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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Menopoz kelime anlamı olarak adet kanamalarının kalıcı olarak kesilmesidir. Kadın 

yaşamında çok önemli bir noktadır. Kadınlar hayatlarının yaklaşık üçte birini meno-

pozda geçirirler.  

Değişen hormon seviyeleri ile birlikte menopozal semptomların ortaya çıktiğı düşü-

nülür. Azalmış östrojen seviyelerine bağlı ortaya çıkan semptomlar menopozal dö-

nemdeki kadınları çeşitli derecelerde etkiler. 

40 yaş üstü herhangi bir müdahale olmadan normal seyrinde menopoza giren ( en az 

12 ay süreyle adet kanaması kesilmiş ) kadınlar doğal menopoz olarak, bilateral 

ooferektomi sonrası menopoza giren hastalar cerrahi menopoz olarak ve 40 yaş altın-

da 4 ay süren amenore ile birlikte yükselmiş FSH ( > 40 IU/L) değerleri bulunan ka-

dınlar erken menopoz olarak tanımlanır. 

Menopozal dönemdeki kadının yaşam kalitesinin vazomotor semptomlar, uyku bo-

zuklukları ve yaşadıkları hayat ile ilgili problemlerden etkilendiği görülmüştür (N E 

Avis et al. 2001).  

Menopozal dönemdeki kadında depresyon düzeyleri çeşitli çalışmalarda artmış ola-

rak saptanmıştır. Menopozla birlikte cinsel fonksiyonlarda da bozulma görülür. Bu 

bozulmanın nedeni azalan östrojen seviyeleri ile birlikte azalmış olan vajinal 

sekresyonlar, vajinal elastikiyet kaybı ve vajinal atrofidir. 

Doğal menopoz, cerrahi menopoz ve erken menopoz; menopozun yaşının, 

menopozal geçişin farklılıklar içerdiği türlerdir. Sonuç olarak benzer semptomlar, 

yaşanan hormonal değişimlere bağlı görülecek olsa da semptomların varlığı ve şidde-

ti farklılık gösterebilir.  

Bu çalışmada da depresyon düzeyleri, yaşam kalitesi ve cinsel fonksiyonlar üzerinde 

menopoz türünün etkisinin anket çalışmasıyla karşılaştırılması amaçlanmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

Menopoz kadın yaşamında reproduktif dönemden yaşlılık dönemine geçişte 

klimakterıumda bir noktadır.  Kadınların düzenli, ovulatuar sikluslarla karakterize 

menstrüel dönemleri overlerin yaşlanmasına bağlı olarak menopozla birlikte son 

menstrüel dönemin yaşandığı ilerleyici endokrinolojik bir süreçe girer. Kadın yaşa-

mının üçte birini bu dönemde geçirir. menopozal geçiş döneminde ve postmenopozal 

dönemdeki kadınların hastalıkları önleme ve yaşam kalitesini iyileştirme politikaları-

nı birlikte değerlendirmek önemlidir (Lund 2008).  

Klimakterium ve menopoza artan ilginin nedeni ortalama yaşam süresindeki ve hayat 

standartlarındaki artıştır (Ertüngealp and Seyisoğlu 2000). Menopoz insanlığın ba-

şından beri varolan ve fizyolojik bir süreç olarak değerlendirildiği için tedavisi ge-

reksiz kabul edilmiştir. Ancak artan yaşam süresi ve kaliteli hayat beklentisi ile bir-

likte bu dönemde oluşabilecek semptomlar ve ortaya çıkabilecek hastalıklarla ilgili 

koruyucu tedavilerin uygun takipler ve taramalarla önüne önüne geçilebilir.  

 

2.1. MENOPOZUN TANIMI VE TİPLERİ 

 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) menopozu overlerin fonsiyonunu kaybetmesi sonucu 

menstrüasyonun kalıcı olarak kaybedilmesi olarak tanımlar. Klinik olarak son 

menstrüasyondan sonraki bir yıl süreyle menstrüel kanama görülmeyen dönemdir. 

2.1.1. Menopozal Geçiş Ve Doğal Menopoz 

Menopozal geçiş dönemi adet düzensizlikleri ile başlayan ve son adet kanamasından 

sonra geçen bir yıllık süreyi kapsayan dönemdir. Son menstrüel kanama yaşı ortala-

ma 51,5 iken menopozal geçiş döneminin başlama yaşı ortalama 47 dir. Menopozal 

geçiş dönemi 4 ile 7 yıllık bir süredir (Burger et al. 2008; S M McKinlay 1996).  

