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ÖZET 

Çalışmamızın amacı; polikistik over sendromlu (PKOS) hastaların tedavi öncesi ve sonrası 

dönemlerinde, değişen hormon değerlerinin, nöropsikiyatrik bulguların ve insülin direncinin 

elektrodermal aktiviteye olan etkilerini araştırmaktır. Çalışma 20 sağlıklı kontrol (Grup 1) 

(ortalama yaş: 25,90±0,91 yıl), 30 PKOS’lu hasta (Grup 2) (ortalama yaş:23,51±1,04 yıl), 13 

PKOS’u olan hipotiroidili hasta (Grup 3) (ortalama yaş:25,92±1,86 yıl) ve 9 PKOS’lu haşimato 

hipotiroidili hasta (Grup 4) (ortalama yaş:24,88±1,75 yıl) ve PKOS tedavisi alan 20 hasta ile 

yapıldı. Hasta ve kontrol grubunun  seks ve tiroid hormonları ölçüldü. Ayrıca, insülin 

duyarlılığının veya direncinin saptanması için oral glukoz tolerans testi (OGTT) yapıldı ve 

HOMA skoru (Homeostasis Model Assessment) hesaplandı, Hastaların beden kitle indeksine 

(BKİ) bakıldı ve anksiyete depresyon skalası uygulandıktan sonra elektrodermal aktivite (EDA) 

kayıtları (tonik ve fazik deri iletkenlik seviyesi -DİS ve deri iletkenlik dalgalanma hızı -DİDs) 

hesaplandı. Mp 150 sistemi kullanılarak EDA kayıtları alınırken aynı anda hastaların dakikadaki 

kalp atım sayıları ve dakikadaki solunum sayıları ölçüldü ve sonuçlar karşılaştırıldı. Çalışmamız 

sonunda; serbest testesteron, total testesteron ve androstenedion değerlerinin kontrol grubuna 

göre daha yüksek olduğu bulunmuştur. PKOS hasta grubu (grup 2) ve PKOS + haşimato 

hipotiroidi hasta grubunun (grup 4) tonik ve fazik DİS değerlerinin karşılaştırılmasında sağ ve 

sol elde DİS değerlerinin PKOS + hipotiroidili hasta grubu (grup 3) ve sağlıklı grupdan (grup 1) 

daha yüksek olduğu bulunmuştur. Ayrıca PKOS tedavisi sonrası her iki el tonik ve fazik DİS 

değerlerinin tedavi öncesi değerlerden daha düşük olduğu bulunmuştur. Serbest testesteron, 

total testesteron ve androstenedion seviyelerinin yüksek bulunması PKOS tanısını destekleyen 

bir bulgudur. Hipotiroidili grupda gözlenen düşük elektrodermal hipoaktiflik ise katekolamin 

metabolizmasının meydana getirdiği santral etkilere bağlanabilir. PKOS’ lu grupda gözlenen 

yüksek elektrodermal hiperaktivitenin artmış otonomik aktiviteye bağlı olarak ortaya çıkmış 

olabileceği düşünülmektedir. Çalışmamızda Grup 2 ve Grup 4’ün en yüksek HOMA skoruna 

yani insülin direncine ve EDA sonuçlarına sahip olduğu görülmüştür. İnsülin direncinin varlığı 

sempatik aktiviteyi arttırmaktadır. Sonuç olarak verilen Metformin insülin direncinin 

azalmasına neden olmuş böylelikle sempatik aktivitede azalmış, bu yüzdende tedavi sonunda 

EDA kayıtlarımızın düzeldiği düşünülmektedir. 

Anahtar kelimeler: Polikistik over sendromu, Elektrodermal aktivite, İnsülin direnci, Sempatik 

aktivite, HOMA. 
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THE RELATION BETWEEN INSULIN RESISTANCE, PSYCHIATRIC EVALUATION AND 

ELECTRODERMAL ACTIVITY RESULTS OF PATIENTS WITH POLYCYSTIC OVARY 

SYNDROME AT PRE- POST TREATMENT ASSESSMENTS 

Setenay CUĞ 

Health Sciences Institute of Erciyes University                                                                                        

Department of Physiology 
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Supervisor: Asistant.Prof.Dr. Nazan DOLU 

                                                                          ABSTRACT 

The objective of our study is to investigate the effect of changing hormone levels, psychiatric 

findings and insulin resistance during pre and post treatment assessments on electrodermal 

activity (EDA) in patients with Polycystic Ovary Syndrome (PCOS). 

This study was conducted at 20 healthy controls and 30 patients with PCOS, 13 patients with 

PCOS and hypothyroism (mean age: 25.92±1.86), 9 patients with PCOS and Hashimoto’s 

disease (mean age: 24.88±1.75 years). Sex and thyroid hormone levels were measured. Oral 

glucose tolerance test (OGTT) was performed in order to detect insulin resistance and HOMA 

score (Homeostasis Model Assessment) Body mass index of the patients were calculated. EDA 

(tonic and phasic skin conductivity level –SCL and fluctuation rate –SCFr) was recorded after 

performing anxiety depression scale. Heart beat rate per minute and respiration rate per minute 

were measured concurrently with recording the EDA.  

Free testosterone, total testosterone and androstenedion levels were found to be higher 

compared with control group. In the comparison of tonic and phasic SCL values, SCL values on 

right and left hand of patients with PCOS and patients with PCOS + Hashimoto’s SCL were 

higher than of patients with PCOS + hypothyroidism and healthy group (p<0.05). Also, tonic 

and phasic hand SCL values after PCOS treatment were found to be lower than the values prior 

to treatment (p<0.05). Phasic heart rate of patients was higher than control’s in terms of 

autonomic function evaluation. There was not a statistically significant difference between the 

groups in terms of blood pressure and respiration rate.  

Conclusion: PCOS patients had higher EDA due to increased sympathetic activity. In patients 

with PCOS and hypothyroid had low EDA may be due decreased central effects of 

catecholamine. PCOS and Hashimoto patients had also higher HOMA score which means 

insulin resistance together with high EDA levels. We are thinking that insulin resistance 

increases the sympathetic activity. So, antihyperglycemic agent led to a decrease in insulin 

resistance which also increased sympathetic activity and therefore EDA records improved after 

the treatment. 

Key words: Polycystic Ovary Syndrome, electrodermal activity, insulin resistance, sympathetic 

activity, HOMA 
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           17-OHP  :  17-hidroksiprogesteron 
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           Ag / AgC l : Gümüş / Gümüşklorür  
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           MSS  : Merkezi sinir sistemi 

           CRP   : C reaktif protein  

           KVH  : Kardiyovasküler hastalık 

 DHEA   : Dehidroepiandrosteron             

           DHEAS  : Dehidroepiandrosteron  Sülfat 

           E2   : Östradiol 

           EDA   : Elektrodermal Aktivite 

           ET-1   : Endotelin-1 

           GH   : Büyüme Hormonu 

           HOMA   : Homeostasis model assessment 
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           PKOS   : Polikistik over sendromu    

 Dİ  : Deri iletkenliği   

 DİDs  : Deri İletkenliği Dalgalanma Sıklığı   
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 DPS  : Deri Potansiyeli Seviyesi 

 sT   : Serbest testesteron 

           T3  : Triiodotironin 

 T4  : Tiroksin   

 TSH   : Troid stimulan hormon      

 tT   : Total testesteron 

 µmho   : Mikromho 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Polikistik over sendromu (PKOS), reprodüktif yaşlardaki kadınlarda anovulasyonun en 

sık karşılaşılan sebeplerinden biri olan kompleks endokrin ve metabolik bir hastalıktır. 

PKOS’lu kadınlarda obezite, ovulatuvar fonksiyon bozukluğu, hiperinsulinemi, insülin 

direncinden sorumlu olan tip 2 diyabet, hipertansiyon ve hiperandrojenizm sık 

gözlenmektedir.  Bunun yanında depresyon, anksiyete gibi ruhsal sağlıklarında 

bozulmalara da rastlanmaktadır. 

Tiroid fonksiyonlarındaki değişiklikler, özellikle hipotiroidizm, ovulatuvar fonksiyon 

bozukluğuna sebep olmaktadır, Bu durum sonraki yıllarda ortaya çıkan fertilite 

bozukluklarına katkıda bulunabilir. PKOS ve hipotiroidizm altında yatan sebepler 

tamamen farklı olmakla birlikte PKOS hastalarında otoimmün tiroid haşimato tablosu 

sık gözlenmiştir. Ayrıca bu hastalıklar arasında bir çok ortak belirti gözlenmektedir. 

Bunlar, kolesterol seviyesi, LH ve serbest testosteron düzeylerinde artma, SHBG 

düzeyinde  azalma, oligo-anovulasyona ilaveten ovaryan kistlerin oluşumu gibi 

belirtilerdir. 

PKOS patogenezinin altında yatan mekanizmaları aydınlatmak için birçok çalışma 

yapılmakla birlikte elde edilen bulgular hala çelişkilidir. Bu konu ile ilgili farklı 

hipotezler öne sürülmüş ve etyolojisinin multifaktöriyel olduğuna karar verilmiştir. 
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PKOS’lu hastalarda, insülin direnci, hiperinsülinemi, hiperandrojenizm, abdominal 

obezite, kardiyovasküler rahatsızlıkların yanı sıra sempatik sinir sistemi aktivitesinde 

değişiklikler bulunmaktadır. Fakat etyolojide sempatik sinir sisteminin oynadığı rol hala 

bilinmemektedir. Bununla birlikte PKOS’lularda sempatik sinir sistemi aktivitesinde 

artma, periferal katekolaminerjik sekresyonda değişme ve polikistik overlerde 

katekolaminerjik sinir liflerinin yoğunluğunda artma bulguları gözlenmektedir.  

Elektrodermal aktivite (EDA), diğer deyişle sempatik deri cevabı (SSR), sempatik 

liflerle uyarılan ekrin ter bezlerinin eletriksel aktivitesidir. EDA, deri iletkenlik 

seviyesindeki (DİS) değişikliklerin kaydedilmesi ile değerlendirilmektedir. Sempatik 

aktivitedeki değişiklikler, ter bezi aktivitesini etkileyeceğinden, EDA aynı zamanda, 

kişilerde meydana gelen emosyonel değişikliklerin, kognitif durum ve dikkatin indirekt 

ölçüm yöntemi olarak kullanılmaktadır. DİS’de artma sempatik aktivite ve ekrin ter bezi 

aktivitesindeki artışın sonucudur.  

Çalışmamızda, PKOS’un etyolojisinde rol alabilecek ve PKOS’a bağlı hormonal 

değişikliklerle ortaya çıkabilecek sempatik sistem aktivitesini EDA ile kantitatif olarak 

değerlendirme amaçlandı. Bu bağlamda, hem PKOS’lu hastalardan hem de PKOS’la 

beraber hipotiroidi ve hashimato hipotiroidi bulunan kişilerden EDA kayıtları alınarak 

sağlıklı kişilerle farklılıkları araştırıldı. PKOS’da değişiklik gösteren hormonlar ile deri 

iletkenlik seviyeleri arasında bir ilişki olup olmadığı incelendi. PKOS’lu hastalarda 

uygulanan tedavinin etkinliğinin EDA ile değerlendirilip değerlendirilemeyeceğini 

araştırmak üzere kayıtlar hem tedavi öncesi hem de tedavi sonrası kaydedildi. 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. GENEL BİLGİLER 

2.1. ELEKTRODERMAL  AKTİVİTE (EDA) 

EDA, sempatik sinir sistemiyle uyarılan ekrin ter bezlerinin ve onunla ilişkili dermal, 

epidermal dokuların elektriksel aktivitesidir. Bu özelliği ile EDA, periferde yapılan 

gözlemlerle otonom sinir sistemi aktivitesinin değerlendirilmesini sağlayan 

bileşenlerden biridir (1).  

1888’de Charles Fere deri yüzeyine iki elektrot yerleştirmiş, emosyonel ve fiziksel 

uyarılar vererek deri direncindeki artışı ölçebilmiştir. 1890 yılında Tarchanoff deriye 

eksternal akım uygulamaksızın yerleştirilen iki elektrot arasında oluşan elektriksel 

potansiyel değişikliklerin olabileceğini bildirdi. Böylece Fere ve Tarchanoff, bugünde 

kullanılan endosomatik ve egzosomatik olarak adlandırılan iki EDA ölçüm yöntemi 

buldular. Deride kendiliğinden oluşan biyoelektrik olaylar sonucu ortaya çıkan 

potansiyellerin ölçülmesi endosomatik yöntem olarak adlandırılmaktadır. Egzosomatik 

yöntemde ise, bir elektriksel kaynağın sağladığı sabit akım veya sabit voltajın, dışarıdan 

deriye uygulanmasıyla deri direnci veya deri iletkenliği ölçülür. Kişi tümüyle dinlenim 

durumunda iken ölçülen deri direnci veya deri iletkenliği değeri DDS (deri direnci 

seviyesi) veya DİS şeklinde, herhangi bir dış uyaran sonucu deri direnci veya deri 

iletkenliğinde meydana gelen değişiklikler ise DDY (deri direnci yanıtı) veya DİC (deri 

iletkenliği yanıtı) olarak ifade edilmektedir. 
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Metot ve teknik ile ilgili çalışmalar 1967 yılında Edelberg ve Venables tarafından 

başlatılmıştır. 1970’ lerin başında psikofizyolojik değişkenlere büyük önem verilmiştir. 

Bugün elektrodermal aktivite, başta psikofizyoloji ve nöropsikoloji olmak üzere pekçok 

alanda kullanılan bir metoddur (2). 

Literatürde, EDA terimi yerine, elektrodermal cevap, fizyogalvanik refleks, galvanik 

deri cevabı, periferal otonomik yüzey potansiyeli ve daha sık olarak sempatik deri 

cevabı terimleri de kullanılmaktadır (3). 

Palmar ter bezleri otonomik sinir sisteminin sempatik zinciri tarafından innerve 

edildiğinden, EDA’ nın sempatik aktivasyonu yansıttığı belirtilmektedir (2). 

2.1.1. Elektrodermal  Aktivitenin  Anatomik  ve Fizyolojik Temeli 

2.1.2. Derinin Fizyoanatomisi 

Deri, vücudun tamamını kaplayan en büyük organıdır, sadece dış çevre ve dokular 

arasında mekaniksel bir bariyer görevi görmekle kalmaz, aynı zamanda birçok önemli 

fonksiyonlarla da (algı, vücut ısının düzenlenmesi, absorbsiyon, koruma, boşaltım, 

sekresyon) dinamik olarak ilişkilidir (4). Deri, epidermis ve dermis olarak iki belirgin 

bölgeden meydana gelir ve tırnaklar, saçlar, yağ bezleri ve ter bezlerinin birkaç tipi gibi 

deri türevlerini içerir (5). 

2.1.2.1. Epidermis  

Epidermis, çok katlı keratinize squamöz epitelyumdan oluşmuştur. Epidermisteki hücre 

tipleri dermisten daha fazla sayıdadır. Melanositler, Langerhans hücreleri ve Merkel´s 

hücreleri epidermiste keratinositler boyunca serpiştirilmiştir. Bu hücreler, dermis 

altındaki zengin vasküler ağdan difüzyon yoluyla beslenirler. Epidermis aynı zamanda 

çok sayıda ter bezi içerir, fakat düz kas lifleri, yağ bezleri ve saç foliküllerinden 

yoksundur. Epidermiste beş farklı hücre tabakası tanımlanmıştır. Bunlar; 

1-Stratum Basale (Germinativum)                                                                                                                           

2-Stratum Spinasum                                                                                                                                                   

3-Stratum Granulosum                                                                                                                                                       

4-Stratum Lucidum                                                                                                                                                   

5-Stratum Korneum’dur (4,5). 
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2.1.2.2. Dermis 

Dermis, epidermisle bağlantılı konnektif doku tabakasıdır. Dermis aynı zamanda; saç 

folikülleri, ter bezleri ve yağ bezleri gibi epidermal türevler içerir. Belirgin bir bazal 

membranla dermis, epidermisten ayrılır. Epidermis ile dermis arasındaki bağlantı 

düzensizdir. Dermis yüzeyinde bulunan fazla sayıda çıkıntı epidermal çıkıntılar ile 

birleşir, bu tabaka dermisin papillar tabakasıdır. Bu tabaka hafif düzensiz konnektif 

doku lifleri, kapiller, kan damarları, fibroblastlar, makrofajlar ve diğer hafif konnektif 

doku hücreleriyle doludur. Dermisin derindeki tabakası retiküler tabaka olarak 

adlandırılır. Bu tabaka en kalın tabakadır ve yoğun düzensiz konnektif doku lifleriyle 

(başlıca tip 1 kollojen) karakterizedir ve papillar tabakadan daha az hücrelidir. İki 

dermal tabaka arasında sınır yoktur, yani papillar tabaka retiküler tabaka ile karışıktır. 

