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ÖZET 

 

KARBUZ, E. Ġnsülin Direnci Olan ve Ġnsülin Direnci Olmayan Polikistik Over 

Sendrom’lu (PKOS’lu) Hastalarda Serum Salusin-β Düzeylerinin Ġncelenmesi, 

Namık Kemal Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü Kardiyovasküler Fizyoloji 

Anabilim Dalı Yüksek Lisans Tezi, Tekirdağ, 2018. PKOS; hipotalamus, hipofiz, 

over ekseni arasındaki etkileĢimlerin bozulması sonucu reprodüktif çağda 

oligo/anovulasyon, hiperandrojenizm ve kistik over bulgularıyla ortaya çıkan 

endokrin bozukluktur. Ġnsülin direnci, hiperandrojenemi ve dislipidemi gibi faktörler 

PKOS‟da kardiyovasküler hastalık riskini arttırmaktadır. Son çalıĢmalar salusinlerin 

kardiyovasküler sistemi etkileyen yeni bir düzenleyici peptid sınıfı oluĢturabileceğini 

göstermektedir. Ayrıca salusin-β‟nın hipotansif ve ateroskleroza karĢı koruyucu 

etkisi bilinmektedir. Yapılan bir çalıĢmada kontrol grubuna göre PKOS‟lu hastalarda 

salusin-α ve salusin-β düzeyleri yüksek bulunmuĢtur. Ancak insülin direnci olmayan 

PKOS ve insülin dirençli PKOS ile salusin-β arasında iliĢki bilinmemektedir. Biz de 

çalıĢmamızda salusin-β‟nın insülin direnci olan PKOS ve insülin direnci olmayan 

PKOS‟lu bireylere etkilerini araĢtırmayı amaçladık. ÇalıĢmamıza PKOS tanısı almıĢ 

44 olgu ile 20 sağlıklı olgu dahil edildi. Hasta ve kontrol grubu HOMA-IR 2.7‟den 

küçük olanlar “insülin direnci olmayan”, HOMA-IR 2.7 ve üzeri olanlar “insülin 

direnci olan” olmak üzere iki alt gruba ayrıldı. Hasta ve kontrol grubunun 

demografik özellikleri belirlendi. Tüm bireylerde serum glukoz, insülin, FSH, LH, 

total testesteron, DHEA-S, total kolesterol, TG, LDL, HDL düzeyleri incelendi. 

Salusin-β düzeyleri çalıĢıldı. Alt gruplar düzeyinde karĢılaĢtırılmalar yapıldı. 

 Salusin-β düzeyi PKOS‟lu olgularda kontrol grubuna göre anlamlı olarak 

yüksek bulundu (p < 0,01). PKOS ile PKOS+IR grupları arasında salusin-β düzeyi 

açısından anlamlı fark saptanmadı. Sonuçların daha iyi olarak ortaya çıkarabilmesi 

için daha fazla sayıdaki gruplarla prospektif çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

 

Anahtar kelimeler: Polikistik over, Hiperandrojenizm, Ġnsülin Direnci, Salusin-β 

Destekleyen Kurumlar: NKUBAP.02.YL.17.110 

 



 

ABSTRACT 

 

KARBUZ, E. Investigation of Serum Salusin-β Levels in Patients with 

Polycystic Ovarian Syndrome (PCOS) with and without Insulin Resistance, 

Namık Kemal University Institute of Health Sciences Department of 

Cardiovascular PhysiologyMasters Thesis, Tekirdağ, 2018. PCOS is an endocrine 

disorder with findings of oligo/anovulation, hyperandrogenism and cystic ovarian 

symptoms in the reproductive period due to disrupted interaction between the 

hypothalamus, pituitary, ovarian axis. Factors like insulin resistance, 

hyperandrogenemia and dyslipidemia increase the cardiovascular risks of PCOS. 

Recent studies have shown that salusins form a new regulatory peptide class 

affecting the cardiovascular system. Additionally, it is known that salusin-β has 

protective effects against hypotension and atherosclerosis. One study found PCOS 

patients had higher salusin-α and salusin-β levels compared to a control group. 

However, there is no known relationship between PCOS without insulin resistance 

and insulin-resistant PCOS withsalusin-β. In our study we aimed to research the 

effects ofsalusin-β in individuals with insulin-resistant PCOS and PCOS without 

insulin resistance. Our study included 44 cases with PCOS diagnosis and 20 healthy 

cases. The patient and control group were divided into two subgroups as those with 

HOMA-IR less than 2.7 in the “non-insulin resistant” and those with HOMA-IR 

above 2.7 in the “insulin-resistant” groups. The demographic characteristics of 

patient and control groups were determined. All individuals had serum glucose, 

insulin, FSH, LH, total testosterone, DHEA-S, total cholesterol, TG, LDL, and HDL 

levels investigated. Salusin-β levels were studies. Comparisons were made at 

subgroup level. 

 Salusin-β levels were found to be significantly high in PCOS cases compared 

to the control group (p<0.01). There was no significant difference identified between 

the PCOS and PCOS+IR groups in terms of salusin-β levels. There is a need for 

prospective studies with higher numbers in the groups to better reveal these results. 

 

Key words: Polycystic over, Hyperandrogenism, Insulin Resistance, Salusin-β 

Supporting Institutions: NKUBAP.02.YL.17.110 
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1.GĠRĠġ  

 Polikistik over sendromu (PKOS), 1935 yılında Stein ve Leventhal tarafından 

ilk kez tanımlanmıĢ olup, üreme çağındaki kadınlarda en sık görülen endokrin 

bozukluktur. PKOS previlansı % 6-10 arasındadır (Apridonidze ve ark. 2005, Barber 

ve ark. 2006, Nazouri ve ark. 2015). PKOS oligo/anovulasyon, hirĢutizm ve obezite 

ile karakterizedir  (Lane 2006). PKOS‟la ilgili birçok çalıĢma yapılmıĢ olmasına 

karĢın, etyolojisi ve patofizyolojisi hala tam olarak aydınlatılamamıĢtır. PKOS‟la 

ilgili yapılan çalıĢmalarda kilo alımına bağlı kalmaksızın insülin direnci geliĢtiği 

görülmüĢtür. PKOS‟lu hastalarda, hiperinsülinemi hiperandrojenizme neden 

olabileceği için bu hastaların patogenezinde hiperinsülinemi büyük rol oynadığı 

düĢünülmektedir. 

 Uzun dönem PKOS‟lu hastalarda tip2 diabetüs mellitus, infertilite, 

endometriyal karsinom, dislipidemi, sistolik hipertansiyona bağlı kardiyovasküler 

hastalık geliĢebilme riski vardır (Lane 2006). PKOS‟da kardiyovasküler risk 

artıĢının, insülin direnci, hiperandrojenemi ve dislipidemiye bağlı olduğu 

düĢünülmektedir. Bu hastalarda hiperandrojenizm ve obezite nedeniyle dislipidemi 

riski artar. Sonuçta oluĢan ateroskleroz da kardiyovasküler hastalık riskini arttırır. 

 Salusinler; c-DNA‟nın biosentetik analizleri sonucu oluĢan yeni grup 

peptidlerdir. Çok fonksiyonlu bu biyoaktif peptid idrarda, kanda ve dokularda 28 

aminoasit salusin-α (Sal-α) ve 20 aminoasit salusin-β (Sal-β) olarak iki formda 

bulunmaktadır (Shichiri ve ark. 2003). 

 Salusin-β‟nın bradikardiye ve hızlı hipotansiyona neden olduğu açıklanmıĢtır. 

Bir çalıĢmada, diabetes mellitus, koroner arter hastalığı ve serebrovasküler hastalığı 

bulunan hastalarda, plazma salusin-β düzeyi sağlıklı kontrollere göre belirgin olarak 

daha yüksek bulunmuĢtur. 

 Çelik ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada PKOS ile salusin-α ve 

salusin-β düzeyleri araĢtırılmıĢ, kontrol grubuna göre PKOS‟lu olgularda salusin-α 

ve salusin-β düzeyi yüksek bulunmuĢtur (Celik ve ark. 2013). Ancak insülin direnci 

olmayan PKOS ve insülin direnci olan PKOS ile salusin-β arasında iliĢki 

bilinmemektedir. Bu çalıĢmadaki amacımız insülin direnci olmayan PKOS ve insülin 

direnci olan PKOS‟da salusin-β‟nın rolünü araĢtırmaktır. 



 

2. GENEL BĠLGĠLER  

2.1. Normal Overlerin Yapısı ve Fonksiyonu 

 2.1.1. Overlerin Anatomisi 

 Overler; uterusun her iki yanında ligamentum latumun arkasında bulunan, 

boyu yaklaĢık 3,5 cm, eni 2 cm, kalınlığı 1 cm boyutlarında badem biçiminde yapılar 

olup, germinal ve endokrin özellikte bir çift organdır (ġekil 2.1) (Junqueıra ve 

Carneıro 2009, Tekin 2006). Overler pelvis duvarının lateralindeki fossa ovarica‟da 

bulunur. Fossa ovarica, yukarıda iliaka eksterna, posteriorda üreter ve internal iliak 

arter, medialde ise tuba uterinanın fimbriası ile sınırlıdır (Tekin 2006). Overler hillus 

bölgelerinden mesovarium ile ligamentum latum uteriye bağlanırlar. Overleri pelvis 

yan duvarlarına asan bağ ligamentum suspansorium ovarii‟dir. Overleri uterusun 

cornusuna bağlayan bağlar ise ligamentum ovari proprium‟dur (Köylü 2014). 

 

 

ġekil 2.1. Kadın Üreme Sistemi ve Ġç Genital Organları (Junqueıra ve Carneıro 

2009). 

 

 

 



 

 2.1.2. Overlerin Fizyolojisi 

 Overlerin iki önemli fonksiyonu vardır. Bunlardan ilki; kadınlarda puberteden 

sonra ovumun oluĢması overlerde gerçekleĢir. OluĢan bu ovum, menapoza kadar her 

menstrüel siklus döneminde, döllenmek üzere karın boĢluğuna atılır. Overlerin diğer 

fonksiyonu ise östrojen ve progesteron salgılar. Salgılanan bu hormonlar pubertede 

cinsiyet organlarının olgunlaĢmasını ve cinsiyet özelliklerinin geliĢimi ve 

sürdürülmesinden sorumludur (Köylü 2014). 

 2.1.3. Overlerin Histolojisi 

 Overlerin yüzeyi epitelyum germinatium adı verilen tek katlı yassı ya da 

kübik epitelle örtülüdür. Epitelyum germinatium‟un altında overlere beyazımsı rengi 

veren tunica albuginea adı verilen bir bağ dokusu tabakası bulunur (Junqueıra ve 

Carneıro 2009). Overler yapıca birbirinden farklı iki bölgeye ayırt edilirler. Korteks 

bölgesi; oositleri içeren folliküllerin bol miktarda olduğu dıĢ kısımdır. Medüller 

bölge ise gevĢek bağ dokusu içinde zengin bir damar yatağı içeren iç kısımdır (ġekil 

2.2). Korteks ile medülla arasındaki sınır kesin değildir (Junqueıra ve Carneıro 

2009). 

 

 

ġekil 2.2. Overler ve BaĢlıca BileĢenleri; Epitelyum Germinatium, Tunica 

Albuginea, Korteks Bölgesi, Medüller Bölge (Junqueıra ve Carneıro 2009) . 



 

 Folliküller; korteks bölgesindeki oositlerin ve çevresinde bulunan hücrelerle 

beraber oluĢturdukları yapıyı ifade eder. Kadınlarda puberte döneminde, overlerde 

toplam oosit sayısı yaklaĢık 300.000‟dir. Bu oositlerin çoğu kadının üreme çağı 

boyunca atreziye uğrar ve 40-45 yaĢlarında yaklaĢık 8.000 oosit kalır  (Junqueıra ve 

Carneıro 2009). 

 2.1.4. Folliküllerin OlgunlaĢma Evreleri 

 Ovulasyonun yani ovumun menstrüel siklus döneminde, döllenmek üzere 

karın boĢluğuna atılması iĢleminin gerçekleĢebilmesi için folliküllerin olgunlaĢması 

gerekir. Folliküller üç evrede olgunlaĢır. Bunlar; primordiyal follikül, geliĢen follikül 

(sekonder-antral follikül) ve olgun (graaf) folliküldür (Köylü 2014). 

 Folliküller içinde en küçük ve en fazla olan, aynı zamanda fetal yaĢam 

sırasında oluĢan folliküller, primordiyal folliküllerdir. Bu folliküller overin 

periferinde, tunika albuginea‟nın hemen altında ve kortikal bölgenin en üst 

katmanında yer alır (Köylü 2014, Junqueıra ve Carneıro 2009). Her primordiyal 

follikül, bir primer oositi çevreleyen tek sıralı, yassı follikül hücrelerinden oluĢur. 

Primordiyal follikül içindeki oosit yaklaĢık 25µm çapında olup, büyük bir çekirdeği 

ve aynı zamanda belirgin bir çekirdekçiği bulunur (Junqueıra ve Carneıro 2009). 

 Folliküler büyüme, puberte döneminden baĢlayarak, primordiyal 

folliküllerdeki oositler, granüloza hücreleri ve bu follikülleri çevreleyen stromadaki 

fibroblast hücrelerinin geliĢimiyle gerçekleĢir. Folliküllerin büyümesi, hipofizden 

salgılanan follikül uyarıcı hormon (FSH) tarafından uyarılır. Folliküler büyümenin 

birinci evresi oosit büyümesinin en hızlı olduğu dönemdir ve bu sırada oositin çapı 

yaklaĢık 120 µm‟dir. Follikül hücreleri mitoz bölünmeyle çoğalarak primer follikülü 

oluĢtururlar (Junqueıra ve Carneıro 2009).  

