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PREMATURE OVER YETMEZLIGI ILE OTOIMMUN
TIROIDIT ILiSKiSi: KESITSEL CALISMA

AN ASSOCIATION BETWEEN AUTOIMMUNE THYROIDITIS AND
PREMATURE OVARIAN FAILURE: A CROSS-SECTIONAL STUDY
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ABSTRACT

Amag: Prematiire over yetmezligi, over fonksiyonlarmin bekle-
nenden onceki bir yasta, genellikle 40 yas olarak kabul edilmekte,
kesilmesidir. Prematiire over yetmezIliginin bir nedeni olarak oto-
immun hastaliklar sikca goriilen hastalik grubudur. Bu calismada
prematiire over yetmezligi olan hastalarda otoimmun tiroidit sikli-
gint1 tespit etmeyi amagladik.

Hastalar ve yontem: Endokrin poliklinigimize bagvuran hastalar
caligmaya dahil edildi. Hastalar menopoz yasina gore iki gruba ay-
rildi. Grup 1 menopoz yasi 40 yas oncesi olanlar ve Grup 2 meno-
poz yas1 40 yas sonrasi olanlar. Hastalar tiroid fonksiyon testlerine
(sT3, sT4, TSH), tiroid otoantikorlarina (Anti TPO antikoru, Anti
Tg antikoru) ve tiroid ultrasonografilerine gore degerlendirildiler.
Hastalara otoimmun tiroidit tanisi tiroid antikorlari, ultrasonogra-
fiyle de kronik tiroiditi desteklendigi zaman kondu.

Bulgular: Seksen hastanin 46’s1 Grup 1’e, 34’li Grup 2’ye dahil
edildi. Grup 1°deki ortalama yas 42,4+7,6 yil ve ortalama meno-
poz yast 34,5+5,1 yildi. Grup 2’deki ortalama yas 48.5 + 5.4 yil
ve ortalama menopoz yasi 46,3+5,5 yildi. Yas ve menopoz yaslari
arasinda her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark
mevcuttu(p<0,001). Grup 1’ deki hastalarin 72,2%’sinde ve Grup
2’deki hastalarin 35,3%’iinde otoimmiin tiroidit mevcuttu. Calig-
mamiz gostermistir ki otoimmun tiroidit 40 yasindan 6nce meno-
poza giren hastalarda, 40 yagindan sonra menopoza giren hastalar-
dan istatistiksel olarak da daha sik goriilmektedir (p=0,002).
Sonug¢: Otoimmiinite prematiire over yetmezliginin en sik neden-
lerinden biridir. Kirk yasindan 6nce menopoza giren hastalarin
otoimmiin tiroidit yoniinden arastirilmasi gerektigini diistintiyo-
ruz.

Anahtar kelimeler: Over yetmezligi, otoimmiinite, tiroidit, pre-
matiireite
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Aim: In this study, we aimed to evaluate the frequency of
autoimmune thyroiditis in patients with premature ovarian failure.
Patients and Methods: Patients who admitted to our thyroid out
patient clinic were included to our study. The patients were divided
in to two groups according to their menopause age. Group 1 were
patients whose menopause age was before 40, and Group 2 were
patients whose menapause age was after 40. The patients were
evaluated according to their thyroid function tests (fT3, T4, TSH),
thyroid autoantibodies (AntiTPO Ab, AntiTg Ab) and thyroid
ultrasonography. The patients were diagnosed as autoimmune
thyroiditis when thyroid markers supported chronic thyroiditis on
ultrasonography.

Results: Forty-six of 80 patients were included in to Group 1, and
34 were included into Group 2. In Group 1 mean age was 42.4+7.6
years, mean menopause age was 34.5+5.1 years. In Group 2 mean
age was 48.5+5.4 years, mean menopause age was 46.3+5.5 years.
There was a statistically significant difference in age and menopause
age between two groups (P<0.001). 72.7% of the patients in Group
1 and 35.3% of the patients in Group 2 had autoimmune thyroiditis.
Our study has shown that autoimmune thyroiditis is statistically
more common in patients who enter menopause before the age of
40 then patients who enter menopause after the age of 40 (P=0.002).
The limitation of our study is that the patients were selected from
our thyroid out patient clinic.