Aynı zamanda dermis, hipodermis veya subkutan tabaka ile düzensiz bir şekilde 

karışmıştır. Bu bölge yüzeyel fasia ve adipoz doku içerir. Dermisin konnektif dokusu, 

çok sayıda kan damarları, lenf damarları ve sinir hücreleri içerir. Dermisteki afferent 

sinir liflerinin periferal sonlanmalarındaki reseptörler, ağrı, ısı, basınç ve diğer 

bedensel-duyusal bilgileri algılar. Dermisteki efferent sinir sonlanmaları, ekzokrin 

bezler aracılığıyla, deride sekresyon, kıl dikleşmesi ve kan damarlarının çaplarını 

kontrol eder (4).  
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Şekil 2.1. Derinin yapısı 

       

2.1.2.3. Deri Ekleri 

Ekrin Ter Bezleri 

Ekrin ter bezleri vücut yüzeyine yoğun bir şekilde dağılmıştır. Yoğunlukları vücut 

bölgeleri arasında farklılık gösterir. El parmakları ve ayak tabanlarının yüzeyinde 

yoğunlukları çok fazla, sırt ve boyunda az sayıda, dudak çevresi ve genital organlarda 

ise bulunmamaktadır. Basit sarmal, tübüler bezlerdir. Bezler epidermisten embriyolojik 

olarak gelişirler. Koyu ve beyaz hücreler olmak üzere iki hücre tipinden oluşmuştur. 

Koyu hücreler, luminal yüzeydedir ve burada çok sayıda ribozom, sekretuvar koful ve 

birkaç mitokondri görülür. Bu hücreler glukoprotein salgılarlar. Beyaz hücreler, 

intrasellüler kanallarda bulunur ve bu bölge; glukofen, çok miktarda düz endoplazmik 

retikulum, çok sayıda mitokondri ve az sayıda ribozom içerir. Beyaz hücreler, sodyum, 

klorür, potasyum, üre, ürik asit, amonyak ve su sekrete ederler (6).    
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Ekrin ter bezleri üç belirgin bölgeye sahiptir.                                                                                    

1-Dermisin yalancı sarmal bölgesi; sarmal tübüllerden oluşmuştur. Bölgenin sekretuvar 

bölümü yaklaşık olarak sarmal bölgenin yarısını kapsar. Bu bölüm miyoepitelial 

hücreler, mukoz hücreler ve seröz  hücrelerin epitelyumuyla oluşmuştur. 

2-Düz Kanal Bölgesi; dermisten epidermise uzanır. İki tabakalı kübik epitel hücreden 

oluşmuştur. Kanal, transport epitelyumudur ve terin elektrolitlerini düzenler, kanal 

boyunca terin akışını değiştirir. 

3-Spiral bölge; epidermal yüzeye açılmadan önce epidermis boyunca ilerleyen sarmal 

bir yoldur. Burada ter porlarla dışarı atılır (5).   

Kanal bazal ve luminal olmak üzere iki hücre tabakasından oluşur. Bazal kanal hücreleri 

mitokondrilerle doludur ve tüm hücre zarı kanaldaki Na’ u absorbe eden pompalar ile 

kaplıdır. Luminal kanal hücreleri ise daha az Na-K-ATPaz aktivitesine sahiptir. Sodyum 

ve klor kanallarına sahip olan luminal zar villuslarla genişleyen yüzeyden emilim yapar. 

Kanalın tüm yapısal organizasyonu Na’ un etkin bir biçimde emilimini sağlayacak 

şekildedir.  

Miyoepitelyal hücreler, salgılayıcı tübüllerin çevresinde bulunur ve iğcik benzeri yoğun 

miyoflamentler ile doludur. Bu hücreler kolinerjik uyarıya kasılarak yanıt verirler. Bu 

kasılma, salgılayıcı yumak duvarının biriken ter sonucu artan hidrostatik basınca karşı 

koymasını sağlayan mekanik destek oluşturmaktadır (7,8).   

       

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2.2. Ekrin ter bezlerinin anatomik yapısı 
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Ekrin ter bezlerinin en önemli fonksiyonu vücut ısısını korumaktır. Elektrolitler kanallar 

boyunca hareket ederek terle dışarı atılır. Ter, tübüllerin sarmal sekretuvar bölgelerinde 

izo-ozmotik, milimolar olarak: 147–151 Na, 124 Cl, 5 K, 10-15 HCO3, 15-20 laktik 

anyon az miktarda üre ve aminoasit içerir. Kanalda NaCl’ ün kısmen geri emilimi 

sonucu deri yüzeyine ulaştığında 0,015–0,06 mM NaCl konsantransyonu ile hipo-

ozmotik olur. Termoregülatuvar terleme, otonomik sinir sisteminde postganglionik 

sempatik sinirlerden asetilkolin serbestlenmesiyle düzenlenir. Emosyonel terleme ise, 

postganglionik sempatik nöronlardan norepinefrin serbestlenmesiyle düzenlenmektedir 

(1,7,8). 

 

Şekil 2.3. Ter bezi aktivitesinin sinirsel kontrolü 

  

Ter miktarı sempatik aktivasyonun derecesine bağlı olarak ter bezlerinin ve kanallarının 

sayısındaki farklılığa göre artmaktadır. Ter kanalları dolduğu sürece nispeten dirençli 

korneum yolu daha dirençli hale gelir. EDA’da meydana gelen değişiklikler, 

kanallardaki terin seviyesindeki değişimi yansıtır.  
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Otonom sinir sisteminin sempatik ve parasempatik bölümleri EDA’nın muhtemel 

mediatörleri olarak kabul edilmektedir. Bunun nedeni, ekrin ter bezi aktivitesinin aracı 

olarak asetilkolin gibi bir nörotransmitter içermesidir. Asetilkolin genellikle 

parasempatik bir nörotransmitterdir ve periferal sempatik aktivasyon ile ilişkilidir. 

Genellikle ter bezlerinde sempatik kolinerjik innervasyon baskındır, fakat adrenerjik 

liflerle de yakından ilişkilidir. Sempatik sinir sistemindeki eksitatör ve inhibitör etkiler 

beynin çeşitli bölgelerinde dağılmıştır. Sonuç olarak EDA’ nın merkezi kontrolünde 

bulunan yollar ve nöral mekanizmalar çok sayıda ve komplekstir (2). 

Apokrin Ter Bezleri 

Aksilla, perianal bölge ve yüzeyel duyusal kanalda bulunurlar. Apokrin bez sekresyonu, 

glukoproteinler, lipitler ve glikolipitler içerir. Bu sekresyon, ekrin ter bezlerinin 

sekresyonundan daha kalındır. Apokrin ter bezleri basit sarmal yapıdadır. Tübüler 

bezlerin sekretuvar üniteleri kolumnar hücrelerle kaplanmıştır. Bezlerin sekretuvar 

tübüllerinin çapları, ekrin ter bezlerinden çok daha geniştir. Miyoepitelial hücreleri daha 

büyük ve sayıları daha fazladır. Ekrin bezlerin koyu hücrelerine benzeyen, sadece tek 

tip sekresyon hücreleri vardır. Kanallar kıl foliküllerinin içerisine boşalır. Apokrin ter 

bezleri pubertede daha aktiftir ve androjen ve östrojenlerin kontrolü altındadır. Bezler 

aynı zamanda postganglionik sempatik sinirlerden norepinefrin sentezi ile uyarılır. (4,5) 

2.1.3.Elektrodermal Aktivitenin Sinirsel Kontrolü 

Hipotalamusun preoptik terleme merkezinden çıkan efferent sinir lifleri, ipsilateral 

beyin sapı ve medulla içinden aşağı inerek çaprazlanmadan spinal kolonun 

intermediolateral hücre kolonlarında sinaps yaparlar. İntermediolateral boynuzdan 

kaynaklanan miyelinli pregangliyonik lifler anterior kökleri izleyerek “White rami 

communicantes” içinden geçip sempatik zincire ulaşırlar. Sempatik gangliyondan çıkan 

miyelinsiz postgangliyonik C grubu lifler “grey rami communicantes” içinden geçerek 

ter bezlerinin çevresinde sonlanırlar. Ter bezlerini çevreleyen sinirler miyelinsiz C tipi 

liflerden oluşan sempatik kolinerjik liflerdir (1,7,8).  

Ter bezi aktivitesinin, merkezi sinir sistemindeki kaynağı sadece hipotalamus değildir. 

Aynı zamanda limbik sistem, özellikle de amigdala ve hipokampüs, hipotalamusun 

termoregülatuvar fonksiyonu üzerinde etkilidir. Bunun sonucu olarak sıcaklık 

regülasyonunu sağlayan hipotalamik alanların EDA’ nın ortaya çıkışında rol aldığı 

düşünülmektedir.   
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Şekil 2.4. EDA’nın MSS’deki kontrolü. 

 

1:Limbik sistemden hipotalamik regülatuvar alanlar yolu ile inen ipsilateral eferent yol 

(EDA-1).                                                                        

2:Premotor kortikal ve bazal gangliyon alanlarından kaynaklanan                                                                       

kontralateral eferent yol.  

3:EDA üzerinde etkili retiküler eferent yol (1) (şekil 2.4). 

Hem termoregülatuvar hem de emosyonel kökenli limbik hipotalamik kaynak EDA-1 

olarak adlandırılmaktadır. Ayrıca, bazal gangliyonlar (striatum ve pallidum), talamus ve 

kortikal temporal lob (Brodmann’ ın 6. alanı) ter bezi aktivitesinin ortaya çıkışında rol 

almaktadır. Frontal ve premotor alanlardan kaynaklanan duyusal uyarılarında 

emosyenel terlemeden sorumlu olduğu ifade edilmektedir. Spesifik motor etkinliklerin 

hazırlanmasına elektrodermal aktivitenin de katılımını sağlayan premotor-bazal 

gangliyon kaynağı ise EDA-2 olarak adlandırılmaktadır. Bu ikinci yol, sempatik yola 

ulaşmadan önce medullada çaprazlanır.  
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Retiküler formasyonunda EDA’ yı başlatabileceği veya EDA üzerinde modülatör etkiye 

sahip olabileceği ifade edilmektedir. İnhibitör EDA sistemi retiküler formasyonun 

bulbar seviyesinde lokalizedir (1,2).   

Retiküler formasyon aktivasyonu ile sağlanan EDA muhtemelen bütün hareketler ile 

ilgilidir ve kas tonüsü artmıştır. Hipotalamik aktivite ile ilgili olan EDA muhtemelen 

termoregülatuvar terlemeden kaynaklanır. Amigdala aktivasyonu ile ilgili EDA 

muhtemelen duygusal sürecin yansımasıdır. Premotor korteks yoluyla aktifleştirilen 

EDA, sağlıklı motor kortekse ihtiyaç duyulan durumlarda meydana gelebilir ve 

prefrontal kortikal aktivite aracılığıyla oluşan EDA, muhtemelen yönelme refleksi ve 

dikkat ile ilgilidir (2).  

2.1.4. Elektrodermal Aktivitenin Biyofizik Temeli  

Deri gibi biyolojik bir dokuya dışarıdan bir akım uygulandığı zaman deri, sabit veya 

değişken direnç ve depolama özelliği gösteren bir elektrik devresi gibi davranır. Ter 

bezi kanalları, kan ve interstisiyel sıvı değişken dirençli yapılardır. Stratum korneum, 

değişken rezistör, epidermal bariyer, sabit rezistördür. Ter bezi kanalları, devreyi açar 

veya kapatırlar, alt epidermis, dermis ve subkutan doku, sabit ama düşük direnç 

kaynağıdır (Şekil 2.5). Deriye dışarıdan bir akım uygulandığında hücre membranlarının, 

elektrik akımı ile ilgili iyonlara olan seçici geçirgenlikleri nedeniyle elektrik 

potansiyellerini depolama özelliği gösterirler (1).   

 

Şekil 2.5. Deri ve ter bezi içinden geçen rezistif yolların şematik gösterimi. 
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Bu eşdeğer devreyi oluşturan bileşenler verilen sayılarla uyumlu olarak:                    

1.Stratum korneum tabakasından kaynaklanan değişken direnç,                            

2.Epidermal engel tabakasının oluşturduğu sabit direnç,  

3.Ter bezi kanallarının aktivasyonuna bağlı olarak devreye katılan veya devre dışı kalan 

direnç,                                                                                     

4.İç epidermisin sabit ve oldukça küçük direnci,    

5.Dermisin veya muhtemelen subdermisin sabit, fakat oldukça                                                                   

büyük direnci şeklinde ifade edilmektedir. 

 

 

                             Şekil 2.6. EDA’ yı açıklayan devre sistemi 

       

R1 ve R2 sırasıyla epidermis ve dermiste lokalize ter kanalları boyunca akıma direnci 

temsil etmektedir. Ter kanalları dolduğunda direnç azalır. E1 ve R4 dermiste kanal 

duvarları boyunca kanallara geçişi temsil eder, aynı yol epidermiste E2 ve R3 için 

tanımlanmıştır. E1 ve E2 transport kanal potansiyelleri seçici iyon geçirgenliğini ve 

kanal boyunca eşitsiz iyon konsantrasyonun artışını içerir. Bu potansiyel terin 

üretimiyle etkilenir, özellikle hidrostatik basıncın artışı kanal membranlarındaki 

depolarizasyonun sonucudur. R5 korneum direnci ve E3 ise korneum potansiyelidir 

(Şekil 2.6).   
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Direnç değişimi ölçümü için prensip olarak ohm kanunu kullanılır. İki elektrot arasında 

akımın geçişinde derinin direnci kaydedilir. Ohm kanunu matematiksel olarak E=R X I 

şeklinde tanımlanmıştır. E; voltaj, R; direnç, I; akım’ dır. İletkenlik direncin tersi olarak 

tanımlanmıştır. Paralel olarak toplanan dirençler ile bir elektrik devresindeki total 

direncin tersi iletkenliğin toplamına eşittir.                                                                 

Yani, 

1/Rtot=1/R1+1/R2+1/R3……+1/Rn dir. Deri iletkenlik ölçümleri aktif ter bezlerinin 

sayısıyla doğru orantılıdır.  

                                                                              

Şekil 2.7. Deri direncine eşdeğer akım. 

  

Deriye elektriksel bir akım verildiğinde direnç, Şekil 2.7’ ye dayalı olarak hesaplanır. 

 

Şekil 2.8. Egzosomatik yöntemle deri iletkenliği ölçümünün basit bir devresi 

 

 

 

 

AQ 
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Fizyolojide iletkenlik için kullanılan kayıt birimi ohm’ un geriye doğru yazılışı olan 

Mho’dur. Son yıllarda yapılan EDA araştırmalarında Siemens (S) terimi sıklıkla 

Mho’nun yerine kullanılmıştır. Pratikte deri iletkenliği microsiemens (µs veya 10-6S) 

veya micromhos (µmho veya  10-6 mho ) terimleri ile ifade edilir (9,10).  

2.1.5. Elektrodermal Aktivite Parametreleri  

EDA parametreleri, yönteme göre değişik adlarla anılan tonik ve fazik parametreler 

olmak üzere ikiye ayrılır. Tonik parametreler, zaman içinde sürekliliği olan aktiviteleri; 

fazik parametreler ise bir uyarana cevap olarak oluşan kısa süreli aktiviteler olarak 

tanımlanır. Fazik yanıtlara otonomik etkili uyaranların oluşturduğu ter bezi 

aktivitesindeki değişiklikler de denenebilir. 