 Folliküler büyüme devam ederken, follikülün etrafını saran ovarian stroma 

farklılaĢarak teka folliküli oluĢturur. Teka folliküli iki tabakaya ayrılır. Teka interna 

içteki tabaka olup, salgı yapan stromal hücreler ve zengin kapiller ağlarından oluĢur, 

teka eksterna ise dıĢtaki tabaka olup kollajen lifler ve iğ Ģekilli hücrelerden 

oluĢmuĢtur. Teka interna hücreleri tamamen farklılaĢtığında bol miktarda düz 

endoplazmik retikulum, tübüler kristaya sahip mitokondriler ve çok sayıda lipid 

damlacıkları içererek, steroid üreten hücreler ile benzer yapı gösterirler. Teka 

hücreleri, bu farklılaĢma sonucunda androstenedion sentezlemeye, bu androstenedion 



 

da, granüloza hücrelerinin follikül uyarıcı hormon etkisiyle östrojene dönüĢümü 

baĢlar (Junqueıra ve Carneıro 2009, Edson ve ark. 2009). 

 Granüloza hücrelerinin boyut ve sayılarının artmasıyla, folliküler hücre 

büyümeye baĢlar ve hücreler arasında follikül sıvısı (likör folliküli) toplanmaya 

baĢlar, bu sıvı dolu boĢluklar birleĢerek tek bir kavite (antrum) oluĢturur. Bu 

folliküller sekonder veya antral folliküller olarak tanımlanır. Follikül sıvısı plazma 

bileĢenlerini ve follikül hücreleri tarafından salgılanan ürünleri içerir. Bunun yanında 

sıvıda glikozaminoglikanlar, steroid-bağlayıcı proteinler de dahil yüksek 

konsantrasyonda steroidler (progesteron, androjenler ve östrojenler) bulunur 

(Junqueıra ve Carneıro 2009). 

 Olgun follikül (Graaf follikülü), ovulasyon öncesindeki follikülün son halidir 

ve yaklaĢık 2,5 cm çapındadır. Over yüzeyinden dıĢarı doğru bir bombe oluĢur ve 

ultrasonografik inceleme ile saptanabilir. Sıvı toplanması sonucunda, follikül 

boĢluğunun geniĢliğinde artıĢ meydana gelir ve granüloza hücreleri tarafından 

oluĢturulan bir sap ile oosit follikül duvarına bağlanır (Junqueıra ve Carneıro 2009). 

 2.1.5. Ovulasyon 

 Ovulasyon, olgun follikül duvarının rüptüre olması ve bu follikül içindeki 

oositin döllenmek üzere karın boĢluğuna atılmasıdır. Ovulasyon, 28 gün kadar süren 

menstrüel döngünün ortalarına doğru yani 14. günü gerçekleĢir. Normalde her 

menstrül döngüde overlerden sadece bir oosit serbest bırakılır, ancak bazen hiç oosit 

atılmaz (anovulatuar dönem), bazen de iki ya da daha fazla oosit aynı anda serbest 

bırakılabilir (Köylü 2014). Ovulasyon için uyarıyı oluĢturan hormon, ön hipofiz 

bezinden salgılanan luteinizan hormondur (LH). LH‟nın kandaki ani artıĢından 

dakikalar sonra overlerin kanlanmasında bir artıĢ görülür ve plazma proteinleri 

kapiller ve postkapiller venüllerden sızarak ödem oluĢtururlar. Tunika albugineadaki 

kollejen yıkımı, iskemi ve üstteki bazı hücrelerin ölmesi, follikül duvarının 

zayıflamasına yol açar, bu da folliküler sıvı basıncındaki artıĢ ve muhtemel düz kas 

hücrelerinin kasılmasıyla follikül duvarının rüptürüne sebep olur ve ovulasyonu 

baĢlatır. Follikülün yırtılmasıyla oosit, oositi çevreleyen hücreler ve bir miktar antral 

sıvı overleri terk eder ve tuba uterinaya girmesi sağlanır. Oosit 24 saat içinde burada 

döllenebilir, eğer döllenme gerçekleĢmezse oosit bozulur ve ortadan kaldırılır 

(Junqueıra ve Carneıro 2009). 



 

 2.1.6. Folliküler Atrezi 

 Folliküler atrezi; memeli overlerindeki folliküllerin bir çoğu ovulasyon 

aĢamasına gelemeden dejenerasyon yoluyla elimine edilmesine denir. Atrezi, 

folliküler geliĢimin herhangi bir aĢamasında meydana gelebilir (Devine ve ark. 

2000). Folliküler atrezi doğum öncesinden menapozun birkaç yıl sonrasına kadar 

devam eder. Ancak bazı dönemlerde (puberte, gebelik ve doğum sonrası 

dönemlerde) Ģiddetlenerek devam eder (Junqueıra ve Carneıro 2009). 

 2.1.7. Korpus Luteum 

 Ovulasyondan sonra follikülün granulosa ve teka interna hücreleri, endokrin 

salgılayan bir yapı olan korpus luteuma dönüĢür. Overlerin korteks bölgesine 

yerleĢen korpus luteum, çok miktarda progesteron ve östrojen salgılar (Köylü 2014, 

Junqueıra ve Carneıro 2009). 

 Ovulasyondan sonra granüloza hücreleri bölünmez, ancak boyutlarında büyük 

bir artıĢ olur. Bunlara granüloza lutein hücreleri denir ve korpus luteum 

parenkimasının yaklaĢık % 80‟ini meydana getirir. Bu hücreler steroid salgısı yapan 

hücrelere benzerler ve bu durumları ovulasyon öncesi folliküldeki yapılarından 

tamamen farklıdır (Junqueıra ve Carneıro 2009). 

 LH hormonunun uyarılması sonucunda, korpus luteum 10-12 gün boyunca 

hormon salgılar. Korpus luteum doğal olarak 14 günlük bir yaĢam süresi vardır ve 

gebelik gerçekleĢmediğinde, korpus luteumun 14. gününde progesteron seviyesi çok 

düĢer, sonuç olarak korpus luteum apoptoz ile dejenere olur (Köylü 2014, Junqueıra 

ve Carneıro 2009). 

2.2. Polikistik Over Sendromu (PKOS) 

 2.2.1. PKOS Tanımı 

 PKOS hipotalamus, hipofiz, over ekseni arasındaki etkileĢimlerin bozulması 

sonucu (Goodman ve ark. 2015, Bozdağ ve Yaralı 2008) reprodüktif çağda 

oligo/anovulasyon, hirĢutizm ve obezite bulgularıyla ortaya çıkan endokrin 

bozukluktur (Lane 2006). 

 PKOS‟lu kadınların bazılarının klinikleri hafif seyrederken, bir kısmında 

reprodüktif, endokrin ve metabolik birçok problem oluĢabilir. PKOS‟lu kadınların 

çoğu doktora menstrüel düzensizlik, hiperandrojenizme bağlı erkek tipi kıllanma ve 



 

infertilite gibi Ģikayetlerle baĢvururlar. PKOS tanısı konmuĢ kadınların % 96'sında 

menstrüel düzensizlik, % 74'ünde hiperandrojenemi, % 59'unda infertilite Ģikayeti 

olduğu bildirilmiĢtir (Lane 2006). Uzun dönem PKOS‟lu hastalarda tip2 diabetüs 

mellitus, infertilite, endometriyal karsinom, dislipidemi, sistolik hipertansiyona bağlı 

kardiyovasküler hastalık geliĢebilme riski vardır (Lane 2006). 

 2.2.2.PKOS Tarihçesi   

 PKOS 1935 yılında Stein ve Leventhal tarafından ilk kez tanımlanmıĢtır. 

Stein ve Leventhal tarafından; amenore, obezite, hirĢutizm ve kistik overleri olan 7 

hastaya, her overin 1/2-3/4‟ünü çıkardıkları bilateral ovaryan wedge (kama) 

rezeksiyonu uygulanmıĢ ve bu yöntemle ovulatuar siklusun geri döndüğü 

belirtilmiĢtir. Ayrıca bu hastalardan 2‟si gebe kalmıĢtır. Böylece "wedge" 

rezeksiyonun PKOS‟a uygun bir tedavi yöntemi olduğu yayınlanmıĢtır (Stein ve 

Leventhal 1935, Speroff ve Fritz 2007). Söz konusu yazarlar bu çalıĢmalarında 

hastalığın sebebinin kalınlaĢmıĢ over yüzeyi olduğunu iddia etmiĢlerdir. Daha 

sonraki yıllarda PKOS‟la ilgili çalıĢmalar büyük ilgiyle devam etmiĢtir.  

 Ġlk biyokimyasal bozukluğu, 1958‟de McArthur, Ingersoll ve Worcester; 

PKOS‟lu kadınların idrarında, LH seviyelerinin yükselmiĢ olduğunu ortaya koyarak 

bildirmiĢlerdir (Gök 2014). 

 1970 ve 1980‟lerde PKOS tanısında yükselmiĢ LH ve testosteron düzeyleri 

kullanılmaya baĢlanmıĢtır. 1980‟li yıllarda LH ve FSH oranlarının (LH/FSH), LH 

lehine yükseldiği bildirilmiĢ ve aynı yıllarda Adams ve arkadaĢları ultrasonografi ile 

polikistik over varlığının tanı kriteri olabileceğini açıklamıĢlardır (Van Santbrink ve 

ark. 1997). 

 2.2.3. PKOS Ġnsidansı 

 PKOS reprodüktif çağdaki kadınların yaklaĢık % 6-10‟unu etkileyen, aynı 

zamanda üreme çağında görülen en sık endokrinopatidir. (Apridonidze ve ark. 2005, 

Barber  ve ark. 2006, Nazouri ve ark. 2015). PKOS‟un tanısında kullanılan 

kriterlerde, evrensel uzlaĢmaya varılamadığından dolayı, prevelansı kullanılan tanı 

kriterlerine göre farklılık gösterebilmektedir. 

 

 



 

 2.2.4. PKOS Tanı Kriterleri 

 PKOS tanı kriterleriyle ilgili günümüzde halen tam olarak fikir birliği 

sağlanamamıĢtır. Ancak genel olarak; hiperandrojenizm, kronik anovulasyon ve 

ultrasonografide polikistik overler tanı olarak kullanılmaktadır. PKOS‟un tanı 

kriterlerinin aydınlatılmasına yönelik birçok çalıĢma yapılmıĢtır. Bunlar; 

  “National Institutes of Health, (NIH)” 1990 Kriterleri PKOS tanısının 

belirlenmesine yönelik, ilk evrensel toplantıdır.  1990 yılında, National Institutes of 

Health/ National Institute of Child and Human Development (NIH/NICHHD) 

Konferans‟ında konsensus sağlanan aĢağıdaki tanı kriterlerinden ikisi aynı anda 

bulunması gereklidir. 

1) Hiperandrojenizm (Klinik ve/veya biyokimyasal) 

2) Over disfonksiyonu (Diamanti-Kandarakis ve ark. 1999,Bremer 2010) 

 Ġlgili olabilecek diğer patolojiler (Tiroid disfonksiyonu, hiperprolaktinemi, 

konjenital adrenal hiperplazi, primer ovaryan yetmezlik, akromegali, androjen 

salgılayan tümörler veya ilaca bağlı androjen fazlalığı gibi) tanıdan 

uzaklaĢtırılmalıdır (Asunción ve ark. 2000, Bremer 2010). 

 Ultrasonografik incelemelerde polikistik over görüntüsü olası bir kriter olarak 

bildirilmiĢtir. Bu konferans önerilerine göre hiperandrojenizm ve/veya 

hiperandrojenemi, PKOS'un en önemli tanı kriteri olarak bildirilmiĢtir. Bunun 

yanında  bazı PKOS'lu kadınlarda hiperandrojenemi mevcut iken hiperandrojenizm 

bulguları olmayabilir veya hiperandrojenizm bulguları izlenirken beraberinde 

hiperandrojenemi geliĢmeyebilir. 

 2003 yılında Rotterdam'da ESHRE (The European Society for Human 

Reproduction and Embryology) ve ASRM ( The American Society for Reproductive 

Medicine) tarafından yapılan konsensüs konferansında, tanı kriterlerine polikistik 

overler dahil edilerek, NIH kriterlerinin geniĢletilmesi sağlanmıĢtır. Bu konferansda, 

diğer patolojik nedenler (Tiroid disfonksiyonu, hiperprolaktinemi, konjenital adrenal 

hiperplazi, primer ovaryan yetmezlik, akromegali, androjen salgılayan tümörler veya 

ilaca bağlı androjen fazlalığı gibi) ekarte edildikten sonra aĢağıdaki kriterlerden 

herhangi ikisinin bulunması, tanı için yeterli olacağı bildirilmiĢtir (Rotterdam and 

ASRM-Sponsored 2004, Bremer 2010). 

1) Hiperandrojenizm (Klinik ve/veya biyokimyasal) 



 

2) Oligo ve/veya anovulasyon  

3) Polikistik over morfolojisi (En az bir overde 12 adet veya daha fazla, 2-9 mm 

çapında, follikül bulunması ve/veya over volümünün ˂10ml olması) (Bremer 2010). 

 2006 yılında Androgen Excess Study (AES) tanı kriterleri değerlendirmesi 

sonucunda, hiperandrojenizm (Klinik ve/veya biyokimyasal) bulgularıyla beraber 

aĢağıdaki kriterlerden en az birinin bulunmasının gerekli olduğu bildirilmiĢtir. 

Bunlar; 

1) Oligo-anovulasyon  

2) Polikistik over morfolojisi (Bremer 2010) 

 AES‟in tanı kriterlerine göre, hiperandrojenizmin diğer patolojik nedenleri 

(Tiroid disfonksiyonu, hiperprolaktinemi, konjenital adrenal hiperplazi, primer 

ovaryan yetmezlik, akromegali, androjen salgılayan tümörler veya ilaca bağlı 

androjen fazlalığı gibi) mevcutsa hasta PKOS tanılaması dıĢında kalmaktadır 

(Bremer 2010). 

