HORMONLAR



Organizmanin yasamsal islevleri sirdiirebilmeleri igin
dokular arasi haberlesmeyi belli bir dizenle
surdirmesi gerekmektedir.

Bu haberlesmeyi saglayan baslica iki sistem
bulunmaktadir: Endokrin ve sinir sistemleri. Sinir
sisteminde hem elektriksel hem de kimyasal uyarilar,
endokrin  sistemde sadece kimyasal uyarilar
bulunmaktadir. Dolayisiyla her iki sistemde de
uyarilari hicre digsi ortamda tasiyan kimyasal
haberciler vardir. Sinir sisteminde bu islevi
nerotransmiterler, endokrin sistemde ise hormonlar
ustlenmistir.



Hormonlar genelde sentezlendikleri dokudan
dolasim yoluyla tasinarak hedef hcrelerde
etkilerini gostermektedirler
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Biyokimyasal Yapilari

Kolesterolden sentezlenenler
Tirozinden sentezlenenler
Peptid-protein yapili olanlar
Glikoprotein yapililar



Kolesterolden sentezlenenler

Glukokortikoidler
Minerolokortikoidler
Ostrojenler

Progestinler
Vit D,



Tirozinden sentezlenenler

« Katekolaminlar (Epinefrin, Norepinefrin)

» Tiroid hormonlari (Tetraiodotiroksin T,,
Trilodotironin T5)



Polipeptid veya glikoprotein yapida olanlar:

TRH
ACTH
PTH
GH
Insulin

Glikoprotein Yapililar
FSH

LH

TSH

Koryonik Gonadotropin



Genel 0zelliklerine gore hormon
siniflari

___________Gnpl ___[Grupll

Tip Steroid, tiroid, Polipeptid, protein,
retinoid, kalsitriol glikoprotein,
katekolaminler

Cozunarltuk Lipofilik Hidrofilik

Transport proteini  Var Yok

Plazma yariomru  Uzun (saat-gin) Kisa (dk.lar)

Reseptor IntrasellGler Hiicre membrani

Medyator Res-Hormon cAMP, cGMP, Ca,
kompleksi Inositolfosfat, kinaz

kaskadlari



|. HUcre icl reseptorlerine
baglanan hormonlar

« Androjenler

« Kalsitriol

« Estrojenler

» Glukokortikoidler

* Mineralokortikoidler
* Progestinler

» Retinoik asid

* Tiroid hormonlari



Grup | hormonlar hlcre ici reseptorlere sahiptir ve

genleri etkilerler:

(HRE: Hormon yanit elemani)

Serum binding protein
with bound hormone
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Hormone (H), carried to the target
tissue on serum binding proteins,
diffuses across the plasma membrane
and binds to its specific receptor
protein (Rec) in the nucleus.

@

Hormone binding changes the
conformation of Rec; it forms homo-
or heterodimers with other hormone-
receptor complexes and binds to
specific regulatory regions called
hormone response elements (HREs)
in the DNA adjacent to specific genes.

®

Binding regulates transcription of the
adjacent gene(s), increasing or decreasing
the rate of mRNA formation.

@
Altered levels of the hormone-
regulated gene product produce the

cellular response to the hormone.

FIGURE 12-40 General mechanism by which steroid and thyroid
hormones, retinoids, and vitamin D regulate gene expression. The de-
tails of tnnscription and protein synthesis are discussed in Chapters
26 and 27
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Il. Hlcre yuzey reseptorlerine baglanan hormonlar:
A. Ikincil habercisi cAMP olanlar:

oL,-Adrenerijik katekolaminler

B-Adrenerijik katekolaminler
Adrenokortikotropik hormon (ACTH)
Antiditretik hormon (ADH) (V, reseptorleri bobrek epitel hiicrelerinde)
Kalsitonin

Insan koryonik gonadotropik hormonu (hCG)
Kortikotropin salici hormon (CRH)

Folikil uyarici hormon (FSH)

Glukagon

Lipotropin (LPH)

Luteinlestirici hormon (LH)

Melanosit uyarici hormon (MSH)

Paratiroid hormon (PTH)