2.1.5.1.Tonik Aktiviteler 

1.Eksojen bir uyarı yokken kaydedilen elektriksel aktivitelerdir. Yöntemleri; deri 

direnci seviyesi (DDS), DİS ve deri potansiyeli seviyesi (DPS) dir. 

2. Eksojen bir uyarı yokken kaydedilen elektriksel aktivitede gözlenen dalgalanmalar, 

yönteme göre; deri direnci dalgalanma sıklığı (DDDs), deri iletkenliği dalgalanma 

sıklığı (DİDs), deri potansiyeli dalgalanma sıklığı (DPDs) olarak adlandırılırlar 

(1,11,12).  

2.1.5.2. Fazik Aktiviteler 

Eksojen bir uyarana yanıt olarak kaydedilen elektriksel değişikliklerdir ve yönteme göre 

deri direnci cevabı (DDC), deri iletkenlik cevabı (DİC) ve deri potansiyeli yanıtı (DPY) 

olarak adlandırılırlar (1,11,12,13).  

Çalışmamızda deri iletkenliği kaydedildiği için, bu yönteme göre aşağıda belirtilen 

parametreler tanımlanmıştır. 

Deri iletkenlik seviyesi (DİS): Ter bezlerinin dinlenim durumundaki aktivitesidir. 

Birimi µmho’ dir. DİS, deri iletkenliğinin toplam miktarının zaman içindeki ortalama 

değeridir. DİS kişinin uyanıklığıyla ilişkilidir. Literatürde ölçüm aralığı 2-50 µmho 

arasında değişir.  

Uyaranla ilişkisiz dalgalanma sıklığı (DİDs); Bazen hiçbir uyaran olmasa bile Dİ 

eğrisinde bazı anlık ve geçici değişmeler ortaya çıkar. Bu tepkiler spesifik olmayan deri 

iletkenliği tepkileri olarak adlandırılır. Bir dış uyaran olmadığında, ter bezi aktivitesinin 
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geçici değişmesi ile kaydedilen aktivitede gözlenen dalgalanmalardır. Belirli bir süre 

içinde oluşan dalgalanma sayısının zaman içindeki ortalamasıdır (1,11,13).  

Deri iletkenliği cevabı (DİC); EDA çalışmalarında kullanılan uyaranlar bir dizi halinde 

uygulanmaktadır. Bir uyarı dizisine karşı oluşan, iletkenlik değişiminin cevap olarak 

kabul edilmesi için cevabın tanımlanması gerekmektedir. Araştırmacıların çoğu her 

uyarıyı izleyen 1-5 sn arasında oluşan iletkenlik değişimini cevap olarak kabul 

etmişlerdir. Belirtilen zaman aralığı dışında oluşan iletkenlik değişimleri cevap olarak 

değil, nonspesifik dalgalanma olarak değerlendirilmektedir (14). 

 

 

Şekil 2.9. EDA parametreleri 

 

Yapılan araştırmalar sonucunda DİC amplitüd, frekans ve boyutunu hesaplamanın 

mantıklı olduğu sonucuna varılmıştır. Aslında cevabın boyutu, DİC’ nın ilk latansı, 

yükselme süresi ve yarı kayıt süresi gibi zamana bağlı karakterler ölçülebilmektedir, 

fakat bu süreler içinde fizyolojik değerlendirme anlamlı olmayabilir, bu nedenle Dİ’nın 

zamansal karakterleri sık kullanılmamaktadır (2). 
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Tablo 2.1.Elektrodermal ölçümlerin tanımları ve tipik değerleri 

Ölçülen değer     Tanım 
Tipik değer 
sınırı 

Deri iletkenlik 
seviyesi(DİS) 

Derinin elektriksel iletkenliğinin tonik seviyesi 2-20 µS 

DİS değişimi 
DİS deki dereceli değişimlerin iki veya daha fazla 
nokta için ölçümü 

1-3 µS 

Uyaranla ilişkisiz 
dalgalanma sıklığı (DİCs) 

Tanımlanabilen uyarının olmadığı DİCs sayısı 1-3 / dakikada 

DİC amplitüdü İlk uyarıyı takip eden iletkenlikteki fazik artış 0.2-1.0 µS 

DİC latans 
DİC başlangıcı ve uyarı başlangıcı arasındaki zamansal 
aralık 

1-3 sn 

DİC artış süresi 
DİC pik noktası ve DİC başlangıcı arasındaki 
zamansal aralık 

1-3 sn 

DİC yarı kayıt süresi 
DİC amplitüdünün yarı kayıt süresi ve DİC pik 
seviyesi arasındaki zamansal aralık 

2-10 sn 

DİC habituasyon 
Cevapsız iki veya üç denemeden önce sunulan 
uyarının sayısı 

2-8 uyarı 

DİC habituasyon değişimi DİC amplitüdünün değişim oranı 
0,01-0.05                
her deneme 

 

2.1.6. Elektrodermal Aktivite’ ye Uyaranın Etkisi 

Elektrodermal aktivite ölçümlerinde ‘ayrı klasik koşullanma’ olarak bildiğimiz farklı bir 

uyarı paradigması kullanılır. Dawson ve Biferno (1973) üniversite öğrencilerine şartsız 

uyaran vererek (bir elektrik şoku), farklı bir klasik koşullanma paradigması uyguladılar. 

Daha sonra her uygulamada 800 Hz ve 1200 Hz şiddetinde şartsız uyaran ve şartlı 

uyaran eşit şekilde kuvvetlendirilmemiş şartsız uyaran ve kuvvetlendirilmiş şartlı 

uyaranı ayrı ayrı uygulamışlardır. Burada bireyin şoku beklediği her şartlı deneyde 

DİC’ la olan ilişkisi kaydedilmiştir. Sonuçta şartlı uyarı sonucunda sağlanan DİCs’ nın 

boyutunda beklenmedik bir artış görülmüştür. Buda şartsız uyarandansa şartlı uyaranın 

daha önemli olduğunu göstermiştir (2).  

Elektrodermal aktivitenin başka bir boyutuda farklı uyarıların tekrarı sonucunda, ardışık 

uyarıların verilmesiyle elektrodermal cevabın oluşması veya amplitüd cevabında 

azalmaya neden olmasıdır. Yani tekrarlayan uyarılara reaksiyon şiddetinde giderek 

azalma meydana gelmektedir. Bu durum habituasyon olarak adlandırılır (2,3). 
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2.1.7. ELEKTRODERMAL AKTİVİTEYİ ETKİLEYEN FAKTÖRLER 

2.1.7.1. Fizyolojik Faktörler  

a. Termoregülatuar Sistem: Hipotalamusda, fiziksel veya patolojik bir travmaya karşı 

ortaya çıkan olumsuzluklardır. 

b. Sudomotor-vazomotor Sistem 

Ekrin ter bezlerinin yoğun olarak bulunduğu bölgeler arteriovenöz anastomozlar ve 

arterioller bakımından oldukça zengindir. Arteriollerin sempatik vazokonstriktör 

innervasyonu, ekrin terlemeyide etkiler. Mental-emosyonel uyarılar, sudomotor ve 

vazomotor olayları aktive eder ve vazomotor yanıt daha geç olur.  

2.1.7.2. Hormonal Faktörler 

Adrenalin ve noradrenalinin intradermal enjeksiyonu lokal terlemeye neden olur. Bu 

etki atropin ile değil, fentolamin ile bloke edilir. Dolaşımdaki katekolaminler ekrin 

terlemeyi azaltmaktadır. Antidiüretik hormon, ter bezi kanallarının suya geçirgenliğini 

arttırarak ter salgısını azaltır. Aldesteron ter bezi kanallarından Na emilimini arttırarak 

sodyum konsantrasyonunu etkiler. Progesteron, palmar ekrin terlemeyi azaltır (1). 

2.1.7.3. Ölçüm Sistemine Ait Faktörler 

a. Elektrot Alanı: Deri iletkenlik ölçümleri ile elektrot alanı arasında doğrudan bir 

ilişki bulunduğundan µmho/cm² olarak değerlendirilmektedir (13,15).  

b. Elektrolit: Elektrotların temas ortamı ter sıvısının iyon konsantrasyonuna yakın 

olarak izotonik olmalıdır. Ag/AgCl elektrot için 0,05M NaCI’nin uygun olduğu 

bildirilmiştir (13).  

c. Elektrot: Bipolar sistemle kayıt alınmaktadır. Bu sistemde, iki benzer alana 

yerleştirilen iki aktif elektrot ile kayıt alınması prensibine dayanır. Böylece, unipolar 

sistemde görülen iki elektrot arasındaki potansiyel farklılık, bipolar sistemle ortadan 

kalkar (1,2,11).  

d. Polarizasyon: Uygulanan akıma ters yönde bir elektromotor kuvvetin gelişmesidir 

ve ölçümleri etkilemektedir. Polarizasyonu en aza indirmek için, bir metalin kendi 

tuzlarından biri ile temas ettiği elektrotlar kullanılmaktadır (1,11). 
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e. Kayıt Bölgeleri: Deri iletkenlik kaydı tipik olarak ellerin avuç içlerinden alınır. En 

sık elektrot yerleşim bölgeleri avuç içlerinin yükseklikleri, distal ve medial falanksların 

volar yüzeyleridir. Bu bölgelerde ter bezi aktivitesinin ve sayısının daha fazla olduğu 

bulunmuştur (1,2). 

 

Şekil 2.10. EDA kayıtları için üç elektrot yerleşim bölgesi; 1.Yerleşim: medial falanks volar yüzeyi, 
2.Yerleşim: distal falanks volar yüzeyi, 3. Yerleşim: avuç içlerinin yüksekte olan bölümleri 

      

2.1.7.4. Çevresel Faktörler 

a.Çevre ısısı; Bazı araştırmacılar ısının ölçümler üzerine etkili olmadığını bildirirken, 

bazı araştırmacılar ısı ile ölçüm arasında ilişki bulmuşlardır. 

b.Ortam nemi; Deri iletkenliği ile nem oranı arasında negatif ilişki olduğu 

bildirilmiştir.  

c.Ölçüm zamanı: Deri iletkenliğinin maksimum değerinin günün ortası olduğu 

bildirilmiştir. 

2.1.7.5. Kişisel Faktörler 

a. Yaş: Adolesan dönemde, deri iletkenliği buluğ çağına göre iki kat artarken, yaşlanma 

ile deri iletkenliği giderek azalır. 

b. Cinsiyet: Adolesan dönemde kızların deri iletkenliği daha düşüktür, yaşlanma ile bu 

fark ortadan kalkar. 

c. Irk: Zencilerde deri iletkenliği beyazlara göre daha düşüktür.  

d. Psikolojik durum: Kişinin içinde bulunduğu psikolojik durum deri iletkenliğini 

etkiler (1,2). 
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2.1.8. Elektrodermal Aktivitenin Klinikte Kullanımı 

2.1.8.1. Otonomik Fonksiyonel Hastalıkların Teşhisinde Sempatik Deri Cevabının 

Kullanılması 

Otonom sinir sistemi, tüm organ ve sistemlerden etkilenen kompleks bir yapıya sahiptir. 

Bu yüzden otonom sinir sistemi hastalıklarının teşhisi daha zordur. Bu nedenle bazı 

otonomik fonksiyonel hastalıkların teşhisinde sempatik deri cevabı kullanılmıştır.  

Sempatik deri cevabı klinik olarak, sempatik distrofi gibi otonomik hastalıkların 

teşhisinde, üremik nöropati ve diyabetik nöropatilerde kalın miyelinsiz lif lezyonlarının 

teşhisinde latansin uzaması ve amplitüd azalması ölçümlerinin incelenmesi ile 

kullanılmaktadır (3).  

Anormal sempatik deri cevabı aynı zamanda ailesel amiloid nöropati (16), alkolik 

nöropati (17) ve lepramatöz nöropatide saptanmıştır (18). Otonomik disfonksiyonlu 

akut ve kronik inflamatuvar nöropatide sempatik deri cevabının olmadığı görülmüştür 

(19). 

Anormal sempatik deri cevabı, hastalığı erken asemptomatik dönemde bulunan HIV 

pozitif hastalarda görülmüştür (20). Karpal tünel sendromunda cevap, düşük amplitüdle 

karakterizedir (21).  

2.1.8.2.Merkezi Sinir Sistemi Hastalıklarında Sempatik Deri Cevabı 

Klinik araştırmalarda sempatik deri cevabı anomalileri multiple sklerozisli hastaların 

%50 sinden daha fazlasında gözlemlenmiştir. Bu merkezi sempatik yolların lezyonunun 

bir işareti olarak düşünülmüştür (22,23).  

Sempatik deri cevabının amplitüdünde azalma ve latansındeki uzama parkinson’lu 

hastalarda görülmüştür (24). Parkinsonlu hastalarda yapılan bir araştırmada, EDA-1 

yolunun aktivasyonu için işitsel uyaran, EDA-2 yolunun aktivasyonu için patella tendon 

refleksi kullanılmıştır. Normal ve parkinsonlu bireylerden, işitsel uyaranın 

kullanılmasıyla sempatik deri cevabı ölçülmüştür. Her iki grubun sempatik deri cevabı 

latansları arasında anlamlı bir fark bulunmazken, patella tendon refleksi ile elde edilen 

uyarılmış sempatik deri cevabı latansları arasında anlamlı fark bulunmuştur (25). 

Amiyotrofik lateral sklerozis’ de sempatik deri cevabı 25 hastanın % 40’ ında 

bulunmamakta, latans uzunluğu ve amplitüdde azalma görülmektedir (26).  
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Anormal sempatik deri cevabı, servikal miyelopati (27) ve sirengomiyeli (medüller 

gliamatoz) hastalarında da bulunmuştur (28).  

Shy-Drager sendromu, Sporadik olivo-ponto-cerebeller atrofi (OPCA), striatanigral 

dejenerasyon, ailesel serebellar atrofili hastalarda sempatik deri cevabı anormaldir (29).  

2.1.8.3.Diğer Hastalıklarda Elektrodermal Aktivite Çalışmaları 

Deri iletkenliği yanıtının gözlenememesi veya habitüasyon durumunun eksikliği 

şizofrenik hastalarda sıklıkla karşılaşılan psikofizyolojik belirtilerdendir. Bu durumun, 

merkezi katekolamin (noradrenalin, NA) sisteminin fonksiyon bozukluğundan 

kaynaklandığı ve şizofreninin patogenezinde NA sisteminin etkili olduğu 

belirtilmektedir (30). 

İnsanda dikkatle ilgili süreçlerin, habitüasyonun ve yönlendirici yanıtın (orienting 

response) incelenmesinde kalp atış hızının yanı sıra EDA da otonom sinir sisteminin 

yanıtı olarak kullanılmaktadır (31-33). 

Belirgin bir psikiyatrik bozukluğun olmadığı tespit edilen hipertiroidili hastalarla 

yapılan bir araştırmada, hipotalamik-pituiter-tiroid eksenindeki fonksiyon değişikliğinin 

normal olmayan EDA oluşturduğu ve DİS ve DİC’ nin sağlıklı kişilere göre yüksek 

olduğu gösterilmiştir (34). 

Epileptik kişilerde nöbet sırasında, EDA artışının merkezi sinir sisteminin bu olaya 

katılımının göstergesi olduğu ifade edilmektedir (35). Fibromiyalji durumunda gözlenen 

deri iletkenlik artışı ise periferik sempatik sinir sisteminin kolinerjik aktivitesinin arttığı, 

adrenerjik bileşeninin aktivitesinin azaldığı şeklinde yorumlanmıştır (36). 

Bilateral elektrodermal aktivite yanıtları açısında yapılan bir çalışmada, beynin tercihli 

biçimde kullanılan yarısına göre kontralateral durumda olan elden kaydedilen DİC’ nın 

diğer ele göre yüksek olduğu gözlenmiştir. Bununla birlikte, elektrodermal sistemdeki 

asimetri üzerinde tek bir kortikal mekanizmanın varlığından söz edilemeyeceği 

belirtilmektedir (37). 
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2.2.POKİSTİK OVER SENDROMU 

2.2.1.Tanım ve Klinik 

İlk kez 1935 yılında Stain ve Leventhal tarafından tanımlanmıştır. Üreme çağındaki 

kadınların en sık karşılaşılan (%6-10) endokrinolojik hastalıklarındandır. Hirsutizm, 

oligomenore/amenore, anovulasyon, infertilite, obesite gibi klinik özelliklere; insülin 

direnci, obesite, lipit anormallikleri, endotel disfonksiyonu, bozulmuş glikoz toleransı 

gibi metabolik özelliklere ve androjenler, luteinizan hormon (LH), östradiol (E2) 

seviyelerinde yükselmeyi ve seks hormon bağlayıcı globulin (SHBG) düzeyinde 

azalmayı içeren endokrinolojik özelliklere sahiptir (38,39). 