 PKOS tanımınında tartıĢmaların devam etmesi nedeniyle, 2009 yılında 

Androgen Excess and PCOS Society tarafından tanı kriterleri yeniden düzenlenmiĢ 

olup; aĢağıdaki kriterlerden, her ikisinin aynı anda bulunması gerektiği bildirilmiĢtir. 

1) Hiperandrojenizm (Klinik ve/veya biyokimyasal)  

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

 Diğer patolojik nedenlerin ekarte edilmesi gerektiği belirtilmiĢtir (Bremer 

2010).  

 Androgen Excess Society, Roterdam kriterlerinin aksine hiperandrojenizm 

bulguları olmadan, ovulatuar disfonksiyon ve polikistik overlerin varlığı ile PKOS 

kabul edilmeyeceğini savunmaktadır (Azziz ve ark. 2009). 

 2.2.5. PKOS Klinik Bulgular 

 Kronik anovulasyon, klinik olarak karĢımıza oligo-amenore Ģeklinde ortaya 

çıkmaktadır. Oligomenore; peripubertal baĢlangıçlı olup menarĢdan itibaren, 

menstrual döngünün 35 günden fazla olması Ģeklinde tarif edilmiĢtir; amenore ise 

gebelik dıĢında, menstrual döngünün 90 günden fazla sürede olmasıdır (Stassek ve 

ark. 2015). Kronik anovulasyonun kısa ve uzun dönemlerde ciddi hastalıklara yol 

açtığı bilinmektedir. Bu hastalıklar; disfonksiyonel uterus kanamaları (Azziz 2006, 

Speroff ve Fritz 2007), hirĢutizm (Azziz ve ark. 2009, Azziz 2006, Speroff ve Fritz 



 

2007), akne (Speroff ve Fritz 2007), androjenik alopesi (Cela ve ark. 2003, Speroff 

ve Fritz 2007), infertilite (Petersen ve ark. 2016, Azziz 2006, Carmina ve Lobo 1999, 

Speroff ve Fritz 2007, Legro ve ark. 1999), endometrial hiperlazi (Carmina ve Lobo 

1999) ve kanser (Carmina ve Lobo 1999, Speroff and Fritz 2007), kalp-damar 

hastalıkları (Legro 2003, Carmina ve ark. 2005, Speroff ve Fritz 2007) ve tip 2 

Diabettir (Azziz 2006). Bu kadar ciddi hastalıklara neden olduğu için anovulasyonlu 

hastalar tespit edilince en kısa zamanda tedaviye baĢlanmalıdır. 

 Hiperandrojenizmin klinik bulgusu olarak; akne, hirĢutizm, androgenik 

alopesi, laboratuvar bulgusu olarak da androjenlerin yüksekliği (serum total ve 

serbest testosteron düzeylerinde artıĢ) kullanılmaktadır. 

 Klinik Hiperandrojenizm; PKOS‟da hiperandrojenizmin en sık klinik 

bulgusu hirĢutizmdir. HirĢutizm, dolaĢımda artmıĢ androjen hormonunun etkisi ile 

kadınlarda terminal kılların erkek tipinde artması ve dağılımıdır (Azziz ve ark. 2009). 

HirĢutizm üreme çağındaki kadınların yaklaĢık % 5-10‟unda görülür (Azziz ve ark. 

2000). HirĢutizmli hastaların tanı ve tedavisinde, standardizasyonu sağlamak 

amacıyla modifiye Ferriman-Gallwey metodu adı verilen, skorlama sistemi 

kullanılmaktadır (Ferriman ve Gallwey 1961,Williamson ve ark. 2001). Bu metot ile 

üst dudak, çene, göğüs bölgesi, sırtın alt ve üst kısımları, alt ve üst abdomen, kol ve 

bacakların üst kısımları olmak üzere toplam 9 alanda kıl dağılımına göre 0-4 arasında 

derecelendirilir (ġekil 2.3) (Yildiz ve ark. 2009). Toplam 6‟nın üzerindeki değerler 

hirĢutizm olarak değerlendirilir (Azziz ve ark. 2001, Williamson ve ark. 2001). 

 



 

 

ġekil 2.3. Modifiye Ferriman Gallwey Skorlaması (Yildiz ve ark. 2009). 

 

 Hiperandrojenizme bağlı diğer klinik bulgular; akne, androjenik alopesidir 

(Azziz ve ark. 2009). Ancak PKOS‟un tanısı için bu klinik bulguların olması Ģart 

değildir. Ayrıca her PKOS‟lu hastada etnik özellikler ve bireysel farklılıklara bağlı 

olarak hirĢutizm görülmeyebilir (Bozdağ ve Yaralı 2008). 

 Biyokimyasal Hiperandrojenizm; normal kadınlarda testosteron üretimi, 

erkeklerde bulunan testesteron konsantrasyonuna göre 15-20 kat daha düĢüktür 

(Keevil 2014). Ancak PKOS‟lu hastalarda aynı durum söz konusu değildir. PKOS‟lu 

hastaların çoğunda testesteron üretimi artmakta, buna bağlı olarak hiperandrojenemi 

bulgusu gözlenmektedir. Androjen düzeyini belirlemede genellikle serum total 

testosteron ölçümü kullanılmakta, bunun yanında serbest androjen indeksi [FAĠ], 

androstenedion ve dihidroepiandrostenedion sülfat [DHEAS] ölçümü 

kullanılmaktadır (Duz 2016). Testosteronun prekürsörü olan androstenedion; overler, 

adrenal bezler ve periferal dokularda üretilmektedir (O'Reilly ve ark. 2014). 

 LH salınım frekansının ve amplitütünün artıĢına bağlı olarak PKOS‟lu 

hastaların % 60'ında LH seviyeleri yüksek saptanırken (Van Santbrink ve ark. 1997), 

aynı zamanda LH / FSH oranı PKOS'lu hastaların % 95'inde yüksek olduğu (Taylor 

ve ark. 1997) belirtilmiĢtir (Rotterdam ve ASRM-Sponsored 2004).  PKOS‟lu 



 

hastalarda serum LH düzeyinin yüksek olmasına rağmen, gonadotropin 

salınımlarının pulsatil ve siklusun değiĢik dönemlerinde değiĢken olması nedeniyle, 

serum LH düzeyinin veya LH/FSH oranının yüksek bulunması, PKOS‟lu hastalarda 

tanı koydurucu değildir (Evliyaoğlu 2011). 

 Polikistik over; ultrasonografik görüntüde 2-9 mm çapında, 12 adet veya 

daha fazla follikül olması ve/veya artmıĢ over volümü (˂10ml) olarak tanımlanır 

(ġekil 2.4) (Balen ve ark. 2003, Hart ve ark. 2004, Rotterdam ve ASRM-Sponsored 

2004, Eberhart Merz 2009). Bu bulgunun tek bir overde bulunması yeterli olup, 

folliküllerin dağılımı dikkate alınmaz. PKOS tanısı konmuĢ tüm hastalarda, polikistik 

over görünümü olmayacağı gibi sağlıklı kadınların % 20-30‟unda polikistik overler 

izlenebilmektedir (Vrbikova ve Hainer 2009). Bunun için polikistik over varlığında, 

oligoamenore veya hiperandrojenizm bulguları yoksa PKOS olarak 

değerlendirilmemesi gerektiği bildirilmiĢtir (Rotterdam ve ASRM-Sponsored 2004). 

 

 

ġekil 2.4. Polikistik Over Görünümü  (Eberhart Merz 2009). 

 

 2.2.6. PKOS Etyoloji ve Patofizyolojisi 

 Bir halk sağlığı problemi olan PKOS‟la ilgili yüzlerce çalıĢma yapılmıĢ 

olmasına karĢın, etyolojisi ve patofizyolojisi hala tam olarak aydınlatılamamıĢtır. 

Yapılan çalıĢmalar sonucunda etyolojisinde çevresel ve genetik faktörlerin, 



 

fizyopatolojisinde ise gonadotropin dinamiğinde değiĢiklikler, insülin salınım ve etki 

bozuklukları ile birlikte genetik faktörlerin rol alabileceği belirtilmiĢtir.  

 PKOS hipotalamus hipofiz over arasındaki etkileĢimlerin bozulması olarak 

tanımlanmıĢtır (Goodman ve ark. 2015). Düzenli menstrüel siklusta, hipotalamustan 

pulsatil gonadotropin serbestlestici hormon (GnRH), hipofizden de pulsatil FSH ve 

LH salınımına neden olur. PKOS‟da LH pulslarının amplitüdü-frekansı ile ortalama 

serum LH seviyelerinde artıĢ tespit edilmiĢ, bu değiĢikliğin nedeni ise GnRH pulse 

sıklığının artıĢı (Bremer 2010), GnRH‟ye yanıt artıĢı ve yüksek östrojen düzeylerinin 

neden olduğu tahmin edilmektedir. PKOS‟da GnRH salgılanmasının artması sonucu 

LH seviyesinde meydana gelen artıĢ, overlerdeki teka hücrelerinin androjen üretmek 

için uyarılmasıyla sonuçlanmaktadır (Shannon ve Wang 2012). PKOS‟da hipofizer 

FSH sekresyonu erken folliküler fazda düĢük olduğu görülmüĢtür. DüĢük FSH 

düzeyinin nedeni tam olarak açıklanamamakla birlikte, kronik karĢılanmamıĢ 

östrojenin  “negatif feedback” etkisi ve artmıĢ GnRH pulsatilitesinin LHb gen 

ekspresyonunu FSHb gen ekspresyonuna göre daha fazla artırması olduğu 

düĢünülmektedir (Kaiser ve ark. 1995, Bozdağ ve Yaralı 2008). 

 Polikistik overlerde normal overlere göre primer, sekonder ve tersiyer 

folliküllerin sayısında artıĢ olduğu belirtilmiĢ, ancak bu folliküler artıĢın nedeni tam 

olarak açıklanamamıĢtır. Vendola ve arkadaĢlarının yapmıĢ oldukları çalıĢmada diĢi 

Rhesus maymunlarına dihidrotestosterone verilmesi sonucu over hacmi ve follikül 

sayısında artıĢ olduğu görülmüĢtür. Böylece folliküler artıĢ nedeni, anormal androjen 

salınımı olabileceği belirtilmiĢtir (Vendola ve ark. 1998). Yapılan diğer çalıĢmalarda 

PKOS‟lu kadınların follikül sayısı ile testosteron ve androstenedion seviyeleri 

arasındaki pozitif  korelasyon, bu hipotezi desteklemektedir (Welt ve ark. 2006). 

 PKOS‟da FSH düzeylerinin tam baskılanamaması nedeniyle, sürekli olarak 

yeni follikül büyümesi uyarılmakta, fakat folliküller tam olgunluğa eriĢememekte ve 

ovulasyon oluĢmamaktadır. Folliküller 2-8 mm çapında çok sayıda küçük follikül 

kistleri Ģeklinde kalıp birkaç ay devamlılık gösterirler. Folliküller yüksek LH‟nın 

etkisiyle luteinize olmuĢ hiperplazik teka hücreleri ile çevrilmiĢtir. Folliküller atrezi 

sırasında granüloza tabakasında dejenerasyon olmakta ve sonuçta overin stroma 

dokusu artmaktadır. Stromal dokunun artması ile teka hücrelerinin ürünleri olan 

androstenedion ve testosteron sentezi artar (Yıldırım ve MemiĢoğulları 2011).  



 

 ġekil 2.5‟de görüldüğü gibi LH düzeylerinin artmasıyla androjen salgısı 

hızlanmakta, yükselmiĢ androjen düzeyleri ile androjen-östrojen dönüĢümü artmakta, 

seks hormon bağlayıcı globulin (SHBG) sentezini baskılanmakta ve sonuç olarak 

östrojen düzeylerinde yükselmeye neden olmaktadır. Ayrıca SHBG‟deki azalma, 

serbest testosteron miktarında iki katlık bir artıĢa neden olmaktadır. ArtmıĢ 

androjenler, over içerisinde normal follikül geliĢimini önler ve atreziye eğilimi 

arttırır (Speroff ve Fritz 2007). 

 PKOS‟da bir siklusun bitmesinden sonra yeni bir siklusun baĢlaması olayının 

oluĢmaması sonucunda sabit bir hormonal durum ortaya çıkmaktadır. Bunun nedeni 

ise artmıĢ androjen sentezine bağlanabilecek sürekli bir anovulasyona neden 

olmaktadır (Speroff ve Fritz 2007). 

 

 

ġekil 2.5. Polikistik Over Sendromunda Hormonal Kısır Döngü ve Sonuçları 

(Speroff ve Fritz 2007). 

 

 PKOS patofizyolojisinde, insülin direncinin önemli katkısı olduğu tahmin 

edilmektedir. Ġnsülin direnci, dolaĢımda yeterli düzeyde insülin bulunmasına karĢın, 

vücudun kendi insülin hormonuna karĢı, yeterli metabolik cevabın oluĢmaması 

durumudur (Bozdağ ve Yaralı 2008). Ġnsülin direnci arttığında daha fazla insülin 

salgılanır, bunun sonucunda ise hiperinsülinemi ortaya çıkar. PKOS‟lu kadınlarda, 



 

hiperinsülinizm ve insülin direnci görülme sıklığı non-obezlilerde % 30 iken, obez 

olanlarda % 75‟tir (Acién ve ark. 1999). PKOS ile insülin direnci arasında iliĢki ilk 

olarak 1980 yılında Burghen tarafından belirtilmiĢ olup daha sonraki yıllarda yapılan 

çalıĢmalar bu tezi desteklemektedir (Bozdağ ve Yaralı 2008). 

