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Abstract Öz 
Purpose: In the present study, Glycodelin A mRNA 
expression levels of ectopic and etopic endometrial tissues 
were examined in the secretion and proliferation stages of 
women with endometriosis compared to healthy 
individuals. 
Materials and Methods: 19 Patients with endometriosis, 
which were diagnosed during laparoscopy and laparotomy 
and confirmed histopathologically, and 7 control groups 
were included in the study of people between the age of 
26-45. It was converted to cDNA after RNA isolation was 
performed from ectopic and etopic endometrial tissues 
taken during the secretion and proliferation stages of 
women with endometriosis and control group endometrial 
tissues. Glycodelin A expression levels were evaluated 
using real-time polymerase chain reaction.  
Results: Glycodelin A expression levels were higher in the 
euphoric and ectopic tissues of the patients with 
endometriosis in the secretory and proliferating phases. 
The Glycodelin A level of patients in the ectopic secretory 
phase increased compared to those in the etopic patient., 
The expression decreased in some patients when the 
Glycodelin A level in the proliferation phases of the 
patients was compared with that of the etopic patient. 
Conclusion: High expression of the Glycodelin A gene in 
the secretory and proliferative phases in endometriosis, 
and the increase in the Glycodelin A level in patients in the 
ectopic secretory phase, compared to the etopic patients, 
indicate that the evaluation of the Glycodelin A gene may 
be a guide in the diagnosis of the disease. 

Amaç: Çalışmamızda endometriozisli kadınların sağlıklı 
bireylere göre sekresyon ve proliferasyon evrelerinde, 
ektopik ve ötopik endometrium dokularının Glikodelin A 
mRNA ekspresyon seviyeleri incelenmiştir. 
Gereç ve Yöntem: Laparaskopi ve laparatomi sırasında 
tanı alan ve histopatolojik olarak tanısı doğrulanan 
endometriozisli 19 hasta ve 7 kontrol grubu çalışmaya dahil 
edildi (26-45 yaş). Endometriozisli kadınların sekresyon ve 
proliferasyon evrelerinde alınan ektopik ve ötopik 
endometrium dokuları ile kontrol grubu endometrium 
dokularından RNA izolasyonları gerçekleştirildikten sonra 
cDNA’ya çevrildi. Glikodelin A ekspresyon düzeyleri 
gerçek zamanlı polimeraz zincir reaksiyonu kullanılarak 
değerlendirildi.  
Bulgular: Sekretuar ve proliferasyon fazda olan 
endometriozisli hastaların kontrole göre olan ötopik ve 
ektopik dokularında Glikodelin A ekspresyon düzeylerinin 
daha yüksek olduğu gözlendi. Ektopik sekretuar fazda olan 
hastaların Glikodelin A seviyesi, ötopik hastadakilere göre 
artış gösterdi. Hastalarda proliferasyon fazlarındaki 
Glikodelin A seviyesi ötopik hastalar ile kıyaslandığında 
bazı hastalarda ekspresyonun düştüğü saptandı.  
Tartışma: Endometriozis’te Glikodelin A geninin 
sekretuar ve proliferatif fazda ekspresyonunun yüksek 
olması ve ektopik sekretuar fazda olan hastaların 
Glikodelin A seviyesinin, ötopik hastadakilere göre artış 
göstermesi, Glikodelin A geninin değerlendirilmesinin 
hastalığın tanısının konulması aşamasında yönlendirici 
olabileceğini göstermektedir.   
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GİRİŞ 
Endometriozis, üreme döneminde olan kadınlar 
arasında yaygın pelvis ağrılarına ve infertiliteye sebep 
olan kronik bir jinekolojik hastalıktır. Uterus dışında 
özellikle iç organların ve karın zarının üzerinde 
endometrial gland ve stromanın ektopik olarak 
bulunmasından kaynaklanan bir hastalıktır1. 
Endometriozis, dünya üzerinde 70 milyon kadında, 
özellikle üreme dönemindeki kadınların yaklaşık 
%10’unda gözlenmektedir2. Pelvik endometriozis 
hastalığının araştırmaları çok eski zamana dayansa da, 
hastalığın oluşma sebepleri kesin olarak 
bilinmemekte3, sadece teorilere (Retrograd 
Mensturasyon Teorisi, Çölemik Metaplazi Teorisi, 
İnduksiyon Teorisi, Vasküler ve Lenfatik Yayılım 
Teorisi) dayanarak açıklanmaktadır4-7. 

