62). Bel çevresinin 88 cm’den büyük olmasının fiziksel muayenede 

MetS’in en iyi göstergelerinden biri olduğu düşünülmektedir (62). MetS’te de, PCOS’ta da 

bu tarz abdominal obezite ve insülin direnci sıkça görülmektedir (58). Tablo 4.2’de 

görüldüğü gibi, PCOS ve MetS’in birbirinden bağımsız olarak birçok ortak özelliği 

mevcuttur.  
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PCOS Metabolik Sendrom 

 İnsülin Direnci 

 Abdominal obezite 

 Tip 2 diyabet riski 

 Dislipidemi 

 Hipertansiyon 

 Düzensiz mens 

 Hirsutizm/akne 

 İnsülin Direnci 

 Abdominal obezite 

 Tip 2 diyabet riski 

 Dislipidemi 

 Hipertansiyon 

 

Tablo-4.2: PCOS ve Metabolik Sendromun genel özellikleri [Tfayli and Arslanian’den 

uyarlanmıştır (63)]. 

          PCOS’lu ve metabolik sendromlu kadınlarda PCOS’lu fakat metabolik sendromu 

olmayan kadınlara göre daha yüksek serbest testosteron düzeyleri, daha düşük SHBG 

düzeyleri belirlenmiştir (61). PCOS’lu ergenlerin de yaklaşık %30’u metabolik sendrom 

gelişimi açısından risk altında bulunmakta ve bu durum istenmeyen sağlık sorunlarıyla 

bağlantılı görünmektedir (6).  

          PCOS’lu obez kadınlarda aterojenik lipid profili izlenmektedir; en sık rastlanan 

anormallikler düşük HDL, yüksek LDL ve trigliserit düzeyleridir (64,65). Dislipidemi, 

PCOS’ta insülin direnci ve aşırı androjen gibi çevresel faktörler aracılığıyla da ortaya 

çıktığından multifaktöriyel özellik göstermektedir (58). Adet görmeyen ve hiperandrojenizm 

bulgusu olmayan 31 kadından  oluşan bir kontrol grubu ile yapılan çalışmada; PCOS 

grubunda dislipidemi görülme sıklığının kontrol grubundan iki kat fazla olduğu görülmüştür, 

bu da kardiyovasküler komplikasyon geliştirme riskini arttırmaktadır (58).  

4.2.5.4. Üreme ve Gebelik Sorunları 

          PCOS, anovulasyonun ve kadınlardaki infertilitenin en yaygın nedenlerinden biri 

olarak kabul edilmektedir (33). PCOS hastalarında görülen fertilite azalmasının sadece 

anovulasyona bağlı olmadığı; birlikte seyreden oosit ve/veya embriyo kalitesinde azalma, 

endometrial gelişim kusurları ve implantasyon anomalilerinin bununla ilgili olduğu 

düşünülmektedir (66). Kadınlarda PCOS, LH hipersekresyonu ve hiperandrojenizm 

sonucunda akne ve hirsutizm görülmesi dışında, disfonksiyonel foliküler matürasyon ve 

yetersiz ovulasyon sebebiyle fertilitede azalma meydana gelmesiyle de karşımıza 

çıkmaktadır (67). 
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          PCOS tanısı olan infertil kadınların başarılı bir şekilde gebe kalabilmeleri için çoğu 

zaman yardımcı üreme teknikleri gerekmektedir. Obez ve infertil olan PCOS’lu kadınlarda 

beslenme ve hayat tarzı değişikliklerinin ve kilo kaybedilmesinin, bu hastalarda gebe kalma 

olasılığının artışıyla ilişkili olduğu bilinmektedir (6). 

          Yardımcı üreme teknikleri kullanılarak yapılan çalışmaların birinde, PCOS’lu 

kadınlarda normal döngüye sahip olan kadınlara göre fertilizasyon ve normal embriyo 

geliştirme olasılığının daha düşük olduğu saptanmıştır (68). İlk veriler PCOS’ta bulunan 

yumurtalık foliküllerinin büyük kısmının atrezik olduğu düşündürmüştür; ancak, daha 

sonraki çalışmalar PCOS foliküllerinin steroidogenezis kapasitesini koruduğunu, canlı ve 

fonksiyonel olduğunu göstermiştir (69). Birçok veri, PCOS’lu kadınlardan elde edilen 

oositlerin gelişim potansiyelinin normal olduğunu göstermektedir; anovulasyon sorunu olan 

PCOS’lu kadınlarda ovulasyonu yeniden sağlamak için uygun tedavi yöntemleri 

uygulandığında gebelik sağlanabilmektedir (5). 

          Gebe PCOS’lu kadınlarda da, perinatal dönemde yüksek komplikasyon riski olduğu 

bilinmektedir (6). Bu kadınların düşük, gestasyonel diyabetes mellitus (DM), gebeliğe bağlı 

hipertansiyon (PIH), preeklampsi (PE) gibi riskler taşıdıkları görülmektedir (6,28). Ayrıca, 

PCOS’lu kadınlardan doğan bebeklerin yenidoğan döneminde bakım ünitelerine daha çok 

ihtiyaç duydukları da gösterilmiştir (70). 

 

4.2.5.5. Menapoz 

          Perimenapoz ve postmenapoz dönemlerinde görülen PCOS’un derecesi ve kapsamı 

hakkındaki bilgiler sınırlıdır (6). Premenapozal ve postmenapozal PCOS’lu hastalar ile 

kontrol grubu arasında yapılan karşılaştırmalara göre, yumurtalıktan anormal androjen 

sekresyonu ve bozulmuş glikoz toleransının PCOS’un her iki grubunda da aynı olduğu; 

PCOS’lu kadınların yaşın ilerlemesiyle beraber daha fazla sağlık sorununa maruz kaldıkları 

görülmüştür, PCOS’lu kadınlarda postmenapozal dönemde de süregiden sağlık sorunları 

saptanmıştır (71). Ayrıca PCOS’lu kadınlarda yumurtalıkden ve adrenal bezlerden salınan 

androjen seviyelerinde artışa, FSH seviyelerinde de düşmelere rastlanmıştır (72,73). 
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4.2.5.6. Kanser Riski 

          PCOS’lu kadınlarda anovulasyon ve yüksek östrojen maruziyeti nedeniyle 

endometriyal hiperplazi ve endometriyal kanser riski de artmıştır (74,75). Bir çalışmada 

endometriyal kanser riskinin PCOS’lu kadınlarda dört kat arttığı saptanmıştır (76).  

 

4.2.5.7. Obstrüktif  Uyku Apnesi (OSA) 

          Obstrüktif uyku apnesi (OSA), üst solunum yollarındaki obstrüksiyona bağlı olarak 

hipoksiyle ve uyku kalitesinin düşmesine neden olan kronik uyku rahatsızlığı ile 

karakterizedir (6). Premenapozal dönemdeki PCOS’lu kadınların OSA geliştirme riskinin de 

olmayanlara göre 30 kat arttığı, semptomatik (gündüz uyku hali gibi) OSA olma 

ihtimallerinin ise anlamlı bir şekilde yükseldiği belirlenmiştir (6).  

4.2.5.8. Psikiyatrik Sorunlar 

          PCOS’un fiziksel etkilerinin yanı sıra ruhsal etkileri de mevcuttur. PCOS’lu 

kadınların depresyon için bir risk grubu oluşturdukları belirlenmiştir (6). Başka bir kohort 

çalışmasında ise PCOS’lu 72 kadın hastanın %58’inde en az bir psikolojik soruna 

rastlanmış, bu sorunların %78’inin ruhsal bozukluk, %26’sının majör depresyon ve 

%11’inin bipolar bozukluk şeklinde dağılım gösterdiği belirlenmiştir (77). Bu psikolojik 

sorunların nedeni tam bilinmemekle birlikte PCOS’a eşlik eden bazı klinik tablolarla (örn. 

Hirsutizm, akne, obezite, infertilite) bağlantılı olabileceği düşünülebilir (6). 

4.2.6. Polikistik Over Sendromunda Tedavi Süreci 

          Hastanın durumuna göre farklı şekillerde tedavi uygulamaları yapmak gerekebilir; bu 

hastalarda tedavi takibi önemlidir, takipler klinik ziyaretlerle, telefon bağlantıları vasıtası ile 

gerçekleştirilebilmektedir. Ayrıca bu kadınlarda kilo vermenin desteklenmesi de fazla 

kilonun katkıda bulunabileceği insülin direnci ve buna bağlı androjenik semptomların 

engellenmesi açısından tercih edilmektedir (6). Özellikle metabolik sendrom bulguları olan 

kadınlar için kilo vermek daha çok önem kazanır; amaç lipid düzeylerini ve insülin direncini 

düşürmek, diğer kardiyovasküler olayların riskini azaltmaktır. Ayrıca az bir kilo kaybı dahi 

menstrüel döngünün yeniden başlamasına ve fertilite sorununun ortadan kalkmasına katkıda 

bulunabilir (6). Kilo kaybettirme dışında PCOS’lu kadınlarda metformin gibi insülin 

duyarlılığını arttıran  ve/veya statinler gibi lipit seviyelerini düşüren ajanlar da 

kullanılabilmektedir (9,33).  
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          PCOS’ta androjen yüksekliğine bağlı semptomları ve bulguları tedavi ederken; doğum 

kontrol hapları, antiandrojenik ilaçlar, topikal tedaviler veya kombinasyon tedavileri de 

kullanılabilmektedir. Gebe kalma beklentisi olmayan kadınlarda düşük doz oral kontraseptif, 

daha düşük dozla androjen kullanmak LH sekresyonu üzerinde negatif geri besleme etkisi 

yaratarak hirsutizmi azaltabilmektedir (6).  

          PCOS hastası olan kadınları ve kronik anovulasyon şikayeti olanları endometriyal 

hiperplazi açısından değerlendirmek gerekebilir (6). İnfertil olan PCOS hastaları ise gebe 

kalabilmek için üreme endokrinoloji uzmanlarına sevk edilmelidir; bu infertil hastalarda da 

kilo kaybı teşvikiyle beraber ovulasyonu stimule eden tedaviler kullanılabilir (6).  

4.2.7. Polikistik Over Sendromunun Değerlendirilmesi Amacıyla Kullanılan 

Parametreler 

4.2.7.1. Hipotalamus ve Hipofiz Hormonları 

          Yumurtalık fonksiyonlarının hipotalamohipofizer eksen hormonlarınca kontrol 

edildiği bilinmektedir. Hipotalamus hormonlarından Gonadotropin Salgılatıcı Hormonun 

(GnRH) uyarımıyla ön hipofizden Folikül stimüle edici hormon (FSH) ve Lüteinize edici 

hormon (LH)’ın sentezi ve salgılanması gerçekleştirilir (78) (Şekil 4.4). Bilindiği gibi 

normal koşullarda FSH, hipofizden salınarak foliküllerin uyarılmasını ve östrojen sentezini 

arttırmalarını sağlarken, yükselmekte olan östrojen de negatif geri-besleme yoluyla FSH 

salınımını azaltmaya çalışmaktadır (5). LH ve FSH aynı gonadotrop hücreler tarafından 

sentezlenmesine rağmen, konsantrasyonları menstrüel siklus boyunca birbirine uymayan 

değişiklikler göstermektedir (78) (Şekil 4.4). Östrojenin asiklik salınması LH salınımında 

pozitif, FSH salınımında negatif geri beslemeye yol açarak, dolaşımdaki LH/FSH oranının 

artışına neden olmaktadır (43). FSH erken foliküler fazda folikülün büyümesi ve yaşamını 

devam ettirmesinde önemli bir rol oynarken, LH ise geç foliküler fazda etkinliğini 

göstermektedir (2,43).  

 

4.2.7.2. Androjenler ve İlişkili Parametreler: 

          Kadınlardaki androjen kaynaklarını 3 bölüme ayırabiliriz (5): 1- yumurtalıklar; 2- 

böbrek üstü bezleri, 3- ekstra-splanknik, salgı bezi yapısında olmayan periferik bölme ve 

alanlar (örn, deri). 



 
 
 

27 
 

          Yumurtalıklar ve böbreküstü bezleri androjen salgılarının kaynağıyken, periferal 

bölümler oluşturulmuş androjenlerin dönüşümünden sorumludur. Dolaşımdaki testosteron 

düzeyinin % 75’inin yumurtalık kaynaklı olması, testosteron sentezinde yumurtalıkların 

daha çok etkin olduğunu düşündürmüştür (36). Yumurtalıklar tarafından üretilen başlıca 

androjen, teka-stroma hücrelerinden her gün 0,1 mg olarak salgılanan testosterondur (6). 

Hayvanlar üzerinde yapılan çalışmalarda, testosteronun  normal preantral ve antral folikül 

sayısını artırdığı gösterilmiştir (79). Testosteron, kadınlarda biyolojik olarak aktif olan en 

önemli androjenlerden biridir (77). Dolaşımdaki testosteronun yaklaşık %85’i karaciğerde 

üretilen seks hormonu bağlayıcı globülin (SHBG)’e sıkıca bağlıdır ve bu kısım biyolojik 

olarak aktif değildir, kalanınsa %10-15’i albumine gevşek olarak bağlıdır, %2’den azı ise 

bağlanmamış (serbest testosteron) halde bulunmaktadır (6,43). Bu nedenle testosteron 

serumda serbest testosteron, total testosteron (inaktif form) ve SHBG’ye bağlı olmayan 

(aktif albumin bağlı testosteron) olmak üzere üç şekilde bulunabilmektedir; bunlardan 

serbest testosteron ve albümin-bağlı testosteron formları biyolojik olarak aktiftir (6). SHBG 

de seks steroidlerinin en önemli biyolojik belirleyicisi konumundadır (77). PCOS’lu 

kadınlarda azalmış bazal SHBG konsantrasyonu görülürken, özellikle abdominal fenotipli 

obez PCOS’lu kadınlarda SHBG konsantrasyonunda daha belirgin azalmalar tespit 

edilmiştir (80).  

          Biyoaktif testosteron, testosteronun bağlanmamış fraksiyonundan (serbest 

testosteron), total testosteron ise albumin-bağlı testosterondan oluşmaktadır (77). 

Testosteron ve/veya serbest testosteron yumurtalık kaynaklı hiperandrojenizmi belirlemek 

için kullanılabilmektedir (36).  

          Ayrıca yumurtalıklar androstenedion ve dehidroepiandrosteron (DHEA) hormonlarını 

da üretmektedir (6). Genellikle, androstenedion ve testosteron over androjen salgısının; 

dehidroepiandrosteron sülfat (DHEA-S) ise adrenal salgının en iyi belirteci konumundadır 

(15). Adrenal bezler, büyük miktarda salgıladıkları DHEA-S’in yanı sıra androstenedion ve 

DHEA da salgılamaktadırlar (6). Normal adrenal bezler tarafından üretilen testosteron ise 

yok denecek kadar azdır (81). 

          Androstenedion ve DHEA’nın androjenik aktivitesi neredeyse yoktur, ancak dokular 

tarafından biyolojik olarak aktif testosterona dönüştürülebilirler; androstenedionun ancak 

yaklaşık %5’i, DHEA’nınsa daha az bir kısmı aktif hale dönüştürülmektedir (6). Bu nedenle, 

testosteronun anormal artışları genellikle yumurtalık kaynaklıdır (81). Kadınlardaki DHEA-
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S artışının temel kaynağı ise bu hormonun %95’ini üreten adrenal bezlerdir (6). Bununla 

beraber yumurtalıklarda üretilen DHEA da periferal dokularda DHEA-S’e 

dönüştürülebilmektedir (81). 

