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Tanım ve Terminoloji
Prematüre ovaryan yetmezlik (POY), 

40 yaşından önce menstruasyonun kesilmesi 
olarak tanımlanır. Tanı, artmış gonadotropin 
ve düşük östrojen düzeylerini gösteren biyo-
kimyasal testlerle desteklenir. Ooferektomi, 
pelvik radyasyon ve kemoterapi haricinde, 
POY etyolojisi, ovaryan disgenezis, gonadot-
ropin direnci ve otoimmun bozukluklar gibi 
geniş ve heterojen durumları kapsar. Bununla 
birlikte vakaların birçoğunda POY’in sebebi 
bilinmezliğini koruduğundan bu hastalar idi-
opatik olarak değerlendirilir. POY tam anla-
mıyla bir erken menopoz değildir ve ovaryan 
yetmezlik her zaman ısrarcı değildir. Bu se-
beple POY tanımı bu tür hastalar için uygun 
bir tanım değildir. Açıkça gösterilmiştir ki bu 
hastaların yarısında foliküler aktivite kanıtına 
rastlanmış ve tahminen %25’inde tanı konul-
duktan sonra ovulasyon gerçekleşmiş ve yakla-
şık %5-10’u da spontan olarak gebe kalmıştır. 
Yani “prematür menopoz” doğru bir tanım 
değildir. Hipergonadotropik amenore daha 
doğru bir tanımdır. Ayrıca genç kadınlarda pek 
çok kanser için kullanılan kemoterapotik ajan 
ve radyasyonun ovaryan yetmezliği tetiklediği 
bilinmektedir. Anovulasyon ile birlikte artmış 

FSH ve azalmış E2 durumu olsa bile bu durum 
geçici olabilir ve bu şekildeki hastalarda bile 
gebelik oluşabilir (1-6).

Bütün bu gözlemler POY teriminin hasta-
da uyandırdığı umutsuzlukla birleştirildiğinde 
bazı araştırmacılar POY teriminin bırakılma-
sı gerektiğini söylemiş POY terimi yerine ilk 
kez Endokrinolojist Düller Albright tarafınca 
kullanılan primer ovaryan yetmezlik terimi 
önerilmiştir. Bazı başka araştırmacılar klinik 
tabloyu anlatmak için anomaliyi over ile sı-
nırlandırmayan hipergonodotropik amenore, 
hipergonodotropik hipogonadizm ve primer 
hipogonadizm terimlerini de kullanmışlardır. 
Prematüre ovaryan yetersizlik ise (POI: 
prematüre ovarian insufficiency) ovarian 
fonksiyonların değişmiş olmakla beraber 
devamlılığını ifade eder. Teşhisi konulduktan 
sonra hangi kadında foliküler aktivite veya yu-
murtlama kanıtının yeniden gözükülebileceği-
ni tespit etmek mümkün değildir. Literatürde 
ovaryan biyopsi ile foliküle rastlanmayan ka-
dınların doğum yaptığını gösteren bazı vaka-
lar vardır. Gebelik kaybı oranları da (%20) 
normal populasyonla oldukça benzerdir. Ne 
gebelik süresince ne de çocukluk çağı boyunca 
spesifik hastalıklar tanımlanmamıştır (1-6).

POY Nedenleri
POY klinik olarak prepubertal başlangıçlı 

primer amenore (bu vakaların %50’si ovaryan 
disgenesistir) ile veya folikülogenezin durması 
veya foliküllerin erken azalmasıyla bağlantılı 
sekonder amenore ile tamamlanan heterojen 
bir durumdur. Primer amenore, spontan ovar-
yan fonksiyon gelişiminde en kötü prediktif 
faktör gibi görünmektedir (1-6).

POY kadınların kabullenmekte zorlandığı 
dolayısı ile bilgilendirirken çok dikkatli olun-
ması gereken bir tanıdır. Çoğu POY’li hastada 
altta yatan neden tam olarak anlaşılamamış-
tır. Hipergonadotropik hipogonadizmin neden 
olduğu birçok vaka mevcuttur. Çoğu vakayı 
açıklayan tek bir neden bulunamamıştır. Altta 
yatan sebep folikül gelişim eksikliği veya foli-
külogeneziste bozukluğa sebep olabileceği gibi 
total oosit yokluğuna da yol açabilir. Malignite 
tedavisinde KT ve RT kullanılıyor olması çoğu 
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oldukça zordur. 
Kontrollü çalışmaların çoğu idiopatik • 
POY’lu hastalarda uygulanmıştır. 
Çalışmaların tamamında, çalışmaya dâhil • 
olabilmek için FSH düzeylerinin en az iki 
defa 40 mlU/ml üzerinde olma ölçütü kulla-
nıldı. Diğer kriterler ise çalışmalar arasında 
farklılıklar göstermektedir. 
Tartagni ve arkadaşları tarafından yapılan • 
çalışma haricindeki hiçbir araştırmada teda-
vinin gerçek bir faydası gösterilememiştir. 
Ne olursa olsun gebelik oranları ve ovulas-• 
yona yardım edebilme ihtimaliyle beraber, 
klimakterik belirtilerden kaçınmak için öst-
rojen replasman tedavisi önerilmesi akla 
yatkın görünmektedir. 
Hiçbir özellik, POY hastalarında ovaryan • 
fonksiyonların yeniden başlayabilmesinin 
tahmin edilebilmesinde iyi bir belirteç de-
ğildir.
Ovaryan rezervin yeni bir non-invaziv be-• 
lirteci olan AMH tedaviden yarar görebile-
cek hastaların seçilmesinde kullanılabilir. 
POY’li olgular jinekolog, endokrinolog ve • 
klinik genetikçinin beraber katıldığı multi-
disipliner bir yaklaşımla yönetilmelidir.
Ne yazık ki, terapötik müdahalelerin etkin-• 
liği hakkında çok az bilgi var. 
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