Endometriozis prevalansını belirlemek oldukça 
zordur8. Hastalığın yaş, kilo, boy, ırk gibi çeşitli 
demografik risk faktörleri vardır. En yaygın görülen 
semptomları; kronik pelvik ağrı, menarji (uzun süre 
adet görme), disparoni (ağrılı cinsel ilişki), dismenore 
(adet ağrısı) ve infertilitedir. Hastalık, endometriozisli 
kadınların %50’sinde ağrı semptomları ile ortaya 
çıkmaktadır9. Bunun yanı sıra kısırlık ile başvuran 
kadınların %30’unda endometriozis teşhisi 
konulabilmektedir10. 

Endometriozisin patogenezinde kromozom artış ve 
kayıpları ile birlikte gen mutasyonlarının ve gen 
ekspresyonu değişimlerinin de rol oynadığı ileri 
sürülmüştür11. Yapılan çalışmalar Glikodelin 
proteininin aşırı ekspresyonunun endometriozis gibi 
birçok jinekolojik hastalıklarla ilişkili olabileceğini 
göstermiştir12. Glikodelin geni (PAEP), 9q34 
kromozom bölgesinde bulunan, 28kD ağırlığında, 
180 aminoasit içeren bir gendir13,14. Glikodelin, 
lipokalin süper ailesinin bir glikoproteini olup başlıca 
uterus boşluğunun endometrial dokusu olmak üzere 
fallop tüpleri, yumurtalık, kemik iliği, meme, seminal 
vezikül ve ekrin bezleri tarafından ifade 
edilmektedir15. 

Glikodelin işlevinin glikozilasyon tipine bağlı olduğu 
düşünülmektedir1. Bununla birlikte kontrasepsiyon, 
immünosüpresyon, anjiogenezise katılma ve apoptoz 
sürecinde de rol aldıkları ifade edilmektedir. 
Glandüler morfogenez indüksiyonu, epitelyal 
farklılaşma, tümör süpresyonu gibi glikozilasyondan 
bağımsız fonksiyonları da bulunmaktadır16. 

 Glikodelin proteini bir dizi glikozilasyon bölgesi 
içerir ve bilinen birden fazla izoformları (Glikodelin 
A, Glikodelin S, Glikodelin F vb.)  vardır17. 

Glikodelin A (Gd A)’nın, progesteron, insan 
koryonik gonadotropin ve relaksine yanıt olarak 
endometriyal glandüler epitel tarafından üretildiği 
bilinmektedir18. Glikodelin A ekspresyon seviyesi 
mensturasyon fazlarında değişiklikler göstermektedir. 
Yapılan araştırmalar, Glikodelin A ekspresyonunun 
menstürel siklusun proliferasyon fazında en düşük, 
erken sekresyon fazında ise en yüksek seviyede 
olduğunu ve sekresyon fazının bitiminde giderek 
azaldığını ifade etmektedirler19. 

Çalışmamızda endometriozisli kadınların, sekresyon 
ve proliferasyon fazlarında alınan ektopik ve ötopik 
endometrium dokularının Glikodelin A mRNA 
ekspresyon seviyesi sağlıklı bireyler ile karşılaştırıldı. 
Ayrıca hasta ve kontrol grubunun demografik 
özellikleri yaş, doğum sayısı, disparoni, dismenore, 
kronik pelvik ağrısı açısından değerlendirildi. Bu 
çalışma ülkemizde Endometriyozisli hastaların 
Glikodelin A ekspresyonunun değerlendirildiği ilk 
çalışmadır. Elde edilen veriler, endometriozis 
hastalığının tanısının konulmasında Glikodelin A 
geninin ekspresyonunun, bir biyobelirteç olarak 
kullanılabilmesi için yapılan çalışmalara bir ön veri 
oluşturmuştur. 