4.2.7.3. İnsülin ve İlişkili Parametreler 

          Omurgalılardaki insülin hormonunun tek kaynağı pankreatik beta hücreleridir; 

dokularda, adipositlerde ve iskelet ve kalp kasında glikoz alımını ve kullanımını uyararak, 

glikoz homeostazının düzenlenmesinde rol oynar (82). Kandaki insülin düzeyi 6,0-7,46 

uU/mL değerleri arasında değişkendir (83). İnsülin direnci, ortamda bulunan insüline 

yeterince yanıt verilememesi durumudur (82). İnsülin direncinde dokuların insülin 

aktivitesine yanıt verme yeteneğinin azalması nedeniyle bu durumu telafi etmek için 

pankreas daha fazla insülin salgılar, bundan dolayı insülin direnci görülen kişilerde yüksek 

plazma insülin düzeyleri de izlenmektedir (84). Hiperinsülineminin yumurtalık folikül 

gelişiminin bozulmasına katkıda bulunuyor olabileceği düşünülmektedir (29). 

4.2.7.3.1. İnsülin Direnci Homeostatis Model Değerlendirmesi (HOMA-IR) 

          İnsülin direncini belirlemek için uygulanan çeşitli yöntemler vardır; bunlardan biri 

olan insülin direnci homeostatis model değerlendirmesidir(HOMA-IR) (58). İnsülin direnci 

homeostasis model değerlendirmesi (HOMA-IR) endeksi formülü şöyledir (85):  

HOMA-IR= açlık plazma insülini (μU/mL) x açlık serum glikozu (mg/dL) / 405  

4.2.7.4. Lipid Ölçümleri 

          Dislipidemi kandaki lipid düzeylerinin beklenen değerlerde olmaması durumudur, 

PCOS’lu kadınlarda yaygın olarak görülen bir metabolik anormalliktir (86). PCOS’ta 

genellikle yüksek trigliserid, total kolesterol, ve düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol 

(LDL-C) düzeyleri ve düşük HDL-kolesterol (HDL-C) ile seyreden dislipidemi durumlarına 

rastlanır (44). Lipit metabolizması yüksek dinamik ve tokluk durumu gibi çok sayıda 

faktörlere bağlıdır (87). Bu faktörlerden biri olan obezite ile birlikte gelişim gösteren tipik 

dislipidemide; trigliseritte (TG) artış, HDL-kolesterol (HDL-C)’de azalma, LDL-

kolesterolde (LDL-C) artış izlenir (87). Lipid anormallikleri PCOS’lu hastaların % 65-81’ini 

etkilerken; yüksek lipid düzeyi artan insülin direnci ile birlikte seyretmektedir (64). Yapılan 

birçok çalışmada, PCOS’lu kadınların yüksek trigliserit ve düşük HDL düzeylerinin 

oluşturduğu lipid profiline sahip oldukları görülmüştür (63). 
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4.2.7.5. Bel/Kalça Oranı: 

          Bel-kalça oranı (WHR) bir kişinin obez olup olmadığını belirlemenin başka bir 

yoludur, kilonun, vücudun hangi bölgesine alındığı da oldukça önemlidir; bel etrafına alınan 

kiloya “android tipte kilo alımı” denirken, daha çok kalça bölgesine kilo alımına jineoid 

tipte kilo alımı” denmektedir; bel-kalça oranı, bel çevresi kalça çevresine bölünerek 

hesaplanır (88). Kadınlarda obezitenin jineoid tipine daha sık rastlanmaktadır, genellikle yağ 

dağılımının kalça ve uyluk üzerinde daha yaygın olarak görülmektedir (88). Android tipte 

kilo alımının insülin direnci ve metabolik sendromla daha fazla ilişkili olduğu 

düşünülmektedir (11,43,89). WHR değeri aşırı jinekoid dağılımda yaklaşık 0,5 iken, android 

kilo alımında 1,0’dır. WHR’ye göre, 0,76-0,80 arası bireyler normal kilolu, 0,81-0,86 arası 

hafif kilolu, 0,86 üzerinde ise aşırı obez olarak kabul edilir (88). 

4.3. NESFATİN-1 

4.3.1. Nesfatin-1’in Ekspresyonu ve Yapısı 

          Nesfatin-1, ilk olarak 2006 yılında Oh-I ve ark. tarafından ayrıntılı bir şekilde 

tanımlanmıştır, Bu yeni belirlenmiş hormon, nükleobindin-2 (NUCB2) öncül proteininden 

türemiş, 9,8 kDa molekül ağırlığına sahip 82 aminoasitlik bir peptit yapısındadır (90,91). 

NUCB2 prohormonu proteolitik işlemlenme esnasında, konvertazlar tarafından birkaç 

parçaya bölünür; N-terminal parçası, nesfatin-1’i (1-82) oluştururken, C-terminal parçası ise 

nesfatin-2 (85-161) ve nesfatin-3’e (166-396) öncüllük eder (90) (Şekil 4.6).  

 

Şekil 4.6: NUCB2 proteinin yapısı ve nesfatin-1’in oluşumu (92) 
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          Üçyüz doksan altı aminoasitten oluşan NUCB2 öncül proteininin dizilimi gelişmiş 

memeli türlerinde önemli ölçüde korunmuştur; Şekil 4.7’de bu öncül proteinden ayrılmış 

olan nesfatin-1’in kemirgenler ve insanlar arasındaki dizilim benzerlikleri gösterilmektedir 

(90,93). Nesfatin-1’in gıda alımı üzerinde inhibitör etki gösterdiği düşünülmektedir (93).  

 

Şekil 4.7: Nesfatin-1’in moleküler yapısı; insan, sıçan ve farelerde nesfatin-1 aminoasit 

dizilimlerinin karşılaştırmaları (94). 

4.3.2. Nesfatin-1’in Sentezi ve Salınımı: 

          Kemirgenler üzerinde yapılan RNA ve protein düzeyindeki çeşitli çalışmalarla 

nesfatin-1’in beyindeki dağılımı belirlenerek, bunun leptinden-bağımsız mekanizmalar 

aracılığıyla çalışan yeni bir tokluk molekülü olduğu vurgulanmıştır (90). Ratlarda ve 

farelerde nesfatin-1’in, limbik, kortikal, pontin, insular korteks gibi stres ve otonomik 

yanıtlarda görev alan medüller nükleuslarda, santral amigdaloid nükleusta, dorsomedial 

hipotalamik nükleusta, tuberal hipotalamik alanda, periventriküler nükleusta, Edinger-

Westphal nükleusta, lokus coeruleusta, medüller raphe nükleuslarında, ventrolateral 

medullada, beyincikte, soliter sistem nükleusunda, sinir vagus dorsal motor nükleusta ve 

pregangliyonik sempatik ve parasempatik spinal kord nöronlarında da yerleşik olduğu; 

sadece hücre sitoplazmasında ve proksimal bölgelerinde rastlanırken, akson terminallerinde 

ise bulunmadığı belirlenmiştir (95,96).  
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          Nesfatin-1’in merkezi sinir sistemi içindeki geniş dağılımı dışında kemirgenlerde ve 

bazı balıklarda pankreas, testis, yağ dokusu, hipofiz bezi, mide gibi çeşitli organlarda da 

bulunabildiği saptanmıştır (90).  

          Hipotalamus ve hipofizde nesfatin-1 varlığı, hipofizer hormon salgılanmasında 

nesfatin-1’in düzenleyici bir rol üstlenebileceğini düşündürmektedir (97). Buna göre, 

nesfatin-1’in limbik sistemde, hipotalamusta, pons ve medüller nukleusta geniş dağılım 

göstermesi; gıda alımı ile ilgili düzenleyici görevler üstlendiğini akla getirmektedir; 

beslenme davranışlarının yanı sıra visseral fonksiyonlar, uyku, duygu ve ağrı otonomik 

kontrollerinde ve nöroendokrin düzenlemede etkili olabileceği belirtilmiştir (93). Yapılan 

çalışmalarda, ratlardaki arkuat nöronlara nesfatin-1 uygulandığında immüno-reaktif 

nöronlarının çevresinde bulunan NPY-pozitif nöronların hiperpolarize olduğu 

gözlemlenmiştir, bu da nesfatin-1’in NPY sinyal yolağı gibi oroksijenik mekanizmaları 

baskıladığı yönünde yorumlanmaktadır (98,99). 

4.3.3. Nesfatin-1’in Görevleri 

          Nesfatin-1’in biyolojik aktivitesi ilk olarak sıçanlarda belirlenmiş, karanlık faz gıda 

alımını düşürerek kilo alımını azaltığı saptanmıştır (90,93,97). Nesfatin-1’in beslenme 

üzerindeki etkilerini paraventriküler nükleus (PVN), supraoptik nükleus (SON), yan 

hipotalamik alan, arkuat nükleus ve hipotalamik nükleus aracılığıyla gerçekleştirdiği 

düşünülmektedir; kemirgenlerde ve balıklarda üçüncü beyin ventrikülü içine nesfatin-1 

enjeksiyonundan sonra yağ birikiminde ve karanlık faz gıda alımında azalma görülerek 

vücut ağırlığında olabilecek artışları engellediği belirtilmiştir (90,91,100). Farelerde 

nesfatin-1’in anoreksijenik etkisini; karanlık fazda yapılan beyin ventrikül enjeksiyonunun 

ilk 4 saatinde yeme miktarını azaltarak doymayı kolaylaştırma yoluyla ve yeme aralıklarını 

arttırıp yeme sıklığını azaltarak gerçekleştirdiği; uzun süre nesfatin-1’in uygulanmasının da 

kilo kaybına sebep olduğu belirlenmiştir (91,101).  

          Ayrıca nesfatin-1 enjeksiyonunun sıçanlarda daha az su tüketimine neden olduğu da 

saptanmıştır, bu da nesfatin-1’in sıvı ve elektrolit dengesinde rol oynayabileceği 

düşüncesine yol açmıştır (84). 

          Bunun dışında, nesfatin-1’in, gıda alımıyla ilgili beyinde yer alan çoğu peptit gibi, 

gastrointestinal motor fonksiyonlar üzerine de etkin olduğu belirlenmiştir (101,102). 

Ratlarda gastrik boşalmayı geciktirdiği, farelerde ise gastro-duodenal hareketi baskıladığı 
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belirlenmiştir, bunun da doygunluk hissinin sağlanmasına katkıda bulunduğu 

düşünülmektedir (101). Böylece, gecikmiş mide boşalmasına neden olan mekanizmaların, 

merkezi nesfatin-1 tarafından uyarıldığına odaklanılmıştır (93).  

          Nesfatin-1’in gıda alımını azaltan bir düzenleyici olduğunu destekleyen bulgular şu 

şekilde özetlenebilir (36,90,94,95,99,103). 

 Nesfatin-1’in mRNA/protein düzeyinde en bol bulunduğu bölgeler gıda alımı ve 

metabolizma düzenlenmesinde görev aldığı bilinen hipotalamik nukleus ve beyin 

sapı alanlarıdır.  

 Kolesistokinin veya -MSH gibi gıda alımı baskılayıcı diğer maddelerin artışı 

NUCB2 mRNA ekspresyonunu arttırarak ve/veya hipotalamus ve beyin sapındaki 

nesfatin-1-immunopozitif nöronları aktive ederek etkinlik göstermektedir. 

 Hipotalamik PVN ve SON’daki nesfatin-1’in mRNA ve protein düzeyindeki 

ekspresyonlarının kısa süreli veya kronik yetersiz beslenme sonrası enerji 

değişikliklerinden etkilendiği belirlenmiştir.  

 

          Nesfatin-1’in etkinlik gösterdiği reseptör ise henüz kesin olarak belirlenememiştir, bu 

nedenle aktivitesini hangi hücresel mekanizma ile gösterdiği de henüz tam olarak 

açıklanamamıştır (90). Beyinde nesfatin-1’in anoreksijenik aktivitesini leptinden-bağımsız 

yollar aracılığıyla; gıda alımını düzenleyen birçok hipotalamik, medüller ve nöral 

mekanizmalarla gerçekleştirdiği düşünülmektedir (91,101). Aday mekanizmalardan biri 

CRF-reseptör-2 (CRF2) sinyal sistemi aktivasyonudur (90). Hayvan deneylerinde CRF2 

antagonisti astressin2-B’nin lateral beyin ventrikülü içine enjeksiyonu gıda alımında 

azalmayı bloke ederken, aynı bölgeye enjekte edilen nesfatin-1 ise gıda alımını 

azaltmaktadır (101). Ayrıca, nesfatin-1 ve CRF santral olarak enjekte edildiğinde birbirini 

taklit eden korku, endişe, sempatik aktivasyon, hipertansiyon ve gastrik boşaltmada gecikme 

gibi benzer davranış yanıtlarının ortaya çıktığı da gösterilmiştir (96, 101, 104,105). Nesfatin-

1’in, 3. ventrikülün içine enjeksiyonu sonucunda HPA aksının uyarıldığı, plazmadaki ACTH 

ve kortikosteron düzeylerinin arttığı ve bu etkinin muhtemelen PVN’deki CRF nöronlarının 

aktive edilmesiyle gerçekleştiği belirlenmiştir (106). Fakat nesfatin-1 reseptörü hakkında 

yeterince bilgi olmadığından, nesfatin-1’in hücre düzeyindeki anoreksijenik etkisinin 

mekanizmaları da henüz yeterince açıklanamamıştır. 
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          Farelerde yapılan çalışmalarda dolaşımdaki nesfatin-1’in tıpkı gıda alımını etkileyen 

diğer barsak hormonları gibi kan-beyin bariyerini çift yönlü bir şekilde geçebildiği ve yağ 

dokusunun miktarında meydana gelen değişiklikler ile düzenlenebildiği gösterilmiştir 

(107,108,109). Benzer bir sürecin insanlarda da görüldüğüne, hem zayıf hem de obez 

bireylerde plazma nesfatin-1 ve beyin omurilik sıvısı nesfatin-1 seviyeleri arasında doğrusal 

bir ilişki olduğuna dair bulgular vardır (107). 

          Nesfatin-1 çalışmalarının çoğunda, nesfatin-1’in santral enjeksiyonunun iştah 

üzerindeki etkileri de araştırılmıştır (90). Stengel ve ark. tarafından yapılan çalışmada 

gastrik endokrin hücrelerde NUCB2 mRNA bulunmasına rağmen,  nesfatin-1’in periferal 

kaynaklı olduğunu desteklemesine rağmen periferik verilerle ilgili bilgiler henüz sınırlı ve 

değişkendir (90,110). Sıçan gastrik mukozada nesfatin immünreaktivitesi tanımlanması, 

nesfatin’in gastrointestinal fonksiyonlar üzerinde etkin olduğunu desteklemektedir (110). 

Gastrik vagusun açlık durumunda mideden üretilen ghrelin’in ana yolağı olarak faaliyet 

gösterdiği, çoğunlukla nesfatin immünreaktivite hücrelerinde ghrelin ko-ekspresyonu 

şeklindedir (110,111). 

