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Cinsiyet Hormonlari Q
OSTROJENLER

e 3 dogal 6strojen hormonu

Menapoza kadar primer dstrojen: OSTRADIOL

Postmenapozal kadinlarda OSTRON daha fazla

A halkasi aromatik!

Overlerde, adrenal kortekste, hamilelikte plasentada, periferik dokularda sentezlenir.
Erkeklerde testiste bir miktar sentezi var. Adrenal kortekste sentezlenen ostrojenler
dolasima katilmaz, prektrsor olarak kullanilir.
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OSTROJENLER
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Ostrojen reseptorleri (ER) niikleer reseptorlerdir.
Nukleer reseptorler, DNA'ya dogrudan baglanip, gen
ekspresyonunu dizenlerler.

* ER-a - NR3A1 (Nikleer reseptor
subfamily 3, grup A, lye 1)
(meme, serviks, vajina)

* ER-B - NR3A2 (prostat, testis,
akciger, hipotalamus, timus)
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Cinsiyet Hormonlari Q
OSTROJENLER

* Menstriel siklusun ilk yarisinda fizyolojik 6nemi bulunur.
* Vajina epitelinin kalinlasmasini saglar.

e Uterusun biyimesinden sorumludurlar.

Sonucta kanin pihtilasmasi kolaylasir.
* Kemikten kalsiyum rezorpsiyonunu inhibe ederler.
* Anti-aterosklerotik etki gosteren HDL seviyesini artirirken,
LDL duzeyini duasurdarler.
e Anti-insulinik etki olustururlar.
* Prolaktin salgisini artirirlar.
* Bobrekte su ve tuz reabsorbsiyonunu artirirlar.
* Androjenler kadar olmasa da anabolik etki gosterirler.
e Cildin kalinlasmasina yol acarlar.
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:

Hem yag toplanmasini artirarak hem de meme bezlerinin proliferasyonuna yol acarak memeleri bayuturler.

Karacigerde hormon ve metal tasiyan proteinlerin sentezini artirirken, albimin sentezini azaltirlar.
2-7-9-10 gibi Vitamin K bagli koagtilasyon faktorlerinin sentezini artirirken, Antitrombin Il sentezini azaltirlar.
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Cinsiyet Hormonlari g_/
OSTROJENLER

Ostrojen-reseptdr etkilesmesi sonucu hedef hiicrelerde bazi enzimlerin sentez ve salinimini artar.
Piridin niikleotit transhidrojenaz
Fosfolipitlerin, niikleik asitlerin ve proteinlerin sentezleriicin gerekli olan biyokimyasal enerijiyi

saglayan NAD*->NADH donusimuini katalize eder.

Kadinlarda hormon yetersizligi veya dilizensiz salgilanmasindan kaynaklanan hastaliklarin tedavisinde

Androjenlerle birlikte menapoz dénemi sikintilarinin giderilmesinde, dogum sonrasi agrili meme
sismelerinde laktasyon baskilanmasinda

Progesteronla birlikte fonksiyonel rahim kanamalarinda, menstriel bozukluklarda ve olagan abortusta
Post-menapozal meme kanserinde

Yari sentetik veya nonsteroidal tiirevleri oral kontraseptif olarak (kardiyak ve renal hastaliklarda, pre-
menapozal meme ve uterus kanserinde, hipertansiyonda kontrendike!)

Erkeklerde prostat kanserinin yayilmasini dnlemede kullanilirlar.



Cinsiyet Hormonlari Q

OSTROJENLER
Yapi-Etki iliskileri
1. Ostrojenik  aktivite icin, diger steroit . A
hormonlardan farkh olarak steroit yapi sart A
degildir! _,;jb L@
i e = n,__,-JI]x ﬁ_l
o y ) Y
Ostrojenik aktivite icin steroit yapisi sart degil, ancak Mo B
yapisal benzerlik gerekli (genis ve inert iskelet yeterli). :
Aralarinda 8.5 A mesafe bulunan keton veya OH grubu sstradiol zoflavon
gibi hidrojen bagi yapabilecek iki grubun bulunmasi
yeterli gorulmektedir. - J

Steroit yapisinda olmayan pek cok sayida bitkisel kaynakh estrojenik madde vardir.
bulunan primer izoflavonlar bunlara 6rnektir.

Soya fasllyesinde



2. D halkasi yani siklopentan halkasi aktivite icin sart degil. Kuvvetli alkali ortamda parcalanmasi ile
olusan tlrevler de 6strojenik aktivite tasimaktadir.