PKOS, sempatik sinir sistemi aktivitesini etkileyen merkezi ve periferal faktörlerle 

ilişkilidir (40). PKOS’ da hipotalamik-hipofizer-overyan-adrenal fonksiyonlarda 

anormallikler söz konusudur (41). 

Etyolojisi kesin olarak bilinmemekle birlikte PKOS, genetik ve çevresel etmenlerin 

etkileşimiyle ortaya çıkan, sık görülen ve kompleks bir hastalık olarak 

değerlendirilebilir.  

 

Tablo 2.2. Polikistik over sendromu tanı kriterleri 

2003 Rotterdam yeniden gözden geçirilmiş tanı kriterleri* 

1. Oligo-anovülasyon 

2. Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm bulguları 

3. Polikistik overler ve diğer etyolojik nedenlerin ekarte edilmesi 

* Tanı için üç kriterden ikisinin bulunması gerekmektedir.              

 

PKOS’ un ruh sağlığı üzerine olan etkileri incelenmiş, PKOS’un depresyon, anksiyete 

bozuklukları ve yeme bozuklukları gibi psikiyatrik bozukluklarla ilişkili olduğu 

bildirilmiştir. Hirsutizm, menstrüel düzensizlikler ve infertilite nedeniyle PKOS’ lu 

yetişkin kadınlarda stres bulguları görülür. PKOS’ lu kadınların yaşam kalitelerinin 

belirgin şekilde azaldığı ve emosyonel durumlarının zarar gördüğü iyi bilinen bir 

gerçektir (42-44). 
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PKOS genellikle peripubertal dönemden itibaren başlayan menstrüel düzensizlikler 

(oligo-amenore, disfonksiyonel uterus kanaması), hiperandrojenizm bulguları 

(hirşutizm, akne, ciltte yağlanma, androjenik alopesi) ve infertilite ile karşımıza 

çıkmaktadır (Tablo 2.3). Fizik incelemede nadiren virilizasyon bulguları, sıklıkla 

akantosis nigrikans saptanabilir. PKOS’lu olgularda %20’lere ulaşan sıklıkta adetlerin 

düzenli olabileceği de bildirilmiştir. 

 

Tablo 2.3. Polikistik over sendromunun belirti ve bulguları  

Belirti ve Bulgular Görülme sıklığı (%) 

Hirşutizm 60-90 

Oligomenore 50-90 

İnfertilite 55-75 

Polikistik over 50-75 

Obezite 40-60 

Amenore 25-50 

Akne 25 

Disfonksiyonel uterus kanaması 30 

Normal menstrüel patern 22 

 

PKOS’da en sık görülen hiperandrojenizm bulgusu hirsutizmdir.  Kadınlarda androjenik 

bölgelerde terminal kıllanmanın olması hirsutizm olarak tanımlanır (45). Kıl 

foliküllerinin androjene duyarlılığı artmıştır.  Hirsutizm modifiye Ferriman-Gallwey 

metodu ile değerlendirilir (46). 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 

dokuz alanda kıl dağılımı 0-4 arasında skorlandırılarak toplanan Ferriman-Gallwey 

skoru ≥ 6 hirsutizm olarak tanımlanır. Akne, ciltte yağlanma ve androjenik alopesi de 

hiperandrojenizme bağlı olarak karşımıza çıkabilmektedir. Ancak, tanı için bu klinik 

bulguların olması şart değildir. Ayrıca, etnik özellikler ve bireysel farklılıklara bağlı 

olarak her hastada hirsutizm bulunmayabileceği de akılda tutulmalıdır (48). 
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                      Şekil 2.11. Ferriman-Gallwey skorlaması 

 

PKOS’da obezite görülme sıklığı %40-60 olarak bildirilmektedir. Toplumda genel 

obezite prevalansına bağlı olarak farklı ülkelerdeki PKOS hastalarında obezite 

prevalansı farklılık gösterebilir. Obezite sıklıkla bel/kalça oranının arttığı santral obezite 

tipinde olup, PKOS’lu hastalara ek riskler getirmektedir. Normal vücut ağırlığına sahip 

PKOS hastalarında da ağırlık yönünden eşleştirilmiş sağlıklı kontrollere göre bel/kalça 

oranı artmıştır (49,50). 

2.2.2.Polikistik Over Sendromu’nun Fizyopatolojisi  

PKOS’ un fizyopatolojisinin nedeni çok sayıda klinik, labaratuvar ve deneysel verilere 

rağmen kapsamlı olarak açıklanamamıştır. PKOS fizyopatolojisinden sorumlu olduğu 

düşünülen hipotezlerin başlıcaları şu şekilde sıralanabilir: 

1-İnsülin sekresyonu ve fonksiyonunda defekt sonucu gelişen hiperinsülinemi ve insülin 

direnci,                                                                                                                                                           

2-Primer nöroendokrin defekt sonucunda LH salınımının sıklık ve amplitüdünde aşırı 

sekresyon, 

3-Androjen sentezindeki defekt sonucu ovaryan androjen üretiminin artması, 

4-Kortizol metabolizmasındaki değişiklikler sonucu, androjen üretiminin artması, 

5-Genetik geçiş (51). 
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2.2.3. Polikistik Over Sendromunda Meydana Gelen Hormonal Değişimler 

1.Seks hormon bağlayıcı protein (SHBG) ile androjenlerin bağlanmasında azalma ve 

ilave olarak ovaryan androjen sekresyonunda artışla birlikte sebest testosteron ve 

androstenedion (A) artışı, 

2. Androjenlerin artışıyla ilişkili olarak SHBG yapımının azalması, 

3.SHBG azalması sonucu; serbest östradiol ve östron artışı (yağ dokusundan 

androjenlerin periferik dönüşümü), 

4.Gonadotropik releasing hormon (GnRH) seviyesindeki artmaya cevap olarak 

Lüteinizan hormon (LH) sekresyonunda artma, 

5. Folikül stimülan hormonda (FSH) azalma veya değişmeme, 

6. Ovaryan androjen üretiminde artma (52,53). 

Hipotalamo-hipofizer disfonksiyon: PKOS’un patogenezinin, hastalığın FSH ve LH 

arasındaki düzensiz regülasyona bağlı olduğu düşünülmüştür. Normal şartlar altında 

GnRH pulsatil salınımı, LH ve FSH salınımına neden olmaktadır. LH overdeki teka 

hücrelerini stimule ederek androjen yapımına (özellikle androstenedion) neden 

olmaktadır. FSH ise granüloza hücrelerini stimüle ederek androstenedionun estrona 

dönüşümünü sağlamaktadır. PKOS’lu hastalarda ovulasyonu sağlayan temel hormonlar 

olan LH ve FSH hormonlarının salgıları bozulmuştur ve LH, FSH’ya göre daha yüksek 

miktarlarda salgılanmakta böylece teka hücrelerinde androjen yapımı özellikle de 

androstenedion yapımı artmaktadır. Sonuçta daha fazla androstenedion periferal 

dokularda testosterona dönüşmektedir (54).  

 

2.2.4. Polikistik Over Sendromu ve İnsülin Direnci 

PKOS’un patofizyolojisinde üzerine en sık durulan mekanizma insülin direncidir. 

İnsülin direnci, dolaşımda yeterli konsantrasyonda insülin olmasına rağmen, biyolojik 

cevabın normalin altında olmasıdır. İnsülinin etkisine direnç gelişmesi sonucu 

karaciğerde glikoz yapımı artmakta, kas ve yağ dokusuna glikoz geçişi azalmaktadır. 

Kan glikoz dengesinin sağlanması için, pankreas insülin salınımını arttırır ve insülin 

direncini yenmek için hiperinsülinemi gelişmektedir (55). 



 25 

İnsülin direnci birçok test ile değerlendirilebilir. Değerlendirme için en sık 

kullanılanılanlar, açlık insülin düzeyleri, açlık glikoz/insülin oranı, oral glikoz tolerans 

testi (OGTT) ve homeostazis model assesment (HOMA)’ dır (56,57). 

2.2.5. İnsülin Direnci ve Sempatik Aktivite 

İnsanlarda diyet alımı sempatik aktivitede değişimlere neden olur. Bu değişim başlıca 

karbonhidrat ve yağla ilgilidir. Sempatik sinir sistem ve diyet arasındaki başlıca etkiyi 

insülin oluşturur.   

Glikoz metabolizması, açlık durumunda sempatik aktivitenin azalmasına, insülin direnci 

ile karşılaştığında ise sempatik aktivitenin artmasına sebep olur. Ventromedial 

hipotalamusun tokluk, lateral hipotalamusun ise açlık sinyallerini alan merkezler olduğu 

araştırmalarla gösterilmiştir. Ventromedial hipotalamusta insüline hassas hücreler 

bulunur. Azalan glikoz metabolizması beyin sapı ve hipotalamus arasındaki inhibitör 

yolun aktivitesini uyarır, merkezi sempatik aktiviteyi azaltır ve beyin sapındaki 

sempatik merkezlerin tonik aktivitesini baskılar. Glikoz metabolizmasındaki artış 

inhibitör yolların aktivitesini azaltır, merkezi sempatik aktiviteyi arttırır ve beyin sapı 

merkezlerinin tonik aktivitesini daha az kısıtlar (Şekil 2.12) (58). 

 

Şekil 2.12. Merkezi sempatik aktivitenin düzenlenmesinde glikoz ve insülinin rolü. 
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2.2.6. Polikistik Over Sendromu ve Sempatik Sinir Sistemi 

Polikistik over sendromu anomalileri, başlıca hipotalamus-hipofiz-adrenal aksında 

(HPA), overlerde, adrenal bezde ve insülin/insülin büyüme faktörü-1 (IGF-1) metabolik 

düzenleme sisteminde bozulma özellikleri taşır. Polikistik over sendromunda sempatik 

sinir sisteminin katkısı, sempatik sinir aktivitesini etkileyen merkezi ve periferik 

faktörlerle ilişkili bir sendrom olduğu yapılan araştırmalarla desteklenmiştir (Şekil 2.13) 

(40).  

 

        

Şekil 2.13. PKOS ve sempatik sinir sistemi ilişkisi. MSS: merkezi sinir sistemi, KVH: kardiyovasküler 
hastalık, HPA: hipotalamik pituiter adrenal aks, HT: hipotalamus, SHBG: seks hormonu bağlayan 

globülin, DHEA: dehidroepiandrosteron. 

 

Sempatik sinir aktivasyonunda artmanın aynı zamanda hipertansiyon, hiperinsülinemi 

ve hiperandrojenizmle bağlantılı olduğu bulunmuştur (59-62). PKOS’un sempatik sinir 

sistemiyle ilişkisi, polikistik overlerde katekolaminerjik sinir liflerinin yoğunluğunun 

artmış olmasıyla desteklenmiştir (63,64). 
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Overleri inerve eden postgangliyonik sempatik lifler, ovaryan gangliyonun nöronal 

hücre gövdelerinden ve çölyak renal pleksusun hücre gövdelerinden kaynaklanır. 

Ovaryan gangliyonlar, over arterleri orjininde lokalizedir (65). İnsan ovaryumunda 

spesifik-dopamin veziküler taşıyıcısı ve D1-dopaminerjik reseptörler bulunur (66). 

İnsan ovaryumundan salgılanan progesteron ve androjenlerin artışında norepinefrinin 

rolü olduğu belirtilmiştir (66,67).   

 

Tablo 2.4. Sempatik sinir sisteminin artışıyla ilgili polikistik over sendromu semptomları ve klinik 

belirtileri (65). 

Hiperandrojenizm                                                                                                          

LH’ ın hipersekresyonu→anovulasyon                                                                   

Ovaryan katekolaminerjik sinir liflerinin artışı                                                        

Visceral obezite                                                                                                                

İnsülin direnci                                                                                                   

Hipertansiyon                                                                                                                  

GH/IGF-1 aksında bozulma                                                                                   

Psikolojik stres 

LH: Luteinleyici hormon, GH: Growth hormon, IGF-1: insülin büyüme faktörü. 

 

2.2.7. Polikistik Over Sendromunda Uzun Dönem Sağlık Riskleri 

Hipertansiyon ve Vasküler Fonksiyon Bozukluğu: Obezite ve insülin direnci 

nedeniyle PKOS’ lu kadınlarda hipertansiyon gelişimine yatkınlık vardır. Normal 

kadınlara göre yaşamın ilerleyen dönemlerinde hipertansiyon riski 3 kat daha fazladır 

(68). İnsülin vasküler endotelyal NO (nitrik oksit) sentezini düzenler. İnsülin direnci ile 

endotel fonksiyon bozukluğu, arteryal kompliyansta azalma ve  kardiyovasküler 

hastalık riskinde artma gözlenmektedir (69). 

Dislipidemi: Lipid ve lipoprotein anormallikleri PKOS’ un önemli metabolik 

özelliklerinden biridir. Lipid ve lipoprotein profilinde bozulmanın androjen seviyesinde 

artmadan çok, vücut yağ dağılımı ve insülin direnci ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (68). 
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Kardiyovasküler Hastalık: PKOS’ lu hastalarda görülen hiperandrojenizm, insülin 

direnci, glikoz intoleransı, tip 2 diyabet ve obezite nedeniyle bu hastaların 

kardiyovasküler hastalık için yüksek risk altında oldukları düşünülmektedir (70). 

PKOS’ da lipid ve lipoprotein metabolizma değişiklikleri, yüksek C reaktif protein 

(CRP), homosistein, endotelin-1 (ET-1) ve plazminojen aktivitör inhibitör-1 (PAI-1) 

seviyeleri gibi spesifik kardiyovasküler risk faktörleri bildirilmiştir (71). 

Kanser: Kronik anovulasyon, kronik karşılanmamış östrojen etkisi, obezite ve 

hiperinsülinemi PKOS’ lu hastalarda endometriyal hiperplazi ve adenokarsinom riskini 

arttırabilecek faktörlerdir. Ancak PKOS hastalarında endometriyal kanser sıklığının ya 

da endometriyal kansere bağlı mortalitenin artmış olduğu gösterilememiştir (72). 

 

2.2.8. Polikistik Over Sendromunda Tedavi 

PKOS’ da tedavinin birkaç amacı vardır. Bunlar; androjen seviyelerini düşürmek, 

kardiyovasküler riski azaltmak, endometriumu korumak, normal vücut kilosuna 

erişmek, hirsutizmi tedavi etmek, insülin direnci ve hiperinsülineminin sonuçlarını 

önlemektir. PKOS’ da verilen ilaç tedavisi şu şekilde özetlenebilir.  

a. Antiandrojenler: 

Spiranolakton: Aldosteron antagonisti olan potasyum tutucu bir diüretiktir. Hirsutizm 

tedavisinde, ovaryan ve adrenal androjen sentezi inhibisyonu, kıl folikülünde androjen 

reseptörü için yarışma ve doğrudan 5α redüktaz aktivitesinin baskılanması gibi yollarla 

etki gösterir (73). 

Siproteron asetat: Hem gonadotropin sentezini inhibe eder, hemde androjen 

reseptörlerine bağlanarak androjen etkisini bloke eder (74). 

Flutamid: Saf anti-androjendir. Testesteron ve dihidrotestesteronun reseptörlere 

bağlanmasını yarışmalı olarak inhibe eder (75). 

Finasterid: Kıl folikülleri üzerine en güçlü androjen aktiviteye sahip olan 

dihidrotestesteronun testesterona dönüşümünü sağlayan 5α-redüktaz enziminin 

inhibitörüdür.  
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b.İnsülin duyarlılığını arttıran ilaçlar:   

Metformin: Tip 2 diyabet tedavisinde kullanılan bir oral anti hiperglisemik ajandır. 