GEREÇ VE YÖNTEM 
Dokuz Eylül Üniversitesi Kadın Hastalıkları ve 
Doğum Anabilimdalı’nda endometriozis tanısı 
konulan 26-45 yaş arası 19 hasta (7 hasta 
proliferasyon, 12 hasta sekresyon fazı) ve 7 sağlıklı 
bireyden  (3 kişi proliferasyon, 4 kişi sekresyon fazı) 
Helsinki bildirgesi kapsamında, aydınlatılmış onam 
belgeleri imzalatılarak çalışmaya dahil edildi. Bu 
çalışma için 11.02.2016 tarih ve 2518-GOA protokol 
numaralı 2016/04-22 karar numarası ile Dokuz Eylül 
Üniversitesi Girişimsel Olmayan Araştırmalar Etik 
kurulu tarafından onay alınmıştır.  

Hastaların menopoz döneminde olması, hastanın 
adet düzensizliği yaşıyor olması, hastada endometrial 
polip saptanmış olması, endometrial hiperplazi, 
submukoz myom, yardımcı üreme teknikleri 
uygulanımı, hastanın son 3 ay içerisinde oral 
kontraseptif ve rahimiçi araç kullanması, son 6 ay 
içerisinde GnRH analog tedavisi veya hormonoterapi 
almış olması çalışmadan dışlanma kriteri olarak 
belirlendi. Kontrol grubu, infertilite öyküsü olmayan, 
makroskobik olarak pelvik patolojisi bulunmayan, 
benign hastalıklar nedeni ile histerektomi yapılan ve 
histopatolojik olarak değerlendirildiğinde 
endometriozis olmadığı gözlenen bireylerden 
oluşmaktadır. Endometriozis tanısı, endometrioma 
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şüphesi veya benign hastalıklar nedeni ile operasyon 
planlanan hastaları (laporoskopi veya laparatomi 
sırasında) opere eden primer cerrah tarafından 
Amerikan Ureme Tıbbı Derneği Endometriozis 
Sınıflandırma Sistemi kullanılarak konulmuş, patolog 
tarafından immünohistokimyasal olarak 
doğrulanmıştır18.  

Uygulama  
Kişiler çalışmaya katılmayı kabul ettikten sonra, 
poliklinik muayenesinde muayeneyi gerçekleştiren 
doktor tarafından hasta gruplarının ve kontrol 
gruplarının disparoni, dismenore, kronik pelvik 
ağrıları gibi semptomları, Vizuel Ağrı Skorlama (VAS) 
sistemine göre değerlendirilmiştir. VAS, sorular 
yardımı ile toplanan ağrı üzerine yoğunlaşan 
psikometrik tepki verisidir.  VAS sisteminde skor 
aralığı 1-10 arasında olup, hiç ağrı olmaması 0, şiddetli 
ağrı olması 10 seviyeleri arasında değerlendirilmiştir20. 
Hastaların onayları alındıktan sonra 
operasyonlarından hemen önce VKİ hesaplanmıştır. 
Çalışma ve kontrol grubunu oluşturan hastaların 
hepsinin demografik ve klinik verileri (disparoni, 
dismenore ve kronik pelvik ağrı) elde edilmiş ve 
karşılaştırılmıştır.   