OH
CH, CH,
COOH

CH,

HO HO

Doizinolik asit D-Homodostradiol

3. 3. konumdaki OH grubu esterlestirildiginde, lipofilisitenin artmasi nedeniyle etki siiresi de artar. Eter
oldugunda da, metabolik inaktivasyon geciktigi icin etki sliresi uzar. Bu tip bilesikler, peros etkilidirler.

4. Ostradiol, oral yoldan alindiginda, Gi sistemde bakteri enzimleri, karacigerde karaciger enzimleri
tarafindan 17. konumdaki OH grubunun oksidasyonuyla inaktive edilir. Bu konuma alkil gruplari
getirildiginde, sterik engel olusturarak oksidasyonu engellerler ve ilaca oral kullanim o6zelligi
kazandirirlar.

Bu amacla kullanilan en iyi alkil grubu: 17a-etinil
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OSTROJENIK ILACLAR
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Ostrojenik Ilaglar ] | E [ g E

Ostradiol Ostron Ostriol

Ostradiol (E2), dstrojenik hormon tedavisi gerektiren her durumda etkilidir.
* Oral yoldan alindiginda aktivitesi zayiftir.

 Menopozal sendromda sublingual, senil vajinite, vajinal supozituvar veya krem halinde
topik olarak, ayrica devamli 6strojen tedavisi amaci ile implantasyon pelletleri halinde
kullanilabilir.

e Parenteral kullanimda estradiol esterleri tercih edilir.

Ostron (E1), oral yoldan kullanildiginda barsak ve karacigerde ®onemli miktarda aktivite
kaybina ugrar. (IM)

Ostriol (E3), estrondan baslanarak sentetik yolla elde edilmektedir. (Kapsiil, oral)
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Ostrojenik Ilaglar

, gebe kisraklarin taze veya kurutulmus idrarindan ekstraksiyonla
elde edilen dogal bir estrojenler karisimidir.

 Ostron, Ekuilin ve Ekuilenin icerir. Bu bilesikler siilfat esterlerinin sodyum tuzu
halindedir.

Total Ostrojen iceriginin % 50-60 sodyum dOstron silfat,
% 20-35 sodyum ekuilin stlfat

Konjuge Ostrojenlerin absorbsiyonu ve dolasima gecisi cok hizlidir. Bu nedenle oral
kullanista 6nemli bir aktivite kaybina ugramaz. Genel Ostrojen tedavisi amaciyla oral
yoldan, ayrica vajinal krem halinde topik olarak kullanilir.
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Ostrojenik Ilaglar

Sentetik Ostradiol tirevleri, dstradiolin 17. konumdaki hidroksil grubunun, oral kullanista Gi sistem ve
karacigerdeki oksidasyonunu 6nlemek amaciyla 17-etinil tirevleri hazirlanmistir.

Aktiviteleri, parenteral kullanista 6stradiole esit olmasina karsilik, oral kullanista 6stradioltin 15-20 kati fazladir.

Oral yoldan genel 6strojen hormon tedavisi icin kullanilirlar ve oral kontraseptiflerin yapisina girerler.

Etinilostradiol ayrica post-koital kontraseptif olarak da kullanilir.

HO HO
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Ostrojenik Ilaglar

, steroit yapisinda olmayan ostrojenik bilesiklerin en aktif olanidir (Oral).

* Oral yoldan ostradiolden 4, 6strondan 10 kat daha aktiftir ve bunlara gore karacigerde cok daha az
metabolik inaktivasyona ugrar.

* Direkt olarak veya esterleri, dietilstilbestrol dipropiyonat ve dietilstilbestrol difosfat halinde menopozal
semptomlar, senil vajinit, laktasyon inhibisyonu, menstriel bozukluklar ve prostat kanserinde, oral, im,
bazen de vajinal oviil seklinde topik olarak kullanilir. Post-koital kontraseptif olarak da kullanilir.
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OSTROJEN ANTAGONISTLERI

\ 4

OSTRADIOL
TUREVLERI

Ostradiolle yarismali olarak hedef
hicrelerdeki estrojen reseptori ile
baglanarak 6strojenlerin etkileri
azaltirlar ancak reseptdrden siratle
ayrilirlar. Bu nedenle kuvvetli bir
ostrojenik etki gozlenmez.

CH, OH

n-loH

Ostriol

\ 4

Dogal 6strojen hormonlarin cinsel ve Greme faaliyetleri
ile ilgili fonksiyonlarini degistirmek ve dstrojenlere bagli
meme kanserinin tedavisi i¢in kullanilan ilaglardir.

