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Tanmim ve Terminoloji

Prematiire ovaryan yetmezlik (POY),
40 yasindan once menstruasyonun kesilmesi
olarak tanimlanir. Tani, artmis gonadotropin
ve diisiik Ostrojen diizeylerini gosteren biyo-
kimyasal testlerle desteklenir. Ooferektomi,
pelvik radyasyon ve kemoterapi haricinde,
POY etyolojisi, ovaryan disgenezis, gonadot-
ropin direnci ve otoimmun bozukluklar gibi
genis ve heterojen durumlar1 kapsar. Bununla
birlikte vakalarin bircogunda POY’in sebebi
bilinmezligini korudugundan bu hastalar idi-
opatik olarak degerlendirilir. POY tam anla-
miyla bir erken menopoz degildir ve ovaryan
yetmezlik her zaman 1srarc1 degildir. Bu se-
beple POY tanimi bu tiir hastalar i¢in uygun
bir tanim degildir. Ac¢ik¢a gdsterilmistir ki bu
hastalarin yarisinda folikiiler aktivite kanitina
rastlanmis ve tahminen %25’inde tani konul-
duktan sonra ovulasyon gergeklesmis ve yakla-
stk %5-10’u da spontan olarak gebe kalmistir.
Yani “prematiir menopoz” dogru bir tanim
degildir. Hipergonadotropik amenore daha
dogru bir tanimdir. Ayrica geng kadinlarda pek
cok kanser i¢in kullanilan kemoterapotik ajan
ve radyasyonun ovaryan yetmezligi tetikledigi
bilinmektedir. Anovulasyon ile birlikte artmis

FSH ve azalmis E2 durumu olsa bile bu durum
gecici olabilir ve bu sekildeki hastalarda bile
gebelik olugabilir (1-6).

Biitiin bu gozlemler POY teriminin hasta-
da uyandirdigr umutsuzlukla birlestirildiginde
bazi arastirmacilar POY teriminin birakilma-
st gerektigini soylemis POY terimi yerine ilk
kez Endokrinolojist Diiller Albright tarafinca
kullanilan primer ovaryan yetmezlik terimi
onerilmistir. Baz1 baska arastirmacilar klinik
tabloyu anlatmak i¢in anomaliyi over ile si-
nirlandirmayan hipergonodotropik amenore,
hipergonodotropik hipogonadizm ve primer
hipogonadizm terimlerini de kullanmislardir.
Prematiire ovaryan yetersizlik ise (POI:
prematiire ovarian insufficiency) ovarian
fonksiyonlarin degismis olmakla beraber
devamlihigim ifade eder. Teshisi konulduktan
sonra hangi kadinda folikiiler aktivite veya yu-
murtlama kanitinin yeniden goziikiilebilecegi-
ni tespit etmek miimkiin degildir. Literatiirde
ovaryan biyopsi ile folikiile rastlanmayan ka-
dinlarin dogum yaptigin1 gosteren bazi vaka-
lar vardir. Gebelik kayb1 oranlar1 da (%20)
normal populasyonla olduk¢a benzerdir. Ne
gebelik siiresince ne de ¢ocukluk ¢agi boyunca
spesifik hastaliklar tanimlanmamistir (1-6).

POY Nedenleri

POY klinik olarak prepubertal baslangiclh
primer amenore (bu vakalarin %50°si ovaryan
disgenesistir) ile veya folikiilogenezin durmasi
veya folikiillerin erken azalmasiyla baglantili
sekonder amenore ile tamamlanan heterojen
bir durumdur. Primer amenore, spontan ovar-
yan fonksiyon gelisiminde en kotii prediktif
faktor gibi goriinmektedir (1-6).

POY kadmlarin kabullenmekte zorlandigi
dolayist ile bilgilendirirken ¢ok dikkatli olun-
masi gereken bir tanidir. Cogu POY’li hastada
altta yatan neden tam olarak anlasilamamis-
tir. Hipergonadotropik hipogonadizmin neden
oldugu bir¢ok vaka mevcuttur. Cogu vakayi
aciklayan tek bir neden bulunamamustir. Altta
yatan sebep folikiil gelisim eksikligi veya foli-
kiilogeneziste bozukluga sebep olabilecegi gibi
total oosit yokluguna da yol acabilir. Malignite
tedavisinde KT ve RT kullaniliyor olmasi ¢ogu
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oldukca zordur.

» Kontrollii calismalarin ¢ogu idiopatik
POY’lu hastalarda uygulanmustir.

e Caligmalarin tamaminda, ¢aligmaya dahil
olabilmek i¢in FSH diizeylerinin en az iki
defa 40 mlU/ml tizerinde olma &lgiitii kulla-
nildi. Diger kriterler ise ¢alismalar arasinda
farkliliklar gostermektedir.

» Tartagni ve arkadaslar1 tarafindan yapilan
caligma haricindeki higbir arastirmada teda-
vinin gercek bir faydasi gosterilememistir.

* Ne olursa olsun gebelik oranlari ve ovulas-
yona yardim edebilme ihtimaliyle beraber,
klimakterik belirtilerden ka¢inmak igin 6st-
rojen replasman tedavisi Onerilmesi akla
yatkin goriinmektedir.

* Higbir 6zellik, POY hastalarinda ovaryan
fonksiyonlarin yeniden baglayabilmesinin
tahmin edilebilmesinde iyi bir belirte¢ de-
gildir.

* Ovaryan rezervin yeni bir non-invaziv be-
lirteci olan AMH tedaviden yarar gorebile-
cek hastalarin sec¢ilmesinde kullanilabilir.

* POY’li olgular jinekolog, endokrinolog ve
klinik genetik¢inin beraber katildigi multi-
disipliner bir yaklasimla yonetilmelidir.

* Ne yazik ki, terapotik miidahalelerin etkin-
ligi hakkinda ¢ok az bilgi var.
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