Conclusion: Autoimmunity is one of the most common causes
of premature ovarian failure. We suggest that patients who
enter menopause before the age of 40 should be investigated for
autoimmune thyroiditis.
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GiRi S Tablo 1- Otoimmiin tiroidit tipleri
o o Hastahk Gidig Ogzellikler

Oto%mmun. has.t.a hk.l a I?admla..rdz'l daha Slk gor}ll- Hashimoto |Kronik Guatr, lenfosit
mekte.dlr. Qt01mmun tiroiditler, tiroid otoantljenlérlne Tiroiditi infiltrasyonu,
yonelik otoimmiin yanit sonucu olugan, ortak dzellikle- (HT) fibrozis, tiroid hiicre
ri yaninda patolojik ve klinik olarak degisik 6zelliklere hiperplazisi
sahlp, endokrin s1st.emm §1k g?rulgn ha}s.tahklafmdar?dlr. Atrofik Kronik Atrofi, fibrozis
Klinik olarak kronik otoimmiin tiroiditin en 6nemli ve Tiroidit (AT)
en sik goriilen formu Hashimoto tiroiditi (HT)’ idir. Has- . . . .
himoto tiroiditi organ spesifik otoimmiin bir hastaliktir. .r}uver(lillt Kronik ,G?illlflhkle lenfosit
Hashimoto hastaliginin tanis: temelde otoantikorlarin ve froict niftrasyonu
lenfositik infiltrasyonun mevcudiyetine dayanmaktadir. Postpartum | Gegici Kiiciik guatr, az
Hipotiroidinin en sik nedenini olugturur. AntiTPO anti- Tiroidit (Kronik sayida lenfosit
koru vakalarin %95’inde, AntiTg antikoru %60-80’inde tiroidite infiltrasyonu
pozitiftir. Antikor pozitifligi genel popiilasyonda kadin- ilerleyebilir)
larda %10, erkeklerde %35 civarindadir. AntiTPO antiko- Sessiz Gecici Kiiciik guatr, az
ru (+) hemaglutinasyon ile %95, RIA ile %100; AntiTg Tiroidit sayida lenfosit
Ab (+) hemaglutinasyon ile %56, RIA ile %100 diir. infiltrasyonu
Hemaglutinasyon ile negatif bulunan vakalarin %751 Fokal Baz Otopside tiroid
RIA ile (+) bulunur. Antikor (+) hastalarin %50-75’1 Tiroidit hastalarda |bezlerinin %20°nde
otiroid, %25-50si subklinik hipotiroidi, %5-10 hipoti- ilerleyici saptanir

roididir. US da eko yapisi heterojendir (1). Hashimoto
tiroiditi diger otoimmiin hastaliklarla ve bazi sendrom-
larla siklikla birlikte goriiliir. Prematiire over yetmezligi Tablo 2- Prematiire Over Yetersizliginin Nedenleri

(POY)’ ini en iyi tamimlayacak ifade “hipergonadotropik
amenore” dir (2). Geng kadinlarda bir yil i¢inde 3 ya

da daha fazla birbirini takip eden mensturasyon kana- 1. X kromozomuna bagli nedenler
mamasinin olmamasi1 POY’ i diisiindiirmelidir (3). FSH A. X kromozomunda mutasyon veya X
yiiksek saptandiginda 6stradiol diizeyi ile birlikte bir kez kromozomunun olmamasi

daha tekrarlanmasi onerilir. FSH degerinin 30 mIU/mL
tizerinde olmasi taniy1 destekler. E2 diizeylerinin 50 pg/
mL nin altinda olusu tipik olarak kadinda fonksiyonel