Somatostatin

Tiroid uyarici hormon (TSH)



B. Ikincil habercisi cGMP olanlar:

Atrial natritiretik faktor
Nitrik Oksit (NO)



C.Ikincil habercisi Ca ve/veya fosfatidilinositol olanlar:

Asetilkolin (Muskarinik)

oL ,-Adrenerjik katekolaminler

Anjiyotensin I

Antidiuretik hormon (ADH, Bob disi res V,_Vasopressin, )
Kolesistokinin

Gastirin

Gonadotropin salici hormon (GRH)

Oksitosin

Plateletden tireyen biyime faktori (PDGF)

P maddesi (Substance P)

Tirotropin salici hormon (TRH)



D. Ikincil habercisi kinaz ya da fosfataz kaskadi
olanlar:

Adiponektin

Koriyonik somatomammotropin

Epidermal btuyime faktori

Eritropoetin

Fibroblast baytume faktora (FGF)

Blyume hormonu (GH)

Insdlin

Insiilin benzeri blytime faktorleri | ve Il (IGF-1 ve IGF-II)

Leptin

Sinir buyume faktort (NGF)

Plateletden tireyen biyime faktori (PDGF)

Prolaktin



Hormon salgilanmasinin
sinir sistemi ile

uzenlenmesi

Sinyallerin Merkezi sinir sistemi s (O]

néroendokrin O . A
orjinleri

Ve — e

Hipotalamik hormonlar

On hipofiz_

oo

ACTH TSH FSH LH GH PRL Oks
L

# Adrenal  Tiroid Overler / Testisler

ku@gﬂ:s gﬁ g g

Kortizol T4, T3 Progesteron Testosteron
Kortikosteron Estradiol

mdusg.. % L sf,:,‘égﬁﬂf;'lm g

Birgok Kas Ureme organlari Kemik Siit  Diizkas Arteriol Kas  Kemik Kas
doku Karaciger Karaci bezleri Siit Bobrek [Kara Bobrek Kalp
ger bezleri ciger Karaci
ger

lIk hedef
2

Glukoz A _,,
duzeyi C&

Pankreas Paratiroid Adrenal

@ é megllﬂ

insiilin PTH  Epinefrin

itosi

Ikinci hedef

Nihai hedef



Tiroit hormonlari, kanda serum proteinlerine baglanarak
tasinirlar. Tasiyicilarin en onemlisi glikoprotein
yapisindaki tiroksin baglayict globulin (TBG)dir. Diger
tastyicilar transtiretin ve albimindir

Serbest sekiller1 aktiftir. T4 proteine gevsek bagli ve
hiicrelere daha hizli girdiginden temel aktif hormondur,
fakat plazma diizey1 diistiktiir ve yar1 omri kisadir



Tiroit hormonlari

FollikUler hiicrelerden sentezlenen
hormonlar

Hypothalamus

*Tiroksin (T,, tetraiyodotironin)

T, (trityodotironin)

Tiroglobulindeki tirozin kalintilarinin Pituitary
iyodinasyonu sonucu olusan, amino asit tlirevi

hormonlardir.

T, kantitatif olarak onemlidir

T, temel aktif hormon olarak onemlidir Thyroid gland
Tiroidin parafolliktiler C hticrelerinden p'A

salgilanan kalsitonin hormonu, kalsiyum new
ve fosfor metabolizmasini diizenleyen
hormonlardandir

-



Tiroit
hormonlarinin

sentez ve salinimi,

hipofizden
salgilanan TSH
tarafindan
diizenlenir

[yot yetmezliginde
tiroksin sentezi
baskilandigi 1¢in
Iyot da duzenleyici
bir faktor olarak
kabul edilir
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Tiroit hormonlarimin etkileri

*Genel metabolik etkileri: Organ ve dokularda hicresel
tepkimeler1 hizlandirirlar

*Karbonhidrat metabolizmasina etkileri: Glukoz emilimini
hizlandirirlar, glikolizi uyarirlar, hepatositlerde epinefrinin
glokojenolitik ve glukoneojenik etkilerine duyarliligi artirirlar