 Ġnsülin, overlerde bulunan insülin reseptörlerini ve insülin benzeri büyüme 

faktörü-1 (IGF-1) reseptörlerini uyarır, bunun sonucunda steroidogenez, aromataz 

aktivitesi ve overyan gonadotropin reseptörleri artar. IGF-1‟in artmasıyla, LH 

reseptörlerinin sayısı ve bağlanma gücü artar. Ġnsülin Benzeri Büyüme Faktörü 

Bağlayan Protein-l (IGFBP-1) insülinle düzenlenir ve IGFBP-1, IGF-l'i bağlayarak 

etkisini azaltır. Yüksek insülin düzeyleri IGFBP-1'i baskılayarak, IGF-1'in LH ile 

birlikte teka hücrelerine etki etmesine neden olur. Böylece overdeki P450c17α enzim 

sisteminde serin fosforilasyonu artırarak overyan androjen salınımı artar (Barnes ve 

Rosenfield 1989, Yıldırım ve MemiĢoğulları 2011). Ayrıca hiperinsülinemi 

karaciğerde üretilen seks hormonu bağlayıcı globulin (SHBG) düzeylerini azaltarak, 

serbest testosteron düzeylerini artırır (Harwood ve ark. 2007). Bu etkiler PKOS‟da 

hiperandrojenizmiyi de açıklamaktadır. 

 Yapılan birçok çalıĢmaya rağmen kalıtım Ģekli henüz gösterilememekle 

birlikte, PKOS‟lu bireylerde hiperandrojenemi, anovulasyon ve polikistik overlerin 

ailesel olarak bir arada görülmesi kalıtımsal bir bozukluk olduğunu 

düĢündürmektedir. Yapılan bir çalıĢmada cinsiyet, yaĢ gibi ölçütlere göre 

oluĢturulmuĢ kontrol grupları ile PKOS‟lu bireylerin akrabalarını karĢılaĢtırmıĢlar, 

PKOS‟lu bireylerin birinci derece akrabalarında insülin direncinin ve glukoz 

intoleransı daha sık olduğunu, ayrıca PKOS‟lu bireylerin anne ve kız kardeĢlerinde 

serum androjen hormon düzeyinde artıĢ bulunduğunu bildirmiĢlerdir (Yıldız ve ark. 

2003). 

 2.2.7. PKOS Uzun Dönem Sağlık Riskleri  

 PKOS‟ lu bireyler diyabet geliĢimi yönünden artmıĢ risk altındadır (Legro ve 

ark. 1999). PKOS‟da diyabet risk faktörleri olarak yaĢ, BKĠ, artmıĢ bel çevresi, 

artmıĢ bel/kalça oranı ve birinci dereceden yakınlarda diyabet öyküsü olanlar (Legro 

ve ark. 1999) sayılabilir. DeğiĢik çalıĢmalarda PKOS hastalarında bozulmuĢ glukoz 

toleransı ve tip 2 diyabet kombine prevalansı % 35-40 arasında bulunmuĢtur. 

PKOS‟da tanı almamıĢ diyabet sıklığı % 10‟dur (Bozdağ ve Yaralı 2008). Bu 



 

nedenle PKOS, tip 2 diyabet geliĢimi için bağımsız bir risk faktörü olarak kabul 

edilmektedir. Ehrmann ve arkadaĢları PKOS‟lu bireylerde periyodik olarak OGTT 

yapılmasını önermekte ve glukoz toleransındaki bozulma için yakından takip 

edilmesi gerektiğini bildirmektedirler (Ehrmann ve ark. 1999). 

 Dislipidemi PKOS‟lu bireylerde çok yaygın metabolik anomaliliktir ve 

prevelansı % 70‟e kadar çıkmaktadır (Kim ve Choi 2013). PKOS‟lu bireyler benzer 

sağlıklı kontrollerle kıyaslandığında DüĢük Dansiteli Lipoprotein (LDL), total 

kolesterol ve trigliserit düzeyleri artmıĢ (Wild ve ark. 1985), Total Yüksek Dansiteli 

Lipoprotein (HDL) ve HDL-2 düzeyleri ise belirgin olarak azalmıĢtır (Talbott ve ark. 

1995, Kim ve Choi 2013). Bu lipit profili birçok faktörden bağımsız olarak oluĢsa da 

insülin direncinin bozulmuĢ lipit profilleri ile iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir (Kim ve 

Choi 2013). Yapılan çalıĢmalarda PKOS‟lu bireylerde LDL-C‟nin arttığı 

bildirilmekte, bu artıĢın nedeni hiperandrojenizm ve genetik faktörler ile iliĢkili 

olabileceği bildirilmektedir (Kim ve Choi 2013). 

 PKOS‟lu hastalarda görülen insulin direnci, hiperandrojenizm, glukoz 

intoleransı, tip 2 diabetes mellitus, dislipidemi ve androjenik obezite nedeniyle bu 

hastalar kardiyovasküler hastalık için yüksek risk altında oldukları düĢünülmektedir 

(Bozdağ ve Yaralı 2008). Ancak PKOS'daki kardiyovasküler risk artıĢının nedeni 

obezite aracılığından mı yoksa vücut kitle indeksinden (BKĠ) ve diğer metabolik 

faktörlerin sonucundan bağımsız olup olmadığı bilinmemektedir (Bickerton ve ark. 

2005). 

 Yapılan bir çalıĢmada 40 yaĢ üstü PKOS‟lu hastalar ve benzer kontrol 

grubunun karotid ultrasonografi ile intima media kalınlıkları karĢılaĢtırılması 

yapılmıĢtır. PKOS da kontrollere göre kardiyovasküler hastalıklar ile doğrudan 

iliĢkili olan intima media kalınlıkları önemli derecede arttığı bildirilmiĢtir (Guzick 

1996). Talbott‟un yapmıĢ olduğu çalıĢmada, 45 yaĢ üzerindeki PKOS‟lu hastalarda 

karotid intima-media duvar kalınlığı artmıĢ olduğu bildirilmiĢtir (Talbott ve ark. 

2000). Retrospektif çalıĢmada PKOS ile koroner kalp hastalığı arasında anlamlı iliĢki 

olduğu, myokard enfarktüsü ile anlamlı iliĢki bulunmadığı bildirilmiĢtir (Zhao ve 

ark. 2016). 

 PKOS‟lu hastalarda sistolik kan basıncı düzeylerinde artıĢ olduğu 

bildirilmiĢtir. Holte ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu çalıĢmada, PKOS‟lu hastalarda 



 

24 saatlik kan basıncı takibi yapılmıĢ ve sistolik kan basıncı düzeylerinin BKĠ, 

insülin sensitivitesi ve vücut yağ dağılımı için ayarlama yapılması sonrasında da 

kontrollere göre yüksek düzeyde olduğu bildirilmiĢtir (Holte ve ark. 1996).  

 PKOS‟lu hastalarda karĢılanmamıĢ östrojen etkisi endometriyal hiperplazi ve 

adenokarsinom riskini arttırabilir. Bir çalıĢmada PKOS‟lu hastalarda endometriyal 

kanser riskinin üç kat arttığı, meme kanseri riskinde ise artıĢ görülmediği 

bildirilmektedir (Chittenden ve ark. 2009).  Vajinal, vulval, servikal veya over 

kanserlerinin geliĢiminde PKOS'un etkisi kanıtlanamamıĢtır. (Chittenden ve ark. 

2009). 

 PKOS kadınlardaki infertilitenin en yaygın nedenlerinden biridir. PKOS‟da 

LH artıĢı ve hiperandrojenizm sonucunda, disfonksiyonel folliküler matürasyon ve 

yetersiz ovulasyon oluĢmakta, buna bağlı olarak ise fertilitede azalma meydana 

gelmektedir (Goodarzi ve ark. 2011). PKOS‟lu olan infertil kadınların baĢarılı bir 

Ģekilde gebe kalabilmeleri için genellikle yardımcı üreme teknikleri gerekmektedir. 

Ayrıca hem obez hem de infertil olan PKOS‟lu kadınların, kilo vermesinin bu 

hastalarda gebe kalma ihtimalinin artıĢıyla iliĢkili olduğu bilinmektedir (Alp 2014). 

 Obezite PKOS'lu hastaların yaklaĢık % 50'sinde görülür. PKOS'lu kadınlarda 

genellikle karın duvarında, visseral mezenterik bölgelerde yağ doku birikimi Ģeklinde 

meydana gelen android tipte obezite olur. Yağ dokusunun bu Ģekilde dağılması ile 

birlikte, hiperinsülinemi, glikoz intoleransı, diabetes mellitus ve androjen yapım 

hızında artıĢ olur. Androjenlerdeki artıĢ, SHBG düzeyini azaltarak serbest testosteron 

ve estradiol düzeylerinde artıĢa neden olmaktadır (Yıldırım ve MemiĢoğulları 2011). 

 Ancak obezite PKOS‟u kolaylastırıcı bir etken mi yoksa hastalığın sonucu mu 

olduğu halen netlik kazanmamıĢtır (Yıldırım ve MemiĢoğulları 2011). 

 2.2.8. PKOS Tedavi 

 PKOS‟un etyopatogenezi tam olarak bilinmediği için standart bir tedavi 

Ģeması yoktur. Bunun için tedavi seçeneği hastanın semptomlarına göre belirlenir. 

Tedavinin amacı; hiperandrojenizmin normal seviyede olması, menstrüel 

disfonksiyonun düzeltilmesi, fertilitenin sağlanması ve insülin rezistansı sonuçlarını 

önlemektir. 

 Oligomenore ve anovulasyonu mevcut olan PKOS‟lu hastaların tedavisindeki 

ilk aĢama, yaĢam tarzı modifikasyonu kapsamındaki diyet ve egzersiz olabilir. 



 

Sadece yaĢam tarzı modifikasyonu bile % 40‟lara varan ovulasyon sağlayabilir 

(Bozdağ ve Yaralı 2008). Menstrüel siklusun düzelmesi ve ovulasyonun 

gerçekleĢmesi için hastaların vücut ağırlıklarının % 5‟i kadar kilo vermesi klinik 

anlamda olumlu değiĢiklik sağlar (Badawy ve Elnashar 2011). Kilo verilmesiyle 

androjen seviyeleri geriler, SHBG seviyesi yükselir ve insülin rezistansı azalır (Gök 

2014). 

 YaĢam tarzı değiĢikliği ile baĢarılı olunamayan vakalarda metformin gibi 

insülin hassaslaĢtırıcı ajanlar ilave edilebilir. Metformin; insülin düzeylerini düĢürür 

ve overyan androjen üretimini azaltır (Mansfield ve ark. 2003). Metformin günlük 

1000-1500 mg alınması ile tek baĢına % 30-40 oranında ovulasyon baĢarısı sağladığı 

gösterilmiĢtir (Bozdağ ve Yaralı 2008). 

 Klomifen sitrat; gebelik istemi olan PKOS‟lu olgularda, ovulasyon 

indüksiyonu için kullanılan temel tedavidir (Nestler ve ark. 1998). Klomifen sitrat ile 

hastaların % 80‟inde ovulasyon, % 40‟ında gebelik sağlanmaktadır (Bozdağ ve 

Yaralı 2008).  

 Klomifen sitrata dirençli vakalarda ise diğer bir tedavi seçeneği olan 

gonadotropinlere geçilir. Gonadotropinlerin dezavantajı, çoklu follikül geliĢimini 

provake ederek over hiperstimülasyon sendromu ve çoklu gebelik riskini 

arttırmalarıdır (Badawy ve Elnashar 2011). 

 In vitro fertilizasyon teknikleri; klomifen sitrat, aromataz inhibitörleri, 

metformin, gonadotropinler gibi ilaçlarla veya cerrahi olarak laparoskopik ovaryal 

drilling ile baĢarı sağlanamamıĢ PKOS‟lu hastalarda, gebelik elde etmenin son 

seçeneği olmaya devam edecektir (Badawy ve Elnashar 2011). 

 Gebe kalmak istemeyen PKOS‟lu hastalarda düĢük doz oral kontraseptif, 

daha düĢük dozla androjen kullanmak, LH sekresyonu üzerinde negatif geri bildirim 

sağlayarak hirsutizmi azaltabilmektedir (Shannon ve Wang 2012). 

2.3. Salusin-α ve Salusin-β 

 Salusinler; c-DNA‟nın biosentetik analizleri sonucu oluĢan yeni grup 

peptidlerdir ve ilk olarak Shichiri ve ark. tarafından keĢfedilmiĢtir (Shichiri ve ark. 

2003). Çok fonksiyonlu bu biyoaktif peptid idrarda, plazmada ve dokularda 28 

aminoasit salusin-α (Sal-α) (ġekil 2.6) ve 20 aminoasit salusin-β (Sal-β) (ġekil 2.7) 

olarak iki formda bulunmaktadır (Shichirive ark. 2003, Aydın ve ark. 2014). 



 

 

ġekil 2.6. Salusin-α‟nın Aminoasit Dizilimi  (Aydın ve ark. 2014). 

 

 

ġekil 2.7. Salusin-β‟nın Aminoasit Dizilimi (Aydın ve ark. 2014). 

 

 Salusinler ratların mide, ince barsak, karaciğer, böbrekler, adrenal medulla, 

timus, lenf nodu, kemik iliği, dalak gibi organlarında eksprese edildiği gösterilmiĢtir. 

Ayrıca ratların tükürük bezi, akciğer, adrenal korteks, iskelet kası, testis, kalp ve 

aortunda ise az miktarda sentezlendiği immünohistokimyasal olarak gösterilmiĢtir 



 

(Aydın ve ark. 2014). Salusinler insan dokularında ise kan damarları ve böbrek dahil 

olmak üzere salgılanır ve sentezlenir (Shichiri ve ark. 2003, Sato ve ark. 2009).  