İlacın etki mekanizmaları; hepatik glikoz üretiminde azalma ve β hücrelerinin insülin 

üretimine etki etmeden periferik dokulardaki insülin hassasiyetini arttırmak şeklindedir 

(76).  

Tiazolidinedionlar (TZD): İnsülin hassaslaştırıcı oral anti diyabetiklerdendir (77).  

c.Oral kontraseptifler 

Hipofizer LH sekresyonunu inhibe ederek ovaryen androjen üretimini azaltırlar. 

İçindeki östrojen karaciğerde SHBG üretimini arttırarak biyolojik aktif serbest 

testesteronu azaltır (74). 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

                              3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. DENEY GRUPLARI 

Çalışmamız, 20 sağlıklı kontrol (ortalama yaş: 25,90±0,91 yıl) ve 52 PKOS’lu hastada 

Erciyes Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulundan izin alınarak gerçekleştirildi. 

PKOS hastaları, sadece PKOS’u olan (n=30; ortalama yaş:23,51±1,04 yıl), PKOS ve 

hipotiroidisi olan (n=13; ortalama yaş:25,92±1,86 yıl) ve PKOS ve haşimato tiroidi 

olanlar (n=9; ortalama yaş: 24,88±1,75 yıl) olmak üzere 3 gruba ayrılmıştır.  

PKOS’lu hastaların teşhisi ERÜ Tıp Fakültesi Endokrinoloji AD.’da (F.B.) 

konulmuştur. Çalışmaya tedavi almayan PKOS hastaları ile beraberinde hipotiroid ve 

haşimato tiroidi olan (ötiroid durumda bulunan) hastalar dahil edilmiştir. Sağlıklı 

kontrol grubu ise herhangi bir sağlık problemi bulunmayan, sigara veya başka 

bağımlılık yapan madde kullanmayan kişilerden oluşturulmuştur. 

Sağlıklı kontrol ve hasta gruplarındaki kişilerin çalışmaya başlanılmadan önce psikiyatri 

uzmanı tarafından psikiyatrik muayeneleri yapılmıştır. Herhangi bir psikolojik sorunu 

olmayan kişiler çalışmaya alınmıştır. 

Gruplara öncelikle hormon ölçümleri, ultrasonografi vb. tetkikler yapılmış ve PKOS, 

teşhisi konulmuştur. PKOS hastalarının bir kısmı daha önceden hipotiroidi ve haşimato 

tiroidi tanılarına sahipti. Ardından, Fizyoloji AD’da EDA, solunum ve kardiyovasküler 

sistem kayıtları alınmıştır. Hastaların en az 6 aylık tedavisinden sonra, 2. kayıtları 
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alınmıştır. 52 PKOS hastasının ancak 20’sinden 2. kayıtları alınabilmiştir. Hastaların 

çoğunun şehir dışında ikamet etmesi 2. kayıdın alınmasını güçleştirmiştir. 

Çalışmaya katılan hasta ve sağlıklı gruplara öncelikle çalışma hakkında bilgi verilmiş 

daha sonra bilgi onam formunu okuyarak imzalamaları istenmiştir.  

3.2. PKOS HASTALIĞI TANISININ KONULMASI  

PKOS tanısı hastaların hormon düzeyleri, over ultrasonografileri ve hirsutizm skorlarına 

göre konuldu. Aynı zamanda, hastaların beden kitle indeksleri (BKİ) hesaplandı, oral 

glikoz tolerans testleri (OGTT) ve insülin direnci testleri (HOMA skoru= homeostasis 

model assessment) ERÜ Tıp Fakültesi Endokrinoloji servisinde ölçüldü. Psikiyatri 

servisinde psikiyatrik değerlendirmeleri yapıldı. 

3.3. HORMON ÖLÇÜMLERİ  

Hasta ve kontrol grubunda menstrual sikluslarının 3-5.günlerinde; östrojen (E2),  seks 

hormon bağlayıcı globülin (SHBG), serbest testosteron (sT), total testosteron (tT), 

androstenedion (A), dehidroepiandrostenedion sülfat (DHEAS) ve tiroid stimulan 

hormon (TSH), antitiroidperoksidaz antikor (Anti-TPO ), antitiroglobulin antikor         

(Anti-TG) seviyeleri, Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Nükleer Tıp Ünitesi 

Labaratuvarında ölçüldü.  

3.4. PSİKİYATRİK DEĞERLENDİRME 

Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Psikiyatri AD’da psikiyatrik değerlendirme yapıldı. 

Çalışma grupları normal anksiyete ve depresyon ölçeğine sahip olan bireylerden 

oluşturuldu. Hastaların psikiyatrik muayeneleri psikiyatri uzmanı tarafından yapıldı ve 

depresyon ve anksiyete düzeylerini değerlendirmek için Hamilton Depresyon 

Derecelendirme Ölçeği (HDDÖ) ve Hamilton Anksiyete Değerlendirme Ölçeği 

uygulandı (HADÖ). Ayrıca hastaların bilişsel fonksiyonlarını değerlendirmek için 

Standardize Mini Mental Test (SMMT) uygulaması yapıldı. HDDÖ, major depresyonun 

şiddetini değerlendirmek üzere geliştirilmiştir. Toplam 17 maddeden oluşmaktadır. 

Ölçeğin maddeleri 0 ile 2 veya 0 ile 4 arasında puanlanmaktadır. 7 ya da daha düşük 

puan “normal”, 8 ile 13 “hafif”, 14 ile 18 “orta”, 19 ile 22 “şiddetli” ve 23 ve üstü “çok 

şiddetli” olarak kabul edilmektedir. En yüksek 51 puan alınır. HADÖ, hem somatik hem 

bilişsel anksiyete belirtilerini değerlendirmek amacıyla geliştirilmiştir. Toplam puan 

olarak 0 ile 56 arasında değişen, her biri 0 ile 4 arasında değerlendirilen 14 madde 
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bulunmaktadır. 14 puan klinik olarak belirgin anksiyete için kesme puanı olarak kabul 

edilmektedir. SMMT yönelim, dikkat, bellek, yapılanma ve lisan dahil bilişsel işlevlerin 

değerlendirildiği 30 puanlı bir testtir. Testte 24 kesme puanı olarak belirlenmiştir. 20-24 

arası hafif demansı, 11-19 arası orta düzeyde demansı ve 0-10 arası şiddetli demansı 

göstermektedir. 

Yapılan psikiyatrik muayene sonucunda herhangi bir psikiyatrik bozukluk saptanan ve 

KAM skoru 24 ve altında olan sağlıklı ve PKOS’lu bireyler çalışmaya dahil edilmedi 

(81-85). 

3.5. OGTT (ORAL GLİKOZ TOLERANS TESTİ)  

Üç günlük normal diyet ve olağan günlük aktivite sonrası, 10–12 saatlik açlığı takiben, 

hastalardan intravenöz (i.v) kan örneği alındı (0.dakika kanı). Ardından 75 gr glikoz 300 

ml suda eritilerek içirildi. Daha sonra 30., 60., 90., 120. dakikalarda glikoz ve insülin 

tayinleri için venöz kan örnekleri alındı.                                                                                                                                                                                           

Amerikan Diyabet Birliği( ADA)’nın tanımına göre:  

Bozulmuş açlık glikozu : Açlık glikozu ≥ 110 mg/dL ve < 126 mg/dL                                                                                                                                                                   

Bozuk glikoz toleransı : OGTT’de 120. dakikada kan şekeri (KŞ) 140-199 mg/dL                                   

Açlık glikozunun 126 mg/dL üzerinde olması veya                                                                                       

OGTT’de 120. dakika kan şekerinin 200 mg/dL üzerinde olması diyabetes mellitus 

olarak kabul edildi (78). 

3.6. İNSÜLİN DİRENCİ (HOMA) TESTİ 

Açlık plazma insülin ve glikoz seviyeleri ölçüldü.  HOMA skoru şu formülle 

hesaplandı.  

HOMA-IR: IR: Açlık plazma glikozu ( mmol/L) x Açlık plazma insülini (µIU/ml)/22.5                                                                   

Normal kişilerde bu oran 2’nin altındadır. HOMA skorunun bazı yayınlarda 2,8’in 

üzerinde olması insülin direnci olarak değerlendirildi (79,80). 
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3.7. ELEKTRODERMAL AKTİVİTE KAYITLARI  

EDA kayıtları, ERÜ Tıp Fakültesi Fizyoloji Anabilim Dalı Beyin Dinamiği Ünitesinde 

normal oda sıcaklığında (20 ± 2 ⁰C), dış etkenlere karşı izole edilmiş loş ışıklı özel bir 

odada gerçekleştirildi. Kayıt öncesi bireylere bilgi verilerek rahatlamaları sağlandı. 

Deney sırasında gözlerini açık tutmaları, çok derin nefes almamaları, konuşmamaları ve 

mümkün olduğu kadar hareketsiz kalmalarının gerektiği açıklandı.  

EDA ölçümü için Biopac MP 150 sistemi kullanıldı. EDA bireylerin sağ ve sol 

ellerinin, 2.-3. parmaklarının distal falanks el yüzeyine yerleştirilen iki adet 0.8 cm 

çapında Ag/AgCl elektrot ile kaydedildi. Elektrotlar ile deri arasındaki direnci azaltmak 

için 0,05 M. Agar Agar jeli kullanıldı. Jel deneyden bir gün önce, 2.39 gram NaCl 

100cc distile suda çözüldükten sonra (0,05 M), 2 gram agar agar ilave edilip, 

kaynatılarak hazırlandı. Soğuduktan sonra +4 derecede muhafaza edilip elektrotların 

içleri jel ile kaplandı. Elektrotlar MP 150 sistemine bağlandı.  MP 150 sisteminin 

BIOPAC yazılım programında GSR (galvanik skin response, 0-35 Hz) ile deri direnci 

kayıtları (DİS) alındı. Kayıtlar Biopac AcqKnowledge programı ile veri analizi için 

bilgisayar ortamında saklandı.                                                     

Tüm kayıtlardan hemen önce deri iletkenlik ünitesi ve yazılım sisteminin kalibrasyonu 

yapıldı. Deneyler aşağıda belirtildiği gibi iki aşamalı olarak yapıldı;                                                                                        

Tonik EDA Kayıtları; Hastalar rahat bir sandalyeye oturtuldu, elektrotlar jel ile 

kaplanıp, kayıt bölgesine yerleştirildi. Deri iletkenliği ünitesi kalibre edildikten sonra 2 

dakika süre ile hiç bir uyarı verilmeden, tonik cevap olarak adlandırılan dinlenim DİS 

kaydedildi. Tonik kayıtların analizinde, 2 dakikada oluşan cevap imleçle seçildi ve 

ortalama DİS hesaplandı. Bu süre içinde kayıtta meydana gelen spontan dalgalanmalar 

sayılarak (DİCs)  not edildi.            

Fazik EDA Kayıtları; Tonik EDA kaydının hemen ardından fazik kayıt alındı. Bunun 

için hastalara 10 dakika süre ile ses uyaranı dinletilerek deri iletkenlik cevapları 

oluşturuldu. Ses uyaranları, bilgisayarın ses ünitesi tarafından 1 KHz frekansda, 90 dB 

şiddetinde, sinusoidal dalga tipinde 30-60 saniye aralarla ses yükselticisi (Harward 
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Audio Amplifier) aracılığı ile oluşturuldu. 10 dakika süresince değişik zaman aralarında 

oluşan 15 ses uyaranı verildi ve 15 deri iletkenlik kaydı alındı. Ses uyaranı 

verilmesinden sonraki ilk 0,5- 3 sn ‘lik süre içerisinde deri iletkenliğinde oluşan en az 

%1 lik değişiklikler deri iletkenlik cevabı olarak (DİC) kabul edildi. Fazik kayıtların 

analizinde 15 uyarana karşılık gelen deri iletkenlik seviyeleri ölçülerek ortalama DİS 

hesaplandı.             

3.8. KALP HIZI VE SOLUNUM SAYILARININ DEĞERLENDİRİLMESİ 

MP 150 sistemine bağlı olan 3 EKG elektrotu, kişilerin sağ eline beyaz elektrot, sağ 

ayağına siyah elektrot ve sol ayağına kırmızı elektrot olmak üzere yerleştirildi.  MP 150 

sisteminin BIOPAC yazılım programında EKG (5-35 Hz) frekansı seçilerek EKG 

kaydedildi, kayıtlar Biopac AcqKnowledge programı ile veri analizi için bilgisayar 

ortamında saklandı. Daha sonra hastaların ortalama R-R aralığı değerlendirilerek, 

dakikadaki kalp hızı hesaplandı. 

Dakikadaki solunum sayılarının değerlendirilmesi için, MP 150 sistemine bağlı olan 

solunum aparatı hastanın göğüs kafesine yerleştirildi.  MP 150 sisteminin BIOPAC 

yazılım programında Respiration (SS5LB) frekansı seçilerek hastanın dakikadaki 

solunum sayısı kaydedildi.  

Kalp hızı/dak ve solunum sayısı/dak ölçümleri EDA ölçümüyle eş zamanlı olarak 

yapılmıştır.  

Kayıtlarının alınmasının ardından hastaları takip eden aynı endokrinoloji uzmanı (F.B.) 

tarafından hastalara Metformin, Oral kontraseptif, Metformin + Oral kontraseptif, Oral 

kontraseptif + Finasterid, Metformin + Finasterid gibi tablet tedaviler verildi. Tedaviye 

başladıktan en az 6 ay sonra kontrole gelen hastalar tekrar bilgilendirildi ve 6 ay önceki 

tüm testler tekrar yapılarak EDA kayıtları alındı ve sonuçlar istatistiksel olarak 

değerlendirildi. 

3.9. İSTATİSTİKSEL DEĞERLENDİRME 

İstatistiksel değerlendirmeler SPSS 10.1 istatistik paketinde tek yönlü varyans analizi 

(ANOVA) testi ve Post-hoc Scheffe testi ile yapıldı. Hastaların tedavi öncesi ve sonrası 

karşılaştırmalarında eşleştirilmiş Student t uygulandı. Tüm değerler ortalama ± S.E. 

olarak sunuldu. Anlamlılık p < 0.05 olarak değerlendirildi. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. BULGULAR 

4.1. DENEY GRUPLARI 

Deneye alınan; kontrol grubu, PKOS’lu hasta grubu, PKOS+hipotiroidili hasta grubu ve 

PKOS+haşimato hipotiroidili grupların demografik özellikleri Tablo 4.1’de 

sunulmuştur. 

 

Tablo 4.1.Hasta ve sağlıklı grubun demografik özellikleri. 

Demografik özellik 
Grup 1 
(n=20) 

Grup 2 
(n=30) 

Grup 3 
(n=13) 

Grup 4 
(n=9) 

F P 

Yaş (yıl) 25.9±0.91 23.51±1.04 25.92±1.86 24.88±1.75 1.00 0.39 

BKİ (kg/cm2 ) 22.55±0.52 25.72±1.18 28.30±1.41 29.46±2.55 5.14 0.003 

Hirsutizm skoru - 17.00±1.13 15.60±1.15 10.12±0.47 76.02 0.000 

Akne           (+) - 25 (%83,3) 13(%43,3) 8(%26,6)   

(Sayı,%)     (++) - 2   (%6,6) 0 1  (%3)   

(+++) - 3   (%10) 0 0   

Grup 1: Sağlıklı grup, Grup 2: PKOS’lu hasta, Grup 3: PKOS + hipotiroidili hasta,  

Grup 4: PKOS + haşimato hastası , n=Subje sayısı, BKİ: Beden Kitle Endeksi. 
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Tablo 4.1’de görüldüğü gibi hasta ve sağlıklı grubun yaş ortalamaları 

karşılaştırıldığında aralarında anlamlı farklılık görülmemiştir (p>0.05). Ferriman-

Gallwey skoru kullanılarak hirsutizm değerlendirilmiş ve polikistik over sendromlu 

grubun diğer gruplara göre daha yüksek hirsutizm sonuçlarına sahip olduğu 

bulunmuştur (p<0.00). Gruplar arasında akne durumu hafif, orta ve yüksek dereceli 

olarak değerlendirildiğinde de polikistik overli hastaların grubunda 25 hastanın (%83,3) 

hafif derecede akneye sahip olduğu bulunmuştur. Ayrıca beden kitle endekslerinin 

polikistik over sendromlu grupda anlamlı olarak daha yüksek olduğu görülmüştür 

(p<0.003). 