*Yag metabolizmasina etkileri: Yag dokusunda lipolizi uyarirlar,
yag asitlerinin oksidayonunu artirirlar, kolesteroliin emilimini
azaltirlar

*Protein metabolizmasina etkileri: Protein sentez hizini artirirlar.
Ancak diisiik dozlarda katabolik etkilidirler

*BlUylUmeye etkileri: Normal biiyiime ve gelismede rolleri vardir



Tiroit islevleri ile ilgili bozukluklar

Genelde otoimmun kokenlidir. Tiroit hormon Uretiminin
baskilanmasiyla hipotiroidi, tiroid hormon Uretiminin
uyarilmasiyla hipertiroidi ortaya cikar

Hipotiroidide bazal metabolizma yavaslar. Plazma TSH
diizey1 artmis, serbest T, azalmistir. Neonatal tiroit
yetmezliginde (kretenizm) biiytime ger1 kalir ve beyin
olgunlasamaz

Hipertiroidide bazal metabolizma hizlanir. Plazma TSH
diizeyi diisiik, tiroit hormon diizeyleri yliksektir.
Hipertiroidide Graves hastalig1 ve tirotoksikoz gelisebilir



Kalsiyum ve fosfor
metabolizmasini duzenleyen
hormonlar

« Parat hormon
» Kalsitonin
« Kalsitriol (1,,25-dihidroksikolekalsiferol)



Parat hormon

Paratiroit esas hiicrelerinden salgilanir
Polipeptit yapisindadir

Bobrekler ve kemik tizerine dogrudan, gastrointestinal
sistem uizerine dolayli yoldan etki ederek serum 1yonize
kalsiyum diizeyini artirir

Parat hormon salinimi, serum 1yonize kalsiyum diizeyi
tarafindan diizenlenir. Serum 1yonize kalsiyum diuizeyi
azaldiginda parat hormon sentezi uyarilir, serum iyonize
kalstyum diizeyi arttiginda ise parat hormon sentezi
baskilanir



Kalsitonin

Tiroit bezinin parafollikiiler C hiicrelerinden salgilanir
Polipeptit yapisindadir

Temel hedef organ olan kemiklerde rezorpsiyonu
kisitlayarak kalstyum ve fosfor kaybini onlemekte, serum
kalsiyum ve fosfor diizeylerini azaltmaktadir. Ayrica
nobreklerde kalsiyum ve fosforun tibaler geri emilimini
azaltarak renal klirenslerini artirir

Kalsitonin salinmasi, serum 1yonize kalsiyum
konsantrasyonu tarafindan diizenlenir



Kalsitriol (1,,25-dihidroksikolekalsiferol)

Cildin malpigi tabakasinda UV 1s1n etkisiyle olusan
kolekalsiferol (D, vitamini)den sentezlenir
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Kalsitrioltin temel etkisi kemik mineralizasyonunun olusmasi ve
devamlilig1 i¢cin gereken serum kalsiyum ve fosfor diizeylerini
diizenlemektir. Bagirsaklar, bobrekler ve kemik tizerinde birlesik

etkiler1 bulunmaktadir
Bagirsaklarda kalsiyum ve fosforun emilimini uyarir

Kemik dokusundan mineral ve matriks mobilizasyonuna yol acar
Kalstyum mobilizasyonu 1¢in parat hormona gereksinim vardir

Bobreklerde kalsiyum ve fosforun renal atilimlarim kasitlar



Pankreas hormonlari

Langerhans adaciklarinin
hicrelerinden

« Glukagon: A (o)
hlcrelerinden

» Insiilin: B (B) hticrelerinden

« Somatostadin: D (A)
hlcrelerinden

« Pankreatik polipeptit: F
hiicrelerinden salgilanir

Somatostadin ve pankreatik
polipeptit, beyin-
gastrointestinal sistem
hormonlari olarak
Incelenirler
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Instlin

21 AA’lik A ve 30 AA’lik B polipeptit zincirlerini igeren kiigiik
globiiler bir proteindir. Olusumu sirasinda bulunan baglayici peptit
olan C zinciri olgun instlinde bulunmaz