B. Tizomi X (Mosaizim var veya yok)

2. 46,XY karyotiple iliskili mutasyonlar

follikiil kalmadiginin bir gostergesidir. FSH’ nin follikii- A. Swyer Sendromu
ler fazda 10 mIU/mL’ nin iizerine ¢iktigi kigilerde over B. Diger mutasyonlar
yetmezIligi mutlaka akla gelmelidir (2). 3. Otozomal nedenler

Puberte geligiminin total ya da parsiyel yetersizligi A. Ureme icin 6nemli enzimleri kodlayan genlerde
olarak, ya da yetigkin prematiire over yetersizligi olarak mutasyon
sunulan digi hipogonadizmi, hastalarin %60 kadarinda B. Ureme i¢in énemli enzimlerin reseptérlerinde
bildirilmistir. Ancak genel kadin populasyonunda bu mutasyon veya uyari iletiminde defekt
otoimmiin hastaliklarin birlikteliklerinin siklig1 ve oto- C. Diger mutasyonlar

immiin prematiire over yetmezliginin izole bulunsa bile
siklig1 konusunda yeterli veri bulunmamaktadir (2, 4, 5).
Yapilan caligmalarda POY hastalarinin over homojena-

4. Cevresel faktorler
A. Kemoterapi

tinda ovarian otoantikorlar bulunmustur. Bu otoantikor- B. Radyasyon
larin steroid bagiml hiicre ve enzimler, gonadotropin C. Viral Enfeksiyonlar
reseptorleri ve zona pellucida gibi cesitli over kompo- D. Cerrahi hasar veya ekstirpasyon
nentlerine kars1 gelistigi varsayilmaktadir. 5. immiinolojik nedenler

Otoimmiin nedenler POY nedenleri i¢inde oldukca A. Otoimmiin Poliglandiiler Sendromun bir
sik goriilen bir gruptur. Otoimmiin bir hastalig1 olan ka- komponenti olarak

dinlarin %20’ den fazlasinda bulunur. En sik birlikteli-
&1 olan otoimmiin hastalik ise kronik otoimmiin tiroidit
olarak bildirilmigtir. Otoimmiin tiroidit tipleri tablo 1°de . .
ve POY nedenleri tablo 2’de belirtildi. 6. Idiyopatik

B. izole Otoimmiin ooforit
C. Konjenital timik aplazi ile birlikte
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Tablo 3- Baz1 otoimmiin endokrinopatiler, antijenler ve otoantikorlar

Tip1 Diabetes Mellitus

Pankreas (beta

GADG65,IA-2,Insiilin

Hastaliklar Salg1 Bezi Otoantijen Otoantikor
Otoimmiin (lenfositik) hipofizit Hipofiz Pituiter sitozolik Antipituiter
Grantilomatoz hipofizit protein

Graves Hastalig1 Tiroid TBHR, TPO TSI TBII,ant1-TPO
Hashimoto Tiroiditi Tiroid TPO,Tg Ant1-TPO,ant1-Tg
Otoimmiin (idiyopatik) hipoparatidizm | Paratiroid Ca-SR Antiparathyroid

Anti-GAD,Anti-TIA-

hticreleri) 2(ICA),Anti-insiilin

Akf‘mtOZ]s mg.rlkansh Tip B Insilin AfilpOth',kaS Insiilin reseptor Insiilin reseptér blokan
rezistansi(nadir) hticreleri
Otoimmiin Addison 21-Hydroxylase Ant1-21 Hydroxylase(ACA)
Hastalig1(Otoimmiin Adrenal Adrenal 17-alfa-Hydroxylase | Anti-17-alfa-Hydroxylase
Yetersizlik) P450scc Anti-P450scc(SCA)
Otoimmiin Ooforit (Premature Ovarian | Overler Acik olarak heniiz Adrenal yetersizlik ile
Yetmezlik) tam aydimlatilamadi, | iligkili