          Periferde, nesfatin-1, glikoz-bağımlı insulinotropik aktivitesini pankreatik 

adacıklardaki -hücreleri üzerinde göstermesine rağmen buradaki nesfatin-1’in hücre içi 

yerleşiminin insülin ile aynı olmadığı görülmüştür (90). Kemirgen ve insan endokrin 

pankreasında, nesfatin-1’in, insülin pozitif β-hücrelerinde bulunduğu fakat insülinden farklı 

birsubsellüler sitoplazmik yerleşimde olduğu belirlenmiştir (93). Nesfatin-1’in hipofiz, mide 

ve pankreastaki hücresel dağılımı; bu hormonun, gıda alımı, ghrelin ile uyumlu glisemik 

kontrol ve insülin düzenlenmesinde etkili olabileceğini düşündürmektedir (93).  

4.3.3.1. Nesfatin-1 ve Glikoz Metabolizması 

          Nesfatin-1’in insan ve kemirgenlerin insülin içeren pankreas β-hücrelerinde 

bulunduğunun belirlenmesi glikoz regülasyonunda rol oynadığını akla getirmektedir 

(90,100). Farelerde yapılan çalışmalarda nesfatin-1’in pankreas β hücrelerindeki L-tipi 

kanallardan Ca alımını sağlayarak glikoz bağımlı insülin salınımını artırdığı gösterilmiştir; 

bu bulgular; nesfatin-1’in sıçanlardan ve farelerden izole edilen adacık hücrelerinde glikoza-

bağlı insülin salınımını ve preproinsülinin mRNA ekpresyonunu uyardığını 

desteklemektedir (83). Nitekim, hiperglisemik ve normoglisemik farelerde yapılan 

çalışmalarda damar içi nesfatin-1 enjeksiyonu sonucunda kan glikoz düzeylerinde düşme 
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gözlendiği, yalnız santral yollarla enjeksiyonu sonucunda ise bu etkinin ortaya çıkmadığı 

görülmüştür; bu da nesfatin-1’in doğrudan glikoz-bağımlı insülinotropik etkisini akla 

getirmiştir (90).  

4.3.4. Nesfatin-1 ve Gonadal Fonksiyonlar 

          Hipotalamik tokluk peptidlerinin; enerji dengesi, obezite, glikoz metabolizması ve 

gonadal fonksiyonlar üzerine etkin olması, bu peptitlerin aynı zamanda normal ve patolojik 

yumurtalıklarda da düzenleyici rolünün olduğunu düşündürmüştür (100).  

          Tüm omurgalılarda ön hipofiz hücre fonksiyonları hipotalamik nöroendokrin 

faktörlerin kontrolü altındadır. Hipofizin ön lobunda gonadotrop denilen özelleşmiş hücre 

gruplarından LH ve FSH hormonlarının sentezi yapılmaktadır. Kadınlarda LH, cinsiyet 

steroidlerinin üretiminde ve ovulasyonda mevsimsel gonadal büyümeyi düzenlemektedir 

(97). Balıklarda LH salgılanması doğrudan uyarıcılar ve gonadotropin salgılatıcı hormon 

(GnRH) ve dopamin varyantlarının inhibitör aktivitesi tarafından düzenlenmektedir (97). 

Ayrıca, balıklarda nöropeptid Y, leptin ve ghrelin, kolesistokinin gibi metabolik hormonların 

LH salgısını değiştirdiğini gösterilmiştir; tüm bu bilgiler üreme ve metabolizma fizyolojisini 

düzenlenmesinde beyin ve hipofiz kaynaklı faktörlerin aktivitesi ve etkileşimi söz konusu 

olduğuna işaret etmektedir (97). Balıklarda yapılan bir çalışmada, nesfatin-1’in hipotalamo-

hipofizer eksende bulunduğu; beyin, hipofiz ve yumurtalıkları düzenleyerek balık üreme 

fizyolojisini etkilediği düşüncesini desteklemiştir (97). Başka bir çalışmada ise nesfatin-1’in, 

dişi sıçanlarda normal puberte sürecini başlatmada önemli bir rol oynadığı, düşük nesfatin-1 

düzeylerinin gecikmiş puberte ile ilgili olduğu tespit edilmiştir (112). 

          Elimizdeki bu veriler, nesfatin-1’in rolünün geniş çaplı ve önemli olduğunu, bunun da 

yeni araştırma alanları açtığını desteklemektedir (90). Reseptörün yapısı ve NUCB2’nin 

nesfatinle etkileşimi hakkında hala cevaplanmamış birçok soruya yanıt bulunması 

beklenmektedir (90). 
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5. MATERYAL VE YÖNTEM 

5.1. HASTA ÖRNEKLERİNİN TOPLANMASI 

          Çalışma grupları, İstanbul Bilim Üniversitesi Avrupa Florence Nightingale Hastanesi 

Araştırma ve Uygulama Merkezi, Kadın Hastalıkları ve Doğum Polikliniği’ne başvuran 

kişiler arasından seçilerek oluşturulmuştur. Kontrol grubuna 18-45 yaş arasında, hiçbir ilaç 

kullanmayan, biyokimyasal göstergeleri normal sınırlar içinde olan sağlıklı 35 kadın ve 

hasta grubuna ise yine 18-45 yaş arasında olan, hiçbir ilaç kullanmayan 55 PCOS’lu kadın 

hasta dahil edilmiştir. 

          Çalışma prospektif hasta-kontrol çalışması olarak oluşturulmuştur. Çalışmaya katılan 

tüm hastalardan, Helsinki Bildirgesi (1975) ile belirlenmiş bilgilendirilmiş gönüllü onayı 

alınmıştır. 

          PCOS tanısı, 2003 Rotterdam ESHRE/ASRM PCOS Konsensus Seminer Grubu 

kriterlerine uygun olarak; oligomenore-amenore, hiperandrojenizmin klinik veya 

biyokimyasal bulgusu ve transabdominal, transvajinal veya transrektal ultrasonografide 

polikistik yumurtalıklar (yumurtalıkta çapı 2-9 mm olan 12 veya daha fazla folikül 

bulunması) bulgularından en az ikisinin varlığı durumunda gerçekleştirildi (12).  

          Klinik hiperandrojenizm, Ferriman-Gallwey skorununun >8 olması şeklinde 

tanımlandı (113). Ferriman-Gallwey(F-G) metodu hiperandrojenizm değerlendirilmesi için 

standardize edilmiştir, 9 vücut bölgesinde terminal kıl bulgusuna dayanan klinik bir 

skorlama sistemidir. F-G skorunun 8’den büyük olması durumu hirsutizm tanısı olarak kabul 

edildi.  

          Kontrol grubu, herhangi bir adet düzensizliği ve hiperandojenizmin klinik veya 

biyokimyasal bulguları olmayan hastalardan oluşturuldu. Hasta ve kontrol gruplarına 

diabetes mellitus, kalp-damar hastalıkları, hipertansiyon, tiroid hastalıkları, kronik böbrek 

yetmezliği, malignite, Cushing sendromu, konjenital adrenal hiperplazi, hiperprolaktinemi 

ve gastrointestinal malabsorbtif hastalıklar gibi sistemik hastalıkları olan kişiler dahil 

edilmedi. Hasta veya kontrol gruplarından hiç kimsenin, çalışmanın en az 3 ay öncesinden 

itibaren oral kontraseptif,  glukokortikoid, lipid düşürücü ilaç, antidiyabetik, antiandrojenik, 

anti-hipertansif veya ovulasyon-indükleyici ajanlar da dahil olmak üzere herhangi bir ilaç 

kullanmamış olmasına dikkat edildi. 
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          Tüm hastalara fizik muayene ve uygun laboratuvar testleri yapıldı; ağırlık, boy, bel ve 

kalça çevreleri ölçüldü. Vücut kitle indeksi (BMI) vücut ağırlığının boyun karesine 

bölünmesiyle hesaplandı (kg/m²). Bel çevresi göbek deliği seviyesinde belin en küçük 

çevresi olarak cm cinsinden elde edildi. Kalça çevresi kalça seviyesinde kalçanın geniş 

çevresi olarak elde edildi. Bel-kalça oranı (WHR), kalça çevresinin bel çevresine bölünmesi 

ile elde edildi. Serum örnekleri tüm çalışma grubundan erken foliküler fazda menstrüel 

döngünün 3-4. günlerinde bir gece açlık sonrasında alındı. Açlık kan şekeri (AKŞ), insülin, 

yüksek -yoğunluklu lipoprotein (HDL), düşük -yoğunluklu lipoprotein (LDL), trigliserit 

(TG), lüteinize hormon (LH), folikül uyarıcı hormon (FSH), dehidroepiandosterone sülfat 

(DHEA-S), serbest testosteron (F.Test), seks hormonu bağlayıcı globulin (SHBG) düzeyleri 

ölçüldü. 

          Her hastadan biri EDTA’lı 3 tüpe 5’er mL (15 ml) kan alınarak rutin biyokimyasal 

parametrelerin tayinleri için Avrupa Hastanesi Biyokimya Laboratuvarı’na gönderildi; birer 

tüp ise 600xg’de 10 dk santrifüj edildikten sonra serum kısımları ayırılarak eppendorf 

tüplere aktarıldı ve deneysel çalışmalar yapılana kadar -80
0
C’de saklandı.  

5.2. KULLANILAN MALZEME VE KİMYASALLAR 

Balon joje (1000 ml) 

Dereceli cam pipet (Exacta Cruz, sc-20028; 10 ml) 

Distile su 

Ependorf (TreffLab; 500 uL) 

Kurutma kağıdı 

Parafilm 

Pipet ucu (Axygen; 200 µl, 1000 µl) 

Puar (Isolab; 10 ml) 

Nesfatin-1 ELISA Kit (Cloud-Clone Corp., USCN, USA; Lot:L130704130; 

Lot:L131008039). 
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5.2.1. Kullanılan Cihazlar 

Buzdolabı (Vestel Derin dondurucu; Ft 145) 

Çoklu pipet (Gılson; 200 µl, 1000 µl ) 

ELISA Plate Okuyucu (Medispec, ESR 200) 

Etüv (Sanyo, MCO-18AIC) 

Otomatik pipet (Thermo Scientific; 200 µl, 1000 µl) 

Santrifüj (Elektro mag, M19) 

Vorteks (Termolyne, 37600) 

5.3. NESFATİN-1 ÖLÇÜMÜ 

Çalışmamızda Nesfatin-1 ELISA Kit kullanıldı. Nesfatin-1 Kiti, in vitro koşullarda 

yarışmalı inhibisyon enzim immunassay yöntemine dayanarak insan serumunda nesfatin-1 

konsantrasyonunun kantitif ölçümünün yapılmasını sağlar. 

Alınan kanlarda FSH, LH, İnsülin, serbest testosteron, DHEA-S, SHBG 

elektrokemilüminesans immunolojik test yöntemiyle Modularanalytics E170 Cobas ® 

(Roche, Almanya) cihazında ölçüldü; AKŞ, TRİG, HDL, LDL ölçümleri ise enzimatik 

kalorimetrik test yöntemi ile (Roche Diagnostics GmbH, Roche-Hitachi 717-902, Almanya) 

çalışıldı. 

5.3.1. Nesfatin-1 Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA) Kit İçeriği 

 Ön kaplamalı, kullanıma hazır 96-kuyucuklu plate(1 adet) 

 Standart (2 adet) 

 Reaktif A (1X 120 µl) 

 Reaktif B (1X 120 µl) 

 TMB Substrat (1X 9 µl) 

 Yıkama Solüsyonu (1X 20 µl) 

 Plate kapağı (96 kuyucuk için) (4 adet) 

 Standart Sulandırıcı (1X 20 µl) 

 Assay Sulandırıcı A (1X 12 µl) 
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 Assay Sulandırıcı B (1X 12 µl) 

 Stop Solüsyonu (1X 6 µl) 

5.3.2. Nesfatin-1 ELISA Metot Uygulaması 

         Standart, Reaktif A ve B, 96-kuyucuklu plate -20˚C’de; kitin diğer bileşenler ise 

4˚C’de muhafaza edildi. Kullanımdan önce kitin tüm bileşenleri oda sıcaklığına alındı. 

Standart, Reaktif A ve Reaktif B dikkatlice sulandırılarak kristaller çözünene kadar yavaşça 

karıştırıldı. Standart, 1 ml ile standart çözeltisiyle sulandırıldı. Oda sıcaklığında 10 dk 

bekletilerek yavaşça sallandı. Bu stok solüsyonda standartın konsantrasyonu 50,000 pg/ml 

idi. 0,6 ml standart dilüsyon içeren 5 tüp dilüsyon serisi hazırlanarak ilk tüpe 300 µl ilave 

edildi ve her seferinde iyice karıştırılıp bir sonraki tüpe aktarılarak sıralı seyreltme yapıldı. 

Sırasıyla ependorflarda 16,666,7 pg/ml, 5,555,6 pg/ml, 1,851,9 pg/ml, 617,3 pg/ml, 0 pg/ml 

konsantrasyonlarındaki standart çözeltiler elde edildi. 

          6 ml Assay solüsyon A ve 6 ml Assay solüsyon B ile 6 ml deiyonize su ile 

tamamlanarak 12 ml’lik Assay dilüsyon A ve Assay dilüsyon B hazırlandı. Reaktif A ve B 

kullanım öncesi üniform görünene kadar hafifçe karıştırıldı. 20 ml yıkama solüsyonuna 580 

ml distile su ilave edilerek 600 ml’ye tamamlandı. 

          Sulandırılmış standart, kör ve örneklerin koyulacakları kuyucuklar belirlendi. Herbiri 

için ikişer kuyucuk ayırmak üzere 6 adet standart, 1 adet kör için kuyucuklar belirlendi. 

Önceden belirlenen bu kuyucuklara sulandırılmış standart, kör ve örneklerin her birinden 50 

µl sırasıyla eklendi. Daha sonra Reaktif A’dan 50 µl her kuyucuğa ilave edildi. Plate 

koruyucu kapak ile kapatılarak 37˚C’ de 1 saat inkübe edildi.  

          İnkübasyon sonunda kuyucuklardaki çözeltiler aspire edilerek çok kanallı pipet 

yardımıyla her kuyucuk 350 µl yıkama solüsyonu konarak 1-2 dk bekletildi ve boşaltıldı. Bu 

işlem 3 kez tekrarlandı. Plate ters çevrilerek kurutma kağıdı ile tamamen kurutuldu. 

          Reaktif B çalışma solüsyonundan her kuyucuğa 100 µl ilave edildi. Plate koruyucu 

kapak ile kapatılarak 37˚C’de 30 dakika inkübe edildi.  

          İnkübasyon sonunda kuyucuklardaki çözeltiler aspire edilerek çok kanallı pipet 

yardımıyla her kuyucuk 350 µl yıkama solüsyonu konarak 1-2 dk bekletildi ve boşaltıldı. Bu 

işlem 3 kez tekrarlandı. Plate ters çevrilerek kurutma kağıdı ile tamamen kurutuldu. 
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          Her kuyucuğa 90 µl substrat solüsyonundan eklendi. Plate, koruyucu kapak ile 

kapatılarak 37˚C’de 15-25 dakika inkübe edildi. Bu süreçte ışıktan korumaya dikkat edildi. 

Substrat solüsyonunun eklenmesiyle sıvının maviye döndüğü gözlendi. Ardından 50 µl stop 

solüsyonunun her kuyucuğa eklenmesiyle sıvı sarıya döndü. Plate’e hafifçe yan tarafından 

vurarak sıvı karıştırıldı. Sonra hemen 450 nm’de okutuldu. 