(ﬂ(@@ ﬂ{)({b

L il =
’,—}m, Ao -peplide {:;u,
wal -5 S -
P % p W // s \ E%h
O a7 :
‘2 ~ ';'~ L Les) \\ %
- ‘. y '.i
95, D Y O
c;.;.,__b 0 / ( ) j \ \"\_
| ] ‘l n
Iy
AT \\ w3 ;A
A A5 lé
) on s NS et e 3.4 ‘-o "T._
'Q — A chitin — j/;..{:’..‘ Q}.-' { o
Ml A | el -2 ,"";7 ----"--
B1 6 ‘"1" o~ Gy 30 0y Mgy,
S ‘}‘?,. Ma(a}\"‘“’ Sy A
/

e ..,@G*mﬂwf“

——Bchain —




Insiilin salgilanmasim glukoz, arjinin ve l6sin gibi amino asitler,
cesitli hormonlar, farmakolojik etkili bilesikler diizenlemektedir

Glukozun plazma konsantrasyonunun artmasi instilin salinimini
artirmakta, plazma glukoz konsantrasyonunun azalmasi ise insiilin
salinimini azaltmaktadir

Asirt miktarda salgilanan biiyiime hormonu, kortizol, dstrojenler ve
progesteron da insulin salinimini artirmaktadir. Gastrointestinal
hormonlar da instilin salinimini diizenlemektedir

Insiilin saliverilmesini sulfaniliire grubu ilaglar uyarir



Insiilinin etkileri

*Karbonhidrat metabolizmasina etkileri: Kan glukoz dizeyini
azaltmaya yoneliktir (hipoglisemik etki). Glukozun htcre igine
alinmasini saglar, glukozun hiicre 1¢inde kullanimini etkiler
(karacigerde glikolizi hizlandirir, glikojen yapimini uyarir,
glukoneogenezi inhibe eder)

Lipit metabolizmasina etkisi: Karaciger ve yag dokuda lipolizi
engeller, lipogenezi uyarir

*Protein ve niikleik asit metabolizmasi ile buyume tizerine
etkileri: Protein sentezini uyarir (anabolik etki) yikimini ise
baskilar. RNA ve DNA sentezini artirir. Biiylimey1 uyarir

*Diger etkileri: Kas ve karaciger tarafindan K* alinimin1 uyarir



Insiilinin yetersiz veya kusurlu
saliverilisi veya insulin
antagonistlerinin aktivitelerinin
artmasi halinde diabetes mellitus
denen klinik durum ortaya ¢ikar

Diyabetes mellitusun baslica
belirtileri, hiperglisemi (kan glukoz
diizeyi yiiksekligi), glukoziiri (idrarla
glukoz atilimi), ketonemi (kanda
keton cisimlerinin artisi), ketontiri
(idrarda keton cisimlerinin ¢ikisi),
asidoz, amino asitlerden glukoz
olusumu artisina bagli negatif azot
dengesidir; agir olgularda koma
gelisebilir

High levels of glucose
(hyperglycemia)




Glukagon

Polipeptit yapidadir

Saliverilmesi degisik faktorlerin kontroli altindadir.
Glukoz ve yag asitleri, insiilin salinimi tizerine olan
etkilerinin tersi bir mekanizma ile glukagon
saliverilmesini baskilarlar

Proteinden zengin bir diyet 1le alinan amino asitler 1se
glukagon ve insiilin saliverilmesini uyarirlar. Insiilin
amino asitlerin proteinlere doniisiimiinti saglarken
glukagon 1nstilin etkisiyle olusabilecek hipoglisemiyi
(kan glukozunun normalden dusiuik olmasi) onler




Glukagon, insiline antagonist
etkilidir. Karacigerde glikojenolizi ve
glukoneojenezi hizlandirarak kan
sekerini yiikseltici etki gosterir
(hiperglisemik glikojenolitik faktor)

Yag dokudan gliserol ve yag
asitlerinin agiga ¢ikisini uyarir.
Karacigerde yag asitleri ve
kolesterollin sentezinde asetil-CoA
kullanilmasini kisitlar, artan yag
asitler1 keton cisimlerine doniistir

(ketojenik etki)