17-alfa-Hydroxylase | SCA

P450ssc
Otoimmiin Orsit Testisler Sperm Anti-sperm

Erkek Infertilitesi (bazi formlar)

Addison hastaligma egslik etmeyen idiyopatik pre-
matilire over yetersizlikte de otoimmiinitenin bazi ka-
nitlar1 vardir (hiicresel immiin anomaliler, bazi hastalar-
da cesitli ovarian antikorlarin varligi ve Tip 1 DM ile
Myastenia gravis birlikteligi); bununla birlikte histolojik
dogrulamanin yoklugu (histopatolojik olarak ooforitin
gosterilememesi), otoimmiin patojenezi daha az giive-
nilir kilmaktadir (2, 6, 7). Otoimmiin POY de de ova-
rian antikorlarin varlig1 bazi olgularda saptanabilse de
glivenirligi yiiksek bir test olarak degerlendirilmemek-
tedir bu nedenle anti ovarian antikor testi rutin olarak
glintimiizde kullanilmamaktadir (2, 3). Baz1 otoimmiin
endokrinopatiler ve bu hastaliklarda goriilen otoantijen
ve otoantikorlar tablo 3’de belirtilmistir. Tedavide amac;
primer ve sekonder seksiiel fonksiyonlar1 diizenlemek,
kardiyovaskiiler risk faktorlerini minimalize etmek,
normal viicut geligimini ve kompozisyonunu saglamak,
normal kemik kitlesini saglamak ve devam ettirmek, fer-
tiliteyi saglamak ve yasam kalitesini artirmaktir.

Bu hastalar menopoz varligt agisindan sorgulandi.
Menopoz tanisi temel olarak bir yildan uzun siire mens-
triiel siklusun olmamasi ve serumda FSH diizeyinin >40
mlIU/ml varlig1 ile konuldu. Hastalarin menopoz yast
sorgulandi. Menopoz yast 40 yas altinda olan hastalar
“prematiire over yetmezligi” olarak degerlendirildi (6,
9). Hastalarin muayenelerini takiben tiroid fonksiyon
testleri [serumda serbest Triiyodotironin (sT3), serbest
Tiroksin (sT4) ve Tiroid Stimtilan Hormon (TSH) deger-
leri], tiroid otoantikorlari (Serum Tg, Anti-TPO antikoru
ve Anti-Tg antikoru diizeyleri), Follikiil Stimiilan Hor-
mon (FSH), Luteinizan Hormon (LH) ve Ostradiol (E2)
diizeyleri 6l¢iildii. Tiroid ultrasonografisi deneyimli bir
uzman tarafindan ayn cihaz ile (Esaote Technos- MPX,
Geneva, Italy) yapildi. Tiroid glandi ti¢ boyutta incelen-
di. Her lobun kalinlik, genislik (transvers diizlemde) ve
uzunlugu (longitudinal diizlemde) 6l¢iildii.

Tiroid parankimi homojen veya degisik derecelerde
heterojen (hafif, orta, ileri derecede) olarak degerlen-
dirildi (10). Ultrasonografide saptanan nodiillerin say1
ve boyutlar1 kaydedildi. Tiroid fonksiyon testleri, FSH,

POY ile bagvuran hastalarda Hashimoto hastaligini
tespit edip sikligint belirlemek amaciyla calismamizi

planladik. LH ve E2 diizeyleri icin Saat 08.00-09.00 arasinda 3
cc alman kan ornekleri 4000 devirde 10 dakika santra-
o fiij edildi. Immunolite 2000 cihazinda cemiluminesans

HASTALAR VE YONTEM !

immiinassay yontemi ile caligildi. Serum Tg, Anti-TPO
antikoru ve Anti-Tg antikoru diizeyleri ticari kitler kul-
lanilarak radioimmunassay yontemi ile ¢aligildi.