5.4. İSTATİSTİKSEL YÖNTEMLER 

 
          Veriler PASW 18 (SPSS/IBM, Chicago, IL, USA) kullanılarak analiz edildi. 

Örneklemi tanımlamak için frekans dağılımı, minumum, maksimum değerler, ortalama ve 

standart sapma (ss) gibi tanımlayıcı istatistikler kullanıldı. Parametrik test varsayımlarının 

sağlandığı durumlarda bağımsız iki grup ortalamalarının farkı “Student t testi”, ikiden fazla 

grup arası fark ise “varyans analizi” ile araştırıldı. Parametrik test  varsayımlarının 

sağlanmadğı durumlarda ise bu testlerin parametrik olmayan alternatifleri “Mann-Whitney 

U” ve “Kruskall-Wallis” testleri kullanıldı. Ayrıca sürekli değişkenler arasındaki ilişki 

durumu da Pearson ve Spearman korelasyon katsayıları kullanılarak analiz edildi. Kategorik 

veriler ise “ki-kare anlamlılık testi” ile incelendi. 

          Analizlerde farklılıkların belirlenmesi için %95 anlamlılık düzeyi (ya da α=0,05 hata 

payı) kullanılmıştır. 
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6. BULGULAR 

          Çalışma grupları, İstanbul Bilim Üniversitesi Avrupa Florence Nightingale Hastanesi 

Araştırma ve Uygulama Merkezi, Kadın Hastalıkları ve Doğum Polikliniği’ne başvuran 

kişiler arasından seçilerek; kontrol grubuna 18-45 yaş arasında olan, hiçbir ilaç 

kullanmayan, biyokimyasal göstergeleri normal sınırlar içinde olan sağlıklı 35 kadın ve 

hasta grubuna ise 18-45 yaş arasında olan, hiçbir ilaç kullanmayan 55 PCOS’lu kadın hasta 

dahil edilmiştir. Aşağıdaki tablo 6.1’de  PCOS hasta ve kontrol gruplarının demografik 

özellikleri ve biyokimyasal değerleri  belirtilmiştir. 

Parametreler Kontrol 

(n=35) 

PCOS’ lu hastalar 

(n=55) 

p değeri 

Yaş(yıl) 28,14 ± 6,766 

(min:18; max:41) 

25,95 ± 5,612 

(min:18; max:38) 
0,057 

Kilo(kg) 60,55 ± 10,125 

(min:42; max:85) 

65,08 ± 13,056 

(min:45; max:104) 
0,117 

Boy(m) 164,80 ± 6,619 

(min:152; max:177) 

164,38 ± 6,285 

(min:150,0; max178,0) 
0,870 

BMI(kg/m2) 22,34 ± 3,222 

(min:17,90;  max32,12) 

24,03 ± 5,067 

(min:17,14; max:38,14) 
0,010* 

Bel/Kalça 0,81 ± 0,071 

(min:0,67; max:0,97) 

0,8376 ± 0,066 

(min:0,69 ; max:0,98) 
0,399 

AKŞ(mg/dl) 90,80 ± 6,225 

(min:74; max:102) 

92,56 ± 6,353 

(min:81; max:113) 
0,885 

TRİG(mg/dl) 64,80 ± 24,805 

(min:30; max:133) 

82,13 ± 66,545 

(min:30; max:505) 
0,079 

HDL(mg/dl) 58,54 ± 13,156 

(min:36;  max:92) 

56,40 ± 16,141 

(min:28; max:119) 
0,424 

LDL(mg/dl) 97,76 ± 24,811 

(min:46; max:146) 

102,71 ± 28,703 

(min52; max:195) 
0,636 

DHEA-S (ug/dL) 233,14 ± 136,577 

(min:23,9;  max:718,8) 

264,21 ± 92,303 

(min:79,3; max:513,5) 
0,127 

S.Testosteron(ng/dL) 0,44 ± 0,338 

(min:0,02; max:1,38) 

1,12 ± 3,534 

(min:0,10; max:26,74) 
0,215 

İnsülin(uU/ml) 9,54 ± 6,23 

(min2,41; max:35,25) 

10,27 ± 5,307 

(min:3,53; max:22,37) 
0,577 

FSH(mIU/mL) 7,21 ± 2,795 

(min:0,84;  max:15,63) 

6,29 ± 1,727 

(min:2,21; max11,20) 
0,023* 

LH(mIU/mL) 5,69 ± 2,418 

(min:1,77; max:12,52) 

8,42 ± 4,22 

(min:2,39; max:19,74) 
0,006* 

HOMA-IR 2,18 ± 1,584 

(min:0,53; max:8,87) 

2,37 ± 1,307 

(min:0,70; max:6,15) 
0,697 

SHBG(nmol/L) 61,59 ± 36,495 

(min:27,43;  max191,30) 

52,02 ± 33,925 

(min:13,01; max:178,20) 
0,852 

Nesfatin(ng/ml) 2,43 ± 0,846 

(min:0,25; max:3,51) 

2,29 ± 0,558 

(min:0,39; max:3,22) 
0,033* 

Tablo 6.1: Kontrol ve hasta gruplarının demografik özellikleri ve biyokimyasal değerleri 

Tablo değerleri ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. İstatiksel anlamlılık * p<0,05 
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Tablo 6.1’e göre, Kontrol ve Hasta gruplarının demografik özellikleri ve biyokimyasal 

parametreler açısından karşılaştırıldığında, kontrol ve hasta grupları arasında ; 

 Yaş, kilo, boy, bel/kalça, AKŞ, Trigliserit, HDL, LDL, DHEA-S, S.Testosteron, 

İnsülin, HOMA-IR, SHBG parametreleri açısından istatistiksel anlamlı bir fark 

belirlenmemiştir (p<0,05). 

 BMI parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmiştir (p=0,010).  

 FSH parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmiştir (p=0,023).  

 LH parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmiştir (p=0,006).  

 Nesfatin parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmiştir (p=0,033) 

(Şekil 6.1). 

 

Şekil 6.1: Kontrol ve hasta gruplarında nesfatin-1 düzeyleri  

Çalışma Gruplarımızda Parametrelerimizin Birbirleriyle 

ımız Spearman Korelasyon Analizi ları Aşağıda Tablolar 

Halinde Verilmiştir (Tablo 6.2) (Tablo 6.3) (Tablo 6.4). 
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Tablo 6.2: Toplam çalışma grubu içinde Spearman korelasyon analiz değerleri 

 İstatiksel anlamlılık * p<0,05;**p<0,01 
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Hasta Grubu İçinde Parametrelerimizin Birbirleriyle İlişkisini İncelemek Amacıyla 

Yaptığımız Spearman Korelasyon Analizi Sonuçlarına Göre;  

Tablo 6.3: Hasta grubu içinde Spearman korelasyon analiz değerleri.  

İstatiksel anlamlılık * p<0,05; **p<0,01 
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Kontrol Grubu İçinde Parametrelerimizin Birbirleriyle İlişkisini İncelemek Amacıyla 

Yaptığımız Spearman Korelasyon Analizi Sonuçlarına Göre; 

Tablo 6.4: Kontrol grubu içinde Spearman korelasyon analiz değerleri 

İstatiksel anlamlılık * p<0,05; **p<0,01 
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Tablo 6.2’ye göre, toplam çalışma grubumuzu Kontrol ve Hasta gruplarına ayırmadan 

parametrelerimizin birbirleriyle ilişkisini incelemek amacıyla yaptığımız spearman 

korelasyon analizi yapıldığında; 

 Yaş parametresiyle LDL (r=0,323; p=0,002), FSH (r=0,272; p=0,010), SHBG 

(r=0,291; p=0,005) parametreleri arasında pozitif korelasyon olduğu belirlenmiştir.  

 Yaş parametresiyle DHEA-S (r=-0,271; p=0,010), S. Testosteron (r=-0,252; 

p=0,017) parametreleri arasında negatif korelasyon olduğu belirlenmiştir.  

 Kilo parametresinin boy (r=0,261; p=0,013), BMI (r=0,875; p<0,001), Bel/kalça 

(r=0,508; p<0,001), AKŞ (r=0,270; p=0,010), LDL (r=0,323; p=0,002), Trigliserit 

(r=0,273; p=0,009), S. Testosteron (r=0,312; p=0,003), İnsülin (r=528; p<0,001), 

HOMA-IR (r=0,528; p<0,001) parametreleri arasında pozitif korelasyon olduğu 

belirlenmiştir.  

 Kilo parametresiyle HDL (r=-0,376; p<0,001) ve SHBG (r=-0,403; p<0,001) 

parametreleri arasında negatif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 Boy parametresiyle kilo (r=0,261; p=0,013) parametresi ile arasında pozitif 

korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 BMI parametresiyle Bel/kalça (r=0,498; p<0,001), AKŞ (r=0,239; p=0,024), LDL 

(r=0,281; p=0,007), Trigliserit (r=0,231; p=0,029), S. Testosteron (r=0,300; 

p=0,004), İnsülin (r=548; p<0,001), HOMA-IR (r=544; p<0,001) parametreleri 

arasında pozitif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 BMI parametresiyle HDL (r=-0,378; p<0,001) ve SHBG (r=-0,431; p<0,001) 

parametreleri arasında negatif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 Bel/kalça parametresiyle kilo (r=0,508; p<0,001), BMI (r=0,498; p<0,001), LDL 

(r=0,259; p=0,014), Trigliserit (r=0,352; p=0,001), İnsülin (r=0,422; p<0,001), 

HOMA-IR (r=412; p<0,001) parametreleri arasında pozitif korelasyon olduğu 

belirlenmiştir.  

 Bel/kalça parametresiyle HDL (r=-0,354; p=0,001) ve SHBG (r=-0,253; p=0,016) 

parametreleri arasında negatif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 AKŞ parametresiyle kilo (r=0,270; p=0,010), BMI (r=0,239; p=0,024), İnsülin 

(r=453; p<0,001), HOMA-IR (r=533; p<0,001) parametreleri arasında pozitif 

korelasyon olduğu belirlenmiştir.  
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 AKŞ  parametresiyle HDL (r=-0,281; p=0,007) parametresi arasında negatif 

korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 LDL parametresiyle yaş (r=0,323; p=0,002), kilo (r=0,307; p=0,003), BMI (r=0,281; 

p=0,007), Bel/kalça (r=0,259; p=0,014), Trigliserit (r=0,440; p<0,001) parametreleri 

arasında pozitif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 LDL parametresiyle HDL (r=-0,227; p=0,031) parametresi arasında negatif 

korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 FSH parametresiyle yaş (r=0,272; p=0,010) parametresi arasında pozitif korelasyon 

olduğu belirlenmiştir. 

 Trigliserit parametresiyle kilo (r=0,273; p=0,009),  BMI (r=0,231; p=0,029), 

Bel/kalça (r=0,352; p=0,001), LDL (r=0,440; p<0,001), İnsülin (r=275; p=0,009), 

HOMA-IR (r=278; p=0,008) parametreleri arasında pozitif korelasyon olduğu 

belirlenmiştir.  

 Trigliserit parametresiyle HDL (r=-0,366; p<0,001) parametresi arasında negatif 

korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 HDL parametresiyle  Nesfatin (r=0,293; p=0,005) parametresi arasında pozitif 

korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 HDL parametresiyle kilo (r=-0,376; p<0,001), BMI (r=-0,378; p<0,001), Bel/kalça 

(r=-0,354; p=0,001), AKŞ (r=-0,281; p=0,007), LDL (r=-0,227; p=0,031), Trigliserit 

(r=-0,366; p<0,001), S. Testosteron (r=-0,277; p=0,008), İnsülin (r=-436; p<0,001), 

HOMA-IR (r=-0,453; p<0,001),  SHBG (r=0,345; p=0,001) parametreleri  arasında 

negatif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 DHEA-S parametresiyle S. Testosteron (r=0,512; p<0,001) parametresi arasında 

pozitif korelasyon olduğu belirlenmiştir.  

 DHEA-S parametresiyle yaş (r=-0,271; p=0,010), SHBG (r=-0,248; p=0,018), 

Nesfatin (r=-0,356; p=0,001) parametreleri  arasında negatif korelasyon olduğu 

belirlenmiştir. 

 S. Testosteron parametresiyle kilo (r=0,312; p=0,003), BMI (r=0,300; p=0,004), 

DHEA-S (r=0,512; p<0,001), İnsülin (r=0,320; p=0,002), LH (r=0,305; p=0,003), 

HOMA-IR (r=0,316; p=0,002) parametreleri arasında pozitif korelasyon olduğu 

belirlenmiştir. 
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  S. Testosteron parametresiyle yaş (r=-0,252; p=0,017), HDL (r=-0,277; p=0,008), 

SHBG (r=-0,656; p<0,001), Nesfatin (r=-0,274; p=0,009) parametreleri  arasında 

negatif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 İnsülin parametresiyle kilo (r=0,528; p<0,001), BMI (r=0,548; p<0,001), Bel/kalça 

(r=0,422; p<0,001), AKŞ (r=0,453; p<0,001), Trigliserit (r=0,275; p=0,009), S. 

Testosteron (r=0,320; p=0,002), HOMA-IR (r=0,993; p<0,001) parametreleri 

arasında pozitif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 İnsülin parametresiyle HDL (r=-0,436; p<0,001) ve SHBG (r=-0,447; p<0,001) 

parametreleri  arasında negatif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 LH parametresiyle S.Testosteron (r=0,305; p=0,003) parametresi arasında pozitif 

korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 HOMA-IR parametresiyle kilo (r=0,528; p<0,001), BMI (r=0,544; p<0,001), 

Bel/kalça (r=0,412; p<0,001), AKŞ (r=0,533; p<0,001), Trigliserit (r=0,278; 

p=0,008), S. Testosteron (r=0,316; p=0,002), İnsülin (r=0,993; p<0,001) 

parametreleri arasında pozitif korelasyon olduğu belirlenmiştir.  

 HOMA-IR parametresiyle HDL (r=-0,453; p<0,001) ve SHBG (r=-0,442; p<0,001) 

parametreleri  arasında negatif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 SHBG parametresiyle yaş (r=0,291; p=0,005), HDL (r=0,345; p=0,001) 

parametreleri arasında pozitif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 SHBG parametresiyle kilo (r=-0,403; p<0,001), BMI (r=-0,431; p<0,001), Bel/kalça 

(r=-0,253; p=0,016), DHEA-S (r=-0,248; p=0,018),  İnsülin (r=-0,447; p<0,001), 

HOMA-IR (r=-0,442; p<0,001), S. Testosteron (r=-0,656; p<0,001) parametreleri  

arasında negatif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 Nesfatin parametresiyle HDL (r=0,293; p=0,005) parametresi arasında pozitif 

korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 Nesfatin parametresiyle DHEA-S (r=-0,356; p=0,001),  S. Testosteron (r=-0,274; 

p=0,009), SHBG (r=-0,307; p=0,003) parametreleri  arasında negatif korelasyon 

olduğu belirlenmiştir. 
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Tablo 6.3’e göre, Hasta grubu içinde parametrelerimizin birbirleriyle ilişkisini 

incelemek amacıyla yaptığımız spearman korelasyon analizi yapıldığında; 

 Yaş parametresiyle SHBG (r=0,294; p=0,029) parametreleri arasında pozitif 

korelasyon olduğu belirlenmiştir.  

