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Üreme Fizyolojisi

Dr. Funda GÖDE
Dr. Ahmet Zeki IŞIK

Kadınlarda üreme sistemi dört majör kompart-
mandan oluşmaktadır. Bunlar hipotalamus, hipofiz 
bezi, overler ve fonksiyonel endometrium tabaka-
sıdır. Her fonksiyonel kompartmanın da kendine 
ait spesifik bir fonksiyonu mevcuttur. Bu kompart-
manlar arasında hormonların pozitif ve negatif geri 
bildirimi ile giden bir ilişki mevcuttur ve hipotala-
mopitüiterovaryen(HPO) aksı olarak tanımlanmak-
tadır (1-2). HPO aksı ve üreme hormonları ara-
sındaki sağlıklı ilişki kadın üreme fonksiyonunun 
temelini oluşturmaktadır.

Üreme Hormonları

Gonadotropin salgılatıcı hormon 
(GnRH)
Gonadotropin salgılatıcı hormon (GnRH) hi-

potalamusun arkuat nukleusunda sentezlenir ve hi-
potalamo-hipofizyal portal damarlara salınarak ön 
hipofize ulaşır. Pulsatil olarak salınır ve yarılanma 
ömrü 2-4 dakikadır. Hipofiz bezindeki gonadotrop 
hücreleri uyararakFolikül stimulan hormon(FSH) 
ve Luteinizan hormon(LH) üretilmesini sağlar (3-
5). Pulsatil olarak değil de sürekli salınım halinde 
ise reseptörü azaldığı için gonadotropin hormon 
üretimi sağlanamaz. Bu nedenle gonatropinlerin 
üretiminde pulsatil salınım çok önemlidir. GnRH 
sadece pitüiter bezde değil nöral ve diğer dokularda 
da (over, plasenta..) etkilidir. Otokrin ve parakrin 
fonksiyonları vardır. Human chorionic gonadotro-
pin(hCG) sekresyonunda, implantasyonda, hücre 
proliferasyonunda etkinliği olduğu düşünülmekte-

dir (6). Dekapeptit yapıda olan bu hormonun yapı-
sı bir veya daha fazla aminoasitinin değiştirilmesiyle 
modifiye edilerek GnRH agonist veya antagonistle-
rin üretilmesi de sağlanabilmektedir (7-8).

Folikül stimülan hormon (FSH)
FSH heterodimer yapıda bir glikoproteindir ve 

ön hipofiz bezinde gonadotrop hücreler tarafından 
salınır. Uzun bir yarılanma ömrüne (yaklaşık 3-4 
saat) sahiptir. Kadında FSH overyan foliküldeki 
granuloza hücrelerini ve korpus luteumdaki lute-
inize hücreleri uyarır. Foliküler gelişimdeki kritik 
düzenleyici hormondur. Foliküler gelişimi tek başı-
na sağlayabilir. FSH genel olarak gelişen folikülden 
salınan artan östrojen seviyeleri ile baskılanır. FSH 
granuloza hücrelerindeki FSH reseptörüne bağlanır. 
Siklustaki seviyeleri genel olarak en yüksek seviyele-
rine menstruasyonun üçüncü günü ve midsiklusta 
ulaşır. FSH’a yanıt veren ve büyüyen primer foli-
kül sayısı genel olarak kadının yaşına ve overlerdeki 
toplam oosit sayısına bağlıdır. Menopoz dönemin-
de FSH’ı baskılayacak folikül mevcut olmadığı için 
FSH yüksektir.

Luteinizan hormon (LH)
LHda heterodimer yapıda bir glikoproteindir. 

Ön hipofiz bezindeki gonadotrop hücreler tarafın-
dan üretilir. FSH ve LH’ın α subüniteleri benzerdir. 
β subüniteleri farklıdır ve reseptör spesisifikliğini de 
β subünitesi sağlar (9). LH’ın yarılanma ömrü yak-
laşık 20 dakika olup oldukça kısadır. LH da pulsatil 
olarak salınır ve GnRH’ in pulsatil salınımındaki 
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uterin fundustaki embryonik pole yapışır. Trofob-
lastik hücreler endometrial epitele invaze olur. Stro-
mal hücreler desidualize olur (19).

Menopoz

Menopoz menstrual fonksiyonun bitimidir. 40 yaş 
öncesinde menopoz prematür overyen yetmezlik 
olarak değerlendirilir. Menopoz bir anda gerçekleşen 
bir olay değildir. Menopoz öncesi yaklaşık yedi yıl 
menstrual siklus uzunluğu değişkenlik göstermeye 
başlar. Foliküler faz kısalır ve ovulasyon olmamaya 
başlar. Primordial folikül kaybı belirgindir. Gelişen 
foliküllerin azalması sonucunda steroid ve inhibin 
sentezinde azalma olur. Plazma FSH ve LH seviye-
leri artmaya başlar. Menopoz sonrası menstrual sik-
lus olmaz. Menopoz artmış gonadotropin seviyeleri 
ile birlikte yaklaşık 1 yıl adet görmemektir. Azalmış 
estradiol ve progestron seviyelerine bağlı olarak fiz-
yolojik değişiklikler meydana gelir. Menopozun en 
karakteristik bulgusu periferal vazomotor dilatasyon 
ve terlemeye bağlı olarak düzensiz termojenik epi-
sodlar halinde sıcak basmalarıdır (20). Geçici ola-
rak GnRH, LH ve katekolamin artışına bağlıdır. Bu 
semptomlar eksojen estrojen kullanımıyla azalabi-
lir(21). Estrojen eksikliğine bağlı olarak genitoüri-
ner bölgede ve meme dokusunda atrofi görülür. Est-
rojen ve progesteron eksikliğine bağlı olarak kemik 
kaybı gerçekleşir. Estradiol vitamin D sentezinde ve 
kalsiyum absorbsiyonunda ve kemik fonksiyonunu 
korunmasındaönemli role sahiptir (22).
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