SERM
(Selektif Ostrojen Reseptor Modiilatorleri)

Nonsteroidal 6strojenik bilesiklerle benzer yapiya
sahiptir. Hedef hiicrelerde dstrojen reseptori ile
kuvvetli ve kalici bag yapar. Olusan ilag-reseptér

kompleksi, cekirdek icine giremez, girse de DNA ile
birlesemez boylece 6strojenik cevap olusamaz.
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|
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Tamoksifen

AROMATAZ
iNHIBITORLERI

A halkasinin aromatiklesmesini
saglayan aromatazi (sitokrom P450
enzim kompleksi) bloke ederek
Ostrojen sentezini azaltirlar.
Aromataz inhibitorleri, testosteronun
Ostradiole ve androstenodionun
Ostrona aromatizasyonunu inhibe

ederler.
N
Iy
N
Letrozol
Bsgel
"=\
NS
Anastrozol
H;C CH,

HC" %en  nd M
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Ostrojen Antagonistleri
SERM

Selective Estrogen Receptor Modulators

Ostrojen reseptorlerine karsi agonist veya antagonist (dokuya bagh olarak) etki gdsteren
nonsteroidal bilesikler

Prototip : Tamoksifen

Eo.%l:tivator Coactivator
inds cannot bind to
i SERMler = sy anﬁestrggen..
. o . . . strogen ntiestrogen bound receptor
v’ Agonist (Dogal endojen dstrojenler) 3

v’ Agonist/antagonist karisimi etki (Tamoksifen) Estrogen Estrogen
receptor & : receptor

v’ Antagonist (Fulvestrant)

Ostrojen yapiminin durmasiyla OB/OC degisir. OC Binding Genes are Binding gen
. . R . . . . to DNA activated to DNA activation
apoptozisi azalir. Ostrojenin OB fonksiyonu lizerindeki
bu etkisi diisiiniilerek osteoporoz 6nlenmesi ve tedavisi
icin SERMler gelistirilmistir.
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Tamoksifen

v ¢
N.
H,C’ \/\0

(2)-2-[4-(1,2-difenilbit-1-enil)fenoksi]-N,N-dimetiletanamin

o} QO\
BrMg
®
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Tamoksifen

CH,
N
H,C” ~"No

Z-Tamoksifen : Antiostrojenik aktivite
E-Tamoksifen : Ostrojenik aktivite
* Meme kanseri icin 1966 yilindan beri kullaniimaktadir.
* Oral kontraseptif olarak gelistirildi fakat oviilasyonu stimule ettigi farkedilmistir.
* ER antagonisti: meme, damar, periferal bolgeler
ER agonisti: uterus, kemik, karaciger, hipofiz
 Meme kanseri tedavisinde (post ve premenapozal)
* Yiksek risk tasiyan kadinlarda meme kanseri proflaksisinde
* Postmenapozal osteoporozu 6nlemede (kemik dansitesini 1)
» Koroner kalp hastaliklarinin gériilme sikligini azaltmak icin (lipit profilini diizenledigi igin)
* Jinekomasti tedavisinde
e Kisirlik tedavisinde
* Bipolar hastalik tedavisinde (Protein kinaz C inhibisyonu ile)
* Yan etki: sicak basmasi, bulanti-kusma, menstrual bozukluk, sac¢ kaybi, anoreksiya
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Tamoksifen
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(2)-2-[4-(1,2-difenilbit-1-enil)fenoksi]-N,N-dimetiletanamin
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SERMler (Tamoksifen analoglari)

] J
AT T2

Ol c'
e AT
o @ & Klomifen
AT O

e e
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Tamoksifen

Toremifen

e

Droloksifen

ER antagonisti: meme, damar, periferal bolgeler
ER agonisti: uterus, kemik, karaciger, hipofiz
Post/pre-menopozal kadinlarda meme
kanserinde

Post-menopozal kadinlarda metastatik meme
kanseri tedavisinde kullanilir.

2 geometrik izomer karisimi, Enklomifen (trans)
ve Zuklomifen (cis). Etkisini hipotalamusta
Ostrojen reseptoriine baglanarak gosterir.
Kisirhik tedavisinde kullantlir.
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Hypothalamus |

A
follicle stimulating luteinizing hormone .

hermone (LH)
(FEH) approximale representation

b 4
Y

Menopur
«| heard this Pa‘:'f::} \
was B.Y-0 PSH!

clomiphene

@

estradiol

Klomifen ER’ye baglanmasi sonucu, feed-back mekanizmasini bloke eder.