Calismaya Ankara Atatiirk Egitim ve Aragtirma Has-
tanesi, Endokrin ve Metabolizma Hastaliklar1 Poliklini-
gine herhangi bir nedenle ilk kez bagvuran ve menopoz-
da olan 80 hasta alind1.

Kronik otoimmiin tiroidit tanisi temel olarak serum-
da tiroid otoantikorlarinin varlig: ile konuldu. Tiroid ul-
trasonografisine gore degerlendirmede nodiil varligi ve



tiroid parankiminin gériintimii 6n planda tutuldu. Buna
gore tiroid parankimi homojen, ultrasonografik olarak
nodiil saptanmayan, Anti-TPO antikoru ve Anti-Tg an-
tikoru diizeyleri normal sinirlarda olan olgular ‘normal’
; tiroid parankimi degisik derecelerde heterojen olan ve
tiroid antikorlar1 pozitif saptanan olgular ‘tiroidit’ olarak
degerlendirildi. Nodiil tespit edilen olgular ultrasonog-
rafide gortilen toplam nodiil sayisina gore ‘nodiiler’ veya
‘multinodiiler’ olarak gruplandirildi. Kronik otoimmiin
tiroidit tanisinda sonografik olarak dokudaki diizensiz
goriintim, fibr6z doku artisi ile tiroid bezinde kiictilme
veya yaygin hipoekojenik goriiniim ile birlikte bez bo-
yutlarinda biiylime ve otoantikor pozitifligi g6z oniinde
tutuldu (9, 11, 12, 13).

Verilerin analizi SPSS 11.5 paket programinda yapil-
di. Tanimlayicr istatistikler niimerik degiskenler icin or-
talama =+ standart sapma veya ortalama + standart sapma
(minimum - maksimum), nominal degiskenler icin ise
gozlem sayist (%) olarak gosterildi. Bagimsiz gruplar
arasinda olciimle elde edilen ozellikler yontinden ista-
tistiksel olarak anlamli farkin olup olmadig: Student-T
testi, Tek Yonlii Varyans Analizi (One-Way ANOVA)
veya Kruskal Wallis testiyle incelendi. Kruskal Wallis
test istatistigi sonucunun anlamli gorildigi yerlerde
Kruskal Wallis ¢oklu karsilagtirma testi yapilarak farka
neden olan grup belirlendi. Kategorik karsilagtirmalar
icin Ki-Kare testi kullanildi. p<0.05 i¢in sonuglar istatis-
tiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya alman hastalarin (N=80) yas ortalama-
s1 45.01+£7.42 yil (21-65 yil) idi. Hastalarin 74’i evli
(%92.5), 6’s1 (%7.5) bekar olup 67 hasta ¢ocuk sahibi
idi. On hastanin gebelik ya da ¢cocuk 6yktisii yokken, 3
hastanin gebeligi abortus ile sonu¢lanmisgti. Tiim hastalar
degerlendirildiginde 37 hastada (%46.3) abortus oykiist
mevcuttu. Hastalarin 46' s1 (%57.5) 40 yasindan Once,
34’1 (%42.5) 40 yas sonrasinda menopoza girmisti.

Tiim hastalar degerlendirildiginde ultrasonografi
sonuglaria gore: 14 hasta normal (%17.5), 8 hastada
minimal heterojen tiroid glandi (%10), 20 hastada kro-
nik tiroidit, 10 hastada nodiiler guatr (%12.5), 5 hasta-
da multinodiiler guatr (%6.3), 11 hastada kronik tiroidit
zemininde nodiiler guatr (%13.8) ve 12 hastada kronik
tiroidit zemininde multinodiiler guatr (%15.0) saptan-
di. Caligma grubuna ait tamimlayict veriler Tablo 4’de
izlenmektedir.