 Kilo parametresiyle Bel/kalça (r=0,489; p<0,001), AKŞ (r=0,439; p=0,001), LDL 

(r=0,335; p=0,012), Trigliserit (r=0,327; p=0,015), S. Testosteron (r=0,268; 

p=0,048), İnsülin (r=0,698; p<0,001), HOMA-IR (r=0,723; p<0,001)  parametreleri 

arasında pozitif korelasyon olduğu belirlenmiştir.  

 Kilo parametresiyle HDL (r=-0,527; p<0,001) ve SHBG (r=-0,417; p=0,002) 

parametreleri  arasında negatif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 BMI parametresiyle Bel/kalça (r=0,501; p<0,001), AKŞ (r=0,379; p=0,004), LDL 

(r=0,274; p=0,043), Trigliserit (r=0,283; p=0,036), S. Testosteron (r=0,272; 

p=0,044), İnsülin (r=0,714; p<0,001), HOMA-IR (r=0,729; p<0,001) parametreleri 

arasında pozitif korelasyon olduğu belirlenmiştir.  

 BMI parametresiyle HDL (r=-0,498; p<0,001) ve SHBG (r=-0,476; p<0,001) 

parametreleri  arasında negatif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 Bel/kalça parametresiyle kilo (r=0,489; p<0,001), BMI (r=0,501; p<0,001), LDL 

(r=0,372; p=0,005), Trigliserit (r=0,582; p<0,001), İnsülin (r=0,506; p<0,001), 

HOMA-IR (r=0,510; p<0,001) parametreleri arasında pozitif korelasyon olduğu 

belirlenmiştir.  

 Bel/kalça parametresiyle HDL (r=-0,462; p<0,001) ve SHBG (r=-0,319; p=0,018) 

parametreleri  arasında negatif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 AKŞ parametresiyle kilo (r=0,439; p=0,001), BMI (r=0,379; p=0,004), İnsülin 

(r=435; p<0,001), HOMA-IR (r=517; p<0,001) parametreleri arasında pozitif 

korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 AKŞ parametresiyle HDL (r=-0,324; p=0,016) ve SHBG (r=-0,278; p=0,040)  

parametreleri  arasında negatif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 LDL parametresiyle kilo (r=0,335; p=0,012), BMI (r=0,274; p=0,043), Bel/kalça 

(r=0,372; p=0,005), Trigliserit (r=0,458; p<0,001) parametreleri arasında pozitif 

korelasyon olduğu belirlenmiştir.  

 LDL parametresiyle HDL (r=-0,310; p=0,021) parametresi arasında negatif 

korelasyon olduğu belirlenmiştir. 
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 FSH parametresiyle Nesfatin (r=0,324; p=0,016) parametresi arasında pozitif 

korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 Trigliserit parametresiyle kilo (r=0,327; p=0,015), BMI (r=0,283; p=0,036), 

Bel/kalça (r=0,582; p<0,001), LDL (r=0,458; p<0,001) parametreleri arasında pozitif 

korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 Trigliserit parametresiyle HDL (r=-0,401; p=0,002) ve DHEA-S (r=-0,300; p=0,026) 

parametreleri arasında negatif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 HDL parametresiyle SHBG (r=0,487; p<0,001) parametresi arasında pozitif 

korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 HDL parametresiyle kilo (r=-0,527; p<0,001), BMI (r=-0,498; p<0,001), Bel/kalça 

(r=-0,462; p<0,001), AKŞ (r=-0,324; p=0,016), LDL (r=-0,310; p=0,021), Trigliserit 

(r=-0,401; p=0,002), S. Testosteron (r=-0,425; p=0,001), İnsülin (r=-0,560; 

p<0,001), HOMA-IR (r=-0,583; p<0,001), Nesfatin (r=0,381; p=0,004)  

parametreleri arasında negatif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 DHEA-S parametresiyle S. Testosteron (r=0,323; p=0,016) parametresi arasında 

pozitif korelasyon olduğu belirlenmiştir.  

 DHEA-S parametresiyle Trigliserit (r=-0,300; p=0,026) parametresi arasında negatif 

korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 S. TEST. parametresiyle kilo (r=0,268; p=0,048), BMI (r=0,272; p=0,044), DHEA-S 

(r=0,323; p=0,016), İnsülin (r=0,412; p=0,002), HOMA-IR (r=0,421; p=0,001) 

parametreleri arasında pozitif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 S. TEST. parametresiyle HDL (r=-0,425; p=0,001) ve SHBG (r=-0,683; p<0,001) 

parametreleri arasında negatif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 İnsülin parametresiyle kilo (r=0,698; p<0,001), BMI (r=0,714; p<0,001), Bel/kalça 

(r=0,506; p<0,001), AKŞ (r=0,435; p=0,001), S. Testosteron (r=0,412; p=0,002), 

HOMA-IR (r=0,993; p<0,001) parametreleri arasında pozitif korelasyon olduğu 

belirlenmiştir. 

 İnsülin parametresiyle HDL (r=-0,560; p<0,001) ve  SHBG (r=-0,619; p<0,001) 

parametreleri arasında negatif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 LH parametresiyle BMI (r=-0,277; p=0,040) parametresi arasında negatif korelasyon 

olduğu belirlenmiştir. 

 HOMA-IR parametresiyle kilo (r=0,723; p<0,001), BMI (r=0,729; p<0,001), 

Bel/kalça (r=0,510; p<0,001), AKŞ (r=0,517; p<0,001), S. Testosteron (r=0,421; 
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p=0,001), İnsülin (r=0,993; p<0,001) parametreleri arasında pozitif korelasyon 

olduğu belirlenmiştir.  

 HOMA-IR parametresiyle HDL (r=-0,583; p<0,001) ve SHBG (r=-0,628; p<0,001) 

parametreleri arasında negatif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 SHBG parametresiyle yaş (r=0,294; p=0,029),  AKŞ (r=0,278; p=0,040),  HDL 

(r=0,487; p<0,001) parametreleri arasında pozitif korelasyon olduğu belirlenmiştir.  

 SHBG parametresiyle kilo (r=-0,417; p=0,002), BMI (r=-0,476; p<0,001), Bel/kalça 

(r=-0,319; p=0,018), S. Testosteron (r=-0,683; p<0,001), İnsülin (r=-0,619; 

p<0,001), HOMA-IR (r=-0,628; p<0,001) parametreleri arasında negatif korelasyon 

olduğu belirlenmiştir. 

 Nesfatin parametresiyle FSH (r=0,324; p=0,016) ve HDL (r=0,381; p=0,004) 

parametreleri arasında pozitif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 

Tablo 6.4’e göre, Kontrol grubu içinde parametrelerimizin birbirleriyle ilişkisini 

incelemek amacıyla yaptığımız spearman korelasyon analizi yapıldığında; 

 Yaş parametresiyle LDL (r=0,523; p=0,001) parametresi arasında pozitif korelasyon 

olduğu belirlenmiştir.   

 Yaş parametresiyle S. Testosteron (r=-0,351; p=0,039) parametresi arasında negatif 

korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 Kilo parametresiyle Boy (r=0,549; p=0,001) ve Bel/kalça (r=0,504; p=0,002) 

parametreleri arasında pozitif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 Boy parametresiyle kilo (r=0,549; p=0,001) parametresi arasında pozitif korelasyon 

olduğu belirlenmiştir. 

 BMI parametresiyle Bel/kalça (r=0,451; p=0,007) parametresi arasında pozitif 

korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 Bel/kalça parametresiyle kilo (r=0,504; p=0,002) ve BMI (r=0,451; p=0,007) 

parametreleri arasında pozitif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 AKŞ parametresiyle LH (r=0,340; p=0,046) ve HOMA-IR (r=523; p=0,001) 

parametreleri arasında pozitif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 LDL parametresiyle yaş (r=0,523; p=0,001) ve Trigliserit (r=0,401; p=0,017) 

parametreleri arasında pozitif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 FSH parametresi ile diğer parametreler arasında korelasyon belirlenememiştir. 
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 Trigliserit parametresiyle LDL (r=0,401; p=0,017) parametresi arasında pozitif 

korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 HDL parametresi ile diğer parametreler arasında korelasyon belirlenememiştir. 

 DHEA-S parametresiyle S. Testosteron (r=0,622; p<0,001) parametresi arasında 

pozitif korelasyon olduğu belirlenmiştir.  

 DHEA-S parametresiyle Nesfatin (r=-0,420; p=0,012) parametresi arasında negatif 

korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 S.Testosteron parametresiyle DHEA-S (r=0,622; p<0,001) parametresi arasında 

pozitif korelasyon olduğu belirlenmiştir.  

 S.Testosteron parametresiyle yaş (r=-0,351; p=0,039) ve SHBG (r=-0,632; p<0,001) 

parametreleri arasında negatif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 İnsülin parametresinin AKŞ (r=0,441; p=0,008) ve HOMA-IR (r=0,989; p<0,001) 

parametreleri arasında pozitif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 LH parametresi ile Bel/kalça (r=-0,412; p=0,014) parametresi arasında negatif 

korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 HOMA-IR parametresi ile AKŞ (r=0,523; p=0,001) parametresi arasında pozitif 

korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 SHBG parametresi ile S. Testosteron (r=-0,632; p<0,001) parametresi arasında 

negatif korelasyon olduğu belirlenmiştir. 

 Nesfatin parametresiyle DHEA-S (r=-0,420; p=0,012) parametresi arasında negatif 

korelasyon olduğu belirlenmiştir. 
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Toplam Çalışma Grubumuzu Kontrol ve Hasta Gruplarına Ayırmadan, BMI 

Değerinin  <25 Ve ≥25 Olması Durumlarına Göre Gruplara Ayırdığımızda; 

Parametreler BMI < 25 

(n:64) 

BMI ≥ 25 

(n:26) 

p değeri 

Yaş(yıl) 26,44±5,718 
(min:18; max:41) 

27,69±7,132 
 (min:18; max:40) 

0,725 

Bel/Kalça 0,81±,063 
(min:0,67; max:0,96) 

0,87±0,059 
 (min:0,78; max:0,98) 

0,000* 

AKŞ(mg/dl) 

 

91,01±6,038  
(min:74; max:106) 

94,00±6,639  
(min:83; max:113) 

0,042* 

TRİG(mg/dl) 

 

65,77±24,738  

(min:30; max:133) 

99,08±91,082  

(min:30; max:505) 

0,064 

HDL(mg/dl) 

 

60,23±14,422 

(min:36; max:119) 

49,85±14,076 

 (min:28; max:92) 

0,001* 

LDL(mg/dl) 

 

94,95±21,458  

(min:52; max:144) 

115,15±34,284 

 (min:46; max:195) 

0,009* 

DHEA-S(ug/dL) 253,20±111,250 

(min:79,4; max:718,8) 

249,47±115,749 

(min:23,9; max:513,5) 

0,982 

S. TEST(ng/dL) 0,51±0,303 

(min:0,10; max:1,38) 

1,72±5,119 

(min:0,02; max:26,74) 

0,011* 

İnsülin(uU/ml) 

 

8,31±4,779 

(min:2,41; max:35,25) 

14,14±5,622 

(min:5,09; max:26,62) 

0,000* 

FSH(mIU/mL) 6,62±2,439 

(min:0,84; max:15,63) 

6,74±1,669 

(min:3,55; max:11,20) 

0,715 

LH(mIU/mL) 7,85±4,149  

(min:1,77; max:19,74) 

6,15±2,655 

(min:2,39; max:13,13) 

0,102 

HOMA-IR 1,89±1,193 

(min:0,53; max:8,87) 

3,31±1,439 

(min:0,99; max:6,37) 

0,000* 

SHBG(nmol/L) 61,65±33,717 

(min:20,52; max:191,30) 

41,21±34,668 

(min:13,01; max:174,60) 

0,000* 

Nesfatin(ng/ml) 2,35±0,683 

(min:0,25; max:3,51) 

2,33±0,698 

(min:0,39; max:3,37) 

0,933 

Tablo 6.5: Toplam çalışma grubumuzu kontrol ve hasta gruplarına ayırmadan BMI 

değerinin  <25 ve ≥25 olması durumlarına göre değerleri 

Tablo değerleri ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. İstatiksel anlamlılık * p<0,05 

 

Tablo 6.5’e göre, Toplam çalışma grubumuzu kontrol ve hasta gruplarına ayırmadan, 

BMI değerinin  <25 ve ≥25 olması durumlarına göre gruplara ayırdığımızda; 

 Yaş, Trigliserit, DHEA-S, S. Testosteron, FSH, LH, Nesfatin parametreleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farka rastlanmamıştır (p>0,05). 

 Bel/kalça parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p<0,001).  

 AKŞ parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p=0,042).  

 HDL parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p=0,001). 
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 LDL parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p=0,009). 

 S. Testosteron parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

belirlenmiştir (p=0,011). 

 İnsülin parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p<0,001).  

 HOMA-IR parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p<0,001).  

 SHBG parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p<0,001). 

Tablo 6.6’ya göre, Kontrol grubunu BMI değerinin  <25 ve ≥25 olması durumlarına 

göre gruplara ayırdığımızda; 

 Yaş, AKŞ, Trigliserit, HDL, DHEA-S, S. Testosteron, İnsülin, FSH, LH, HOMA-IR, 

SHBG, Nesfatin parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farka 

rastlanmamıştır (p>0,05). 

 Bel/kalça parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p=0,023).  

 LDL parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p=0,028). 

 

Tablo 6.6’ya göre, Hasta grubunu BMI değerinin  <25 ve ≥25 olması durumlarına göre 

gruplara ayırdığımızda; 

 Yaş, Trigliserit, LDL, DHEA-S, FSH, Nesfatin parametreleri açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farka rastlanmamıştır (p>0,05). 

 Bel/kalça parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p=0,001).  

 AKŞ parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p=0,014).  

 HDL parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p<0,001).  

 S.Testosteron parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p=0,013).  



 
 
 

54 
 

 İnsülin parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p<0,001).  

 LH parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p=0,014).  

 HOMA-IR parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p<0,001).  

 SHBG parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p<0,001).  

Tablo 6.6: Kontrol ve hasta gruplarının BMI <25 ve BMI ≥25 olması durumlarına göre 

değerleri 

Tablo değerleri ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. İstatiksel anlamlılık * p<0,05 
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BMI Değeri <25 Olan ve BMI Değeri ≥25 Olan Bireyleri Kontrol ve Hasta Gruplarına 

Ayırarak Karşılaştırdığımızda; 

Tablo 6.7: BMI <25 ve BMI  ≥25 olması durumlarında kontrol ve hasta gruplarına göre 

değerleri 

Tablo değerleri ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. İstatiksel anlamlılık * p<0,05 
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BMI Değeri  <25 Olan Bireyleri Kontrol ve Hasta Gruplarına Ayırarak 

Karşılaştırdığımızda (Tablo 6.7); 

 Yaş, Bel/kalça, AKŞ, Trigliserit, HDL, LDL, DHEA-S, İnsülin, FSH, HOMA-IR, 

SHBG, Nesfatin parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farka 

rastlanmamıştır (p>0,05). 

 S. Testosteron (p=0,009), LH (p<0,001) parametreleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark belirlenmiştir.  