 Salusin-β‟nın intravenöz uygulanması sonucu bradikardiye ve hızlı 

hipotansiyona neden olduğu açıklanmıĢtır (Izumiyama ve ark. 2003, Wang ve ark. 

2006). Diğer hipotansif peptidler hipotansiyonla birlikte bradikardiyi tetiklemezken, 

salusinlerin bradikardiyi tetiklediği bildirilmiĢtir. Son zamanlarda kardiyosit 

büyümesini desteklediği (Yu ve ark. 2004) ve kolinerjik mekanizma ile kardiyak 

kontraktiliteyi azalttığı gösterilmiĢtir (Izumiyama ve ark. 2003, Takenoya ve ark. 

2005). Bu veriler, salusinin kardiyovasküler sistemi etkileyen yeni bir düzenleyici 

peptid sınıfı oluĢturabileceğini düĢündürmektedir.  

 Salusinler hücre içi Ca
2+

'yi artırır, çeĢitli genleri ve hücre mitojenezini 

uyarır. Salusin-β, sıçan hipofizinden arginin-vazopresinin salınmasını uyarır 

(Shichiri ve ark. 2003).  

 Salusin-β, insan vasküler düz kas hücreleri (VSMC) ve fibroblastlar üzerinde, 

salusin-α ‟ya oranla daha güçlü mitojenik etkiye sahiptir. Salusin-β, insan makrofaj 

köpük hücre oluĢumunun önemli ölçüde uyarır. Yapılan bir çalıĢmada; salusin-β, 

stent takılması sonrasında domuz koroner arterlerinde proliferatif neointimal 

lezyonlar olarak kendini göstermiĢtir. Ġnsan koroner ateroskleroz plaklarında ise 

salusin-α  ve salusin-β imüno reaktivitesi görülmüĢ ve makrofaj köpük hücrelerinde, 

VSMC‟lerinde ve fibroblastlarda salusin-β‟nin baskın olduğu bildirilmiĢtir 

(Watanabe ve ark. 2011).  

 Diabetes mellitus, koroner arter hastalığı ve serebrovasküler hastalığı bulunan 

hastalarda, plazma salusin-β düzeyi sağlıklı kontrollere göre belirgin olarak daha 

yüksek bulunmuĢtur (Fujimoto ve ark. 2013). PKOS‟lu hastalarda kardiyovasküler 

hastalıklar açısından risk altındadır. Bu bilgilere dayanılarak, kardiyovasküler 

hastalıklar açısından salusin-β‟nin ölçümü PKOS‟da klinik biyokimyasal bir belirteç 

olarak kullanılabilir. 

 Çelik ve ark. 2013‟de PKOS‟lu hastalarda salusin düzeylerini araĢtırmıĢlar ve 

kontrol grubuna göre PKOS‟lu hastalarda salusin-α ve salusin-β düzeyini yüksek 

bulmuĢlardır (Celik ve ark. 2013). Ancak insülin direnci olmayan PKOS ve insülin 

dirençli PKOS ile salusin-β arasında iliĢki bilinmemektedir. Bizim çalıĢmamız da 

salusin-β ile ilgili mevcut çalıĢmaları tamamlama, insülin direnci olmayan PKOS ve 



 

insülin dirençli PKOS‟da salusin-β‟nin rolünü araĢtırma adına özgün bir araĢtırma 

olacaktır. 

  



 

3. MATERYAL VE METOD  

3.1. Olguların Seçilmesi 

 Tekirdağ Devlet Hastanesi ve Namık Kemal Üniversitesi Sağlık AraĢtırma ve 

Uygulama Merkezi Kadın Hastalıkları ve Doğum polikliniğine Ocak-2017 ile 

Temmuz-2017 tarihleri arasında baĢvuran ve PKOS tanısı konulan 18-40 yaĢ arası 44 

kadın hasta ve kontrol grubu olarak benzer yaĢ grubundan 20 sağlıklı kadın çalıĢma 

kapsamına alındı. 

 PKOS tanı kriterleri olarak Roterdam (ESHRE/ASRM) 2003 kriterleri 

kullanıldı. Bu konferansda, diğer patolojik nedenler (Tiroid disfonksiyonu, 

hiperprolaktinemi, konjenital adrenal hiperplazi, primer ovaryan yetmezlik, 

akromegali, androjen salgılayan tümörler veya ilaca bağlı androjen fazlalığı gibi) 

ekarte edildikten sonra oligomenore-amenore, hiperandrojenizmin klinik veya 

biyokimyasal bulgusu ve polikistik over morfolojisi bulgularından herhangi ikisinin 

bulunması, tanı için yeterli olacağı bildirilmiĢtir. Bu çalıĢmada PKOS grubu 

hastalarının tümü, overleri polikistik görünümde olan ve oligo-amenoreik 

menstürasyon anamnezi olan hastalardan seçildi. 

 Hastaların ultrasonografik ölçümleri, Tekirdağ Devlet Hastanesi ve Namık 

Kemal Üniversitesi Sağlık AraĢtırma ve Uygulama Merkezi Kadın Hastalıkları ve 

Doğum polikliniği tarafından,  trans vajinal veya trans abdominal USG kullanılarak 

yapıldı. Polikistik over görünümü tanısı, en az bir overde 12 adet veya daha fazla 2-9 

mm çapında follikül bulunması ve/veya en az tek taraflı over volümünün 10 cm
3
‟ün 

üzerinde olduğunda konuldu. 

 Oligo-anovulasyon, klinik olarak oligo-amenore (yılda 6‟dan az sayıda adet 

görme veya gebelik yokluğunda 3 ay veya daha uzun süreyle adet görememe) varlığı 

ile belirlendi. 

 Hiperandrojenizm değerlendirilmesi için hirĢutismus skorlaması yapıldı. Bu 

metot ile üst dudak, çene, göğüs bölgesi, sırtın alt ve üst kısımları, alt ve üst 

abdomen, kol ve bacakların üst kısımları olmak üzere toplam 9 alanda kıl dağılımına 

göre 0-4 arasında derecelendirildi. Toplam 6‟nın üzerindeki değerler hirĢutizm olarak 

kabul edildi. 



 

 Anormal tiroid fonksiyoları bulunan, aktif enfeksiyonu bulunan, sistemik 

veya kronik hastalık anamnezi bulunan ve herhangi bir nedenle ilaç kullanımı olan 

hastalar da çalıĢma grubuna alınmadı. 

 Tüm hastalara fizik muayene ve rutin laboratuvar testleri yapıldı; yaĢ, boy, 

kilo, BKĠ, bel çevresi (BÇ), kalça çevrelesi (KÇ), bel/kalça oranı (BKO), sistolik 

(SKB) ve diastolik kan basıncı (DKB), Ferriman-Gallwey hirsutizm skoru 

değerlendirilmiĢtir. Kadınlardan venöz kan örnekleri, menstrüel sikluslarının 3. ve 5. 

günleri arası olan erken folliküler fazda, sabah saat 08.00 ile 10.00 arasında, 12 

saatlik açlığı takiben alındı. Glukoz, insülin, follikül uyarıcı hormon (FSH), lüteinize 

hormon (LH), total testesteron, dehidroepiandosterone sülfat (DHEA-S), total 

kolesterol, trigliserit (TG), düĢük-yoğunluklu lipoprotein (LDL), yüksek-yoğunluklu 

lipoprotein (HDL) düzeyleri ölçüldü.  

 AraĢtırma kriterlerine uygun olan bu kiĢilerin venlerinden alınan kanlar, 

santrifüj edilmek üzere biyokimya laboratuvarında 10 dakika boyunca 4000 devirde 

santrifüj edildi, oluĢan serumlar eppendorf tüplerinde çalıĢma zamanına kadar -80 

derecede saklandı. ÇalıĢma zamanı geldiğinde Namık Kemal Üniversitesi Tıp 

Fakültesi biyokimya laboratuvarında uygun teknik ve eleman ile kanlar çalıĢıldı.  

 3.1.1. Vücut Kitle Ġndeksinin Hesaplanması 

 Vücut Kitle indeksi (body mass index-BMĠ), Quetelet indeksi kullanılarak 

hesaplandı.  

Quetelet Ġndeksi= vücut ağırlığı (kg) / boy uzunluğunun karesi (m²) 

 3.1.2. Ġnsülin Direncinin Hesaplanması 

 HOMA-IR, olguların insülin duyarlılığının değerlendirilmesinde kullanıldı.  

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

formülü ile hesaplandı. HOMA-IR‟nin 2,7 üzerindeki değerleri insülin direnci olarak 

kabul edildi (Kara ve ark. 2012). 

 3.1.3. Bel-kalça oranı (BKO) 

 Bel-kalça oranı (BKO), kalça çevresinin bel çevresine bölünmesi ile elde 

edildi. 

 



 

3.2. Salusin-β Ölçümü 

 ÇalıĢmamızda Human Salusin-β ELISA Kiti kullanıldı (Tablo 3.1). 

 

Tablo 3.1. Salusin-β Özellikleri 

Ürün adı Human Salusin-β (Salusin Beta) ELISA Kit 

Ürün Katolog No E-EL-H5308 

Paket 96T 

Algılama Aralığı 31.25~2000pg/Ml 

Duyarlılık 18.75pg/mL 

 

 

 3.2.1. Reaktifler 

 Kullanıma hazır 96 kuyucuklu plate (1 adet) 

 Referans standart (2 adet) 

 Konsantre biyotinile deteksiyon Ab (1 x 120 µl) 

 Konsantre HRP konjugat (1 x 120 µl) 

 Referans standardı ve numune seyreltici (1 x 20mL) 

 Biyotinile deteksiyon Ab seyreltici (1 x 10mL) 

 HRP konjugat seyreltici (1 x 10mL) 

 Konsantre dilüsyon tamponu (1 x 30mL) 

 Substrat reaktifi (1 x 10mL) 

 Stop solüsyonu (1 x 10mL) 

 Plate kapağı (96 kuyucuk için) (5 adet) 

 Kılavuz (1 adet) 

 Analiz belgesi (1 adet) 

 3.2.2. Salusin-β Reaktiflerinin Hazırlanması 

Kullanımdan önce kitin tüm bileĢenleri oda sıcaklığına (18-25℃) alındı. 

Dilüsyon tamponu -  750 mL dilüsyon hazırlamak için deiyonize veya distile su ile 

30 mL konsantre dilüsyon solüsyonu seyreltik. 



 

Standart - Standardı kullanmadan 15 dakika önce hazırlandı. 1 dakika boyunca 

10,000 x g'de santrifüjlendi. Standart 1.0mL Referans Standardı ve Örnek Seyreltici 

ile sulandırıldı. Kapağı kapattıktan sonra 10 dk beklendi ve birkaç kez baĢ aĢağı 

çevrildi. Tamamen çözündükten sonra, bir pipet ile iyice karıĢtırıldı. Bu sulandırma 

ile 2000pg / mL'lik bir stok çözeltisi elde edildi.  Daha sonra seri seyreltmeler 

yapıldı. Konsantrasyonlar Ģu Ģekildedir: 2000、1000、500、250、125、62.5、

31.25、0 pg/mL (ġekil 3.1). 1000pg / mL konsantrasyonunda standart bir çözelti 

yapmak için 2000mg / mL'de 0,5mL standart alındı ve bunu 0.5mL Referans 

Standardı ve Örnek Seyreltici ile bir ependorf tüpüne koyup karıĢtırıldı. Kalan 

konsantrasyonları hazırlama prosedürlerinin hepsi aynıdır. SeyreltilmemiĢ standart, 

en yüksek standart (2000pg / mL) olarak iĢlev görür. Referans Standardı ve Örnek 

Seyreltici sıfır (0 pg / mL) olarak iĢlev görür.  

Biyotinile deteksiyon Ab - Deneyden önce gerekli miktar hesaplandı (50μL / kuyu). 

Kullanmadan önce stok tüpü santrifüj edildi, konsantre edilmiĢ Biyotinile deteksiyon 

Ab'ı, Biotinile deteksiyon Ab seyreltici (1: 100) kullanarak çalıĢma 

konsantrasyonuna kadar seyreltildi. 

Konsantre HRP konjugat - Deneyden önce gerekli miktar hesaplandı (100μL / 

kuyu). Konsantre HRP konjugatını, HRP konjugat seyreltici (1: 100) kullanarak 

çalıĢma konsantrasyonuna kadar seyreltildi. 

Substrat reaktifi: IĢığa ve konteminantlara karĢı hassas olduğundan, ihtiyaç olana 

kadar ĢiĢe açılmadı. 

 

 

 

ġekil 3.1. Salusin-β Standart Çözeltisinin Hazırlanması 



 

 3.2.3. Analiz 

 Pleytteki kuyucuklara sırasıyla Ģu iĢlemler uygulandı; ilgili kuyucuklara 50 

µL örnek ve standart konuldu. Kuyucuklara 50µL biotinile deteksiyon Ab konuldu. 

37 °C‟de 45 dakika inkübasyon yapıldı. Kuyucuklar yıkama solüsyonu ile 3 kez 

yıkama yapıldı. Kuyucuklara 100 µL HRP konjugat konuldu ve 37 °C‟de 30 dakika 

inkübasyon yapıldı. Kuyucuklar yıkama solüsyonu ile 5 kez yıkama yapıldı. 

Kuyucuklara 90 µL substrat reaktifi konuldu ve 37 °C‟de 15 dakika inkübasyon 

yapıldı. Reaksiyonu durdurmak için kuyucuklara 50 µL stop solüsyonu eklendi.  

Kuyucuklar bekletilmeden ELISA cihazında 450 nm‟de ölçümleri yapıldı. 

