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GİRİŞ

Prematür overyan yetmezlik (POY) ilk kez 
1930 yılında, adet gecikmesi ve üriner gona-
dotropin seviyelerinde meydana gelen artış ola-
rak tarif edilmiştir (1). Overyan fonksiyonların 
kaybı sıklıkla ilerleyici bir süreçtir ve uzun yıllar 
boyu oluşarak menopozda sona erer. Buna rağ-
men bazı kadınlarda, overyan fonksiyon doğal 
nedenler, kemoterapi (KT) veya cerrahi sonrası 
umulandan daha erken ve ani olarak kaybolur. 
Overdeki fonksiyonel primordial folliküllerin 40 
yaş altında erken tükenmesi ve over fonksiyonla-
rının durması, POY veya erken menopoz olarak 
adlandırılmaktadır (2).

İNSİDANS

POY; yaşları 40’ın altında olan kadınları % 
1-2 oranında etkileyen, yaşları 30’un altındaki 
kadınları ise %0,1 oranında etkileyen yaygın bir 
bozukluktur (1). Yaş ile paralel olarak insidan-
sında da artış görülür. 20, 30 ve 40 yaş için, sıra-
sıyla %0,01, %0,1 ve %1 oranlarında insidans söz 
konusudur (3). POY; 40 yaşın altındaki kadınlar-
da, dört aylık amenore süreciyle, birer aylık ara-
lıklarla incelenen folikül stimüle edici hormon 
(FSH) serum değerinin 40 IU/L’nin üzerinde 

tespit edilmesi ve seks steroidlerindeki azalmayla 
ortaya çıkar (4,5). Etkilenen kadınlarda, yaklaşık 
%50 oranında, over fonksiyonu değişik düzey-
lerde sürmektedir. Hatta %5-10 oranında olguda 
tanı konmasından sonra gebe kaldıkları ve do-
ğum yapabildikleri gözlenmiştir (4-6).

ETİYOLOJİ

POY, sebepleri ve fenotipi yönünden fazlaca 
değişkenlik barındıran heterojen bir bozukluk 
olup; POY’a yol açan mekanizmaya henüz tam 
olarak bir açıklık getirilememiştir. Normal over 
gelişiminde rol oynayan çok sayıda etken mev-
cuttur. Söz konusu etkenlerin hassas bir denge 
halinde koordine olmasıyla, normal over gelişi-
mi gerçekleşmektedir. Bu etkenlerden herhangi 
birine ilişkin yaşanabilecek bir sorun, bu sürecin 
sekteye uğramasına neden olacaktır. Bu çerçeve-
de, POY sınıflandırması için bu duruma yol açan 
durumların tanımlanması doğru olacaktır. POY 
2 farklı şekilde ortaya çıkabilir:

1.	 Genetik problemler: Disgenetik Gonadlar 
(Ör: Turner Sendromu), Galaktozemi

2.	 Nedenini bildiğimiz veya bilmediğimiz bir 
biçimde yumurtalıklarda folliküllerin harap-
lanması, bitmesi ya da fonksiyon kaybına uğ-
raması (Overyan folikül disfonksiyonu)
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BİLİNMESİ GEREKEN ÖNEMLİ NOKTALAR

1.	 Hastalığın erken fark edilmesi ve erken tanı konması, osteoporoz gelişiminin önlenmesi 
ve ilerleyen süreçte meydana gelebilecek koroner arter hastalığından korunmak adına 
önem taşımaktadır.

2.	 POY tanısı konmasının ardından, tüm hastalara karyotipleme yapılmalıdır.

3.	 POY otoimmün kaynaklı hipotiroidi, Addison hastalığı, diyabetes mellitus gibi endokrin 
problemlerinin ilk göstergesi olabilir. POY ve Hipotiroidi ilişkisi göz ardı edilmemeli, 
tiroid fonksiyonları takip sürecinde muhakkak incelenmelidir.

4.	 Olgular için multi-disipliner yaklaşım benimsenmelidir. tTedavi yönetim sürecine tam 
uyumlarını ve klinisyenleri durumlarına ilişkin objektif biçimde yönlendirebilmelerini 
sağlamak adına; fertilite isteği olsa da olmasa da, tüm olguların bu durumun yönetimine 
psikolojik anlamda iyi hazırlandığından emin olmak gerekir. Hastalara beslenmeden 
cinsel aktiviteye uzanan pek çok konuda danışmanlık hizmeti sağlanması, bu bağlamda 
oldukça önemlidir.

5.	 POY olgularında net bir kontrendikasyonun mevcut olmadığı durumlarda, östrojen 
tedavisinin mutlaka uygulanması ve bu tedaviye 50 yaşına dek devam edilmesi 
gerekmektedir.

6.	 HRT başlanmadan önce, benzer yaş grubuna dahil kadınlarda uygulanması gereken 
dozun hastalara verildiğini belirtmek ve bu tedavinin gerek kardiyovasküler sistem, 
gerek kemik metabolizması için mevcut faydalarının meme kanserine yol açma 
olasılığına göre çok daha ağırlıklı olduğunu belirtmek faydalı olacaktır.

7.	 POY olgularında östrojen yetersizliğine, ikincil olarak, trabeküler kemiklerde osteoporoz 
ile osteopeni eşlik etmektedir. Bundan dolayı, hormon replasman tedavisine alternatif 
olarak günlük 1000-1500mg kalsiyum alımına ek olarak, D vitamini ve düzenli egzersiz 
programı tavsiye edilmelidir.

8.	 POY olgularının oldukça küçük bir bölümü fertilite bakımından herhangi tedavi 
görmeden gebe kalabilmektedir. Bundan dolayı, bu olgular için söz konusu alternatifler 
in vitro fertilizasyon, oosit bağışı ve evlat edinme olarak sıralanmaktadır.

9.	 POY hastalarının takibinde, kontrol muayenesi senede en az 1 defa gerçekleşmelidir.

10.	HRT dozlarının ayarlanması ve semptomların değerlendirilmesi ile paralel olarak; kemik 
mineral dansitometresi, hormon seviyeleri, lipid profili, biyokimya, tiroid fonksiyon 
testleri, mammografi ve diğer rutin tetkikler ihtiyaç duyulan aralıklarla tekrarlanmalıdır.
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