BMI Değeri  ≥25 Olan Bireyleri Kontrol ve Hasta Gruplarına Ayırarak 

Karşılaştırdığımızda (Tablo 6.7); 

 Yaş, Bel/kalça, AKŞ, Trigliserit, LDL, DHEA-S, S. Testosteron,  FSH, LH, SHBG, 

Nesfatin parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farka rastlanmamıştır 

(p>0,05). 

 HDL (p=0,035), İnsülin (p=0,017), HOMA-IR (p=0,015) parametreleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir.  

Toplam Çalışma Grubumuzu Kontrol Ve Hasta Gruplarına Ayırmadan BMI 

Değerinin  BMI<20, 20≤BMI<25, 25≤BMI<30, BMI≥30 Olması Durumlarına Göre 

Gruplara Ayırdığımızda (Tablo 6.8); 

 Yaş, AKŞ, Trigliserit, DHEA-S, S. Testosteron, FSH, LH, Nesfatin parametreleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farka rastlanmamıştır (p>0,05). 

 Bel/kalça (p<0,001),  HDL (p=0,005),  LDL (p=0,018), İnsülin (p<0,001), HOMA-

IR (p<0,001), SHBG (p=0,001) parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark belirlenmiştir. 
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Tablo 6.8: Toplam çalışma grubumuzu kontrol ve hasta gruplarına ayırmadan, BMI<20, 

20≤BMI<25, 25≤BMI<30, BMI≥30 olması durumlarına göre değerleri 

Tablo değerleri ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. İstatiksel anlamlılık * p<0,05 
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Kontrol Grubunu BMI Değerinin  BMI<20, 20≤BMI<25, 25≤BMI<30, BMI≥30 Olması 

Durumlarına Göre Gruplara Ayırdığımızda; 

 

Tablo 6.9: Kontrol grubunun  BMI<20, 20≤BMI<25, 25≤BMI<30, BMI≥30 olması 

durumlarına göre değerleri 

Tablo değerleri ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. İstatiksel anlamlılık * p<0,05 

 

Tablo 6.9’a göre, Kontrol grubunu BMI değerinin  BMI<20, 20≤BMI<25, 25≤BMI<30, 

BMI≥30 olması durumlarına göre gruplara ayırdığımızda; 

 Yaş,  Bel/kalça, AKŞ, Trigliserit, HDL, LDL, DHEA-S, S. Testosteron, İnsülin, FSH, 

LH, HOMA-IR, SHBG, Nesfatin parametreleri açısından dört grup içinde herhangi 

ikisi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farka rastlanmamıştır (p>0,05). 
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Hasta Grubunu BMI Değerinin BMI<20, 20≤BMI<25, 25≤BMI<30, BMI≥30 Olması 

Durumlarına Göre Gruplara Ayırdığımızda; 

 

Tablo 6.10:  Hasta grubunun  BMI<20, 20≤BMI<25, 25≤BMI<30, BMI≥30 olması 

durumlarına göre değerleri  

Tablo değerleri ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. İstatiksel anlamlılık * p<0,05 

Tablo 6.10’a göre, Hasta grubunu BMI değerinin  BMI<20, 20≤BMI<25, 25≤BMI<30, 

BMI≥30  olması durumlarına göre gruplara ayırdığımızda; 

 Yaş, Trigliserit, LDL, DHEA-S, S. Testosteron, FSH, LH, Nesfatin parametreleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farka rastlanmamıştır (p>0,005). 
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 Bel/kalça (p=0,002), AKŞ (p=0,024), HDL (p=0,001), İnsülin (p<0,001), HOMA-IR 

(p<0,001), SHBG (p=0,003) parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark belirlenmiştir. 

Toplam Çalışma Grubumuzu Kontrol ve Hasta Gruplarına Ayırmadan BMI Değerinin 

BMI<20, 20≤BMI<25, 25≤BMI<30, BMI≥30 Olması Durumlarına Göre Gruplara 

Ayırarak Karşılaştırdığımızda İkili Gruplar Arasında Yapılan Karşlaştırmaların 

Sonuçları; 

 

Tablo 6.11: Kruskal-Wallis analizine göre çoklu gruplar arasında anlamlılık belirlenen 

parametrelerin tüm ikili gruplar arasında yapılan karşlaştırma sonuçları 

Tablo değerleri ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. İstatiksel anlamlılık * p<0,05 

 

 Toplam çalışma grubumuzu Kontrol ve Hasta gruplarına ayırmadan BMI değerinin  

BMI<20, 20≤BMI<25, 25≤BMI<30, BMI≥30 olması durumlarına göre gruplara 

ayırarak  karşılaştırdığımızda Kruskall-Wallis analizine göre herhangi iki grup 

arasında yaş, AKŞ, Trigliserit, DHEA-S, S. Testosteron, FSH, LH, Nesfatin 

parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farka rastlanmamıştır 

(p>0,05). Bu nedenle bu parametreler yukarıdaki tabloya dahil edilmemiştir. 
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Tablo 6.11’de, Toplam çalışma grubumuzu Kontrol ve Hasta gruplarına ayırmadan 

BMI değerinin BMI<20, 20≤BMI<25, 25≤BMI<30, BMI≥30 olması durumlarına göre 

gruplara ayırarak karşılaştırdığımızda ikili gruplar arasında yapılan karşlaştırmaların 

sonuçlarına göre, 

 Toplam çalışma grubumuzu kontrol ve hasta gruplarına ayırmadan, BMI değerinin  

BMI<20 ve 25≤BMI<30 olması durumlarına göre gruplara ayırdığımızda Bel/kalça 

(p=0,002), LDL (p=0,048), İnsülin (p<0,001), HOMA-IR (p<0,001), SHBG 

(p=0,001) parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir. 

 Toplam çalışma grubumuzu kontrol ve hasta gruplarına ayırmadan, BMI değerinin 

BMI<20 ve BMI≥30 olması durumlarına göre gruplara ayırdığımızda Bel/kalça 

(p=0,002), HDL (p=0,012), LDL (p=0,027), İnsülin (p=0,003), HOMA-IR 

(p=0,004), SHBG (p=0,025) parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark belirlenmiştir. 

 Toplam çalışma grubumuzu kontrol ve hasta gruplarına ayırmadan BMI değerinin 

20≤BMI<25 ve 25≤BMI<30 olması durumlarına göre gruplara ayırdığımızda 

Bel/kalça (p=0,012), HDL (p=0,013), İnsülin (p<0,001), HOMA-IR (p<0,001), 

SHBG (p=0,001) parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

belirlenmiştir. 

 Toplam çalışma grubumuzu kontrol ve hasta gruplarına ayırmadan BMI değerinin 

20≤BMI<25 ve BMI≥30 olması durumlarına göre gruplara ayırdığımızda Bel/kalça 

(p<0,001), HDL (p=0,004), LDL(p=0,011), İnsülin (p=0,006), HOMA-IR (p=0,009), 

SHBG (p=0,038) parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

belirlenmiştir. 

 Toplam çalışma grubumuzu kontrol ve hasta gruplarına ayırmadan BMI değerinin 

BMI<20 ve 20≤BMI<25 olması durumlarına göre gruplara ayırdığımızda herhangi 

bir parametre açısından anlamlı bir farka rastlanmamıştır. 

 Toplam çalışma grubumuzu kontrol ve hasta gruplarına ayırmadan BMI değerinin 

25≤BMI<30 ve BMI≥30 olması durumlarına göre gruplara ayırdığımızda herhangi 

bir parametre açısından anlamlı bir farka rastlanmamıştır. 
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Hasta Grubunu  BMI Değerinin  BMI<20, 20≤BMI<25, 25≤BMI<30, BMI≥30 Olması 

Durumlarına Göre Gruplara Ayırarak İkili Gruplar Arasında Yapılan 

Karşılaştırmaların Sonuçlarına Göre; 

 

Tablo 6.12: Kruskal-Wallis analizine göre çoklu gruplar arasında anlamlılık belirlenen 

parametreler için değerler 

Tablo değerleri ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. İstatiksel anlamlılık * p<0,05 
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Tablo 6.12’de, Hasta grubunu BMI değerinin BMI<20, 20≤BMI<25, 25≤BMI<30, 

BMI≥30 olması durumlarına göre gruplara ayırarak  karşılaştırdığımızda ikili gruplar 

arasında yapılan karşlaştırmaların sonuçlarına göre, 

 Hasta grubunu BMI değerinin BMI<20 ve 25≤BMI<30 olması durumlarına göre 

gruplara ayırdığımızda Bel/kalça (p=0,029), AKŞ (p=0,013), HDL (p=0,013), İnsülin 

(p<0,001), HOMA-IR (p<0,001), SHBG (p=0,002) parametreleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir. 

 Hasta grubunu BMI değerinin BMI<20 ve BMI≥30 olması durumlarına göre 

gruplara ayırdığımızda Bel/kalça (p=0,011), HDL (p=0,026), İnsülin (p=0,001), 

HOMA-IR (p=0,001) parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

belirlenmiştir. 

 Hasta grubunu BMI değerinin 20≤BMI<25 ve 25≤BMI<30 olması durumlarına göre 

gruplara ayırdığımızda AKŞ (p=0,005), HDL (p=0,001), İnsülin (p<0,001), HOMA-

IR (p<0,001), SHBG (p=0,001) parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark belirlenmiştir. 

 Hasta grubunu BMI değerinin 20≤BMI<25 ve BMI≥30 olması durumlarına göre 

gruplara ayırdığımızda Bel/kalça (p=0,001), HDL (p=0,008), İnsülin (p=0,001), 

HOMA-IR (p=0,001) parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

belirlenmiştir. 

 Hasta grubunu  BMI değerinin 25≤BMI<30 ve BMI≥30 olması durumlarına göre 

gruplara ayırdığımızda herhangi bir parametre açısından anlamlı bir farka 

rastlanmamıştır. 

 

Kontrol Grubunu BMI Değerinin  BMI<20, 20≤BMI<25, 25≤BMI<30, BMI≥30  

Olması Durumlarına Göre Gruplara Ayırarak  Karşılaştırdığımızda; 

 Kontrol Grubunu BMI Değerinin  BMI<20, 20≤BMI<25, 25≤BMI<30, BMI≥30  

olması durumlarına göre gruplara ayırarak  karşılaştırdığımızda; ikili gruplar 

arasında yapılan karşılaştırmaların sonuçlarına göre, Kontrol grubu için, herhangi iki 

grup arasında anlamlı bir farka rastlanmamıştır. Bu nedenle bu konuda herhangi bir 

tablo hazırlanmamıştır. 

 



 
 
 

64 
 

 

BMI<20, 20≤BMI<25, 25≤BMI<30, BMI≥30 Olan Grupların Herbirini Kontrol ve 

Hasta Gruplarına Ayırarak Karşılaştırdığımızda; 

 

Tablo 6.13: BMI Değerinin  BMI<20, 20≤BMI<25, 25≤BMI<30 olması durumlarında 

kontrol ve hasta gruplarına göre değerleri 

Tablo değerleri ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. İstatiksel anlamlılık * p<0,05 
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BMI Değerinin BMI<20, 20≤BMI<25, 25≤BMI<30, BMI≥30 Olan Grupların Herbirini 

Kontrol ve Hasta Gruplarına Ayırarak Karşılaştırdığımızda; 

BMI Değeri <20 Olan Bireyleri Kontrol ve Hasta Gruplarına Ayırdığımızda (Tablo 

6.13); 

 Yaş, Bel/kalça, AKŞ, Trigliserit, HDL, LDL, DHEA-S, İnsülin, FSH, HOMA-IR, 

SHBG parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farka rastlanmamıştır 

(p>0,05). 

 BMI değerinin BMI<20 olması durumunda kontrol ve hasta grubuna göre 

ayırdığımızda S. Testosteron (p=0,003), LH (p=0,016), Nesfatin (p=0,008) 

parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir. 

BMI Değeri 20≤BMI<25 Olan Bireyleri Kontrol ve Hasta Gruplarına Ayırdığımızda 

(Tablo 6.13); 

 Yaş, Bel/kalça, AKŞ, Trigliserit, HDL, LDL, DHEA-S, S. Testosteron, İnsülin, FSH,  

HOMA-IR, SHBG, Nesfatin parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

farka rastlanmamıştır (p>0,05). 

 LH parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir (p=0,002). 

BMI Değeri 25≤BMI<30 Olan Bireyleri Kontrol ve Hasta Gruplarına Ayırdığımızda 

(Tablo 6.13); 

 Yaş, Bel/kalça, Trigliserit, LDL, DHEA-S, S. Testosteron, İnsülin, LH, HOMA-IR, 

SHBG, Nesfatin parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farka 

rastlanmamıştır (p>0,05). 

 AKŞ (p=0,034), HDL (p=0,047), FSH (p=0,018) parametreleri açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir. 

BMI Değeri BMI≥30 olan bireyleri Kontrol ve Hasta gruplarına ayırdığımızda 

gruplardaki sayı azlığından dolayı karşılaştırma yapılamamıştır, bu nedenle bu grup 

tabloya dahil edilmemiştir. 

Toplam Çalışma Grubumuzu Kontrol ve Hasta Gruplarına Ayırmadan Bel/Kalça 

Oranının <0,80 ve ≥0,80 Olması Durumlarına Göre Gruplara Ayırdığımızda; 
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Parametreler Bel-kalça <0,80 

(n:27) 

Bel-kalça ≥0,80 

(n:63) 

p değeri 

Yaş(yıl) 25,30±5,143 

(min:18; max:37) 

27,44±6,458 

(min:18; max:41) 

0,187 

Kilo (kg) 

 

55,88±7,637 

(min:42; max:72,5) 

66,51±12,366 

(min:48; max:104) 

0,000* 

Boy(m) 

 

164,52±5,701 

(min:152; max:178) 

164,55±6,698 

(min:150; max:178) 

0,980 

BMI(kg/m
2
) 

 

20,78±2,785 

(min:17,14; max:29,00) 

24,48±4,652 

(min:17,51; max:38,14) 

0,000* 

AKŞ(mg/dl) 

 

90,92±3,950 

(min:83; max:99) 

92,29±7,097 

(min:74; max:113) 

0,249 

TRİG(mg/dl) 

 

60,26±20,577 

(min:38; max:121) 

81,87±63,071 

(min:30; max:505) 

0,036* 

HDL(mg/dl) 

 

62,85±17,774 

(min:36; max:119) 

54,83±13,088 

(min:28;  max:93) 

0,032* 

LDL(mg/dl) 

 

93,50±21,777 

(min:55; max:146) 

103,90±28,840 

(min:46; max:195) 

0,073 

DHEA-

S(ug/dL) 

269,12±148,496 

(min:79,4; max:718,8) 

244,85±92,498 

(min:23,9; max:513,5) 

0,937 

S. 