 3.2.4. Salusin-β Analizinin Özeti 

 50 µL ilgili örnek ve standart  

 50 µL Biotinile deteksiyon Ab. 37 °C‟de 45 dakika inkübasyon 

 Yıkama solüsyonu ile 3 kez yıkama 

 100 µL HRP konjugat. 37 °C‟de 30 dakika inkübasyon 

 Yıkama solüsyonu ile 5 kez yıkama 

 90 µL Substrat Reaktifi. 37 °C‟de 15 dakika inkübasyon 

 50 µL Stop solüsyonu  

 450 nm‟de ELISA cihazında okutma.   

 ÇalıĢılan Salusin-β standartları ile kalibrasyon eğrisi oluĢturuldu (ġekil 3.1).  

 

 



 

ġekil 3.2. Salusin-β Kalibrasyon Eğrisi 

 

 Örneklerin değerleri hesaplandı ve kontrol düzeylerinin kit prospektüsünde 

verilen aralık içerisinde olduğu belirlendi. 

3.3. Etik Kurul Onayı 

 Etik Kurul Onayı, çalıĢma öncesi Namık Kemal Üniversitesi Tıbbi Etik 

Kurulu‟nun onayı alındı. (Etik Kurul Onay Tarihi: 26.12.2016, Etik Kurul Karar No: 

2016/131/11/12) (Bkz. EK:1). Ayrıca çalıĢmaya dahil edilen tüm katılımcılara 

“BilgilendirilmiĢ Gönüllü Olur Formu” ile yapılacaklar hakkında bilgi verildi ve 

gönüllü olduklarına iliĢkin imzaları ile izinleri alındı (Bkz. EK:2). 

3.4. Ġstatistiksel Yöntem 

 Verilerin bilgisayara aktarılmasında ve analizlerinde PASW (Predictive 

Analytics Soft Ware)  Statistics 18 for Windows istatistik paket programı kullanıldı. 

DeğiĢkenler ortalama, standart sapma, frekans, yüzde ve grafik ile ifade edildi. 

Normal dağılıma sahip değiĢkenlerin karĢılaĢtırılmasında Varyans Analizi (ANOVA) 

testi, alt grup karĢılaĢtırmalarında ise Tukey testi kullanıldı. Ġstatistiksel olarak 

p<0.05 değeri anlamlı kabul edildi. 

  



 

4. BULGULAR 

 Tekirdağ Devlet Hastanesi ve Namık Kemal Üniversitesi Sağlık AraĢtırma ve 

Uygulama Merkezi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı‟nda yapılan bu 

klinik çalıĢmaya PKOS tanısı almıĢ 44 hasta ile kontrol grubunda yer alan 20 sağlıklı 

olgu dahil edildi. ÇalıĢmaya alınan toplam olgu sayısı 64 idi. Kontrol grubu ve 

PKOS‟lu grup insülin direncine göre alt gruplara ayrıldı. Bu gruplar; 

Grup 1 (Kontrol) (n=11): Ġnsülin direnci olmayan ( < HOMA-IR: 2.7) ve PKOS‟lu 

olmayan hastalar.  

Grup 2 (Kontrol+IR) (n=9): Ġnsülin direnci olan (>HOMA-IR: 2.7) ve PKOS‟lu 

olmayan hastalar.  

Grup 3 (PKOS) (n=20): Ġnsülin direnci olmayan ( < HOMA-IR: 2.7) ve PKOS‟lu 

hastalar.  

Grup 4 (PKOS+IR) (n=24): Ġnsülin direnci olan (>HOMA-IR: 2.7) ve PKOS‟lu 

hastalardır. 

 Kontrol, kontrol+IR, PKOS ve PKOS+IR gruplarının demografik ölçümleri 

tablo 4.1‟de, biyokimyasal özellikleri tablo 4.2 „de gösterildi. 

 

Tablo 4.1. Kontrol, Kontrol+IR, PKOS ve PKOS+IR Gruplarının Demografik  

Ölçümleri 

DeğiĢken Grup X ± SS p 

YaĢ (yıl) 

Kontrol 32,09±6,26
 

0,00 
Kontrol+IR 31,11±7,11

 

PKOS 23,55±6,16
 b2,d2 

PKOS+IR 24,25±4,51
c2,e2 

Boy (cm) 

Kontrol 1,63±0,071 

0,171 
Kontrol+IR 1,67±0,044 

PKOS 1,64±0,043 

PKOS+IR 1,62±0,054 

Kilo (kg) 

Kontrol 61,36±8,68 

0,010 
Kontrol+IR 81,89±18,67

a1 

PKOS 66,55±11,82 

PKOS+IR 73,50±16,68 

BKĠ (kg/m²) 

Kontrol 23,02±3,67 

0,015 
Kontrol+IR 29,17±6,32

a1 

PKOS 24,62±3,79 

PKOS+IR 27,89±6,28 



 

Bel Çevresi (cm) 

Kontrol 80,27±9,76 

0,007 
Kontrol+IR 93±13,23 

PKOS 80,15±9,44 

PKOS+IR 91,04±15,29
f2 

BKO 

Kontrol 0,80±0,075 

0,015 
Kontrol+IR 0,82±0,046 

PKOS 0,77±0,048 

PKOS+IR 0,82±0,061
f1 

SKB (mmHg) 

Kontrol 100,1±7 

0,160 
Kontrol+IR 112,2±16,41 

PKOS 105,5±9,98 

PKOS+IR 106,6±10,90 

DKB (mmHg) 

Kontrol 63,64±10,26 

0,367 
Kontrol+IR 70±12,24 

PKOS 65±6,88 

PKOS+IR 67,50±8,96 

HirĢutizm 

Kontrol 1,55±1,21 

0,002 
Kontrol+IR 5,89±4,88

 

PKOS 7,70±4,10
b1 

PKOS+IR 9,88±7,71
c1 

1
p < 0,05, 

2
p < 0,01, 

a
Kontrol-Kontrol+IR, 

b
Kontrol-PKOS, 

c
Kontrol-PKOS+IR, 

d
Kontrol+IR-

PKOS, 
e
Kontrol+IR-PKOS+IR, 

f
 PKOS - PKOS+IR 

 

 DeğiĢkenler karĢılaĢtırıldığında; boy, SKB ve DKB‟da aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (Tablo 4.1). 

 DeğiĢkenler arasında yaĢ karĢılaĢtırıldığında, en az bir grubun diğerlerinden 

farklı olduğu gözlendi (p < 0,01). Buna göre kontrol ve PKOS grupları arasında 

anlamlı farklılık bulunmuĢtur. YaĢ bakımından, kontrol ve kontrol+IR grubunun 

PKOS ve PKOS+IR‟e grubuna göre daha yüksek bulunmuĢtur (p<0,00) (Tablo 4.1). 

 DeğiĢkenler arasında kilo ölçümleri karĢılaĢtırıldığında, en az bir grubun 

diğerlerinden farklı olduğu gözlendi (p < 0,05). Buna göre kontrol ve kontrol+IR 

grupları arasında anlamlı farklılık bulunmuĢtur. Kilo bakımından, kontrol+IR 

grubunun kontrol grubuna göre daha yüksek bulunmuĢtur (p<0,010) (Tablo 4.1).  

 DeğiĢkenler arasında BKĠ karĢılaĢtırıldığında, en az bir grubun diğerlerinden 

farklı olduğu gözlendi (p < 0,05). Buna göre kontrol ve kontrol+IR grupları arasında 

anlamlı farklılık bulunmuĢtur. BKĠ bakımından, kontrol+IR grubunun kontrol 

grubuna göre daha yüksek bulunmuĢtur (p<0,015) (Tablo 4.1). PKOS ve PKOS+IR 

grubları arasında BKĠ bakımından anlamlı fark olmasa da,  PKOS grubunun % 36‟sı, 

PKOS+IR grubunun % 64‟ü obez olduğu belirlenmiĢtir (ġekil 3.3). 



 

 

ġekil 3.3. PKOS ve PKOS+IR Gruplarının Obezite Oranları (%) 

 

 DeğiĢkenler arasında bel çevresi karĢılaĢtırıldığında, en az bir grubun 

diğerlerinden farklı olduğu gözlendi (p < 0,01). Buna göre PKOS ve PKOS+IR 

grupları arasında anlamlı farklılık bulunmuĢtur. Bel çevresi bakımından, PKOS +IR 

grubunun PKOS grubuna göre daha yüksek bulunmuĢtur (p<0,007) (Tablo 4.1).  

 DeğiĢkenler arasında BKO karĢılaĢtırıldığında, en az bir grubun diğerlerinden 

farklı olduğu gözlendi (p < 0,05). Buna göre PKOS ve PKOS+IR grupları arasında 

anlamlı farklılık bulunmuĢtur. BKO bakımından, PKOS+IR grubunun PKOS 

grubuna göre daha yüksek bulunmuĢtur (p<0,015) (Tablo 4.1). 

 Modifiye Ferriman Gallwey hirĢutizm skorlarına baktığımızda değiĢkenler 

arasında en az bir grubun diğerlerinden farklı olduğu gözlendi (p < 0,01). Buna göre 

kontrol ve PKOS grupları arasında anlamlı farklılık bulunmuĢtur. HirĢutizm 

bakımından, PKOS grubunun kontrol grubuna göre daha yüksek bulunmuĢtur 

(p<0,002). Aynı Ģekilde kontrol ve PKOS+IR grupları arasında anlamlı farklılık 

bulunmuĢtur. HirĢutizm bakımından, PKOS+IR grubunun kontrol grubuna göre daha 

yüksek bulunmuĢtur (p<0,002) (Tablo 4.1). ġekil 3.4.‟de PKOS ve PKOS+IR 

grublarının hirĢutizm yüzdeleri verilmiĢtir. 

 



 

 

ġekil 3.4.  PKOS ve PKOS+IR Gruplarının HirĢutizm Oranı (%) 

 

Tablo 4.2. Kontrol, Kontrol+IR, PKOS ve PKOS+IR Gruplarının 

Biyokimyasal Ölçümleri. 

DeğiĢken Grup X ± SS p 

Glukoz (mg/dL) 

Kontrol 88,27 ±7,22 

0,00 
Kontrol+IR 105,7±13,58

a2 

PKOS 89,55 ±5,82
d2 

PKOS+IR 100±13,98
c2,f2 

Ġnsülin (μIU/mL) 

Kontrol 7,72 ±2,90 

0,014 
Kontrol+IR 34,26±31,04 

PKOS 8,49 ±2,80 

PKOS+IR 33,86±45,43
f1 

HOMA-IR 

Kontrol 1,69±0,67 

0,059 
Kontrol+IR 6,16±3,87 

PKOS 1,87±0,60 

PKOS+IR 9,39±16,01 

T.Kolesterol (mg/dL) 

Kontrol 186,6 ±40,24 

0,798 
Kontrol+IR 182,4±23,21 

PKOS 174,8 ±31,85 

PKOS+IR 179,7±32,26 

TRG (mg/dL) 

Kontrol 93,64±36,50 

0,059 
Kontrol+IR 107,3±45,98 

PKOS 87,10±60,95 

PKOS+IR 140,8±87,52 



 

HDL (mg/dL) 

Kontrol 59,64±16,94 

0,219 
Kontrol+IR 61,56±36,14 

PKOS 54,55±14,46 

PKOS+IR 48,54±12,43 

LDL (mg/dL) 

Kontrol 107,2±29,40 

0,701 
Kontrol+IR 99,67±32,19 

PKOS 96,35±33,29 

PKOS+IR 106,3±31,32 

FSH (mIU/mL) 

Kontrol 9,51±6,82 

0,058 
Kontrol+IR 8,14±6,84 

PKOS 6,35±2,09 

PKOS+IR 5,74±1,35 

LH (mIU/mL) 

Kontrol 5,48±1,57 

0,085 
Kontrol+IR 5,53±4,02 

PKOS 9,31±6,47 

PKOS+IR 8,67±4,72 

T.Testesteron (ng/dL) 

Kontrol 26,33±17,65 

0,309 
Kontrol+IR 33,85±17,03 

PKOS 37,18±15,98 

PKOS+IR 38,96±21,71 

DHEAS (μg//dL) 

Kontrol 209,1±167,0 

0,941 
Kontrol+IR 235,2±132,0 

PKOS 231,2±120,9 

PKOS+IR 236,1±95,34 

Salusin-β (pg/mL) 

Kontrol 638,9±37,76 

0,00 
Kontrol+IR 642,0±27,09 
PKOS 702,6±41,38

b2,d2 

PKOS+IR 681,0±45,93
c2 

 1
p < 0,05, 

2
p < 0,01, 

a
Kontrol-Kontrol+IR, 

b
Kontrol-PKOS, 

c
Kontrol-PKOS+IR, 

 
d
Kontrol+IR-PKOS, 

e
Kontrol+IR-PKOS+IR, 

f
 PKOS-PKOS+IR 

 

 

 DeğiĢkenler arasında glukoz düzeyi karĢılaĢtırıldığında, en az bir grubun 

diğerlerinden farklı olduğu gözlendi (p < 0,01). Buna göre kontrol ve kontrol+IR 

grupları arasında, kontrol+IR ve PKOS grupları arasında, kontrol ve PKOS+IR 

grupları arasında, PKOS ve PKOS+IR grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmuĢtur. Glukoz düzeyi bakımından, kontrol+IR grubunun kontrol 

grubuna göre, kontrol+IR grubunun PKOS grubuna göre, PKOS+IR grubunun 

kontrol grubuna göre, PKOS+IR grubunun PKOS grubuna göre daha yüksek 

bulunmuĢtur (p<0,00) (Tablo 4.2). 



