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POLIKISTIK OVER SENDROMUNDA FOLIKULER
ATREZI VE GRANULOZA HUCRE APOPTOZU ILISKISI

Erkan ERENER!

GIRIS

Polikistik over sendromu (PKOS) tireme ¢agindaki kadinlari etkileyen en sik go-
riilen hastaliklardan biri olup, etkileri iireme ¢aginin sonrasinda da devam edebil-
mekte ve tireme saglig1 disinda kadinlarin hayatinin pek ¢ok yoniinii etkileyebil-
mektedir. PKOS genel olarak hiperandrojenizm, anovulasyon ve overlerde kistik
goriiniim ile karakterize bir hastaliktir. Over folikiillerini olusturan temel hiicre-
lerden olan graniiloza hiicreleri steroid hormon iiretimi yapmalar1 yonii ile en-
dokrin faaliyete de sahiptir ve bu hiicrelerin apoptoza ugramalar1 PKOSda kistik
over goriiniimiin de sebebi olan folikiiler atrezinin temelini olusturur. PKOSda
graniiloza hiicrelerinde hayatta kalma ve apoptoz arasindaki denge bozulur ve ol-
gunluga ulasamamis ¢ok sayida kiigiik folikiiliin varlig kistik over goriiniimiine
sebep olur. Graniiloza hiicre apoptozu tizerindeki kontroliin bozulmasi ve buna
bagli folikiiler atrezi, diger biyokimyasal ve endokrin etkilerle birlikte, PKOSdaki
anormal folikiiler gelisimin sebebidir ve bu sebeple bu mekanizmalar arasindaki
iliskinin anlagilmasi1 PKOS patogenezinin anlagilmasinda 6nemlidir.

POLIiKIiSTiK OVER SENDROMU

Polikistik over sendromu (PKOS) kadin infertilitesinin en sik sebeplerinden biri
olarak kabul edilen ve kadinlarin hayatinin pek ¢ok yoniinti uzun siireli olarak
etkileyebilen bir hastaliktir. Polikistik yumurtalik gortintimii bu hastaliga ismini
vermis olsa da, bu hastalarda genis bir sprektrumda klinik semptomlar ve biyo-
kimyasal sonuglar goriilebilmektedir. Bu hastalikta cinsiyet hormonlarinin salgi-
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rinin 6limi ve hayatta kalmas: arasindaki denge ve buna bagl olarak folikiiler
olgunlagsmanin dogru sekilde ilerleyebilmesi, gonadotropinlerin merkezi kont-
roliiniin yaninda oksidatif stres, biiylime faktorlerinin varligy, iinsiilin direnci ve
androjen seviyesi gibi pek ¢ok faktore baglidir. Bu islemlerde goriilen patolojiler
PKOSda izlenen over morfolojisi degisiminin yaninda endokrin ve biyokimyasal
degisimlerin temelidir. Folikiiler atrezi ve graniiloza hiicre apoptozunu anlagil-
mas1 PKOSda izlenen semptomlarin temeline isaret etmekle birlikte bu hastaligin
tedavisinin dogru yapilabilmesi i¢in de 6nemlidir.
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