TEST(ng/dL) 

0,46±0,291 

(min:0,11; max:1,20) 

1,03±3,312 

(min:0,02; max:26,74) 

0,063 

İnsülin(uU/ml) 

 

7,54±3,905 

(min:2,41; max:22,37) 

11,05±5,995 

(min:3,53; max:3,25) 

0,002* 

FSH(mIU/mL) 6,49±2,25 

(min:2,21; max:13,95 ) 

6,72±2,242 

(min:0,84; max:15,63) 

0,644 

LH(mIU/mL) 7,66±3,653 

(min:4,17; max:18,69) 

7,23±3,945 

(min:1,77; max:19,74) 

0,410 

HOMA-IR 1,69±0,906 

(min:0,53; max:5,08) 

2,55±1,518 

(min:0,70; max:8,87) 

0,003* 

SHBG(nmol/L) 65,38±29,685 

(min:27,84; max:147,40) 

51,61±36,565 

(min:13,01; max:191,30) 

0,005* 

Nesfatin(ng/ml) 2,33±0,804 

(min:0,25; max:3,51) 

2,35±0,633 

(min:0,39; max:3,42) 

0,768 

Tablo 6.14: Toplam çalışma grubumuzu kontrol ve hasta gruplarına ayırmadan Bel-kalça 

oranının  <0,80 ve Bel-kalça ≥0,80 olması durumlarına göre değerleri  

Tablo değerleri ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. İstatiksel anlamlılık * p<0,05 
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Tablo 6.14’e göre, Toplam çalışma grubumuzu Kontrol ve Hasta gruplarına 

ayırmadan Bel/Kalça oranının <0,80 ve ≥0,80 olması durumlarına göre gruplara 

ayırdığımızda; 

 Yaş, boy, AKŞ, LDL, DHEA-S, S. Testosteron, FSH, LH, Nesfatin parametreleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farka rastlanmamıştır(p>0,05). 

 Kilo parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p<0,001).  

 BMI parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p<0,001).  

 Trigliserit parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p=0,036). 

 HDL parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p=0,032). 

 İnsülin parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark izlenmiştir 

(p=0,002).  

 HOMA-IR parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark belirlenmiştir  

(p=0,003). 

 SHBG parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark belirlenmiştir 

(p=0,005). 
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Kontrol ve Hasta Gruplarını Bel-Kalça Oranının <0,80 ve ≥0,80 Olması Durumlarına 

Göre Gruplara Ayırdığımızda; 

 

Tablo 6.15: Kontrol ve hasta gruplarını ayrı ayrı Bel-kalça oranının <0,80 ve  ≥0,80 olması 

durumlarına göre değerleri 

Tablo değerleri ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. İstatiksel anlamlılık * p<0,05 
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Tablo 6.15’e göre, Kontrol grubunu Bel/Kalça değerinin <0,80 ve ≥0,80 olması 

durumlarına göre gruplara ayırdığımızda; 

 Boy, AKŞ, Trigliserit, HDL, LDL, DHEA-S, S. Testosteron, İnsülin, FSH, HOMA-

IR, SHBG, Nesfatin parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farka 

rastlanmamıştır (p>0,05). 

 Yaş parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p=0,041). 

 Kilo parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p=0,016). 

 BMI parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p=0,033).  

 LH parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p=0,001). 

Tablo 6.15’e göre, Hasta grubunu Bel/Kalça değerinin  <0,80 Ve ≥0,80 olması 

durumlarına göre gruplara ayırdığımızda; 

 Yaş, boy, AKŞ, LDL, DHEAS, S. Testosteron, İnsülin, FSH, LH, Nesfatin 

parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farka rastlanmamıştır 

(p>0,05). 

 Kilo parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p=0,005).  

 BMI parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p=0,001). 

 Trigliserit parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p=0,024).  

 HDL parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p=0,028). 

 İnsülin parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p=0,012).  

 HOMA-IR parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p=0,007).  

 SHBG parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir 

(p=0,012). 
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Bel-Kalça Oranının <0,80 ve ≥0,80 Olduğu Bireyleri Kontrol ve Hasta Gruplarına 

Ayırarak Karşılaştırdığımızda; 

 

Tablo 6.16: Bel-kalça oranının <0,80 ve  ≥0,80 olması durumlarında kontrol ve hasta 

gruplarına göre değerleri. Tablo değerleri ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. 

İstatiksel anlamlılık * p<0,05 
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Bel-Kalça Oranının <0,80 ve  ≥0,80 Olduğu Bireyleri Kontrol ve Hasta Gruplarına 

Ayırarak Karşılaştırdığımızda; 

Bel/Kalça Değerinin <0,80 olduğu bireylerde Kontrol ve Hasta grupları arasında 

(Tablo 6.16);  

 Yaş, kilo, boy, BMI, AKŞ, Trigliserit, HDL, LDL, DHEA-S, S. Testosteron, İnsülin, 

LH, HOMA-IR, SHBG, Nesfatin parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir farka rastlanmamıştır (p>0,05). 

 FSH parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardır (p=0,028). 

Bel/Kalça Değerinin ≥0,80 olduğu bireylerde Kontrol ve Hasta grupları arasında 

(Tablo 6.16);  

 Yaş, boy, BMI, AKŞ, Trigliserit, HDL, LDL, İnsülin, FSH, HOMA-IR, SHBG, 

Nesfatin parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farka rastlanmamıştır 

(p>0,05). 

 Yaş (p=0,029), DHEA-S (p=0,023), S. Testosteron (p=0,006), LH (p<0,001) 

parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir. 

Tablo 6.17’ye göre, Toplam çalışma grubumuzu Kontrol ve Hasta gruplarına 

ayırmadan HOMA-IR Değerinin <2,5  Ve  ≥2,5 olması durumlarına göre gruplara 

ayırdığımızda; 

 Yaş, boy, LDL, DHEAS, FSH, LH, Nesfatin parametreleri açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farka rastlanmamıştır (p<0,05). 

 Kilo parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardır (p<0,001). 

 BMI parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardır (p<0,001).   

 Bel/kalça parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardır (p=0,001). 

 Trigliserit parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardır (p=0,003).  

 HDL parametresi  açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardır (p=0,001). 

 S. Testosteron parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardır 

(p=0,039).  

 SHBG parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardır (p=0,004).  
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Toplam Çalışma Grubumuzu Kontrol ve Hasta Gruplarına Ayırmadan HOMA-IR 

Değerinin <2,5  Ve  ≥2,5 Olması Durumlarına Göre Gruplara Ayırdığımızda; 

Parametreler HOMA-IR <2,5 

 

HOMA-IR ≥2,5 

 

p değeri 

Yaş(yıl) 26,93 ± 5,845 

(min:18; max:41) 

26,52 ± 6,833 

(min:18; max:40) 

0,545 

Kilo(kg) 

 

58,95 ± 9,154 

(min:42; max:85) 

72,52 ± 12,655 

(min:46; max:104,0) 

0,000** 

Boy(m) 

 

165,06 ± 6,818 

(min:152; max:178) 

163,45 ± 5,295 

(min:150; max:173) 

0,264 

BMI(kg/m2) 

 

21,66 ± 2,939 

 (min:17,14; max:32,12) 

26,977 ± 5,094 

(min:18,43; max:38,14) 

0,000** 

Bel/Kalça 0,82 ± 0,065  

(min:67; max:97) 

0,86 ± 0,064 

(min:0,73; max:0,98) 

0,001** 

TRİG(mg/dl) 

 

63,75 ± 24,239 

 (min:30; max:133) 

99,86 ± 85,689 

(min:30; max:505) 

0,003** 

HDL(mg/dl) 

 

60,61 ± 14,535 

(min:36; max:119) 

50,14 ± 13,556 

(min:28; max:89) 

0,001** 

LDL(mg/dl) 

 

96,07 ± 22,311 

 (min:46; max:145) 

110,69 ± 33,742 

(min:62; max:195) 

0,089 

DHEA-S(ug/dL) 253,25 ± 117,575 

 (min:23,9; max:718,8) 

249,76 ± 100,94 

(min:79,3; max:513,5) 

0,941 

S. TEST(ng/dL) 0,52 ± 0,311 

 (min:0,02; max:1,27) 

1,57 ± 4,855 

(min:0,11; max:26,74) 

0,039* 

FSH(mIU/mL) 6,74 ± 2,163 

 (min:2,21; max:15,63) 

6,46 ± 2,413 

(min:0,84; max:13,95) 

0,369 

LH(mIU/mL) 7,48 ± 4,031 

 (min:1,77; max:19,74) 

7,07 ± 3,469 

(min:2,39; max:16,81) 

0,782 

SHBG(nmol/L) 61,33 ± 35,683 

 (min:20,52; max:191,30) 

43,99 ± 31,107 

(min:13,01; max:174,60) 

0,004** 

Nesfatin(ng/ml) 2,27 ± 0,685 

 (min:0,25; max:3,45) 

2,48 ± 0,673 

(min:0,39; max:3,51) 

0,237 

Tablo 6.17: Toplam çalışma grubumuzu kontrol ve hasta gruplarına ayırmadan  HOMA-IR 

değerinin  <2,5 ve  ≥2,5 olması durumlarına göre değerleri 

Ortalama ± Standart sapma.İstatiksel anlamlılık * p < 0,05, ** P<0,01 

 

Kontrol ve Hasta Gruplarını HOMA-IR Değerinin <2,5  ve  ≥2,5 Olması Durumlarına 

Göre Gruplara Ayırdığımızda; 
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Tablo 6.18: Kontrol ve hasta gruplarının  HOMA-IR değerinin  <2,5  ve  ≥2,5 olması 

durumlarına göre değerleri 

Ortalama ± Standart sapma.İstatiksel anlamlılık * p < 0,05, ** P<0,01 
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Tablo 6.18’e göre, Kontrol grubunu HOMA-IR değerinin <2,5  ve  ≥2,5 olması 

durumlarına göre gruplara ayırdığımızda; 

 Yaş, kilo, boy, BMI, Bel/kalça, Trigliserit, HDL, LDL, DHEA-S, S. Testosteron, 

FSH, LH, SHBG, Nesfatin parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

farka rastlanmamıştır (p>0,05). 

 

Tablo 6.18’e göre, Hasta grubunu HOMA-IR değerinin <2,5 ve ≥2,5 olması 

durumlarına göre gruplara ayırdığımızda; 

 Kilo parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardır (p<0,001).   

 BMI parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardır (p<0,001).   

 Bel/kalça parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardır (p=0,001).  

 Trigliserit parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardır (p=0,023).  

 HDL parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardır (p<0,001).  

 SHBG parametresi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardır (p=0,001).  

 

HOMA-IR Değerinin <2,5 Olması Durumunda Kontrol ve Hasta Gruplarına Göre 

Ayırdığımızda (Tablo 6.19); 

 Yaş, kilo, boy, BMI, Bel/kalça, Trigliserit, HDL, LDL, DHEA-S, SHBG, Nesfatin 

parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farka rastlanmamıştır 

(p>0,05). 

 S. Testosteron (p=0,015), FSH (p=0,047), LH (p<0,001) parametreleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir. 

HOMA-IR Değerinin  ≥2,5 Olması Durumunda Kontrol ve Hasta Gruplarına Göre 

Ayırdığımızda (Tablo 6.19); 

 Yaş, boy, Bel/kalça, Trigliserit, HDL, LDL, S. Testosteron, FSH, LH parametreleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farka rastlanmamıştır (p>0,05). 

 Kilo (p=0,009), BMI (p=0,002), DHEA-S (p=0,027), SHBG (p=0,005), Nesfatin 

(p=0,014) parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark belirlenmiştir. 
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HOMA-IR Değerinin  <2,5  Ve  ≥2,5 Olması Durumlarında Kontrol ve Hasta 

Gruplarına Göre Ayırdığımızda; 

Tablo 6.19: HOMA-IR değerinin  <2,5  ve  ≥2,5 olması durumlarında kontrol ve hasta 

gruplarına göre değerleri 

Tablo değerleri ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. İstatiksel anlamlılık * p<0,05 
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7. TARTIŞMA 

          Nesfatin-1, hipotalamusta ve vücudun çeşitli bölgelerinde sentezlenen ve gıda 

alımının düzenlenmesinde rol oynayan yeni keşfedilmiş bir hormondur (107). Birbirinden 

bağımsız çalışmalarda nesfatin-1 ile obezite veya nesfatin-1 ile yumurtalık fonksiyonları 

konularına ayrı ayrı değinilmiştir (100). Fakat her iki durumun birarada bulunabildiği, üreme 

çağındaki kadınlarda sık görülen bir sendrom olan polikistik over sendromunda (PCOS) bu 

yeni hormonun düzeylerinde izlenebilecek değişikliklerle ilgili yeterince çalışma 

bulunmamaktadır, üstelik bu sendromda daha önce nesfatin-1’le ilişkili olabileceği 

belirlenmiş olan obeziteye de sıkça rastlanmaktadır (100,114). Konu hakkında yeterli insan 

çalışması olmadığından, insanlarda nesfatin-1’in hipotalamo-pitüiter aks üzerindeki 

hormonları ile nasıl etkileştiği de henüz net değildir. Biz de buradan yola çıkarak hem 

obezite hem de yumurtalık fonksiyonlarında değişikliklerle beraber seyredebilen PCOS’ta, 

kilo alımı eğilimini de gözardı etmeden metabolik parametrelerle beraber nesfatin-1’deki 

düzey değişikliklerini saptamayı amaçladık. Bilindiği üzere nesfatin-1 gonadal fonksiyonlar 

dışında aynı zamanda enerji dengesi, glikoz metabolizması ve obezite ile ilişkili olduğu 

düşünülen anoreksijenik bir peptittir; intravenöz, subkutan, intraperitonal, 

intraserebrovaskuler ve intranazal yollarla nesfatin-1 kullanımının kısa ve uzun vadede gıda 

alımını inhibe ederek vücut ağırlığını azalttığı ortaya konmuştur, hatta bu özelliği nedeniyle 

periferik nesfatin-1 uygulamasının obezite tedavisinde yeni bir alternatif olarak 

görülebileceği dahi öngörülmektedir (90,91,100,101). Nesfatin-1’in bu anoreksijenik 

aktivitesinin vücut yağını azaltacağı ve insulin duyarlılığının artmasını sağlayacağı 

düşünülmektedir (93,94,115). Bu nedenle çalışmamızda kilo alımını, dağılımını ve önemli 

metabolik parametrelerin değişkenliklerini nesfatin-1 ile ilişkili olarak irdelemeyi de 

amaçladık.  