Gruplar arası hormon değerlerinin karşılaştırması  aşağıda Tablo 4.2. ve 4.3’de 

sunulmuştur.  

 

Tablo 4.2. Gruplar arası hormon değerlerinin ortalama ± S.E. değerleri ve istatistiksel karşılaştırmaları 

Hormonlar Grup 1 (n=20) Grup 2 (n=30) Grup 3 (n=13) Grup 4 (n=9) F P 

SHBG  
nmol/L 

49,10±8,53 39,82±4,34 42,80±7,87 38,28±7,47 0,49 0,68 

tT                
ng/dL 

36,77±5,65 79,96±5,56 76,00±10,77 97,28±21,42 4,89 0,00 

sT               
pg/mL 

1,56±0,20 2,60±0,19 2,46±0,27 2,72±0,29 3,31 0,02 

A ng/mL 1,41±0,19 2,32±0,20 2,82±0,34 2,38±0,51 3,14 0,03 

E2 pg/mL 62,92±5,97 59,07±6,76 69,24±8,46 53,44±6,56 0,57 0,63 

DHEAS 
ng/mL 

2320,20±262,38 3208,69±256,76 2489,00±342,82 2929,66±413,28 1,85 0,15 

PROLAKTİN 
ng/mL 

19,47±5,35 16,78±1,91 11,24±1,60 17,21±5,23 0,94 0,42 

KORTİZOL 

µg/dL 
11,23±2,13 16,12±2,79 9,70±0,30 11,97±4,27 1,23 0,32 

Grup 1: Sağlıklı grup, Grup 2: PKOS’lu hasta, Grup 3: PKOS + hipotiroidili hasta, Grup 4: PKOS + 
haşimato hastası SHBG: Seks Hormonu Bağlayan Globülin (32-100 nmol/L), sT: Serbest Testesteron 
(0.29-3.18 pg/mL), tT: Total Testesteron (11-80 ng/dL), A: Androstenedion (0.10-3.08 ng/mL), E2: 
Östradiol (12.5-166 pg/mL), DHEAS: Dehidroepiandrosteron Sülfat (1330-4410 ng/mL).                  

 

Tablo 4.2’de görüldüğü gibi, gruplar arası hormon karşılaştırmaları yapıldığında Grup 

2, Grup 3 ve Grup 4’deki; serbest testesteron (p<0.00), total testesteron (p<0.02) ve 



 37 

androstenedion (p<0.03) değerlerinin kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu 

bulunmuştur. Karşılaştırılan diğer hormon değerlerinde anlamlı farklılık görülmemiştir. 

 

Tablo 4.3. Gruplar arası tiroid hormon değerlerinin ortalama ± S.E. değerleri ve istatistiksel 
karşılaştırmaları 

Hormonlar 
Grup 
(n=20) 

Grup 2 
(n=30) 

Grup 3 (n=13) Grup 4 (n=9) F P 

TSH 
mIU/L 

2,39±0,59 1,90±0,16 2,03±0,45 2,20±0,46 0,37 0,77 

T3 pg/mL 3,00±0,62 3,28±0,60 3,04±0,15 3,28±0,34 1,70 0,17 

T4 ng/mL 1,20±0,52 1,20±0,28 1,46±0,21 1,54±0,29 1,92 0,13 

Anti TPO 
U/mL 

15,01±0,12 20,13±6,45 155,78±68,93 269,75±70,93 12,23 0,00 

Anti-TG 
U/mL 

30,00±0,82 29,08±7,05 109,73±60,56 217,97±183,64 6,65 0,00 

Grup 1: Sağlıklı grup, Grup 2: PKOS’lu hasta, Grup 3: PKOS + hipotiroidili hasta, Grup 4: PKOS + 
haşimato hastası, TSH: Tiroid Stimulan Hormon (0.27 - 4.20 mIU/mL), T3: Triiodotironin (2.0-4.4 
ng/mL), T4: Tiroksin (0.93-1.6 ng/mL), Anti-TPO: Antitiroidperoksidaz antikor (0-34 IU/mL), Anti-TG: 
Antitiroglobulin antikor ( 0-40 IU/mL).                                                                                                        

 

Tablo 4.3’de görüldüğü gibi gruplar arası karşılaştırmada TSH, T3 ve T4 arasında 

anlamlı fark görülmedi (p>0.05). Ancak Grup 3 ve Grup 4’ün Anti-TPO ve Anti-TG 

değerlerinin (p<0.00) Grup 1 ve Grup 2’nin değerlerinden daha yüksek olduğu 
görülmüştür. 

Tablo 4.4. Sadece PKOS hastalığı olan kişilerin tedavi öncesi ve tedavi sonrası hormon değerlerin 
ortalama ± S.E. değerleri ve istatistiksel karşılaştırmaları   

Hormonlar Tedavi öncesi (n=20) Tedavi sonrası (n=20) t P 

SHBG nmol/L 33,00±3,00 47,50±13,50 -1,38 0,39 

tT  ng/dL 65,50±6,25 96,00±13,25 -3,00 0,20 

sT pg/mL 2,36±0,38 2,28±0,50 0,13 0,90 

A ng/mL 2,50±0,64 3,45±1,08 -0,76 0,48 

DHEAS ng/mL 2446,40±444,13 2249,20±659,22 0,53 0,62 

TSH mIU/L 2,07±0,34 1,79±0,33 0,82 0,44 

SHBG: Seks Hormonu Bağlayan Globülin (32-100 nmol/L), sT: Serbest Testesteron (0.29-3.18 pg/mL), 
tT: Total Testesteron (11-80 ng/dL), A: Androstenedion (0.10-3.08 ng/mL), DHEAS: 
Dehidroepiandrosteron Sülfat (1330-4410 ng/mL), TSH: Tiroid Stimulan Hormon (0.27 - 4.20 mIU/mL). 
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Tablo 4.4’de görüldüğü gibi PKOS tedavisi öncesi ve tedavi sonrası hormon değerleri 

karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı bir farklılık görülmemiştir (p>0.05). 

4.2. PSİKİYATRİK DEĞERLENDİRME 

Gruplar arası psikiyatrik değerlendirme sonuçları Tablo 4.5’de sunulmuştur.  

Tablo 4.5. Gruplar arası psikiyatrik değerlendirme sonuçlarının ortalama ±  S.E.  değerleri ve istatistiksel 
karşılaştırmaları. 

 Grup 1 (n=20) Grup 2 (n=30) Grup 3 (n=13) Grup 4 (n=9) F P 

HDDÖ 0,92±0,54 0,86±0,45 1,40±0,97 0,50±0,50 0,43 0,73 

HADÖ 4,82±1,36 3,73±1,28 5,20±1,65 2,00±2,00 0,95 0,43 

SMMT 29,04±0,92 28,66±0,43 29,00±0,54 28,50±1,50 0,10 0,95 

Grup 1: Sağlıklı grup, Grup 2: PKOS’lu hasta, Grup 3: PKOS + hipotiroidili hasta, Grup 4: PKOS + 
haşimato hastası, HDDÖ; Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği (7↓ ise normal), HADÖ; Hamilton 
Anksiyete Değerlendirme Ölçeği (14↓ ise normal), SMMT; Standardize Mini Mental Test (24↑ ise 
normal). 

Tablo 4.5’de görüldüğü gibi gruplar arası psikiyatrik değerlendirme sonuçlarında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p>0.05).   

4.3. HOMA VE OGTT DEĞERLENDİRMELERİ 

Tüm grupların OGTT’leri değerlendirilmiş ve HOMA değerleri hesaplanmış, 2. Saat 

kan glikozu değerleri, HOMA değerleri, açlık glikoz değerleri ve açlık insülin değerleri 

Tablo  4.6’da sunulmuştur. 

Tablo 4.6. Gruplar arası HOMA-IR, açlık insülin ve glikoz değerleri ve OGTT 2. Saat glikozu 
değerlerinin ortalama ± S.E. değerleri ve istatistiksel karşılaştırmaları 

Kan glikozu 
Grup 1 
(n=20) 

Grup 2 
(n=30) 

Grup 3 
(n=13) 

Grup 4 
(n=9) 

F P 

Açlık glikozu (0.saat 
glikozu)   mg/dL 

83,90±0,99 88,24±1,57 89,00±1,39 91,00±2,19 2,26 0,08 

Açlık insulin düzeyi 
(µU/ml) 

3,56±1,54 9,74±0,83 8,16±0,87 10,40±2,08 5,29 0,002 

2. saat  glikozu (mg/dl) 89,45±3,55 114,65±5,43 116,14±11,16 124,53±9,04 4,46 0,006 

HOMA-IR 0,49±0,17 2,31±0,22 1,29±0,22 3,10±0,63 10,42 0,00 

Grup 1: Sağlıklı grup, Grup 2: PKOS’lu hasta, Grup 3: PKOS + hipotiroidili hasta, Grup 4: PKOS + 
haşimato hastası, OGTT: Oral Glikoz Tolerans Testi, HOMA-IR: Homeostasis Model Assessment.                                                     
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Tablo 4.6’da görüldüğü gibi açlık kan glikoz düzeyleri gruplar arası istatistiksel fark 

bulunmazken (p> 0.05), açlık insülin düzeylerinin gruplar arasında anlamlı olarak farklı 

olduğu bulunmuştur (p <0.002). 2. Saat OGTT glikoz düzeyleri de gruplar arasında 

karşılaştırılmasında, Grup 1’in glikoz düzeyi Grup 2-3 (p<0.03) ve Grup 4’den (p<0.01) 

anlamlı olarak düşük bulundu.  Uygulanan HOMA-IR değerlerinin istatistiksel olarak 

karşılaştırılmasında gruplar arasında anlamlı fark gözlenmiştir (p<0.00). Post-Hoc 

Scheffe testine göre Grup 4’ün HOMA-IR değerleri, Grup 1, 2, 3’den anlamlı olarak 

yüksek bulunmuştur. 

4.4. EDA ÖLÇÜMLERİ 

Tablo 4.7’de gruplar arası DİDS ve  sağ ve sol el tonik DİS değerleri ve sağ ve sol el 
fazik DİS değerleri sunulmuştur. 

Tablo 4.7. Gruplar arası tonik ve fazik DİS değerlerinin ve DİDS değerlerinin ortalama ± S.E. değerleri 
ve istatistiksel karşılaştırmaları 

  EDA ölçümleri 

                                

Grup 1 
(n=20) 

Grup 2 
(n=30) 

Grup 3 
(n=13) 

Grup 4 (n=9) F P 

DİDS (µmho) 2,85 ±0,61 4,20 ± 0,71 2,23±0,49 5,11±2,11 1,62 0,19 

Sağ el 8,41±0,62 12,42 ±0,68 7,64±0,71 12,40±1,77 8,94 0,00 
Tonik DİS 
(µmho) 

Sol el 8,16±0,43 10,85±0,63 6,55±0,65 9,15±1,73 6,27 0,00 

Sağ el 7,35±0,70 12,47±0,84 6,67±0,90 11,37±2,11 8,71 0,00 
Fazik DİS 
(µmho) 

Sol el 7,34±0,62 11,31±0,69 5,58±0,67 9,23±2,29 8,15 0,00 

Grup 1: Sağlıklı grup, Grup 2: PKOS’lu hasta, Grup 3: PKOS + hipotiroidili hasta, Grup 4: PKOS + 
haşimato hastası, n=Subje sayısı, DİDS; Uyaranla İlişkisiz Dalgalanma Hızı, DİS; Deri İletkenlik 
Seviyesi 

             

Tablo 4.7’de görüldüğü gibi DİDs değerlerinin gruplar arası kaşılaştırılmasında anlamlı 

farklılık bulunmamıştır. DİS tüm gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermiştir.  

Sağ el tonik Grup 4 DİS değerleri, Grup 1 (p<0,04) ve Grup 3’den (p<0.02) anlamlı 

olak yüksektir. 

Sağ ve sol el tonik, sağ ve sol el fazik DİS karşılaştırlmalarında, Grup 2 DİS değerleri, 

Grup 1 ve Grup 3’den anlamlı olarak yüksek bulunmuştur; 
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Sağ el tonik DİS değerlerinin karşılaştırılmasında, Grup 2 DİS’nin Grup 1 (p<0.003) ve 

Grup 3’den (p<0.002) yüksek olduğu bulunmuştur.  

Sol el tonik DİS değerlerinin karşılaştırılmasında; Grup 2 değerleri Grup 1 (p<0.04) ve 

Grup 3’den anlamlı olarak yüksek olduğu bulunmuştur.  

Sağ el fazik DİS değerlerinin karşılaştırılmasında; Grup 2 değerleri Grup 1 (p<0.002) ve 

Grup 3’den (p<0.002) anlamlı olarak yüksek olduğu bulunmuştur. 

Sol el fazik DİS değerlerinin karşılaştırılmasında; Grup 2 değerlerinin Grup 1 (p<0.009) 

ve Grup 3 değerlerinden (p<0.001) anlamlı olarak yüksek olduğu bulunmuştur (Şekil 

4.1). 

 

Şekil 4.1. DİS’nin tonik ve fazik değerlerinin gruplar arası karşılaştırılması.   Değerler ±S.E. olarak 
verilmiştir.  Grup 1: Sağlıklı grup, Grup 2: PKOS’lu hasta, Grup 3: PKOS + hipotiroidili hasta, Grup 4: 

PKOS + haşimato hastası 

                 

EDA değerleri ve hormon değerlerinin karşılaştırılması   

Tedavi sonrası yeterli sayıda hasta sayısına ulaşamadığımızdan korelasyon analizleri 

sadece tedavi öncesi hasta grubu ve sağlıklı grup üzerinde yapılabildi. 

Şekil 4.2’de ve Şekil 4.3’de görüldüğü gibi tedavi öncesi tüm  grupların ve sağlıklı 

grubun korelasyon analizleri yapılmıştır. Şekil 4.2’de görüldüğü gibi SHBG seviyeleri 

ve sağ el fazik DİS arasında negatif ilişki bulunmuştur (R=-0,256 ,  P<0,031 , n=71). 
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Şekil 4.3’de de SHBG ve sol el fazik DİS arasında negatif ilişki olduğu görülmüştür 

(R= -242 ,   P<0,038 , n=71).   

 

 

Şekil 4.2. Tüm gruplarda SHBG ve sağ el fazik DİS arasındaki ilişki.                                                                     
SHBG: Seks Hormonu Bağlayan Globülin, DİS; Deri İletkenlik Seviyesi 

 

 

Şekil 4.3. Tüm gruplarda SHBG ve sol el fazik DİS arasındaki ilişki. 
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Şekil 4.4’de görüldüğü gibi tüm grupların korelasyon analizi yapıldığında sT ve sağ el 

fazik DİS (R=2,77, p<0,02), Şekil 4.5’de ise sT ve sol el fazik DİS arasında pozitif ilişki 

olduğu görülmüştür (R= 0,24,  P<0,004).  

 

Şekil 4.4. Tüm gruplarda sT ve sağ el fazik DİS arasındaki ilişki.                                                                                 
sT: Serbest Testesteron 

 

 

Şekil 4.5. Tüm gruplarda sT ve sol el fazik DİS arasındaki ilişki. 
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EDA değerleri ile açlık kan şekeri ve açlık insülin düzeylerinin karşılaştırılması 

Şekil 4.6’da görüldüğü gibi tüm grupların açlık kan şekeri ve DİDs arasındaki 

korelasyon analizinde açlık kan şekeri ve  DİDs arasında (R= 0,24,  P<0,043), Şekil 

4.7’de de tüm gruplar arasında açlık kan şekeri ve sağ el tonik DİS arasında pozitif ilişki 

olduğu bulunmuştur (R=0,22,  P<0,05). 

 

Şekil 4.6. Tüm gruplarda açlık kan şekeri ve  DİDs arasındaki ilişki.                                                                  
DİDs; Uyaranla İlişkisiz Dalgalanma Hızı. 