Hasta grubu menopoza giris yast goz oniinde tutu-
larak iki gruba ayrildi: 40 yas altinda menopoza giren-
ler (I. Grup) ve 40 yas lizerinde menopoza girenler (II.
Grup).
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Tablo 4- Caligsma grubunun tanimlayici 6zellikleri

N=80 %
Yas (Yil) 45.01x7.42
(21-65)
Medeni Durum Evli 74 92.5
Bekar 6 7.5
Gebelik Var 70 87.5
Yok 10 12.5
Abortus Var 37 46.2
Yok 43 53.8
USG Normal 14 17.5
Min. Heterojen 8 10.0
Nodiiler Guatr 10 12.5
Multinodiiler Guatr 5 6.3
Kronik Tiroidit 20 25.0
K.Tiroidit + Nodiiler G 11 13.8
K.Tiroidit + Multinodiiler G 12 15.0

Bagvuru sirasinda I. Grup’ taki hastalarin yas ortala-
mas1 42.4+7.6 y1l, II. Grup’taki hastalarin yas ortalamasi
48.5+5.4 y1l idi. Gruplar arasindaki yas farki istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0.001).

I. Grup’taki hastalarin menopoz yas ortalama-
st 34.5+5.1 yil, II. Grup’taki hastalarin yas ortalamasi
46.3+£5.5 yil idi. Gruplar arasindaki menopoz yasi farki
da istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001).

Gruplarin sT3, sT4, TSH, AntiTPO antikoru ve An-
tiTg antikoru ortalamalar1 karsilastirildi. Gruplar arasin-
da bu parametreler acisindan istatistiksel olarak anlaml
farklilik izlenmedi (p>0.05). Gruplarin yag, menopoz
yas1 ve tiroid fonksiyon testleri ile karsilastirmali verile-
ri Tablo 5’te ve Resim 1°de izlenmektedir.

Tablo 5-Gruplarin yas, menopoz yasi ve tiroid
fonksiyon testleri ile karsilastirmali verileri

L. Grup II. Grup P
N (%) 46 34 0.786
Yas (Yil) 424476 | 485+54 | 0.000
?’;ﬁi‘)"poz Yast | 345451 | 463255 | 0.000
ST3 (pg/mL) | 3407 34:0.6 | 0.789
ST4 (ng/dL) 13402 1303 | 0.855
TSH (ulu/ml) | 2.1+1.7 32+40 | 0.082
Anti-TPO Ab | 189343412 | 147.0£297.6 | 0.564
Anti-Tg Ab | 72.3+171.9 | 207.42709.6 | 0217
FSH 8134352 | 745£223 | 0341
LH 3242148 | 263124 | 0.062
Estradiol 3142124 | 308+11.1 | 0.848
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Resim 1- Gruplarin menopoz yasina gore karsilastiril-
masi (p<0.001)
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Ultrasonografik bulgularin gruplara gore dagilimi
kargilagtirildi. Ultrasonografik dagilima gore gruplar
arasinda istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.094). Da-
Silimlar Tablo 6 ve Resim 2’de gosterilmistir.

Bununla birlikte kronik tiroidit varlig1 g6z Ontinde
tutularak gruplar degerlendirmeye alindiginda I. Grup’
ta 32 hastada (%72.7), I1. Grupta 12 hastada (%35.3) ko-
nik troidit saptandi. Kronik tiroidit varligima gore grup-
lar arasinda bu kez istatistiksel olarak da anlamli farkli-
lik tespit edildi (p=0.002). Kronik tiroidit varligina gore
dagilim Tablo 7°de ve Resim 3’te gosterilmistir.

Kronik troidit varlifina goére hastalarin TSH, Anti
TPO antikoru ve Anti Tg antikoru diizeyleri kargilagti-
rildi. Buna gore antikor diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik izlenirken (p<0.001) TSH dii-
zeyleri kronik tiroidit olan ve olmayan hastalarda benzer

bulundu (p>0.05). TSH, Anti TPO antikoru ve Anti Tg
antikoru diizeyleri ile gruplar arasindaki farklilik Tablo
8’de ve TSH diizeylerinin karsilastirilmasi Resim 4’de
izlenmektedir.