Tablo 1. Hedef gen Glikodelin A ve referans gen 
HPRT primer dizileri 

Primer Uzunluk Forward ve Reverse 
primerler 

Glikodelin 195 bp Forward 5′-
CTGGTGGAGGACGA
TGAG-3′ 
Reverse 5′-
CTCTGGAGGTGTGG
AAGG-3′ 

HPRT 192 bp Forward 5’-
CCCATCTCCTTCATGA
CATCT-3’ 
Reverse 5’-
ATTATGCCGAGGATT
TGGAA-3’  

Total RNA izolasyonu ve cDNA (komplemeter 
DNA) sentezi 

Çalışmada hasta bireylerin ektopik ve ötopik 
endometrium dokuları kullanıldı.  Dokular Dokuz 
Eylül Üniversitesi Kadın Hastalıkları ve Doğum 
Anabilim dalında laporoskopi ve laparatomi sırasında 
alındı. Dokuların canlılığını koruması için RNA Later 
(RNAlater® RNA Stabilization Solution - Thermo 
Fisher Scientific) içerisine alınarak, Dokuz Eylül 
Üniversitesi Tıbbı Biyoloji ve Genetik Anabilim 

Dalında -80°C’de saklandı. Her üç ayda bir toplanan 
örneklerden RNA izolasyonu ve cDNA sentezi 
yapılarak daha sonraki analizler için -20°C’ye 
kaldırıldı. Sıvı nitrojen kullanılarak homojenizasyonu 
sağlanan dokuların RNA izolasyonları “PureLink 
RNA Mini Kit” (Ambion) ile izole edildi. RNA 
izolasyonu aşaması kitin protokolünde belirtilen 
şekilde uygulandı. RNA’ların saflığı OD 260/280 nm 
absorbansta ölçüldü. Hasta ve kontrol dokulardan 
elde edilen total RNA örnekleri “PrimeScript 1st 
strand cDNA synthesis kiti’nin (Takara) protokolüne 
göre cDNA ‘ya çevrildi. 

Real- Time PCR 

cDNA örnekleri kalıp olarak kullanılarak Glikodelin 
A ekspresyon düzeyleri çalışıldı. Hedef geninin 
ekspresyon profilinin normalizasyonu için, farklı 
dokularda ekspresyonunun değişmediği bilinen 
Hipoksantin Guanin Fosforibozil Transferaz 
(HPRT) geni kullanıldı. Kullanılan primerlerin son 
konsantrasyonu 0.2-1 µM olacak şekilde hazırlandı 
(Tablo 1).  Real-Time PCR, Sybrgreen master 
solüsyonu ile LightCycler 2.0 (Roche) cihazında 
gerçekleştirildi. Hasta ve kontrol örneklerinin 
Glikodelin A ekspresyon düzeylerinin 
belirlenmesinde, hedef Glikodelin A mRNA geninin 
Ct değerleri ile referans HPRT mRNA geninin Ct 
değerleri 2-ΔΔCt formülü kullanılarak hesaplandı.  

İstatistiksel analiz 
Analizlerde SPSS (Statistical Package for the Social 
Sciences ) 22.0 programı kullanılmıştır. Çalışmada 
hasta ve kontrol sayısı, n<30 olduğundan kategorik 
değişkenler non-parametrik Mann-Whitney U testi ile 
(yaş, gravida, parite, ekspresyon değişimleri), nominal 
değişkenler Pearson Ki-Kare testi ile ( dismenore, 
disparoni, KPA) değerlendirilmiştir. P < 0.05 olan 
değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

BULGULAR  

Bu çalışmaya 19 endometriyozisli hasta ve 7 kontrol 
grubu olmak üzere toplam 26 hasta dahil edilmiştir.  
Hastaların demografik özellikleri 
değerlendirildiğinde; yaş (p˃ 0.05), gravida (p˃0.05), 
disparoni şikayeti (p˃0.05) açısından fark 
gözlenmezken, dismenore (p˃0.05) ve kronik pelvik 
ağrı şikayetinin ve ağrı skorunun endometriozisli 
kadınlarda kontrole kıyasla daha fazla olduğu saptandı 
(p˂0.05).  
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Tablo 2. Hastaların demografik verileri. 