Hipotalamustan gonadoliberin, buna bagli olarak hipofizden de FSH ve LH salgilanmasi kesilmez ve konsantrasyonlari asiri miktarlara erisir.
Overler stimile edilir ve buydrler.

Bu nedenle Klomifen sitratla tedaviye baslamadan 6nce yumurtaliklarda kist olup olmadigi kontrol edilmelidir.

ilaca bagli yan etki olarak kist olusabilir.
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S
O Yy, Q o ER antagonisti: meme, uterus, endometriyal doku
Q . ER agonisti: kemik, karaciger, damar
° q Raloksifen Postmenopozal kadinlarda osteoporozu 6nlemede
\\\N Meme kanserini 6nlemede
O Vertebral kirik-¢catlak tedavisinde ve 6nlenmesinde
HO £
S HO
) N\
SO

Arzoksifen o Bazedoksifen

O Lazofoksifen Ormeloksifen




Raloksifen

o Q o)
k\ [6-hidroksi-2-(4-hidroksifenil)- benzotiyofen-3-il]- [4-[2-(1-piperidil)etoksi]fenil] -metanon

Parsiyal agonist/antagonist
ER antagonisti: meme, uterus, endometriyal doku
ER agonisti: kemik, karaciger, damar
Postmenapozal osteoporoz tedavisinde (kemik dansitesini %)
Meme kanserini onlemede
Vertebral kirik-catlak tedavisinde ve dnlenmesinde
Yan etki: sicak basmasi, bacakta kramp
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Fulvestrant
* Selective Estrogen Receptor Down-Regulator (SERD)
* Steroidal antiostrojen
cH. OH » Saf antagonist
* ER’lere afinitesi 100xTamoksifen
* Hem 6strojenin reseptore baglanmasini engellemekte, hem de

hiicre icinde ER sayisi azaltmaktadir (down-regulation).
(CH,)oSO(CH);CF,CF,

_ Breastfatand _

muscle tissue
\ . N Oestrogen i D)
Liver Androgens — Qestrogens *> receptor W N
" /
_ Adrenal »
‘ g \ glands
Fulvestrant
Fulvestrant
® ) ER degradation

High-affinity
Oestrogen& * binding of
(.‘D fulvestrant

ER/ligand e Y \E) ER dimer dissociation
-

Altered or absent DNA binding / i : X » Mo transcription

5 Oestrogen-sensitive gene I— 3




Ostrojen Antagonistleri
AROMATAZ iNHIiBITORLERI

* Aromataz enzimi, periferik dokularda 6zellikle yag dokularinda androstendion ve testosteronun
(androjenler), 6stron ve Ostradiole (Gstrojenler) donistirtlmesinden sorumludur.

Androstendion 0 E=tron -
bromataze
—
] HD
! oH I o
Sromataze
——
] Hio

Testosteron Eztradial



Ostrojen Antagonistleri
AROMATAZ iNHiBITORLERI

* Pek cok meme kanseri 6strojen duyarhdir. Yani dstrojen, bu kanser hticrelerinin bliylimesine yardimci olur.
Aromataz inhibitorleri, dstrojen miktarini azaltarak bu biyimeyi durdurmaktadirlar.

* Aromataz inhibitdrleri, overlerdeki Gstrojen Uretimini bloke etmezler. Diger dokularda bu hormonlarin
yapilisini durdururlar. Bu nedenle Al'leri genellikle menapoz dénemindeki yani overlerde 6strojen Uretimi

durmus kadinlarda kullanilir.

Conversion by
aromatase enzyme

_ Breastfatand _ /
muscle tissue
-y .
\ — Liver — Androgens — QOestrogens ——
\ " .
> Adrenal

Q D =, T

Qestrogen
receptor

26



Ostrojen Antagonistleri
AROMATAZ iNHIBITORLERI

[Aminoglutetimit ]

H
O _N_ _O
CH
H,N *
1. Kusak

1x

Fadrozol

2. Kusak
10-100x

Anastrozol
Letrozol
Eksemestan

CN NC H

CH

3. Kusak
100-2000x
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Cinsiyet Hormonlari
PROGESTOJENLER

* En 6nemli dogal progestojen PROGESTERON

* Diger endojen progestojenler:

17-Hidroksiprogesteron S5a-Dihidroprogesteron 11-Deoksikortikosteron

* Sentetik progestojenler progestin olarak isimlendirilirler.

e Hamilelik
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Cinsiyet Hormonlari
PROGESTOJENLER

e Kadinlarda menstriel siklisun 2. yarisinda, yumurtaliklarda corpus luteum’da, hamilelik doneminde
plasentada, erkeklerde az miktarda testislerde ve her iki cinste adrenal kortekste sentezlenir ve diger
steroitlerin sentezi icin prektrsor olarak kullanilir.