 

 DeğiĢkenler arasında insülin değerleri karĢılaĢtırıldığında, en az bir grubun 

diğerlerinden farklı olduğu gözlendi (p < 0,01). Buna göre PKOS ve PKOS+IR 

grupları arasında anlamlı farklılık bulunmuĢtur. Ġnsülin değeri bakımından PKOS 

+IR grubunun PKOS grubuna göre daha yüksek bulunmuĢtur (p<0,014) (Tablo 4.2). 

 DeğiĢkenler karĢılaĢtırıldığında; HOMA-IR, T. Kolesterol, TRG, HDL, LDL 

FSH, LH, T.Testeteron ve DHEAS değerlerinde aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (Tablo 4.2). 

 DeğiĢkenler arasında Salusin-β değerleri karĢılaĢtırıldığında, en az bir grubun 

diğerlerinden farklı olduğu gözlendi (p < 0,01). Buna göre kontrol ve PKOS grupları 

arasında, kontrol+IR ve PKOS grupları arasında, kontrol ve PKOS+IR grupları 

arasında anlamlı farklılık bulunmuĢtur. Salusin-β değeri bakımından PKOS 

grubunun kontrol grubuna göre, PKOS grubunun kontrol+IR grubuna göre, 

PKOS+IR grubunun kontrol grubuna göre daha yüksek bulunmuĢtur (p<0,00) (Tablo 

4.2). ġekil 3.5.‟de gruplar arasında Salusin-β değerlerinin ortalamaları verilmiĢtir. 

 

 

ġekil 3.5. Gruplar Arasında Salusin-β Değerlerinin Ortalamaları 

  



 

5. TARTIġMA 

 PKOS multisistem reprodüktif, endokrin, metabolik hastalık olarak 

tanımlanır. Ġnsülin direnci, dislipidemi ve obezite PKOS‟da bulunan metabolik 

bozukluklardır ve PKOS patofizyolojisinde hiperinsülinemi büyük rol oynamaktadır. 

PKOS‟lu olgularda hiperinsülinemiye obezitenin etkileri eklenince ciddi anlamda 

bozulmuĢ glukoz toleransı ve tip 2 diyabet riski taĢırlar. 

 PKOS‟lu bireyler benzer sağlıklı kontrollerle kıyaslandığında LDL, total 

kolesterol ve trigliserit düzeyleri artmıĢ (Wild ve ark. 1985), HDL ve HDL-2 

düzeyleri ise belirgin olarak azalmıĢtır (Talbott ve ark. 1995,  Kim ve Choi2013). Bu 

lipit profili birçok faktörden bağımsız olarak oluĢsa da insülin direncinin bozulmuĢ 

lipit profilleri ile iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir (Kim ve Choi 2013). Yapılan 

çalıĢmalarda LDL-kolesterolün aterojenik özellikleri bilinirken, HDL-kolesterolün 

düĢük, trigliserit düzeyinin yüksek olması, kadınlarda koroner arter hastalığı için 

erkeklerden daha prediktif olabileceği bildirilmiĢtir. PKOS‟da bulunan; insülin 

direnci, glukoz intoleransı, androjenik obezite, hiperandrojenizm, dislipidemi ve 

hipertansiyon gibi faktörler kardiyovasküler hastalıklar için risk faktörüdür.  

 Yapılan çalıĢmalarda, karotis intima media kalınlığının, kardiyovasküler 

hastalıkların ön belirtecinin olduğu ve artmıĢ karotis intima media kalınlığının 

ilerleyen yaĢ ve kardiyovasküler hastalık ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (Pamuk ve 

ark. 2015). Guzick ve arkadaĢlarının 1996‟da, 40 yaĢ üstü PKOS‟lu hastalarda 

kardiyovasküler hastalık riskini klinik olarak gösterebilmek için PKOS‟lu hastaların 

ve benzer kontrol grubunun karotid ultrasonografi ile intima media kalınlıkları 

karĢılaĢtırmıĢtır. AraĢtırma sonucunda, 40 yaĢ üstü PKOS‟lu olgular da kontrollere 

göre kardiyovasküler hastalıklar ile doğrudan iliĢkili olan intima media kalınlıkları 

önemli derecede arttığını bildirilmiĢtir (Guzick ve ark. 1996). Tallbott ve 

arkadaĢlarının 2000 yılında yaptığı benzer bir çalıĢmada ise kontrol grubuna göre, 45 

yaĢ üzerindeki (postmenopozal kadınlardaki) PKOS‟lu hastalarda, karotid intima 

media duvar kalınlığı artmıĢ olduğu bildirilmiĢtir (Talbott ve ark. 2000). Guzick ve 

arkadaĢları ile Talbott ve arkadaĢlarının çalıĢma sonucuna dayanarak, perimenopoza 

kadar subklinik aterosklerozun PKOS‟da saptanamadığı belirtilmiĢtir (Pamuk ve ark. 

2015). 



 

 Zhao ve arkadaĢlarının 2016‟da yaptığı, retrospektif çalıĢmada PKOS ile 

koroner kalp hastalığı arasında anlamlı iliĢki olduğu, myokard enfarktüsü ile anlamlı 

iliĢki bulunmadığını bildirmiĢtir (Zhao 2016). 

 PKOS‟lu hastalarda sistolik kan basıncı düzeylerinde artıĢ olduğu 

bildirilmiĢtir. Holte ve ark. yapmıĢ olduğu çalıĢmada PKOS‟lu hastalarda, 24 saatlik 

kan basıncı takibi yapılmıĢ ve sistolik kan basıncı düzeylerinin VKĠ, insülin 

sensitivitesi ve vücut yağ dağılımı için ayarlama yapılması sonrasında da kontrollere 

göre yüksek düzeyde olduğu bildirilmiĢtir (Holte ve ark. 1996). 

 Salusin-β‟nın bradikardiye ve hızlı hipotansiyona neden olduğu 

bilinmektedir. Salusinlerin kardiyosit büyümesini desteklediği ve kolinerjik 

mekanizma ile kardiyak kontraktiliteyi azalttığı gösterilmiĢtir. Fujimato ve 

arkadaĢları diabetes mellitus, koroner arter hastalığı ve serebrovasküler hastalığı 

bulunan hastalarda, plazma salusin-β düzeyi sağlıklı kontrollere göre belirgin olarak 

daha yüksek bulmuĢlardır (Fujimoto ve ark. 2013). Bu veriler, salusinin 

kardiyovasküler sistemi etkilediğini açıklamaktadır. 

 Yapılan çalıĢmalar sonucunda, PKOS‟lu olguların kardiyovasküler hastalıklar 

açısından risk altında olduğu düĢünülmektedir. Bu bilgilere dayanılarak, 

kardiyovasküler hastalıklar açısından salusin-β‟nın ölçümü PKOS‟da klinik 

biyokimyasal bir belirteç olarak kullanılabilir. 

 Öncelikle çalıĢmamızda gruplar arasında anlamlı bir yaĢ farkı bulunmuĢ olsa 

da, grupların hepsi üreme çağı sınırlarında olmasından dolayı yaĢ farkının 

sonuçlarımıza önemli bir etkisinin olmayacağı görüĢündeyiz (Tablo 4.1). 

 Obezite, özellikle de merkezi veya visseral tip, tip 2 diabetes mellitus, 

hipertansiyon ve kardiyovasküler hastalık geliĢiminde predispozan bir faktördür ve 

insülin direnci ile iliĢkilidir (Sowers 2003). Yapılan çalıĢmalarda PKOS‟lu hastaların 

% 50‟sinin obez olduğu bildirilmiĢtir (Yıldırım ve MemiĢoğulları 2011). 

ÇalıĢmamızda PKOS grubunun % 36‟sı, PKOS+IR grubunun % 64 „ü obezdi (ġekil 

3.3). Bizim çalıĢma sonuçlarımızın literatürle uyumlu olduğunu gördük. 

ÇalıĢmamızda değiĢkenler arasında kilo ölçümleri ve BKI karĢılaĢtırıldığında, 

kontrol+IR grubunun, kontrol grubuna göre daha yüksek bulunmuĢtur. Kontrol+IR‟e 

grubunda kilo ve BKI‟nin yüksek olmasının nedeni obezite ile insülin direnci 

arasında pozitif bir iliĢki olmasından kaynaklanabilir. ÇalıĢmamızda kontrol grubu 



 

ile PKOS grubu arasında ise kilo ve BKI bakımından anlamlı fark saptanmamıĢtır 

(Tablo 4.1). Sonuçların anlamlı olmamasının nedeni düĢük örneklem seviyesine bağlı 

olabileceğini düĢündürmektedir. 

 Visseral yağ depolanması dislipidemi ve hiperinsülinemi ile yakın iliĢkilidir 

ve visseral dokularda yağ birikimi, kliniğe BKO artması Ģeklinde yansır. 

ÇalıĢmamızda değiĢkenler arasında BKO karĢılaĢtırıldığında PKOS+IR grubunun, 

PKOS grubuna göre daha yüksek bulunmuĢtur. PKOS+IR grubunda BKO 

yüksekliğinin nedeni hiperinsülinemiye bağlı olduğu düĢünülmektedir. 

ÇalıĢmamızda kontrol grubu ve PKOS grubu arasında anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır (Tablo 4.1). Benzer sonuçlar Shroff ve arkadaĢları tarafından da 

bildirilmiĢtir (Shroffve ark. 2007). Talbott ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada ise 

PKOS‟lu olgularda artmıĢ BKO göstermiĢlerdir (Talbott ve ark. 1995). 

 DeğiĢkenler arasında bel çevresi karĢılaĢtırıldığında PKOS+IR grubunun, 

PKOS grubuna göre daha yüksek bulunmuĢtur. Ancak PKOS ve kontrol grubu 

arasında anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (Tablo 4.1). PKOS‟lu hastalarda android 

tipte yağ dağılımının olduğunu gösteren çalıĢmalar olmakla beraber (Douchi ve ark. 

1995),  olmadığını gösteren çalıĢmada bulunmaktadır (Good ve ark. 1999). 

 ÇalıĢmamızda değiĢkenler arasında sistolik ve diyastolik kan basıncı 

karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (Tablo 4.1). 

Zimmermann ve arkadaĢları 24 saat sistolik ve diastolik kan basıncı ölçümü ve sol 

ventrikül kütlesi ekokardiyografi ile değerlendirilmesi sonucu, PKOS+IR ve kontrol 

grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığını bildirmiĢlerdir 

(Zimmermann ve ark. 1992). Bizim çalıĢma sonuçlarımızda literatürle uyumlu 

olduğunu gördük. Talbott ve arkadaĢları ise obez PKOS‟lu olgularda artmıĢ sistolik 

kan basıncını bulmuĢlardır (Talbott ve ark. 1995). Ancak bizim çalıĢmamızda 

değiĢkenler BKI açısından farklılık taĢımamaktaydı. 

 Münzker ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada PKOS hastalarında kontrol 

grubuna göre testosteron ve DHEAS‟ın yüksek olduğunu bildirmiĢlerdir (Münzker 

ve ark. 2015). Bizim çalıĢmamızda değiĢkenler arasında testosteron ve DHEAS 

istatistiksel olarak anlamlı çıkmamıĢtır (Tablo 4.2). Sonuçların anlamlı olmamasının 

nedeni düĢük örneklem seviyesine bağlı olabileceğini düĢündürmektedir. Aynı 

zamanda günümüzde serbest androjen ölçümünde bilinen sorunlardan dolayı, 



 

hirĢutizmi olan ama kan androjen seviyeleri normal olan kadınlarda altta yatan bir 

hiperandrojeneminin varlığı kabul edilebilir (Bozdağ ve Yaralı 2008). 

 TekiĢ ve arkadaĢları hirsutizm nedeniyle kliniğe baĢvuran 40 hastanın % 

67,5‟inde PKOS olduğunu bildirmiĢlerdir (TekiĢ ve ark. 2014).  

 PKOS‟da hiperandrojenizmin en sık klinik bulgusu hirĢutizmdir. Bizim 

çalıĢmamızda, PKOS ve PKOS+IR grubunun hirĢutizm değerleri kontrol grubuna 

göre anlamlı derecede yüksek bulunmuĢtur (Tablo 4.1). Ayrıca PKOS grubunun % 

40‟ı, PKOS+IR grubunun % 60‟ı hirĢut idi (ġekil 3.3). Bu bulgular literatür 

bilgileriyle uyumludur.  

 Wild ve arkadaĢları, PKOS‟lu olgularda benzer sağlıklı kontrollere göre HDL 

düzeyinin daha düĢük, total kolesterol, TG ve LDL düzeyinin daha yüksek olduğunu 

göstermiĢtir (Wild ve ark. 1985). ÇalıĢmamızda değiĢkenler arası kan lipid düzeyleri 

karĢılaĢtırıldığında sonuçların benzer olduğunu ve anlamlı bir fark olmadığını gördük 

(Tablo 4.2). Benzer sonuçlar Tosi ve arkadaĢları (Tosi ve ark. 2009), Shroff ve 

arkadaĢları (Shroff ve ark. 2007), Welt ve arkadaĢları (Welt ve ark. 2006) tarafından 

da bildirilmiĢtir.  Bizim çalıĢmamızda değiĢkenler arasında lipid tablosu açısından 

anlamlı farklılık bulunmamasının nedeni, toplumumuzun beslenme alıĢkanlıklarıyla 

ve erken dönem PKOS tanısı konulmuĢ hastalar ile ilgili olabileceği 

düĢünülmektedir. 