 

Tablo 3. Sekresyon fazda alınan dokularda Glikodelin mRNA eskpresyon değişim tablosu. 
       Faz 
               Doku 
 
Hasta No 

Sekresyon 
Ötopik/ Kontrol 

Kat değişimi (p>0.05) 

Sekresyon 
Ektopik / Kontrol 

Kat değişimi 
(p˂0.05) 

Sekresyon 
Ektopik / Ötopik 

Kat değişimi 
(p˂0.05) 

Hasta 1 ↑ 2,03 ↑ 14,95 ↑ 7,36 
Hasta 2 ↑ 1,86 ↑ 24,46 ↑ 13,08 
Hasta 3 ↑ 4,50 ↑ 18,66 ↑ 4,14 
Hasta 4 ↑ 1,38 ↑ 35,67 ↑ 25,77 
Hasta 5 ↑ 1,30 ↓ 0,604 ↓ 0,46 
Hasta 6 ↑ 32,05 ↑ 2,933 ↓ 0,09 
Hasta 7 ↓ 0,001 ↑ 43,07 ↑ 29,04 
Hasta 8 ↓ 0,26 ↑ 43,78 ↑ 16,65 
Hasta 9 ↑ 10,14 ↑ 35,81 ↑ 3,51 
Hasta 10 ↓ 0,07 ↑ 72,53 ↑ 98,77 
Hasta 11 ↑ 21,74 ↑ 84,59 ↑ 3,89 
Hasta 12 ↑ 9,27 ↑ 9,86 ↑ 1,06 

 

Bununla birlikte hasta grubu ile kontrol grubu parite 
açısından değerlendirildiğinde anlamlı bir fark 
gözlenmedi (p˃0.05) (Tablo 2). Çalışmamızda 
endometriozisli kadınların sekresyon fazında alınan 
ektopik ve ötopik dokularında Real-Time PCR 

yöntemi kullanılarak Glikodelin mRNA ekspresyon 
seviyelerine bakıldı (Tablo 3).  

Yapılan Real Time PCR sonucuna göre, sekretuar 
fazda olan endometriozisli hastaların % 75’inin 
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ötopik, % 91,6 sının ektopik dokularında Glikodelin 
A ekspresyon düzeylerinin kontrole göre daha yüksek 
olduğu gözlendi. Bununla birlikte sekretuar fazdaki 
hastaların %83.3’ünde ektopik dokularındaki 
ekspresyon düzeyinin ötopik dokulardakine göre 
yüksek olduğu bulundu. Çalışmamızda 
endometriozisli kadınların proliferasyon fazında 
alınan ektopik ve ötopik dokularında Real-Time PCR 
yöntemi kullanılarak Glikodelin mRNA ekspresyon 

seviyelerine bakıldı (Tablo 4). Proliferasyon fazında 
olan endometriozisli hastaların % 85.7’sinin ötopik, 
% 100’ünün ektopik dokularında Glikodelin A 
ekspresyon düzeylerinin kontrole göre daha yüksek 
olduğu gözlendi. Bununla birlikte proliferasyon 
fazdaki hastaların %57,1’inde ektopik dokularındaki 
ekspresyon düzeyinin ötopik dokulardakine göre 
yüksek olduğu bulundu. 

Tablo 4. Proliferasyon fazda alınan dokularda Glikodelin mRNA ekspresyonu değişim tablosu. 

 
TARTIŞMA 

Endometriozis, dünya genelinde 15 ila 49 yaş 
aralığındaki her 10 kadından birinde görülen yaygın 
bir hastalıktır. Dünya üzerinde yaklaşık 176 milyon 
kadın endometriozis hastalığına sahiptir21. 
Endometriozisin tanımlanmasından sonra uzun yıllar 
geçmesine rağmen etiyolojisi ve fizyopatolojisi 
hakkında bilgiler oldukça kısıtlı ve tartışmalıdır7. 
Endometriozisin oluşma sebebi, retrograd menstural 
akım sonucu implantasyon, indüksiyon, vasküler ve 
lenfatik yayılma teorisi dahil çok sayıda teori ile 
açıklanmaya çalışılmıştır22. Çalışmamızda 
endometriozisli hastaların demografik özelliklerinde 
yaş, gravida açısından fark saptanmamıştır. Yapılan 
araştırmalara göre endometriozisli olan ve olmayan 
kadınlar kronik pelvik ağrısından şikayet etseler de, 
endometriozisli kadınlarda KPA skoru daha yüksek 
gözlenmiştir23.  