Glukagon, 3 hticrelerinden insilin
salinimini artirir

Insiilin ile birlikte kan glukoz
dizeyini ayarlarlar
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Adrenal medulla hormonlari

Katekolaminler
« Epinefrin (adrenalin)
* Norepinefrin (noradrenalin)

Bobrek ustu bezi medullasinin komaffin hucrelerinde
tirozin amino asidinden, dopa ve dopamin tzerinden
sentezlenirler ve gerektiginde saliverilmek uzere
depolanirlar (%80 kadari epinefrindir). Salgilanmalari,
B-adrenerjik etkenlerle uyarilir, a-adrenerjik
etkenlerle ise baskilanir
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Katekolaminlerin etkileri birlestikleri reseptorun tipine gore
farkhhk gosterir

Katekolaminlere 6zgl dopaminerjik, a-adrenerjik ve -adrenerjik
reseptorleri vardir. Bu reseptorlerin her biri iki alt gruba ayrilir

Epinefrin, a- ve B-adrenerjik reseptorlerin her ikisini de aktive
edebilmektedir. Norepinefrin ise fizyolojik dozlarda sadece o-
adrenerjik reseptorlere baglanmaktadir

Biyolojik etkiler

*Metabolik etkiler

-Kardiyovaskduler etkiler



Katekolaminlerin biyolojik etkileri

Asir fiziksel aktivite, asir1 soguk, hipoglisemi, korku ve
heyacan gibi stress durumlarinda sempatorenal sistem adi
verilen sempatik sinir sistemi ve adrenal medulla birlikte
calisir ve ortaya c¢ikan anormal durumlara karsi
organizmanin uyumu saglanir



Katekolaminlerin metabolik etkileri

Kateolaminler, 3,-adrenerjik reseptorler Gzerinden etki
gostererek glikojen ve trigliseridlerin yikimini uyarirlar,
glukoz ve yag asitlerinin kana gec¢isini artirirlar

B,-adrenerjik reseptorler tizerinden glukagon salinimini
uyarirken o,-adrenerjik reseptorler tzerinden insulin
salinimini baskilarlar ve glukozun sinir sistemi 1¢in
saklanmasini saglarlar



Kateolaminlerin kardiyovaskduler etkileri

Epinefrin, a,-adrenerjik reseptorler tzerinden vazokonstriksiyon
olusturarak sindirim sistemi ve bobreklerde kan akiminin
azalmasina , 3,-adrenerjik reseptorler Uzerinden vazodilatasyon
olusturarak koroner ve serebral damarlarda kan akiminin artmasina
neden olur

Norepinefrin, tuma ile vazokonstriktor etki gosterir, sistolik ve
diyastolik kan basin¢larini artirir

Epinefrin, kalp kasinin kasilmasini ve kalp debisinin artmasini
saglayan gli¢lu bir etkendir. Diiz kaslarda ¢esith etkiler1 vardir
(sindirim sistemi, uterus ve mesanede gevsemeye, mide ve mesane
sfinkterlerinde kasilmaya yol acar)



Katekolaminlerin metabolizmalari

Epinefrin ve norepinefrin, O-metilasyon, oksidatif
deaminasyon ve konjugasyon gibi li¢ ayri
metabolizma ile karacigerde metabolize edilir

O-metilasyonda katekolamin-O-metil transferaz
(COMT), oksidatif deaminasyonda
monoaminooksidaz (MAQO) gorev alir

Katekolaminlerin ¢esitli metabolitler: arasinda klinik
tan1 acisindan metanefrinler 1le vanilmandelik asit

(VMA) onemlidir



Adrenal korteks hormonlari

Glukokortikoidler
Kortizol

Mineralokortikoidler
Aldosteron

Adrenal korteks
androjenleri

Dehidroepiandro
steron sulfat (DHEAS)

Adrenal korteksin farkli

bdlgelerinde
kolesterolden
sentezlenirler
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Kortizolin sentez ve
salgilanmasi, hipotalamik
kortikotropin saliverici hormon
(CRH) kontrolu altindaki
adrenokortikotropin (ACTH)
tarafindan duzenlenmektedir.
Kortizol de bunlarin
saliverilisini feedback olarak
Inhibe eder