Tablo 6- Ultrasonografik bulgularin gruplara gore

dagilimi
I 1L
GRUP| GRUP UOHLA

Normal 7 7 14
Minimal Heterojen 4 4 8
Nodiiler Guatr 3 7 10
Multinodiiler Guatr 1 4 5
Kronik Tiroidit 14 6 20
K.Tiroidit + Nodiiler 9 2 11
Guatr

K.Tiroidit+Multinodiiler 8 4 12
Guatr

TOPLAM 46 34 80

Tablo 7- Gruplarda Kronik Tiroidit varligina gore
dagilim

. GRUP | II. GRUP |TOPLAM
Kronik Tiroidit (+) |32 (%72.7)|12 (%35.3)] 44
Kronik Tiroidit (-) |14 (%27.3)|22 (%64.7)| 36
TOPLAM 46 34 80

menapozdurum

B
B-40
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Resim 3- Kronik tiroidit varligina gore dagilim

Tablo 8- Kronik Tiroidit varligina gore hastalarin
TSH, Anti TPO ve Anti Tg diizeyleri
ile gruplar arasindaki farklilik

Kronik Tiroidit|Kronik Tiroidit
(+) O P
TSH (uIu/ml) 2.9+3.6 2.2+1.9 0.317
Anti-TPO Ab | 268.9+383.3 20.2+13.8 | 0.000
Anti- Tg Ab 211.6+640.3 19.7«11.7 | 0.000
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Resim 4- Kronik tiroidit varligina gére TSH ortalamala-
rinin kargilagtirilmasi (p>0.05)

TARTISMA

POY terimi beklenen menopoz yasindan 6nce over
fonksiyonlarmin yetersizligini tanimlar ve genel olarak
kabul goren yas sinir1 40° dir. Sikligr konusunda bir fi-
kir birligi yoktur. Literatiirde %0.3-10 arasinda farkli
oranlar bildirilmistir (2). Calismamiz sonucunda kro-
nik otoimmiin tiroiditin 40 yasin altinda menopoza giren
hastalarda, 40 yasin lizerinde menopoza giren hastalara
gore istatistiksel olarak da daha sik bulundugu sonucu-
na vardik (p=0.002). Bu sonu¢ ayni zamanda prematiire
over yetmezliginin, otoimmiin poliglandiiler yetmezlik
Tip 2’nin nadir goriilen bir komponenti olmadigin1 da
diistindlirmektedir.

Otoimmiin nedenler POY nedenleri i¢inde oldukca
sik goriilen bir gruptur. Otoimmiin bir hastaligr olan ka-
dinlari %?20’ den fazlasinda bulunur. En sik birlikteli-
&1 olan otoimmiin hastalik ise kronik otoimmiin tiroidit
olarak bildirilmistir.

POY ve kronik otoimmiin tiroidit birlikteliginin
arastirildigt Betterle ve ark.’nin ¢alismasinda 50 POY
tanis1 olan hasta degerlendirilmigtir (14). Bu hastalarin
%18’ de otoimmiin tiroidit hastaliginin klinik bulgular1
mevcutken %10 hastada tiroid otoantikorlar1 pozitif bu-
lunmustur.

Bir bagka calismada Shah ve arkadaglari 37 Hintli
hastada POY ve kronik otoimmiin tiroidit birlikteligini
arastirmig ve %22 olguda tiroid disfonksiyonu saptamis-
tir (15).