Rebecca ve arkadaşlarının 2009’ta yaptıkları 
araştırmaya göre 4000 üzeri endometriozisli kadının 
%98.4’ünün pelvik ağrılarından şikayet ettiği rapor 
edilmiştir24. Endometriozis odağında bulunan 
dokular, menstruasyon süresince steroid hormonlara 
cevap vererek büyür ve ürettikleri kimyasallar vücudu 
terk edemez. Dolayısıyla yakın dokuları irrite ederek 
ağrı oluştururlar. Genellikle sakral bölgede ve pelviste 

oluşan bu ağrı endometriozisin derinlere invazyon 
yaptığı durumlarda görülmektedir25. Çalışmamızda, 
endometriozisli kadınların KPA şikayetlerinin 
istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde kontrole göre 
daha fazla olduğu saptandı.  

Endometriozis hastalarında yaşanan şiddetli 
dismenorenin, anormal uterin kasılmalarından ve 
endometriotik lezyonlardan kaynaklanabileceği 
belirtilmiştir. Endometriozisli kadınlar arasında 
dismenore semptomunun yaygın olmasına karşın 
disparoni semptomu ile çok az karşılaşılmaktadır26. 
Marlon de Freitas Fonseca ve arkadaşları yaptıkları 
çalışmada Deep infiltrating endometriosis (DIE)’te 
dismenore ve disparoni arasında bir ilişki olmadığını 
öne sürmüşlerdir27. Çalışmamızda ise, disparoni 
şikayetinde bulunan hasta ve kontrol grubu arasında 
sayısal açıdan herhangi bir fark saptanmadığı halde, 
dismenore şikayeti olan hastaların daha fazla olduğu, 
ancak istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı 
saptandı.   

Glikodelin A’nın, sekretuvar endometriyumun 
glandüler epitel hücrelerinde28, fallop tüplerinde29, 
yumurtalık tümörlerinde ve sağlıklı yumurtalıkta30, 
kemik iliğinde, meme tümöründe, sağlıklı göğüs 
dokusunda31 ve göbek kordonunun epitelyal 
dokusunda32 salgılandığı bilinse de, ana kaynağının 

        Faz 
              Doku 
Hasta no 

Proliferasyon 
Ötopik / Kontrol 

Kat değişimi 
(p>0.05) 

Proliferasyon 
Ektopik/ Kontrol 

Kat değişimi 
(p>0.05) 

Proliferasyon 
Ektopik/ Ötopik 

Kat değişimi 
(p>0.05) 

Hasta 1 ↑ 69,55 ↑ 12,46 ↓ 0,17 
Hasta 2 ↑ 10,62 ↑ 21,55 ↑ 2,02 
Hasta 3 ↑ 2,36 ↑ 1,007 ↓ 0,42 
Hasta 4 ↑ 6,96 ↑ 20,82 ↑ 2,99 
Hasta 5 ↑ 1,26 ↑ 61,39 ↑ 48,50 
Hasta 6 ↑ 94,10 ↑ 30,91 ↓ 0,003 
Hasta 7 ↓ 0,81 ↑ 41,93 ↑ 51,26 
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mensturel siklusun sekresyon fazı süresince 
endometrial glandlar olduğu saptanmıştır33. Yapılan 
çalışmalarda Glikodelin A’nın endometriozisin 
potansiyel biyomarkır olması önerilmiştir. Ayrıca bazı 
çalışmalarda endometriozisli kadınların serum, 
plazma ve perinatal sıvısında GdA’nın yüksek olduğu 
rapor edilmiş ve endometriozisin belirlenmesinde rol 
oynayabilecekleri öne sürmüştür34-36. Elde ettiğimiz 
verilerden sekretuar ve proliferasyon fazda olan 
endometriozisli hastaların kontrole göre olan ötopik 
ve ektopik dokularında GdA ekspresyon düzeylerinin 
daha yüksek olduğu gözlendi. Sadece sekretuar fazda 
olan hastaların kontrole göre ektopik dokularında 
artış gösteren GdA düzeyi istatistiksel olarak anlamlı 
kabul edildi. 