          PCOS’lu hasta grubumuzda kontrol grubumuza göre nesfatin-1’in daha düşük 

olduğunu belirledik; fakat bu düşüklük PCOS’a bağlı olabileceği gibi, PCOS’lu 

hastalarımızda kontrol grubuna göre BMI değerinin daha yüksek olmasından da 

kaynaklanabilir. Deniz ve arkadaşları da benzer gruplarla yaptıkları bir çalışmada kontrol ve 

hasta grupları arasında bizim bulgumuza benzer şekilde nesfatin-1’in PCOS’lu hastalarda 

kontrol grubuna göre daha düşük olduğunu saptamışlardır; söz konusu çalışmada gruplar 

arasında BMI açısından anlamlı bir fark olmamasına rağmen, hasta grubunda kontrollere 

göre belirgin derecede artmış bel-kalça oranı görülmektedir (100). Biz istatistiksel 
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analizlerimizde BMI parametresi ve nesfatin-1 arasında da herhangi bir korelasyona 

rastlamamamıza rağmen Deniz ve ark. hasta grubunda BMI ve nesfatin-1 düzeyleri arasında 

negatif korelasyon olduğunu belirlemişlerdir (100). Bu nedenle çalışmamızı BMI açısından 

daha ayrıntılı değerlendirmelere aldık; önce çalışma bireylerinin tamamını, sonra kontrol ve 

hasta gruplarını ayrı ayrı BMI<25 (zayıf ve normal bireyler) ve BMI≥25 (fazla kilolu ve 

obez bireyler) olarak gruplandırdığımızda bu gruplar arasında nesfatin-1 açısından anlamlı 

bir farka rastlanmadı, bu da bize toplam grupta ya da kontrol ve hasta gruplarının herhangi 

biri içinde fazla kilolu olmanın nesfatin-1 düzeylerini değiştirmediğini gösterdi. Daha 

ayrıntılı değerlendirmek için toplam çalışma grubumuzu zayıf (BMI<20), normal 

(20≤BMI<25), fazla kilolu (25≤BMI<30), obez (BMI≥30) olarak dört gruba böldüğümüzde 

de herhangi iki grup arasında nesfatin-1 açısından anlamlı bir farka rastlanmadı. Yine BMI 

değerlerine göre ayırılmış dört grubun herbirini kendi içinde değerlendirdiğimizde yalnızca 

BMI<20 olduğunda nesfatin-1 düzeylerinin kontrol bireylerinde hastalara göre daha yüksek 

olduğunu belirledik. Tüm bu bulgular hasta ve kontrol gruplarımız arasında nesfatin-1 

açısından görülen farkın BMI’den bağımsız olduğunu düşündürmüştür, fakat BMI’nin alt 

grupları arasında yaptığımız karşılaştırmalarda gruplardaki birey sayıları azaldığından dolayı 

BMI açısından homojen olan daha büyük gruplarla çalışılmasının daha net sonuçlar vereceği 

kanısındayız. Deniz ve ark.’nın çalışmasında BMI açısından kontrol ve hasta grupları 

arasında fark olmamasına rağmen söz konusu gruplar arasında belirgin bir bel-kalça oranı 

farkı vardır ve aynı şekilde gruplardaki birey sayıları da yeterli değildir (100). Nesfatin-1’in 

hipofiz, mide ve pankreastaki hücresel dağılımı; bu hormonun, gıda alımı, ghrelin ile 

uyumlu glisemik kontrol ve insülin düzenlenmesinde etkili olabileceğini, dolayısıyla yağ 

birikimi ve beslenmeye bağlı obezite durumlarında önemli bir rol oynadığını 

düşündürmektedir (93,108). Bu nedenle PCOS’a bağlı nesfatin-1 düzey değişikliklerinin 

değerlendirilebilmesi için bu çalışmaların BMI ve bel-kalça gibi parametreler açısından 

kontrol ve hasta grupları arasında farklılık olmayan geniş gruplarla yapılarak vücut yağ 

miktarı ve dağılımından bağımsız olarak ele alınması gerekmektedir.  

          PCOS’ta, polikistik yumurtalıklardaki folikül gelişimi anomalileri, folikülogenezin 

çok erken aşamalarda durakması ile kendini gösterebilen  süreçlerdir (5). Gonzalez ve ark., 

balıklarda yumurtalık folikül hücrelerinde nesfatin-1-benzeri immünreaktivite belirlemiştir 

(97). Her ne kadar bu konuda henüz yeterli insan çalışması olmasa da foliküllerde nesfatin-1 

bulunması olasılığı, nesfatin-1’in teka ve granüloza hücreleri, steroidogenez ve gamet 

gelişiminin düzenlenmesinde etkinlik gösterebileceğini düşündürmektedir. Bugüne kadar 
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yapılan çalışmalarda balıklara periferik nesfatin-1 enjeksiyonunun hipofiz bezinde LH-  ve 

FSH-  hormonlarının mRNA ekspresyonunda azalma meydana getirdiği, bu etkinin bir saati 

aşkın bir süre devam ettiği gözlenmiştir; bu çalışma, nesfatin-1’in in vivo koşullarda 

gonatropin sentezi üzerine süregen olabilecek etkinliğini vurgulamaktadır (97). Nesfatin-

1’in bu etkiyi tam olarak ne şekilde yaptığı henüz netlik kazanmamışsa da direkt etkisiyle 

veya GnRH ve/veya gonadotropinlerin salgılanmasına yaptığı etkilerle bunu sağlama 

olasılığı vardır. Biz çalışmamızda FSH düzeyinin PCOS’lu kadınlarda sağlıklı kadınlara 

göre daha düşük, LH düzeyinin ise daha yüksek olduğu sonucunu elde ettik; hormon 

düzeylerindeki bu sonuçlar daha önce konuyla ilgili yapılmış çalışmaların sonuçlarıyla da 

uyumlu görünmektedir (8,23,116,117,118). Çalışmamızda PCOS’lu kadınlarda daha düşük 

FSH bulunması dışında hasta grubunda, FSH ve nesfatin-1 düzeyleri arasında pozitif 

korelasyon olduğu da belirlenmiştir, benzer bir korelasyona toplam grup değerlendirmesinde 

ya da kontrol grubunda rastlanmamıştır; fakat PCOS’lu kadınlarda FSH ile nesfatin-1 

düzeyleri arasında istatistiksel olarak korelasyon görülmesinin nedeni bu grupta her iki 

parametrenin birbirinden bağımsız düşüklüğünden de kaynaklanıyor olabilir. Buna göre, 

PCOS’ta nesfatin-1 konsantrasyonlarının düşüklüğü ile PCOS gelişimi arasında bir bağlantı 

bulunabilir, fakat aynı zamanda bu durumun tersi de geçerli olabilir, yani PCOS gelişimi 

nesfatin-1 düzeylerinin düşmesine sebep olarak kilo alımı gibi etkilerle karşımıza çıkıyor 

olabilir. Bu etkileşimin ve mekanizmasının aydınlatılabilmesi için daha ayrıntılı in vivo ve in 

vitro deneysel çalışmalara ihtiyaç vardır. 

          Adamska ve ark. yaptıkları çalışmada PCOS’lu kadınlarda testosteron 

konsantrasyonunun kontrol grubuna göre yüksek olduğunu belirlese de, bizim çalışmamızda 

böyle bir sonuca ulaşılamamıştır (117). Talaei ve ark ise yaptıkları çalışmada testosteron 

açısından anlamlı bir farka rastlamamıştır, bu sonuç bizim bulgularımızla uyuşsa da 

sözkonusu çalışmada DHEA-S parametresi açısından anlamlı fark belirlenmiş olmasına 

rağmen, biz, çalışmamızda anlamlı fark belirleyemedik (119). Hasta grubumuzu kontrol 

grubumuzla karşılaştırdığımızda DHEA-S açısından bir farka rastlanmadı, oysa kontrol 

grubumuzda bu parametreyle nesfatin-1 arasında negatif korelasyon belirlendi; hasta 

grubunda ise aynı duruma rastlanmadı, fakat hasta grubunda bel-kalça oranı yüksek olan 

kişilerde düşük olanlara göre DHEA-S oranı daha yüksekti. Çalışmamızda hasta ve kontrol 

grupları arasında SHBG açısından anlamlı bir fark izlenmediği gibi herhangi bir grup içinde 

SHBG ile nesfatin-1 parametreleri arasında da korelasyon belirlenemedi; bu durum 

gruplarımız arasında vücut yağ dağılımı açısından herhangi bir fark olmamasından 
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kaynaklanabilir. Vücut yağ dağılımının serum SHBG konsantrasyonu üzerinde önemli bir 

etkisinin olduğu ve özellikle santral obezitenin SHBG düzeyini önemli ölçüde azalttığı 

bilinmektedir (89). Nitekim bizim çalışmamızda da kontrol grubumuzda herhangi bir fark 

izlenmezken, hasta grubumuz içinde bel/kalça oranı ≥0,80 olan PCOS’lu hastalarda SHBG 

düzeyinin bu oranın <0.80 olduğu duruma göre daha düşük olduğu görülmüş, ayrıca bel-

kalça oranı ve SHBG düzeyi arasında da negatif korelasyon belirlenmiştir; bu da daha önce 

yapılmış çalışmalarla uyumlu görünmektedir (80,89).  

          Nesfatin-1’in anti-hiperglisemik özelliğinin insülinin sinyal yolağı aracılığıyla ortaya 

çıkabileceği ve insüline-bağımlı etkinlik gösterebileceği daha önceden belirtilmesine rağmen 

kesin mekanizma hala bilinmemektedir (100). Biz de çalışmamızda birbiriyle bağlantılı 

olabileceği düşünülen bu ve diğer ilişkili parametreleri birarada değerlendirdik. Öncelikle 

metabolik sendroma doğru gidişin ilk belirleyici parametreleri olan açlık kan şekeri (AKŞ) 

ve insülin parametrelerini ve bunlarla bağlantılı HOMA-IR’yi (İnsülin Direnci Homeostaz 

Model Değerlendirmesi) ele aldığımızda, her üç parametrenin de bizim hasta ve kontrol 

gruplarımız arasında birbirinden farklı olmadığını saptadık. Oysa daha önce yapılmış bazı 

çalışmalarda PCOS’lu hastalarda AKŞ ve/veya insülin düzeylerinin kontrol grubuna göre 

daha yüksek olabildiği gösterilmiştir (100,116,118). Deniz ve ark. (100), AKŞ ve nesfatin-1 

düzeyleri arasında negatif korelasyon belirlemiş olmasına rağmen, bizim çalışmamızda bu 

tür bir korelasyon izlenmemiştir; bu, bizim gruplarımızda metabolik sendrom tanımına 

girebilecek birey sayısının azlığından kaynaklanabilir, nitekim söz konusu çalışmada 

metabolik sendroma önemli bir yatkınlık yarattığı düşünülen bel-kalça oranı gruplar 

arasında farklı görünmekteyken bizim çalışmamızda iki grup arasaında bel-kalça oranı farkı 

yoktur. Tan ve ark. (107) tarafından yapılan çalışmada plazma nesfatin-1 ve insulin 

düzeyleri arasında pozitif, Deniz ve arkadaşlarının çalışmasında (100) ise PCOS’lu 

kadınlarda nesfatin-1 ile insulin düzeyleri arasında negatif korelasyon tespit edilmiş 

olmasına rağmen, bizim çalışmamızda herhangi bir grupta nesfatin-1 ve insülin arasında 

negatif ya da pozitif korelasyon belirlenememiştir. Bu durum da gruplarımız arasında insülin 

düzeyleri açısından herhangi bir anlamlı farklılık görülmemesinden kaynaklanıyor olabilir. 

          İnsülin direnci (IR), bir hücre, organ veya organizmanın ortamda bulunmasına rağmen 

insüline yeterince yanıt verememesi durumudur (15). İnsülin direncinin PCOS’un 

etiyolojisinde de önemli bir rol oynadığı düşünülmektedir (12,118). İnsülin düzeyinin 

artışıyla birlikte yumurtalık teka hücrelerinde steroidogenez ve aşırı androjen üretiminin 
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arttığı, bunun da foliküler atreziyi ve dominant folikül seçimini uyardığı düşünülmektedir 

(17,89). Bir çalışmada PCOS hastalarında HOMA-IR indeksinin sağlıklı kadınlardan daha 

yüksek olduğu saptanarak nesfatin-1 ile HOMA-IR arasında negatif bir korelasyon 

belirlenmiştir (100). Bizim çalışmamızda ise PCOS’lu kadınlarda HOMA-IR düzeyi kontrol 

ve hasta gruplarımızda birbirinden farklı değildi. Önceki bazı çalışmalarda plazma nesfatin-

1 düzeyleriyle HOMA-IR arasında pozitif korelasyon saptanırken (107,115), bizim 

çalışmamızda HOMA-IR ile nesfatin-1 arasında hiçbir grupta herhangi bir korelasyon 

belirlenememiştir. Obezitenin, özellikle de santral obezitenin, insülin direnci gelişimine 

neden olduğu düşünülmektedir (11,43,89), gruplarımız arasında bel-kalça oranı açısından ve 

HOMA-IR açısından fark olmaması bu tür bir korelasyon saptayamamızı açıklayabilir.  

          Metabolizma ile ilgili diğer parametreleri değerlendirdiğimizde de çoğunlukla 

literatürle uyumlu sonuçlar elde ettik. PCOS hastaları, yüksek trigliserid, total kolesterol ve 

düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL), düşük yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) 

düzeylerine sahip olma eğilimindedirler (15,116). Bizim çalışmamızda, beklendiği üzere, 

toplam çalışma grubu içinde, HDL ve BMI arasında negatif korelasyon olduğu görüldü. 

Hasta grubunda nesfatin-1 ile HDL arasında pozitif korelasyon olduğu belirlenirken kontrol 

grubunda bu duruma rastlanmadı. Daha önce diyabetik hasta grubunda yapılmış bir 

çalışmada kandaki lipitlerle nesfatin-1 düzeyleri arasında herhangi bir ilişkiye 

rastlanmamıştır (115), fakat sağlıklı bireylerde ve PCOS hastalarında nesfatin-1’in kandaki 

lipid düzeyleriyle ilişkisi ile ilgili yeterli sayıda yayın bulunmamaktadır. 
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8. SONUÇ 

 

 PCOS’lu kadınlarda kontrol grubuna göre Nesfatin-1 düzeylerinin daha düşük 

olduğu belirlenmiştir. Vücut-kitle indeksi (BMI) değerleri de PCOS’lu hastalarda 

kontrol grubuna göre daha yüksek saptanmıştır, BMI değerlerine göre bölünmüş alt 

gruplarda yapılan karşılaştırmalar PCOS’taki nesfatin-1 düşmelerinin BMI’den 

bağımsız olduğunu düşündürse de çalışmanın demografik özellikler açısından 

çakışan daha geniş gruplarla yapılması gerekmektedir. 

 

 PCOS’lu kadınlarda FSH ve nesfatin-1 düzeyleri  arasında pozitif korelasyon 

belirlenmiştir; bunun, istatistiksel olarak her iki parametrenin birbirinden bağımsız 

düşüklüğüyle açıklanabileceği düşünülmüştür. 

 

 Hasta grubunda bel-kalça oranı yüksek olan kişilerde düşük olanlara göre DHEA-S 

miktarı daha yüksek, SHBG miktarı ise daha düşüktür. Ayrıca bel-kalça oranı ve 

SHBG düzeyi arasında da negatif korelasyon belirlenmiştir. Bu bulgular santral 

obezite ile uyumludur.  

 

 HOMA-IR ile nesfatin-1 arasında hiçbir grupta herhangi bir korelasyona da 

rastlanmamıştır. Gruplarımız arasında bel-kalça oranı açısından ve HOMA-IR 

açısından fark olmaması bu tür bir korelasyon saptayamamamızı açıklayabilir.  

 

          Sonuç olarak; yeni keşfedilmiş hormon olan nesfatin-1’in kilo alımı ve yumurtalık 

fonksiyonlarıyla ilgili aktivitelerinin açıklanabilmesi için bu konuda daha fazla kapsamlı in 

vivo ve in vitro çalışmaya ihtiyaç vardır. Nesfatin-1’in yakın bir gelecekte obezite 

tedavisinde kullanılabileceği düşünülmekle beraber bu önemli adımın atılabilmesi için diğer 

hormonlarla ilişkilerinin belirlenmesi de elzemdir. Obezite ve yumurtalık fonksiyon 

bozukluklarının sıkça birlikte gözlendiği bir rahatsızlık olan Polikistik Over Sendromunda 

nesfatin-1 düzeylerindeki değişikliklerin demografik koşulları benzer bireylerden oluşan 

daha büyük çalışma gruplarıyla değerlendirilmesi gerekmektedir. Çalışmamız bu bağlamda 

yapılan ilk klinik değerlendirme çalışmalarındandır. 
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