 ÇalıĢmamızda PKOS ve kontrol grubunu insülin direncine göre alt gruplara 

ayırdık. Dolayısıyla PKOS+IR ve kontrol+IR grubunda glukoz, insülin ve HOMA-

IR oranı daha yüksektir. Ġnsülin direnci olan gruplarda glukoz düzeyi bakımından 

anlamlı yükseklik vardır. Ġnsülin direnci olan gruplarda HOMA-IR bakımından 

yükseklik anlamlı düzeyde değildir. Ġnsülin düzeyi bakımından ise PKOS+IR‟nin 

PKOS grubuna göre anlamlı yükseklik vardır, ancak diğer değiĢkenler arasındaki 

fark anlamlı değildir (Tablo 4.2). Shroff ve arkadaĢlarının PKOS grubunun kontrol 

grubuna göre anlamlı derecede glukoz/insülin oranlarının düĢük, insülin değerlerinin 

ise anlamlı derecede yüksek olduğunu bildirilmiĢtir (Shroff ve ark. 2007). Bu 

sonuçların bizim çalıĢma sonuçlarımızdaki bulgularla uyumlu olmadığı 

görülmektedir. BaĢka bir çalıĢmada De Ugarte ve arkadaĢları PKOS+IR‟i olan 

hastaların HOMA değerini 6.1±4.6 olarak bulurken, sadece PKOS olan hastalarda ise 

HOMA değerini 2.6±2.2 olarak bulmuĢlardır (DeUgarte ve ark. 2005). Bizim 



 

çalıĢmamızda PKOS+IR olan hastalarda HOMA değeri 9,39±16,01 olarak bulundu, 

sadece PKOS olan hastalarda ise HOMA değeri 1,87±0,60 olarak bulundu (Tablo 

4.2). Bizim sonuçlarımız ile De Ugarte ve arkadaĢlarının sonuçları uyumluydu. 

 Santbrink ve arkadaĢları PKOS hastalarının % 60'ında LH seviyelerini yüksek 

bulmuĢlardır (Van Santbrink ve ark. 1997). Taylor ve arkadaĢları da LH / FSH oranı 

PKOS'lu hastaların % 95'inde yüksek olduğunu belirtmiĢtir (Taylor ve ark. 1997). 

Bizim çalıĢmamızda PKOS‟lu olgular kontrol grubuna göre FSH düzeyi azalmıĢ, LH 

düzeyi ise artmıĢtır (Tablo 4.2). Ancak veriler anlamlılık düzeyine ulaĢmamıĢtır. 

Bunun da olgu sayısının düĢük olmasına bağlı olduğu tahmin edilmektedir. 

 Çelik ve arkadaĢları 2013‟de PKOS olgularında salusin düzeylerini 

değerlendiren ilk çalıĢmayı yapmıĢlar ve kontrol grubuna göre PKOS‟lu hastalarda 

salusin-β ve salusin-α düzeylerini yüksek bulmuĢlardır (Celik ve ark. 2013). 

 PKOS etyolojisinde insülin direncinin büyük rolü olduğu düĢünülmektedir. 

Ayrıca kardiyovasküler hastalıklar açısından, insülin direnci bir risk faktörüdür. 

Ancak, PKOS‟da salusin-α ve salusin-β düzeylerindeki artıĢ insülin direnci aracılı 

veya diğer metabolik faktörlerin sonucu olup olmadığını bilinmemektedir. Çelik ve 

arkadaĢları salusin-α ve salusin-β konsantrasyonları sırasıyla açlık insülin ve 

HOMA-IR ile anlamlı korelasyon gösterdiğini bildirmiĢtir. Çelik ve arkadaĢlarının 

bu sonucuna göre PKOS hastalarında serum salusin-β düzeylerinin belirlenmesinde 

insülin direnci varlığının rol oynayabileceğini düĢünülmektedir.  

 ÇalıĢmamızda PKOS ve kontrol gruplarını insülin direncine göre alt gruplara 

ayırdık. Böylece PKOS ve kontrol gruplarında, insülin direncinin salusin-β düzeyi 

üzerine nasıl etkisi olduğunu araĢtırdık.  

 ÇalıĢmamızın sonucunda salusin-β düzeyi PKOS‟lu olgularda kontrol 

grubuna göre anlamlı düzeyde arttığını gördük (Tablo 4.2). Bizim sonuçlarımız Çelik 

ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmayla uyumluydu. ÇalıĢmamızın asıl amacı PKOS ile 

PKOS+IR grupları arasında salusin-β düzeyinde bir farklılık olup olmadığını 

araĢtırmaktı. Yani PKOS‟lu hastalarda salusin-β düzeyinin yüksek çıkmasının, 

insülin direnciyle alakalı olup olmadığını araĢtırmaktı. ÇalıĢmamızın sonucunda 

PKOS ile PKOS+IR grupları arasında salusin-β düzeyi açısından anlamlı fark 

saptanmadı (Tablo 4.2). 

  



 

6. SONUÇLAR 

 Tekirdağ Devlet Hastanesi ve Namık Kemal Üniversitesi Sağlık AraĢtırma ve 

Uygulama Merkezi Kadın Hastalıkları ve Doğum polikliniğine ocak-2017 ile 

temmuz-2017 tarihleri arasında baĢvuran toplam 64 jinekoloji olgusu çalıĢma 

kapsamına alındı.   

1) ÇalıĢma kapsamına alınan 64 olgunun, 11‟i Kontrol, 9‟u Kontrol+IR, 20‟si PKOS, 

24‟ü PKOS+IR olgularından oluĢmaktaydı. 

2) Olgular yaĢlarına göre değerlendirildiğinde; kontrol grubu PKOS grubuna göre 

daha yaĢlı populasyondan oluĢmaktaydı (p<0,00). 

3) Kan basınçları açısından değerlendirildiğinde; olgular arasında SKB ve DKB 

istatistiksel olarak aralarındaki fark anlamlı değildi. 

4) Kilo bakımından değerlendirildiğinde, kontrol+IR grubunun kontrol grubuna göre 

daha yüksek bulundu (p<0,010). 

5) Olgular arasında BKĠ karĢılaĢtırıldığında, kontrol+IR grubunun kontrol grubuna 

göre daha yüksek bulundu (p<0,015). 

6) Olgular arasında bel çevresi karĢılaĢtırıldığında, PKOS+IR grubunun PKOS 

grubuna göre daha yüksek bulundu (p<0,007).  

7) Olgular arasında BKO karĢılaĢtırıldığında, PKOS+IR grubunun PKOS grubuna 

göre daha yüksek bulundu (p<0,015). 

8)Modifiye Ferriman Gallwey hirĢutizm skorlarına baktığımızda, hirĢutizm 

bakımından, PKOS ve PKOS+IR grubunun kontrol grubuna göre daha yüksek 

bulundu (p<0,002).  

9) Olgular hormon profili açısından değerlendirildiğinde; olgular arasında FSH, LH 

düzeyleri istatiksel olarak anlamlı değildi. 

10) Lipid profiline göre değerlendirildiğinde; olgular arasında Total kolesterol, HDL, 

LDL, TRG açısından aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi. 

11) Olgular arasında HOMA-IR, T.Testeteron ve DHEAS değerlerinde aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi. 

12) Olgular arasında Salusin-β düzeyi değerleri karĢılaĢtırıldığında, kontrol grubuna 

göre PKOS grubunda anlamlı artıĢ olduğunu gördük. Çelik ve arkadaĢlarının yapmıĢ 

olduğu çalıĢma ve bizim çalıĢma sonuçlarımıza göre kardiyovasküler hastalıklar 



 

açısından risk altında olan PKOS‟lu olgularda, salusin-β düzeyinin bireyi korumak 

amaçlı artabileceği düĢünülmektedir. 

13) ÇalıĢmamızın asıl amacı PKOS ile PKOS+IR grupları arasında salusin-β 

düzeyini belirlemekti. ÇalıĢmamızda PKOS ile PKOS+IR grupları arasında salusin-β 

düzeyi açısından anlamlı fark saptanmamıĢtır. Sonuçların daha iyi olarak ortaya 

çıkarabilmesi için daha fazla sayıdaki gruplarla prospektif çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 
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ÇALIŞMANIN ADI  
 “İnsülin Direnci Olan ve İnsülin Direnci Olmayan Polikistik Over Sendrom’lu (PKOS’lu) 

Hastalarda Serum Salusin-β Düzeylerinin İncelenmesi” 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

Sorumlu Araştırmacı: Doç. Dr. Ali Rıza KIZILER 

 

 

 Araştırmanın Amacı: Polikistik over sendromu (PKOS); üreme çağındaki kadınlarda görülen, adet 

düzensizliği, obezite, yumurtalıkta kistlerle karakterizedir. PKOS’la ilgili birçok çalışma yapılmış ancak henüz 

tedavi şekli ve PKOS riski olan hastaların belirlenmesi için etkili bir yöntem bulunamamıştır. 

Bu çalışmada; belirtilen hastalık ile kanda salusin-β isimli maddenin seviyesi incelenerek, sağlıklı kişiler ile 

farkına bakılacaktır. 

 

Araştırmada İzlenecek Yöntem:   

 Tekirdağ Devlet Hastanesi ve Namık Kemal Üniversitesi Araştırma ve Uygulama Hastanesi Kadın 

Hastalıkları ve Doğum polikliniğine adet düzensizliği, erkek tipi kıllanma, infertilite, vs. gibi şikayetlerle 

başvuran 18- 40 yaş arası, kronik hastalığı olmayan, gönüllü olan hastalar araştırmamıza dahil edilecektir. 

Çalışmamız 4 grup şeklinde yapılacaktır.  

Grup 1 (Kontrol): Rutin kan tetkikleri sonucu insülin direnci olmayan ve PKOS’lu (Polikistik over sendrom’lu)  

olmayan hastalar dahil edilecektir. 

Grup 2 (Kontrol+ İnsülin Direnci): Rutin kan tetkikleri sonucu insülin direnci olan ancak PKOS’lu olmayan 

hastalar dahil edilecektir. 

Grup 3 (PKOS): Rutin kan tetkikleri sonucu insülin direnci olmayan PKOS’lu hastalar dahil edilecektir. 

Grup 4 (PKOS + İnsülin Direnci): Rutin kan tetkikleri sonucu insülin direnci olan PKOS’lu hastalar dahil 

edilecektir. 

 Rutin kanları alınmış, kronik hastalığı olmayan, araştırma kriterlerine uygun olan ve rızaları alınmış bu 

kişilerden bir tüp kan alınıp, santrifüj edilmek üzere biyokimya laboratuvarında 10 dakika boyunca 4000 devirde 

santrifüj edilecek, oluşan serumlar epandörf tüplerinde çalışma zamanına kadar -80 derecede saklanacaktır. 

Çalışma zamanı geldiğinde Namık Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi biyokimya laboratuvarında uygun teknik ve 

eleman ile çalışılacaktır. Serum salusin-β düzeyleri Elisa (enzyime-linked ımmunosorbent Assay ) ile 

saptanacaktır. 

 

 

Bu araştırmanın protokolü, Namık Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi etik değerlendirme komitesi 

tarafından değerlendirilmiş ve onaylanmıştır. Helsinki beyannamesinde ortaya konan etik prensiplere 

riayet edilecektir. Bu formun bir kopyası size saklamanız için verilecektir. 

 

Alternatif Tedavi veya Girişimler: Bulunmamaktadır. 

 

Araştırma Sırasında Karşılaşılabilecek Riskler: Yoktur. 

 

Araştırma İlacının Olası Yan Etkileri: Araştırmamızda ilaç verilmeyecektir. 

 



 

  

 

Araştırma Süresince 24 Saat Ulaşılabilecek Kişi Adı / Soyadı / Telefonu:  

Esra KARBUZ / 05320506011 
 Bu araştırmaya katılmanız tamamen gizli tutulacaktır. Sizin araştırmaya katılmanıza ilişkin 

bilgisi olan tek kişi doktorunuz olacaktır. Doktorunuza verdiğiniz bilgiler kadar klinik bilgilerde gizli 

tutulacaktır. Bununla birlikte yetkili kurumların müfettişleri araştırmanın geçerli yasalar ve sağlık 

makamları mevzuatına uygun olarak yürütülmesini garantilemek üzere araştırmaya ilişkin kayıtlarınızı 

incelemekle yükümlü olabilirler. Kayıtlarınızdaki bilgiler sadece bu araştırma amacıyla ve bu 

araştırmayı izleyen yayınlar için kullanılacaktır. Her durumda kimliğiniz saklanacaktır. Her durumda 

kimliğiniz diğer amaçlar için kullanılmayacak veya üçüncü şahıslara açıklanmayacaktır. 

Muayeneleriniz ve diğer işlemler için sizden ücret alınmayacaktır. 

 

 Yukarıda yer alan ve araştırmaya başlamadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri 

okudum ve sözlü olarak dinledim. Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formundaki tüm açıklamaları 

okudum. Bana, yukarıda konusu ve amacı belirtilen araştırma ile ilgili yazılı ve sözlü açıklama aşağıda 

adı belirtilen hekim tarafından yapıldı. Aklıma gelen tüm soruları araştırıcıya sordum, yazılı ve sözlü 

olarak bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Çalışmaya katılmayı 

isteyip istemediğime karar vermem için bana yeterli zaman tanındı.  Araştırmaya gönüllü olarak 

katıldığımı, istediğim zaman gerekçeli veya gerekçesiz olarak araştırmadan ayrılabileceğimi ve kendi 

isteğime bakılmaksızın araştırmacı tarafından araştırma dışı bırakılabileceğimi biliyorum. 

Söz konusu araştırmaya, hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın kendi rızamla katılmayı kabul 

ediyor, bana ait tıbbi bilgilerin gözden geçirilmesi, transfer edilmesi ve işlenmesi konusunda araştırma 

yürütücüsüne yetki veriyor ve söz konusu araştırmaya ilişkin bana yapılan katılım davetini hiçbir 

zorlama ve baskı olmaksızın büyük bir gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. 

 

 

Gönüllünün Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

 

Açıklamaları Yapan Kişinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

 

 

Gerekiyorsa Olur İşlemine Tanık Olan Kişinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

 

 

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

 

 