GdA ekspresyon seviyesinin menstruasyon fazlarda 
değişiklikler gösterdiği bilinmektedir. 
Menstruasyonun erken sekresyon, proliferatif ve geç 
sekresyon fazlarındaki Glikodelin A mRNA 
ekspresyon düzeyi karşılaştırıldığında, erken 
sekresyon fazında önemli derecede arttığı 
gözlenmiştir. GdA'nın adet döngüsünün farklı 
fazlarında spesifik olarak ifade edilen 6 farklı 
glikoform içeren kompleks bir glikoprotein 
olduğunun gösterildiği çalışmada sekretuar fazda, 
ötopik endometriyumda farklı bir glikoform profiline 
sahip GdA protein ekspresyonunda önemli bir artış 
gözlenmiştir19. Bu çalışma ile endometriozis gibi 
patolojik durumlarda ekspresyon profilinin, 
bozulmuş endometriyal reseptivite ile ilişkili olarak 
değişebileceği öne sürülmüştür. Bu nedenle 
çalışmamızda hasta grubumuz sekresyon ve 
proliferasyon fazları ayırılarak çalışılmıştır. GdA 
ekspresyonunun normal adet döngüsü sırasında ve 
ayrıca glikoform bileşimi sırasında önemli ölçüde 
değiştiği bilinmektedir. 

Sonuçlarımıza göre, sekretuar fazdaki hastaların 
%83.3’ünde ektopik dokularındaki ekspresyon 
düzeyinin ötopik dokulardakine göre istatistiksel 
olarak anlamlı bir şekilde arttığı gözlendi.  Juliana 
Meola ve arkadaşlarının çalışmalarında ektopik ve 
ötopik endometrial dokular karşılaştırılmış ve ektopik 
endometrial dokuda Glikodelin mRNA 
ekspresyonunun daha fazla olduğu bulunmuştur. 
Sonuçlarımızla uyumluluk gösteren bu çalışmada 
ötopik Glikodelin mRNA ekspresyon düzeyinin 
kontrol grupları ile karşılaştırıldığında daha düşük 
seviyede olduğu, ektopik Glikodelin A mRNA 
ekspresyon düzeyinin ise daha yüksek olduğu 
belirtilmiştir13. Bununla birlikte Focarelli’nin 
yaptıkları çalışmada sekretuar fazda ötopik dokunun 

Glikodelin A ekspresyonsinin kontrole göre arttığı ve 
proliferasyon fazındaki hastalarda ötopik dokuda 
Glikodelin A ekspresyonsinin kontrole göre azaldığı 
gösterilmiştir18. Çalışmamızda ise proliferasyon 
fazında olan endometriozisli hastaların ötopik ve 
ektopik dokularında Glikodelin A ekspresyon 
düzeylerinin kontrole göre daha yüksek olduğu ancak 
istatstiksel olarak anlamlı olmadığı gözlendi. Bununla 
birlikte proliferasyon fazdaki hastaların % 42,9’unde 
ötopik dokularındaki ekspresyon düzeyinin ektopik 
dokulardakine göre düşük olduğu bulundu.  