 

Şekil 4.7. Tüm gruplarda açlık kan şekeri ve sağ el tonik DİS arasındaki ilişki 
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Şekil 4.8’de görüldüğü gibi tedavi öncesi tüm gruplarda korelasyon analizi yapılmış 

açlık insülin düzeyi ve sağ el fazik DİS arasında pozitif ilişki olduğu (R=0,388, 

P<0,001). Şekil 4.9’de de tüm gruplarda açlık insülin düzeyi ve sol el fazik DİS 

arasında pozitif ilişki olduğu görülmüştür (R=0,296 ,   P<0,01). 

 

 

Şekil 4.8. Tüm gruplarda açlık insülin düzeyi ve sağ el fazik DİS arasındaki ilişki. 

   

 

Şekil 4.9. Tüm gruplarda açlık insülin düzeyi ve sol el fazik DİS arasındaki ilişki. 
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Şekil 4.10’da görüldüğü gibi tüm gruplarda yapılan korelasyon analizinde  HOMA-IR 

skoru ve DİDs arasında pozitif ilişki olduğu görülmüştür (R=0,333,   P<0,005). 

 

 

Şekil 4.10. Tüm gruplarda HOMA skoru ve DİDs arasındaki ilişki.                                                                   
DİDs; Uyaranla İlişkisiz Dalgalanma Hızı. HOMA-IR: Homeostasis Model Assessment. 

 

PKOS hastalarında tedavi öncesi ve sonrası EDA parametrelerinin 

karşılaştırılması  

Çalışmamızda deney grubumuz PKOS (n=30), PKOS +hipotiroidi (n=13), 

PKOS+Haşimato (n=9) olmak üzere 3 gruptan oluşmaktaydı. Tedavi sonrası hastalar 

kayıt için çağrıldıklarında çoğu şehir dışından geldiği için tekrar gelmekte zorlandılar. 

Bu nedenle sadece PKOS grubunda, istatistik yapabileceğimiz yeterli hasta sayısına 

ulaşıldı (n=20). PKOS-hipotiroidi grubundan 2, PKOS-Haşimato grubundan ise 3 

hastanın tedavi sonrası kaydı alınabildiğinden bulgularımızda değerlendirilmemiştir. 
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Tablo 4.8. Tedavi öncesi ve tedavi sonrası PKOS’lu hastalarda EDA sonuçlarının ortalama ± S.E. 
değerleri ve istatistiksel karşılaştırmaları 

      EDA ölçümleri 

                                                  

Tedavi Öncesi 
(n=20) 

Tedavi Sonrası 
(n=20) 

t P 

DİDS (µmho) 3,33±1,22 2,77±0,68 0,69 0,50 

Sağ el  13,68±1,28 9,65±1,80 2,32 0,04 
Tonik DİS (µmho) 

Sol el  11,63±0,92 8,25±1,01 2,40 0,04 

Sağ el  14,06±1,72 9,25±2,01 3,59 0,007 
Fazik DİS (µmho) 

Sol el  12,49±1,48 8,42±1,64 2,63 0,03 

n=Subje sayısı, DİDS; Uyaranla İlişkisiz Dalgalanma Hızı, DİS; Deri İletkenlik Seviyesi 

 

Tablo 4.8’de görüldüğü gibi DİDs değerlerinin tedavi öncesi ve sonrası gruplar arası 

kaşılaştırılmasında anlamlı farklılık bulunmamıştır (p>0.05). 

Tedavi sonrası her iki el tonik ve fazik DİS değerlerinin tedavi öncesi değerlerden daha 

düşük olduğu bulunmuştur. Sağ el tonik DİS (p<0.04), sol el tonik DİS (p<0.04), sağ el 

fazik DİS (p<0.007) ve sol el fazik DİS (p<0.03) değerleri arasında anlamlı farklılıklar 

bulunmuştur. DİDS değerleri arasında ise anlamlı bir farklılık görülmemiştir (p>0.05) 

(Şekil 4.11). 

 

 
Şekil 4.11. Tedavi öncesi ve tedavi sonrası DİS değerlerinin karşılaştırılması.                                              

Değerler ±S.E. olarak verilmiştir. 
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4.5. DAKİKADAKİ KALP HIZI VE SOLUNUM SAYISI  

Tablo 4.9’da kontrol ve deney gruplarının kan basıncı, dakikadaki solunum sayıları ve 

kalp hızlarının ortalama değerleri ve istatistiksel karşılaştırılmaları sunulmuştur.  

 

Tablo 4.9. Gruplar arası otonom fonksiyonları; kan basıncı, kalp hızı ve solunum frekansı bulgularının 
ortalama ±   S.E.  değerleri ve istatistiksel karşılaştırmaları. 

 

Otonom fonksiyonlar 
Grup 1 (n=20) 

Grup 2 
(n=30) 

Grup 3 
(n=13) 

Grup 4 
(n=9) 

F P 

Sistol 110.0±0.00 116.2±2.4 116.66±4.85 105.71±4.68 2.89 0.04 
Kan basıncı  
(mm/Hg) 

Diyastol 70.0±0.00 73.4±1.72 71.66±1.17 68.57±3.4 1.56 0.20 

Tonik 20,35±0,37 19,75±0,51 21,38±0,75 19,88±0,77 1,38 0,25 Solunum 
(sayı/dk) 

 Fazik 19,95±0,44 19,37±0,51 20,84±0,80 20,11±1,04 0,94 0,42 

Tonik 79,10±1,32 85,89±1,74 84,76±4,24 87,11±5,98 1,77 0,16 
Kalp hızı 
(atım/dk) 

Fazik 77,70±1,35 85,24±1,97 86,69±3,87 88,55±5,16 3,06 0,03 

Grup 1: Sağlıklı grup, Grup 2: PKOS’lu hasta, Grup 3: PKOS + hipotiroidili hasta, Grup 4: PKOS + 
haşimato hastası.                                                                                                                     

              

Tablo 4.9’da görüldüğü gibi gruplar arası kan basıncı, solunum sayısının 

karşılaştırılmasında anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (p>0.05), ancak Grup 1’in fazik 

elektrodermal aktivite kaydı sırasında ölçülen kalp hızları, Grup 2, Grup 3 ve Grup 4’ün 

kalp hızlarından daha düşük olduğu görülmüştür (p<0.03). 

 

Tedavi sonrası PKOS hastalarının otonom fonksiyonlarının karşılaştırılması  

Tablo 4.10’da görüldüğü gibi sadece PKOS hastalığı olan kişilerin tedavi öncesi ve 

tedavi sonrası otonom fonksiyonlarında anlamlı bir farklılık görülmemiştir (p>0.05). 
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Tablo 4.10.Tedavi öncesi ve Tedavi sonrası PKOS’lu hastalarda otonom fonksiyonlarının 
karşılaştırılması. 

Otonom fonksiyonlar Tedavi Öncesi (n=20) Tedavi Sonrası (n=20) t P 

Tonik 20,88±1,30 22,55±1,27 -1,21 0,26 
Solunum (sayı/dk) 

Fazik 20,33±1,13 22,00±1,40 -0,99 0,34 

Tonik 83,55±3,70 81,66±3,16 0,61 0,55 
Kalp hızı (atım/dk) 

Fazik 83,55±4,03 82,11±3,00 0,28 0,78 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

Elektrodermal aktivite ekrin ter bezlerinin elektriksel aktivasyonudur. Ekrin ter bezleri, 

postganglionik nöronlardan parasempatik bir nörotransmitter olan asetilkolinin 

serbestleşmesi ile inerve olur. Bu nedenle ekrin ter bezi aktivasyonu periferik sempatik 

aktivasyonu yansıtmaktadır. Böylece EDA sempatik sinir sisteminin indirekt bir 

göstergesi olarak kabul edilmektedir. 

PKOS’da sempatik aktivasyonun etyolojide sorumlu olabileceğinden çalışmamızda 

PKOS’lu hastalarda EDA ölçümleri ile periferik sempatik aktivite araştırıldı. PKOS  ile 

birlikte hipotiroidi, hipertansiyon, hiperinsülinemi gibi hastalıklara da sıklıkla 

rastlandığından, çalışma gruplarımızda hipotiroidi ve haşimato tiroidinde de olabilecek 

sempatik değişiklikler tedavi öncesi ve tedavi sonrası araştırıldı. 

5.1. PSİKİYATRİK DEĞERLENDİRME  

 PKOS’ un ruh sağlığı üzerine olan etkileri incelenmiş, PKOS’un depresyon, anksiyete 

bozuklukları ve yeme bozuklukları gibi psikiyatrik bozukluklarla ilişkili olduğu 

bildirilmiştir. Premenstrual faz boyunca meydana gelen nöroendokrin değişikliklerin, 

duygu ve ruhsal durumlarda, otonom sinir sisteminde önemli olabileceği vurgulanmıştır. 

Yapılan bir çalışmada bireylerin ovulatuvar ve foliküler fazda daha olumlu ruh hali, 

menstrual ve luteal fazda daha olumsuz ruh hali içinde oldukları bulunmuştur. Sonuç 
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olarak östrojenin premenstrual streste önemli rol oynayabileceği düşünülmüştür (86). 

Diğer bir çalışmada ise premenstrual dönemdeki bireylerde stresin postmenstrual 

dönemdeki bireylere göre daha az olduğu görülmüş, buna rağmen premenstrual 

sendromlu kadınlarda deri iletkenlik direncinin daha yüksek olduğu bulunmuştur (87). 

Çalışmamızda bireylerin EDA kayıtları menstrual siklusun 3-5. günlerinde alınmıştır. 

Grupların Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği (HDDÖ), Hamilton Anksiyete 

Değerlendirme Ölçeği (HADÖ) kullanılarak psikiyatrik değerlendirmeleri yapılmıştır. 

Stres ve anksiyete durumunun EDA parametrelerini etkilediği bilindiğinden, 

çalışmamızda deney grupları normal depresyon ve anksiyete skorlarına sahip kişilerden 

oluşturulmuştur. 

5.2. KLİNİK  DEĞERLENDİRMELER 

PKOS hastalığı üreme çağındaki kadınların en sık karşılaşılan (%6-10) endokrinolojik 

hastalıklarındandır. Çalışmamızda hasta gruplarımız 23-25 yaşları arasındaydı. Sağlıklı 

grubumuzda, hasta grubumuza eşdeğer yaşlarda oluşturuldu (25.9±0.91).  

Hastalarımızda uyguladığımız klinik değerlendirmede PKOS tanısı alan hastaların 

ortalama olarak hirsutizm skorları PKOS hastalarında 17, PKOS+hipotiroidi 

hastalarında 15 ve PKOS+ haşimato hastalarında ise 10 olarak bulunmuştur. Ferriman-

Gallowey hirsutizm skoruna göre 12-24 arasında bulunan hirsutizm sonuçları hafif 

hirsutizm olarak değerlendirilmektedir. Bu nedenle çalışmamıza katılan hastalar hafif 

hirsutizmli olarak kabul edilmiştir. Hirsutizm gelişmesi, kandaki androjen düzeyinin 

yanısıra, kıl folliküllerinin androjenlere karşı genetik duyarlılığına da bağlıdır, bu 

nedenle tüm hiperandrojenemik hastalar hirsutizmli değildir (86). Hiperandrojenizm, 

yükselmiş plazma veya serum androjen konsantrasyonunu veya yüksek androjen 

hormonunun biyolojik aktivitesinin belirtileri olarak tanımlanır. 

PKOS’da obezite görülme sıklığı %40-60 olarak bildirilmektedir. Çalışmamızda beden 

kitle endeksinin hasta gruplarımızda kontrol grubundan daha yüksek bulunması yapılan 

diğer çalışmalarla da desteklenen bir bulgudur (49,50).  

Akne, ciltte yağlanma ve androjenik alopesi de hiperandrojenizme bağlı olarak 

karşımıza çıkabilmektedir, ancak tanı için bu klinik bulguların olması şart değildir. 

Akne sıklıkla hiperandrojenizmle ilişkilidir (88). Yapılan çalışmada polikistik overli 

hasta grubunda 25 hastanın (%83,3) hafif derecede akneye sahip olduğu bulunmuştur.  
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Hasta gruplarımızda serbest testosteron, total testosteron ve androstenedion değerlerinin 

kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu bulunmuştur. Testosteron kadınlarda adrenal 

bez ve overler tarafından eşit olarak üretilir. Bu iki yerdeki üretim dolaşımdaki 

testosteronun % 50’ sini oluşturur. Geriye kalan testosteron, over ve adrenal bezden 

salgılanan androstenedionun periferde testosterona dönüşümü ile oluşur. DHEA ve 

androstenedion adrenal kaynaklı seks steroidleridir. Bunlardaki değişiklikler 

hipotalamo-pituiter-adrenal akstaki değişiklikleri yansıtır. 

Grup 3 (PKOS+Hipotiroidi) ve Grup 4 (PKOS+Haşimato)’ ün Anti-TPO ve Anti-TG 

değerlerinin (p<0,00) Grup 1 ve Grup 2 nin değerlerinden daha yüksek olduğu 

görülmüştür. Haşimato hastalığı, bağışıklık sisteminin bir bozukluğu sonucu ortaya 

çıkar. Bu hastalık otoimmün hastalıklar dediğimiz hastalıklardan birisidir. Otoimmün 

hastalıklarda vücut kendi dokusunu yabancı doku olarak algılayıp onu yok etmek ister 

ve vücut içinde bir savaş oluşur. Haşimato tiroiditinde de vücut tiroit bezini yok etmek 

ister. Tiroit bezini yok etmek için çok miktarda anti-TPO antikoru ve anti-tiroglobulin 

antikoru üretir. Bu antikorlar tiroid bezine bağlanarak hücreleri harap ederler. Hücreler 

azalınca da bez küçülür ve hormon yapacak hücre azalır ve sonunda tiroid hormon 

yetmezliği ortaya çıkar. Çalışma grubuna alınan hipotiroidili hastalar ve haşimato 

tiroidili hastalar ilaç tedavisi alan ötroidik hastalardır. PKOS’ na hipotiroidizm ve 

haşimato tiroidi eşlik edebilmektedir, bu nedenle tanı koyulurken bu hastalıkların olup 

olmadığı araştırılmaktadır (89).  

Çalışmamızda açlık insülin düzeylerinin gruplararasında anlamlı olarak farklı olduğu 

bulunmuştur. Uygulanan HOMA-IR skorunun istatistiksel olarak karşılaştırılmasında 

hasta grubundaki kişilerin sağlıklı gruba göre daha yüksek insülin direncine sahip 

olduğu görülmüştür. Haşimato + PKOS hastalarının en yüksek HOMA-IR değerine 

sahip olduğu bulunmuştur. PKOS’da yaklaşık %25-60 olguda hiperinsülinemi ve 

insülin direnci saptanabilir. PKOS’da insülin direncinin görülmesi literatürle uyumludur 

(90).  
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5.5. EDA SONUÇLARI 

Çalışmamızda PKOS ve PKOS + haşimato tiroidili hastaların EDA kayıtları PKOS+ 

hipotiroidi grubundan ve sağlıklı gruptan daha yüksek bulunmuştur. PKOS’da EDA ile 

yapılan bir çalışmaya literatürde rastlanmamıştır. Yapılan çalışmalar genellikle EDA ve 

hormon (testosteron, östradiol vb.) karşılaştırmalarını içermektedir.  

Çalışmamızda PKOS’ lu hasta grubunun serbest testosteron seviyesi ve sağ el fazik- sol 

el fazik deri iletkenlik seviyeleri arasında pozitif ilişki bulunmuştur. Yapılan hayvan 

çalışmaları testosteronun çoklu strese karşı cevapta düzenleyici göreve sahip olduğunu 

göstermiştir. Bu durum hipotalamo-hipofiz-adrenal akstaki ve amigdala düzeyindeki 

değişiklikleri gösterir. Bunun üzerine yapılan bir çalışmada otonom sinir sisteminin 

reaktivitesi üzerine eksojen testosteronun etkilerini değerlendirmek için 20 sağlıklı 

bireye dilaltı 5 mg testosteron verilmiş, bireylerin fazik EDA kayıtları alınmış, kardiyak 

cevap ve duyusal uyarılara verdikleri irkilme cevabı değerlendirilmiştir. Sonuçta 

anksiyeteye meyilli katılımcılarda testosteron verilmesinden sonra irkilme refleksinin 

azalmasının yanısıra deri iletkenliği cevabında da azalma olduğu görülmüştür. Sonuç 

olarak testosteronun arjinin vazopressin (AVP) salınımı ve kortikotropin relasing 

hormon (CRH) kontrolünde merkezi nöropeptiderjik yolların aktivasyonu boyunca stres 

sistemini dinamik olarak desteklediği ileri sürülmüştür (91). Bu çalışmada testosteron 

eksojen yolla verilmiştir. Bizim çalışmamızda ise vücutta varolan endojen testosteron 

seviyesi ölçülmüştür. Sonuç farklılığını kullanılan metodun çeşidi etkileyebilir. 