ACTH, kortizol ile birlikte
adrenal korteks androjenlerinin
sentez ve saliniminda etkilidir,
fakat aldrosteron sentezinde
etkili olmamaktadir
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Aldrosteron salgilanmasi,
fizyolojik kosullarda,
ckstraselliiler stvidaki
potasyum konsantrasyonu
Ve rernin-anjiotensin
sistemi tarafindan
duzenlenir
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Adrenal steroidlerin tasinmalari

Steroid hormonlar, sentez edildikleri organlarda
depolanmadan plazmaya saliverilirler

Kortizol, kanda serbest (biyolojik olarak aktif) veya
proteine bagli olarak bulunur. Plazma proteinlerinden
o,-globulinler arsainda bulunan ve transkortin veya
kortikosteroid baglayici globulin (CBG) olarak
adlandirilan proteinin kortizole 1lgisi fazladir

Aldosteronun yaklasik %50°s1 albiimine, %10’u CBG’ne
bagli, %40°1 serbesttir



Glukokortikoidlerin etkilert

Kortizol, spesifik olarak kan glukozunu artirmaktadir. Bu etki, insiilin
saliverilmesinin baskilanmasi, periferik dokular tarafindan glukoz ve amino
asitlerin alinip tutulmasinin inhibisyonu, karacigerde glukoneojenez ile glukoz
sentezinin artirilmasi ile ilgilidir

Kortizoliin hipersekresyonu veya farmakolojik dozlar1 kas, bag doku, kemik
ve der1 gibi periferal dokularda protein katabolizmasini artirir, protein
sentezini azaltir

Kortizol, karacigerde protein sentezini artirir

Kortizol, bir¢ok dokuda niikleik asit sentezini inhibe eder, karacigerde RNA
sentezini uyarir

Kortizoliin hipersekresyonu veya farmakolojik dozlari, ekstremitelerde
lipolize, yiiz ve beden ile boynun arka kisminda lipogeneze yol agar
Kortizol, antiinflamatuvar ve immiinosupressif etki gostererek hiicresel
Immuniteyi bozar

Kortizol, viicutta suyun dagilimini ve viicuttan suyun atilimini, ADH
saliverilmesini uyararak ve glomertler filtrasyon hizimi artirarak etkiler



Mineralokortikoidlerin etkileri

Aldosteron, Na* ve K* dagilimini etkileyen en 6nemli
hormondur

Aldosteron, distal kivrimli tiiplerde Na* geri emilimini
ve K* atilimini artirmaktadir

Aldosteron, tiikkuirik kanallari, ter bezleri ile
gastrointestinal sistemde de Na* tutulmasina ve K*
atilmasina yol agmaktadir



Adrenal androjenlerin etkileri

Nicel agidan temel olan adrenal androjenler arasinda
dehidroepiandrosteron (DHEA) ve

dehidroepiandrosteron sulfat (DHEA-SQO,) ile
androstenedion bulunmaktadir

Dehidroepiandrosteron (DHEA) ve androstenedion,
zayif androjenlerdir, testosterona ¢evrilerek etkilerini
goOsterirler

Androjenler, erkeklerde killanma ve ses kalinlasmasi
gibi 1kincil seks karekteristiklerini duzenlerler,
kadinlarda virilizme neden olurlar



Adrenal steroidlerin metabolizmalari

Steroidlerin inaktivasyonunda temel organ karacigerdir

Kortizolln temel metaboliti, tetrahidrokortizol-3-
glukuroniddir. Kortizol, oksidatif bir tepkime ile 11-
dehidrojenaz sistemi kullanilarak iaktif kortizona da
cevrilmektedir

Aldosteronun temel metaboliti tetrahidroaldosteron-3-
glukuroniddir

Adrenal androjenlerin temel metaboliti 17-
ketosteroidlerdir (17-KS)



Adrenal korteks hormonlari patolojisi ile ilgili
Klinik durumlar

Glukokortikoid azliginda Addison hastaligi,
fazlaliginda Cushing sendromu (adrenal korteks
adenomu varliginda) veya Cushing hastaligi (hipofzi
adenomu varliginda) ortaya cikar