GdA progesteron tarafından regüle edildiği için 
endometriyozisli kadınlarda endometriyal dokularda 
bildirilen genlerin ve proteinlerin ekspresyonu, hem 
ötopik endometriyum hem de ektopik lezyonlarda 
progesteron reseptör izotiplerinin (PR-A / PR-B) 
ekspresyon paternindeki değişikliklerle 
ilişkilendirilmiştir. Dolayısıyla, GdA’daki değişen 
ekspresyon düzeylerinin, adet döngüsünün her 
aşamasında değişen progesteron yetmezliği ile ilgili 
olabileceği öne sürülmüştür. 

Literatür incelendiğinde endometriozisli hastalarda 
GdA seviyesinin proliferayon ve sekretuar fazlarında 
çalışmalar arasında farklı sonuçların alındığı, GdA 
seviyelerinin ektopik dokuda ya da ötopik dokuda 
farklı ifade edildikleri gözlenmiştir. Çalışmamızda 
Türk toplumu üzerinde elde edilen veriler sunulmuş, 
GdA ekspresyonunun diferansiyel varlığının, 
endometriyozdan etkilenen kadınların endometriyal 
epitelinde, özellikle sekretuar fazda yüksek oranda 
arttığı gösterilmiştir. Endometriozis gelişiminin 
multifaktöriyel nedenlere dayanması ve kompleks bir 
süreç göstermesi nedeni ile ektopik ve ötopik 
Glikodelin A ekspresyon düzeylerinin değişebileceği 
düşünülmektedir. Hasta bazında değerlendirildiğinde, 
periton sıvısı ve lezyonların, intraovaryan mikroçevre 
gibi farklı endokrin ortamların, inflamasyon ve 
bağışıklık düzensizliğinden apoptoz aktivasyonuna 
kadar değişen farklı mekanizmaların endometriyal 
implantasyon için önemli olduğu gözlenmektedir. 
Farklı endokrin ortamlar ile ektopik endometriyum 
arasındaki ilişkinin endometriozun patofizyolojisinde 
rol aldığı ve Glikodelin A geninin işlevinin daha 
kapsamlı araştırılmasının ileride endometriozis 
tedavisine katkı sağlayabileceği öngörülmektedir. 

Sonuç olarak Glikodelin, salgısal endometriyum, 
gebelik desidualar ve orijinal olarak amniyotik sıvıda 
ifade edilen ve normal insan üreme faaliyetlerinin 
sürdürülmesi için hayati önem taşıyan bir tür 
glikoprotein olarak bilinmektedir. Kadınlarda 
glikodelin ekspresyonu, nedeni bilinmeyen kısırlık, 
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tekrarlayan spontan abortuslar, erken yumurtalık 
yetmezliği ve endometriyal kanserler gibi üreme 
sistemi hastalıkları ile ilişkilidir. Bu nedenle daha 
küçük bir invaziv işlem yapılarak Glikodelin A 
geninin ekspresyonunun belirlenmesi, birçok üreme 
sistemi hastalıklarının önceden tespit edilebilmesi 
açısından önem arz etmektedir. Elde edilen veriler, 
Glikodelin A geninin değerlendirilmesinin 
Endometriyozis hastalığının tanısının konulması 
aşamasında da yönlendirici olabileceğini 
göstermektedir. Bu çalışmada kontrol grubunun 
benign (myoma uteri) tanısı almış hastalardan 
seçilmesi çalışmanın kısıtlılığını oluşturmaktadır. 
Verilerimizin daha geniş bir hasta ve kontrol 
grubunda taranması endometriyozis tanısında GdA 
ekspresyonunun rolünün anlaşılması için önemli 
olacaktır. Özellikle ektopik dokuda GdA 
ekspresyonunun fazla olmasının nedeni araştırılması 
gereken bir konudur. Bununla birlikte endometriyal 
anormallikler, fetomaternal immünite ve enflamasyon 
açısından düşünüldüğünde GdA’nın bu süreçlerin 
regülasyonunda etkili olabileceği ve ekspresyonunun 
taranmasının faydalı olabileceği düşünülmektedir.  
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