Yapılan başka bir çalışmada da farklı yaş gruplarına ayrılan bireylerde plazma 

testosteron, serbest testosteron, östradiol, kortizol ve SHBG seviyeleri ölçülmüş,  dikkat 

testleri uygulanmış, deri iletkenliği ve kalp hızı ölçülmüş, sonuç olarak dikkat 

testlerinde reaksiyon zamanının yaşa bağlı olarak azaldığı görülmüştür. Burada yaşa 

bağlı olarak kortizolün azalmasının, testosteron ve serbest testosteron seviyesindeki 

artışla ilişkili olabileceği şeklinde yorumlanmıştır (92). Yaş faktörünün deri iletkenliği 

üzerinde etkili olduğu adolesan dönemde, deri iletkenliği buluğ çağına göre iki kat 

artarken, yaşlanma ile deri iletkenliğinin giderek azaldığı belirtilmektedir. Bu nedenle 

bizim deney gruplarımız aynı yaş ortalamalarına sahip bireylerden seçilmiştir. 
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 Hayvanlarla yapılan önceki çalışmalar doğum öncesi gelişim boyunca norepinefrin 

seviyesinin testosteron ve farklı seks steroidleri tarafından düzenlendiğini 

göstermektedir (93). Bu bulgularla da desteklendiği gibi EDA sonuçlarımızın yüksek 

çıkmasının sebebi testosteronun norepinefrin seviyesini etkilemesi olabilir.   

Yapılan östrojen çalışmalarında ise östrojen reseptörlerinin uyarıcı etkiye sahip 

olmasına rağmen bu etkiyi göstermediğini buna karşın östrojen reseptörlerinin 

nörepinefrin (NE) ve kortikotropin relasing faktör (CRF) ile ilişkili olarak ruhsal ve 

otonomik fonksiyonları düzenleyebileceği öne sürülmüştür (94). Yapılan otopsi 

çalışmasında paraventriküler çekirdekte östrojen reseptörleri ile CRH (kortikotropin 

relasing hormon) nöronlarının kolonizasyonu görülmüştür (95). 

İnsan ve hayvan çalışmalarında, yetişkinlik ve gelişim boyunca yetişkin östrojen 

döngüsünde hipotalamus-hipofiz-adrenal hormonlarının ve norepinefrin 

serbestlenmesinin düzenlenmesinde frontal korteksin etkisinin olabileceği öne 

sürülmüştür. Bu hipoteze dayanarak menstrual siklusda yapılan manyetik rezonans 

görüntüleme yöntemi sırasında eş zamanlı EDA kayıtlarının alındığı bir çalışmada; 

erken foliküler evre boyunca (östrojen seviyesi yüksek, progesteron seviyesi düşükken) 

EDA’ nın kortikal aktivite ile pozitif ilişkili olmasına rağmen EDA ile amigdala 

aktivitesinde negatif ilişki görülmüştür (96). Düşük uyarının etkilerini ortaya çıkaran 

nöronal ağdaki ovulatuvar hormonlar, gonodal hormon reseptörlerinin yüksek 

yoğunlukta olduğu bilinen beyin bölgeleri anterior singulat gyrus ve amigdala 

arasındaki ilişkinin bir parçası olabilir. Çalışmamızda SHBG seviyeleri ve sağ el fazik- 

sol el fazik DİS arasında negatif ilişki bulunmuştur. Polikistik over sendromlu 

hastalarda SHBG azalması sonucu; serbest östradiol ve östron artışı (yağ dokusundan 

androjenlerin periferik dönüşümü) genellikle görülen bir bulgudur (52,53). SHBG 

seviyesinin azalması östradiol ve östron artışı anlamına gelirki bu durum 

sonuçlarımızdaki negatif ilişkiyi yapılan diğer çalışmalarla desteklememize yardımcı 

olabilir. Bizim çalışmamızda gruplararasında östradiol seviyeleri ve SHBG seviyeleri 

arasında fark bulunmadı. 

Menstrual siklusun preovulatuvar fazıyla postovulatuvar fazının karşılaştırıldığı bir 

çalışmada postovulatuvar fazda, adrenerjik sistemle benzerlikler içeren plazma 

monamine oksidaz (MAO) aktivasyonunun önemli olarak yüksek olduğu görülmüştür. 

Bu durumda siklusun ikinci yarısında yükselen katekolamin aktivitesinin yetersiz 
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olduğu düşünülebilir ve katekolamin uyarısının azalması buna sebep olarak 

gösterilebilir  (97). Hipotalamik- hipofiz- adrenal aks içindeki subkortikal sinir sistemi 

bölgelerin uyarılması, nöroendokrin ve duygusal tepkileri düzenler. Bu bölgeler; 

amigdala, ventromedial, paraventriküler ve hipotalamik çekirdekler, hipokampüs, 

orbitofrontal korteks, anterior singulat gyrus, beyin sapı ve lokus seruleustur. 

Hipotalamus, nöroendokrin sistem ve sinir sistemi aktivitesi üzerinde birleştirici etkiye 

sahiptir. İnsan ve hayvanlarda yapılan lezyon çalışmalarında, uyarı verildiğinde seks 

steroid reseptörlerinin ve noradrenerjik reseptörlerin kortexte yoğun olarak bulunduğu 

görülmüştür. Östrojen reseptörleri ventromedial (VMN) ve paraventriküler (PVN) 

çekirdek, hipokampüs, peripedüküler çekirdek (PPN), merkezi amigdala çekirdeği 

(cAMYG) ve kortekste lokalizedir (98). 

Menstrual siklus boyunca östrojen ve progesteronun beyin aktivasyonunda 

değişikliklere neden olabileceği öne sürülmüş, bu doğrultuda yapılan araştırma 

sonuçları memeli vücudunda nöronal aktivitede östradiolün inhibitör rolü olduğunu 

göstermiştir. Bu çalışmalarda memeli vücudunda östradiolün noradrenerjik 

fonksiyonlarda inhibitör rolü olduğu belirtilmiştir. Taylor ve arkadaşları (2000)’ nın 

yaptığı bir çalışmada östrojen ve oksitosinin etkileşiminin otonomik aktiviteyi 

zayıflatabileceği öne sürülmüştür (99).    

Ayrıca başka bir çalışmada östrojenin santral sinir sistemi aktivasyonunu eksitatör 

olarak etkilediği belirtilmiş, fakat östrojen ile progesteron birleşince etkinin baskılandığı 

bulunmuştur. Bu araştırmada total östrojen seviyesi ve habituasyon noktası arasında 

ilişki olduğu bulunmuştur (100).  Yapılan bir çalışmada gonadotropin-releasing hormon 

(GnRH) salgılanmasını takip eden birkaç saatte anksiyetede ve yorgunlukda azalma 

olduğu, hız ve uyanıklıkda artış olduğu bulunmuştur. Bu çalışmada siklusun ilk 

yarısındaki uyanıklığın artışının GnRH yardımıyla serbestlenen LH ve FSH ın 

salgılanmasıyla ilgili olabileceği belirtilmiştir. Özellikle LH’ ın pik yapışı ovulasyon 

döneminin uyarılmasıyla eş zamanlıdır (101).  

 Menstrual siklus boyunca bireylerde hormon seviyelerinin ve elektrodermal aktivitenin 

incelendiği bir çalışmada da LH, FSH ve progesteron seviyelerine göre kişiler gruplara 

ayrılmış, premenstrual faz ve luteal faza göre, ovulatuvar fazda deri iletkenlik 

seviyesinde, deri iletkenlik cevabında artış ve habituasyon oranında azalma olduğu 

bulunmuştur. Bunun nedeninin de yüksek FSH seviyelerine bağlı olduğu öne 
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sürülmüştür (97). Bizim çalışmamızda FSH ve LH seviyelerine bakılmamıştır. Fakat 

PKOS’lu hastalarda ovulasyonu sağlayan temel hormonlar olan LH ve FSH’ın 

salgılarının bozulduğu ve LH’ın, FSH’ye göre daha yüksek miktarlarda salgılanarak 

teka hücrelerinde androjen yapımını özellikle de androstenedion yapımı arttırdığı 

bilinmektedir. Sonuçta daha fazla androstenedion periferal dokularda testosterona 

dönüşmektedir. Çalışmamızda da PKOS’lu hastalarda androstenedion, testosteron 

seviyesi ve DİS’lerinin daha yüksek çıkmış olması LH’ın yüksek olmasına bağlanabilir. 

PKOS’da hastaların FSH seviyeleri azalmış veya değişmemiş olabilir. Bu nedenle 

çalışmamızın sonuçlarının FSH seviyelerine bakarak yorumlanması doğru olmayabilir. 

Çalışmamızda PKOS + hipotiroidili hasta grubunun EDA sonuçlarının PKOS’lu hasta 

ve kontrol grubundan daha düşük olduğu görülmüştür. Yani hipotiroidili hastalarda 

polikistik over sendromunun eşlik etmesine karşın EDA sonuçlarının daha düşük 

olduğu görülmüştür. Dolu ve ark’larının hipotiroidi hastalarında yaptıkları bir 

çalışmada, hastalarda  gözlenen düşük elektrodermal aktivitenin nedeninin hipotalamo-

pituiter-tiroid akstaki düzensizliklere ve katekolamin metabolizmasında meydana gelen 

santral etkilere bağlanmıştır (102). Çalışmamızda da hipotiroidi hastalarında bulunan 

düşük EDA’da katekolamin metabolizmasının santral etkilerine bağlanabilir.  

Çalışmamızda PKOS + haşimato tiroidili hastaların EDA sonuçları daha yüksek 

bulunmuştur. Haşimato hastalığının otoimmün hastalıklardan olduğundan ve çok 

miktarda anti-TPO antikoru ve anti-tiroglobulin antikoru üretildiğinden yukarıda 

bahsedilmişti. Yapılan korelasyon testinde,  EDA bulguları ile Anti-TPO ve Anti-TG 

değerleri arasında herhangi bir ilişki bulunmamıştır.  Literatürde haşimato tiroidi + 

polikistik over sendromlu hastalar veya haşimatolu hastalarla EDA arasındaki ilişkiyi 

inceleyen bir çalışmaya rastlanmamıştır. Ancak, haşimato  gibi otoimmun hastalıklar 

grubuna giren romatoid hastalıklarda (103) ve vitiligo hastalarında (104) elektrodermal 

cevapların arttığı gösterilmiştir. Sempatik aktivitenin artışı yanısıra altta yatan santral 

mekanizmaların otoimmün hastalıklarda araştırılmasına ihtiyaç bulunmaktadır.  

İnsülin değerleri ve EDA sonuçlarının yorumlanması 

Çalışmamızda PKOS’ lu hasta grubunda sol el fazik ve sağ el fazik deri iletkenlik 

seviyesi ve açlık insülin değerleri arasında pozitif ilişki olduğu görülmüştür. Ayrıca 

açlık kan şekeri düzeyi ile sağ el tonik deri iletkenlik seviyesi ve DİDs’ leri ile pozitif 

ilişki olduğu gösterilmiştir. Yapılan çalışmalarda artmış sempatik sinir aktivasyonun, 
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aynı zamanda hipertansiyon, hiperinsülinemi ve hiperandrojenizmle bağlantılı olduğu 

bulunmuştur. İnsülinin etkisi tam olarak bilinmemekle birlikte hiperinsülineminin 

düzeltilmesiyle birlikte LH’da değişiklik olmaksızın serum androjen düzeylerinde 

azalma olduğu görülmüştür (105). 

 Landsberg ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, yüksek insülin seviyesinin sempatik 

sinir sistemi aktivitesini arttırdığı görülmüştür. Glikoz normal bireylere infüzyon 

yoluyla verildiğinde kan basıncı, nabız ve noradrenalin seviyesinin insüline bağlı olarak 

arttığı gösterilmiştir. Bu araştırmada artarak verilen glikoz dozuna bağlı kanda artan 

insülin seviyesinin sempatik uyarıyı arttırdığı bulunmuştur (106). Çalışmamızda Grup 2 

ve Grup 4’ün en yüksek HOMA skoruna yani insülin direncine ve EDA sonuçlarına 

sahip olduğu görülmüştür. Genel bilgilerde de belirtildiği gibi insülin direncinin varlığı 

sempatik aktiviteyi arttırmaktadır.  

5.6. TEDAVİ SONRASI EDA PARAMETRELERİNİN DEĞERLENDİRMESİ 

Tedavi sonrası sadece PKOS grubunda, istatistik yapabileceğimiz ve 

yorumlayabileceğimiz yeterli hasta sayısına ulaşılmıştır. Çalışma grubuna alınan 

hipotroidili hastalar ve haşimato sendromlu hastalar ilaç tedavisi alan ötiroidik 

hastalardı. Hastalara, “Metformin + Oral kontraseptif”, “Metformin + Oral 

kontraseptif”, “Oral kontraseptif + Finasterid”, “Metformin + Finasterid” gibi tablet 

tedavileri verildi. Metformin; bir oral anti hiperglisemik ajan olup, hepatik glikoz 

üretiminin azalmasına ve β hücrelerinin insülin üretimine etki etmeden periferik 

dokulardaki insülin hassasiyetinin arttırmasına neden olur (76). Çalışmamızda PKOS 

tedavisi alan bireylerde EDA kayıtlarının daha düşük olduğu bulunmuştur. Genel 

bilgilerde de belirttiğimiz gibi insülin direncine karşı artan glikoz metabolizması 

sempatik aktiviteyi arttırmaktadır. Metformin tedavisi sonrası hastalarda deri iletkenliği 

azalmıştır. İnsülin direnci sempatik aktiviteyi arttırmaktadır. Verilen anti hiperglisemik 

ajan insülin direncinin azalmasına neden olmuş böylelikle sempatik aktiviteyi azalttığı, 

bu yüzdende de tedavi sonunda EDA kayıtlarımızın düzeldiği düşünülmektedir.  

Oral kontraseptifler; Hipofizer LH sekresyonunu inhibe ederek ovaryen androjen 

üretimini azaltırlar. İçindeki östrojen karaciğerde SHBG üretimini arttırarak biyolojik 

aktif serbest testosteronu azaltır (74). Finasterid; Kıl folikülleri üzerine en güçlü 

androjen aktiviteye sahip olan dihidrotestosteronun testosterona dönüşümünü sağlayan 

5α-redüktaz enziminin inhibitörüdür. Tedavi sonunda SHBG, serbest testosteron ve 
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total testosteron seviyeleri arasında anlamlı değişiklik görülmemiştir. Bu nedenle 

tedavinin etkisine ve insülin direncinin sempatik sistemle ilişkisine dayanarak ağırlıkla 

üzerinde durulması gereken nokta insülin direncidir.  

Sonuç olarak; 

• PKOS’un otoimmun hastalıklarla beraber gözlenmesi nedeni ile PKOS’lu hastalarda 

otoimmun yatkınlığın araştırılması gerekmektedir. 

• PKOS hastalıklarında sempatik aktivite dolayısıyla elektrodermal aktivite artmıştır. 

• PKOS hastalarında meydana gelen hormonal değişiklikler sempatik etkinliğin 

artışına katkıda bulunmaktadırlar. 

• PKOS’lu hastalarda sempatik aktiviteyi azaltacak ilaç uygulamaları hastalığa bağlı 

yan etkilerin ve komplikasyonların gelişimini engelleyebilir.  

• PKOS hastalarında gözlenen insülin direnci sempatik etkinliği de etkilemektedir. 

• PKOS ve Haşimato hastalarında meydana gelen artmış EDA ve hipotiroidi 

hastalarında oluşan azalmış EDA, bu hastalarda tedaviye cevabın izlenmesinde 

yararlı olacaktır. 
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