Goswami ve ark.’nin caligmasinda 58 POY olan
hasta alinmig, bu hastalarin %24’ de AntiTPO antikor
pozitifligi saptanmugstir. Hastalarin %20.6° da ise tiroid
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disfonksiyonu oldugu bildirilmistir (16). Bu oranlar 100
kontrol olgusunun verileri ile karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farkin istatistiksel olarak da anlamli oldugu
gosterilmistir. Calismamizda POY ve kronik otoimmiin
tiroidit birlikteligi %72.7 oraninda kontrol grubunda ise
%35.3 oraninda saptanmigtir. POY ve kronik otoimmiin
tiroidit birlikteligi caligmamizda literatiire oranla daha
yiiksek bulunmustur. Calismamiza sadece idiopatik
POY’lu hastalar dahil edilip diger POY sebepleri diglan-
dig1 icin, POY ve kronik otoimmiin tiroidit birlikteligi-
nin orant literatiirde belirtildiginden daha ytiksek bulun-
dugunu disiinduk.

POY ile klinik olarak 6nemli bir birliktelik de Ad-
dison hastaligidir. Hipoparatiroidizm ve Tip 1 DM’ da
POY ile birlikte goriilebilir (17). Otoimmiin hastaliklar
kadinlarda daha sik goriilmektedir. Ancak genel kadin
populasyonunda bu otoimmiin hastaliklarin birliktelik-
lerinin siklig1 ve otoimmiin prematiire over yetmezligi-
nin izole bulunsa bile siklig1 konusunda yeterli veri bu-
lunmamaktadir (2, 17).

Yapilan caligmalarda POY hastalariin over homoje-
natinda ovarian otoantikorlar bulunmusgtur. Bu otoanti-
korlarin steroid bagimli hiicre ve enzimler, gonadotropin
reseptorleri ve zona pellucida gibi ¢esitli over kompo-
nentlerine karsi gelistigi varsayilmaktadir. Son zaman-
larda bazi biiytime faktorleri ve hiicre ytizey molekdilleri
oosit biiytimesinde kritik madde olarak tanimlanmakta-
dir. Bunlarda POY” a sebep olan otoantikorlarin hedef
antijenleri olma adaylarindandir (7, 17, 18, 19).

Diger otoimmiin hastaliklarin varhiginda (tiroidit,
Addison vs) POY’ un da otoimmiin olabilecegi tahmin
edilebilir. Bu hastaliklarda dolasimdaki otoantikor dii-
zeylerinin kontrolii taniya yardimcidir ve duyarliliklar:
yiiksektir. Otoimmiin POY” da da ovarian antikorlarin
varligi bazi olgularda saptanabilse de gtivenirligi yiiksek
bir test olarak degerlendirilmemektedir. Kisacast POY
tanisinda anti ovarian antikor testi rutin olarak giinii-
miizde kullanilmamaktadir (2, 3). Biz de calismamizda
hastalarin anti ovarian antikor diizeylerini degerlendir-
meye almadik.

Yapilan bir caligmada poliendokrinopatili hasta sa-
yis1 az olmasina ragmen bu hastalarin hepsinde ovari-
an antikorlar pozitif saptanmistir (20). Bu calismada
infertilitenin patogenezinde ovarian antikorlarin pozitif
bir role sahip olduklar1 gosterilememistir ancak ovarian
antikorlu immiinsiiprese hastalarda bu antikorlarin over
fonksiyonlarini etkileyerek hastalar: infertil duruma ge-
tirebilecegi bildirilmistir. Ayrica bazt deneysel ¢alisma-
larda corpus luteuma karsi antikor iceren Addison hasta-
larinin serumlart, in vitro ortamda grantilosa hiicrelerine
eklendiginde sitotoksik etki yaparak progesteron lireti-
minde azalma oldugu da gozlenmistir (21).
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Bidder Tip Bilimleri Dergisi

Sonug olarak, POY siklikla otoimmiin nedenlere

bagli oldugu i¢in 40 yas altinda menopoza giren has-
talarin, bagta kronik otoimmiin tiroidit olmak tizere di-
ger otoimmiin hastaliklar acisindan da sorgulanmasi ve
aragtirilmasi gerektigi diisiincesindeyiz.
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