Mineralokortikoid fazlalig1 primer aldosteronizm (Conn
sendromu) veya sekonder aldosteronizmde (renal kan
akimi azalmasina bagli) goriiliir

Adrenal korteks androjenleri fazlaliginda adrenogenital
sendrom ortaya ¢ikar
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Gonadlar etkileyen faktorler

Hipofiz hormonlarindan follikiil stimiile edici hormon (FSH)
ve luteinize edici hormon (LH), erkek ve disilerde internal
seks organlarindaki farkl islevleri ve gonad hormonlarinin
sentez ve salinimlarim etkilerler

FSH, erkekte Sertoli hiicrelerinde spermatogenezi uyarir,
kadinda ise follikiillerin biiytimesine neden olur

LH, erkekte Leydig hiicrelerinde testosteron olusumunu
uyarir, kadinda ise follikiiler evrenin son basamaginda
ovumun follikiilden ayrilisin1 ve ovulasyondan sonra korpus
luteumda progesteron olusumunu uyarir
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Plazmada bulunan testosteronun yaklasi %98 kadarn
albiimin ve seks hormonunu baglayici globuline (SHBG)
bagh olarak tasimir

Testosteron, hedef hicrelerde aktif intraselltler androjen
olan ve kendisinden daha guclu etkiye sahip
dihidrotestosterona (DHT) cevrilerek etkisini
gostermektedir
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Serbest testosteron, karaciger hucreleri tarafindan tutularak
bir dizi tepkime sonucunda 17-ketosteroidlere (androsteron,
epiandrosteron, etiokolanolon) donusturiulir

Dihidrotestosteron, biyolojik etkinligini tamamladiktan sonra
17-hidroksisteroidlere (3a-androstenediol, 3B-androstenediol)

donusturulur



Testosteron basta olmak tuizere androjenler, cinsel
farkhilasmada, erkek tipi davramslarda, ikincil seks
karakterleri ve aksesuar yapilarin gelisimi ve
fonksiyonlarinda, anabolik metabolizma ve gen

dizenlenmesinde etkilidirler
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Ostrojenler

Ostrojenlerin temel iiretim yeri hamilelik disinda overlerdir,
hamilelikte fetoplasental birimde sentez edilmektedir
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Ostrojenler i¢inde en etkili olam 17p-6stradiol (E,)dir

Hamilelikte ostradiol (E,), Ostron (E,) ve ostriol (E;) kan
diizeyler1 artmaktadir. Fetoplasental 1slev gostergesi olarak
en fazla ostriol (E;) sentez edilmektedir
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Overlerde sentezlenen ve
dolasimdaki miktarlari
overlerdeki sentez hizi ile iliskili
olan steroidlerin salgilanma
hizlar1 menstriiel dongi
stiresince degisir
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Ostrojenlerin etkileri

(")stroj enler, kadinda i¢ ve dis genital organlarin gelisimini,
olgunlasmasini ve devamhihigini saglarlar

Meme kanallarinda proliferasyon olustururlar
Ikincil seks karakteristiklerinin siirdiiriilmesinde etkilidirler
Kemik ve kikirdak dokulari tizerinde anabolik etkileri vardir

Pihtilasma faktorlerinden Faktor I1, VII, IX ve X duzeylerini
dolasimda artirirlar

HDL artisina LDL azalmasina yol acarlar



Progesteron

Korpus luteumun temel hormonudur. Gebelikte baslhca
plasentadan sentez edilir
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Progesteron, ostrojenlerin vajinal epitel Gzerindeki proliferatif
aktivitelerini azaltarak sekretuvar fazin olusumunu saglamakta,
uterusu embriyoyu kabul etmeye ve beslemeye hazirlamaktadir

Progesteron, gebeligin siirmesini saglar
Progesteron, meme bezlerinin asiner kisimlarinin gelisimini artirir

Hamileligin son donemlerinde siit tiretimini ve salgilanmasini
baskilar. Dogumda hizla azalmasiyla laktasyon da baslar

Periferik kan akimini azaltarak 1s1 kaybini azaltir (viicut 1s1sinda
artis)