Pregn-4-en-3,20-dion
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5-pregnanlar
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Normal dokuda:

—1

\

5-pregnan

J

-
Meme tiumor dokusunda: {
K5-pregnan

~

v
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v Cell proliferation Tumor growth A Cell proliferation

v Cell detachment a i A Cell detachment

metastas|
‘ Apoptosis N v Apoptosis

+NORMAL« ¥ cancer

3a-HP
Hulcre proliferasyonunu azaltir

5a-P
Hulicre proliferasyonunu stimile
ederek metastazi artirir.



Allopregnanolon
(3a,5a-THP)

Norosteroid > GABA,
* Sedasyon

Kas gevsetici
Antikonvilsan etki

MITOCONDRIC

Pregnenalasne

Pasisce B
A

Colesterolo ¢

P

Oligedendrocita

MNeurone lo astrocita) l 5 o-Red
4 3enso
Allopregnanolone o,
oe
(T
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Cinsiyet Hormonlari
PROGESTERON

Uterusta;

Hamilelige hazirlik (uterus diz kaslarini inhibe hareketi azaltir, T-lenfositleri inhibe ederek implantasyonu
kolaylastirir.)

Serviks salgisinin miktarini azaltip viskozitesini artirir.

Fallop tliplnun hareketliligini distrur.

Solunumu stimule eder.

insilin salgisini artirir.
Natritretik etki

Termojenik etki

* Yiuksek dozda SSS depresyonu, sedasyon
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GnRH

Estrogen and Progesterone
Levels fall leading up to mensruation

o 4

o

* Estrogen . Causes Progesterone
Slows FSH 3 Ovnlation Slows LH
2 s Srares LH

FSH
Catses
follicle ro o

matre °
Corpus
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Degeneration
Ovary

Progesterone

wight calls
Freparey uferus

Tterus implantation

daveloping
fallicles

FSeyd s noye}

el

Anterior LH
Pituitary
Hormones FSH

Ovarian  Oestrogen
Hormones

{
| ]
|

Ovulation
Follicle ... Corpus Luteum
LY 3 4
it 5, 6 @
Recruitment f 8
" Selection Dmnlmncs :

]

OESTROGEN DOMINANT ‘ [ | ‘ PROGESTERONE DOMINANT
1
| |
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Yetiskinlerde menstruel siklusu dizenler.
Fonksiyonel rahim kanamalarinda
Amenore

Dismenore

Olagan abortusta ostrojenlerle birlikte
Premenstruel tansiyonda

Kisirlik tedavisinde

Ostrojenlerle iyilesmeyen kronik sistik mastitte ve endometrium
kanserinde

Ostrojenlerle birlikte oral kontraseptif olarak kullanilirlar.

Ayrica dusuk tehlikesini 6nlemek amaciyla sik kullanilmalarina karsilik
sakat bebek dogmasina veya 6li fetusun uterusta tutulmasina neden
oldugu icin sakincaldir.
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Progesteron Agonistleri

* Progesteronun oral aktivitesi dlisiiktir. Bu nedenle sentetik yolla oral

aktivitesi yuksek bilesikler gelistirilmistir.

Tipik Agonistler

(17a-Asetoksi-P tiirevleri)

Atipik Agonistler

(19-Nortestosteron tiirevleri)

B (6-CH; veya -Cl) ve D halkasinda
(17a-asetoksi) slibstitlisyon, 1. Kugsak

*  Medroksiprogesteron asetat
*  Megestrol asetat

*  Hidroksiprogesteron kaproat
*  Klormadinon asetat

2. Kusak
Etisteron
Noretindron
Linestrenol
Allilestrenol
Levonorgestrel

3. Kusak
Dezogestrel
Norgestimat
Gestoden

Dienogest
Drospirenon
Nestoron
Nomegesterol
asetat
Trimegeston
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Progesteron Agonistleri
TiPiK AGONISTLER (1. Kusak) i

o

Hidroksiprogesteron kaproat

Medroksiprogesteron asetat 17a-Hidroksipregn-4-en-3,20-dion hekzanoat

17a-Hidroksi-6a-metilpregn-4-en-3,20-dion asetat

Cl
Megestrol asetat Klormadinon asetat
17a-Hidroksi-6-metilpregn-4,6-dien-3,20-dion asetat 17a-Hidroksi-6-kloropregn-4,6-dien-3,20-dion asetat

