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POLİKİSTİK OVER SENDROMUNDA FOLİKÜLER 
ATREZİ VE GRANÜLOZA HÜCRE APOPTOZU İLİŞKİSİ

Erkan ERENER1

GIRIŞ

Polikistik over sendromu (PKOS) üreme çağındaki kadınları etkileyen en sık gö-
rülen hastalıklardan biri olup, etkileri üreme çağının sonrasında da devam edebil-
mekte ve üreme sağlığı dışında kadınların hayatının pek çok yönünü etkileyebil-
mektedir. PKOS genel olarak hiperandrojenizm, anovulasyon ve overlerde kistik 
görünüm ile karakterize bir hastalıktır. Over foliküllerini oluşturan temel hücre-
lerden olan granüloza hücreleri steroid hormon üretimi yapmaları yönü ile en-
dokrin faaliyete de sahiptir ve bu hücrelerin apoptoza uğramaları PKOS’da kistik 
over görünümün de sebebi olan foliküler atrezinin temelini oluşturur. PKOS’da 
granüloza hücrelerinde hayatta kalma ve apoptoz arasındaki denge bozulur ve ol-
gunluğa ulaşamamış çok sayıda küçük folikülün varlığı kistik over görünümüne 
sebep olur. Granüloza hücre apoptozu üzerindeki kontrolün bozulması ve buna 
bağlı foliküler atrezi, diğer biyokimyasal ve endokrin etkilerle birlikte, PKOS’daki 
anormal foliküler gelişimin sebebidir ve bu sebeple bu mekanizmalar arasındaki 
ilişkinin anlaşılması PKOS patogenezinin anlaşılmasında önemlidir.

POLIKISTIK OVER SENDROMU

Polikistik over sendromu (PKOS) kadın infertilitesinin en sık sebeplerinden biri 
olarak kabul edilen ve kadınların hayatının pek çok yönünü uzun süreli olarak 
etkileyebilen bir hastalıktır. Polikistik yumurtalık görünümü bu hastalığa ismini 
vermiş olsa da, bu hastalarda geniş bir sprektrumda klinik semptomlar ve biyo-
kimyasal sonuçlar görülebilmektedir. Bu hastalıkta cinsiyet hormonlarının salgı-
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rinin ölümü ve hayatta kalması arasındaki denge ve buna bağlı olarak foliküler 
olgunlaşmanın doğru şekilde ilerleyebilmesi, gonadotropinlerin merkezi kont-
rolünün yanında oksidatif stres, büyüme faktörlerinin varlığı, iinsülin direnci ve 
androjen seviyesi gibi pek çok faktöre bağlıdır. Bu işlemlerde görülen patolojiler 
PKOS’da izlenen over morfolojisi değişiminin yanında endokrin ve biyokimyasal 
değişimlerin temelidir. Foliküler atrezi ve granüloza hücre apoptozunu anlaşıl-
ması PKOS’da izlenen semptomların temeline işaret etmekle birlikte bu hastalığın 
tedavisinin doğru yapılabilmesi için de önemlidir.
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