38



Progesteron Agonistleri
ATiPIK AGONISTLER (2. Kusak)

OH

|

CH,

CH,

0
Etisteron
17a-Etinil-17B-hidroksiandrost-4-en-3-on

cH, OH

|\

(o]

Noretindron
17a-Etinil-17B-hidroksiostr-4-en-3-on

CH, OH
CH;
o
Testosteron
CH, OH
(o}

19-Nortestosteron

OH

N

CH,

Linestrenol
17a-Etinil-17B-hidroksiostr-4-en

H,C OH

|\ ¥

(0]

Norgestrel (Levonorgestrel)

17a-Etinil-13-etil-18,19-dinorandrost-4-en-17p-ol-3-on
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Progesteron Agonistleri
ATiPIK AGONISTLER (3. Kusak)

Dezogestrel 0
17a-Etinil-11-metilen-13-etil-18,19-dinorandrost-4-en-173-ol Gestoden

17a-Etinil-13-etil-18,19-dinorandrost-4,15-dien-17f-ol-3-on

|\

Norgestimat
17a-Etinil-17B-hidroksi-3-hidroksiimino-13-etil-18,19-dinorandrost-4-en asetat
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Progesteron Agonistleri

4. Kusak

0
0
H
o] H3C 3
H,C © H, mOCOCH 4
H.C
¥ .MOCOCHa
CH,
CH, CH,
o}
o]
o
Drospirenon Nestoron
H.C OH
&
=
o}
Dienogest Trimegeston
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Progesteron Agonistleri
YAPI-ETKi iLISKILERI

TiPiK O\ CH;
AGONISTLER .. OH

o
= 3-okzo, A% 17a-OH, 20-okzo ana yapi
= A6 6-CH,, 6-Cl : Akt T
* 6. konumun metabolik
hidroksilasyonunu onler.
* 3-okzo ve A* metabolik
rediksiyonunu onler.
= 17a-OH - 170-0R (ester, 7C’lu asite

kadar)
* Oral aktif ve etki stresi

ATIPIK cH, O
AGONISTLER ekt

o}

= 3-okzo, A% 17B-OH, 20-okzo ana

yapl
» 17a-R = R: Etinil —==c¢H
* D halkasini metabolizasyona
karsi korur.

* Oral aktivite kazandirir.
= 17B-OH - 17B-OR : Etki stresi T

= 19-nor: PR’e karsi afinite
)&}dezoksi: Androjenik etki /
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Progesteron Antagonistleri

OH
CH
HﬁC/ 3
3 oo o ALA™
>\
CH;,
(] 0
(0]

MIFEPRISTON
11B-[p-(Dimetilamino)fenil]-17B-hidroksi-17-(1-propinil)6stra-4,9-dien-3-on

* MS luteal doneminde uygulandiginda endometriyum tzerindeki P
etkisini bloke ederek menstriiasyonu baslatir (postkoital kontrasepsiyon)

* Gebeliginilk zamanlarinda alinirsa abortus!

* MS luteal doneminde uygulandiginda progesteronun endometriyum Uzerindeki etkisini bloke ederek
dollenmis ovumun uterusa yerlesmesini dnler, menstiirasyonu baslatir (postkoital kontrasepsiyon)
* Gebeligin baslangicinda verildiginde ise abortus meydana gelir. Bu nedenle abortifasiyan olarak

kullanilmaktadir. Oral yoldan 4 glin verilir.

e Kullanilmaya baslandiktan 3-7 giin sonra abortus gerceklesir.
* Yan etkilerinin az olmasindan dolayi prostaglandinlerden daha avantajli gibi gértilmektedir.
* Gebeligin son donemlerinde PGler kullanilir. Serviksi yumusatip, uterusta kasilmalari artirirlar.
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Prostaglandinler

Tibbi abortus amaci ile kullanilan prostaglandin bilesikleri;
* Prostaglandin E, (Dinoproston) Suppozituvar halinde intravajinal yoldan

* Prostaglandin F,  (Dinoprost) Amniyotik sivi igine enjeksiyon suretiyle

o OH HQ MOH
&:/i/\_/\/ | X

E & =
2 : HO OH
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