Üreme Yaşlarının Evrelemeleri Çalıştayı'nda ( Stages of Reproductive Aging 

Workshop ; STRAW ) 2001 yılında kadın üreme hayatının ilk standardize sınıflaması 

yapılmıştır. STRAW kararlarının amacı kadının normal üreme dönemlerini isimlen-

dirmek ve evreleri sınıflandırmaktır. Her aşama tüm bireylerde görülmeyebilir ya da 

sırasıyla meydana gelmeyebilir (Hale et al. 2007). 

STRAW bildirisinde sabit nokta son menstrüel kanamadır. Her evrenin yaş aralığı ve 

süresi değişkendir. Son menstrüal kanama öncesi 5, sonrası 2 evreye ayrılmıştır. Evre 
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-5 erken üreme dönemi , -4 üreme pikini ve evre -3 geç üreme dönemini tanımlar. 

Evre - 2 erken menopozal geçiş evre -1 ise  geç menopozal geçiş dönemini gösterir. 

Evre +1a son menstrüel kanamadan sonraki 1 yılı , evre +1b ise postmenopozal 2 ile 

5 yıllık dönemi tanımlar. Evre +2 ise daha sonraki postmenopozal yıllardır. 

 

Şekil 1: Üreme Yıllarının Evreleri 

Evreler -5 -4 -3 -2 -1 +1 +2 

terminoloji                 üreme Menopozal geçiş Postmenopoz 

erken pik geç erken geç erken geç 

 perimenopoz  

Evrenin süre-

si 

değişken değişken a* b* Ölüme 

dek 

Menstrüel 

siklus 

değişken 

düzenli 
düzenli nor-

malden 

farklı 

>7 gün 

≥ 2 at-

lamış 

siklus  

ve bir 

amenore 

süresi 

12 

ay  

x 

am

en

ore 

Yok 

endokrin FSH normal FSH 

yüksek 

FSH yüksek  FSH yüksek 

*    a: 1 yıl  ,    b : 4 yıl 

Erken menopozal geçişte ( evre -2) kadının adetleri hala düzenlidir fakat adetler arası 

süre 7 veya daha fazla gün değisebilir. Tipik olarak siklus süreleri kısalır. Genç ka-

dınlara göre bu dönemdeki kadınlarda FSH ( folkül stimülan hormon ) düzeyleri art-

maktadır. Geçiş dönemi boyunca ovulatuar siklualar arasında anovulatuar sikluslarda 

görülebilir. Geç menopozal dönemde ise anovulatuar süre gittikçe uzayarak ardışık 2 

veya daha fazla adet siklusunun görülmemesi , 60 gün veya daha uzun süre adet ka-

namasının görülmemesi ile karakterizedir (Soules et al. 2001). 

Foliküler faz siklus uzunluğunda ana belirleyicidir. Menopoz öncesi bu sikluslardaki 

değişiklik artmış FSH, azalmış inhibin, normal LH ( luteinizan hormon) , hafif yük-

selmiş estradiol seviyeleri ile karakterizedir (Faddy et al. 1992). Estradiol seviyeleri 

menopoz öncesi dönemde dereceli olarak azalmaz , foliküler büyüme ve gelişmenin 

kesilmesinden bir yıl öncesine kadar normal hatta hafif yükselmiş seviyededir 

(Sherman et al.). Perimenopozal geçiş dönemindeki kadında artmış estradiol seviye-

leri bu dönemdeki artmış FSH salınımına overyan foliküllerin cevabı olarak düşü-

nülmüştür. Menopoz yaşa bakmaksızın folikül sayısı 1000 in altına düştüğünde ol-

maktadır. 
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2.1.1.1. Perimenopozal dönemdeki kadınların taranması 

Perimenopozal dönemdeki kadın için koruyucu sağlık hizmetleri major kronik hasta-

lıkların erken tespiti için ve kadının sosyal ve mental sağlığı için oldukça önemlidir. 

bu dönem ayrıntılı tıbbi öykü, fizik muayene, laboratuar testlerinden oluşan ayrıntılı 

sağlık değerlendirmesi için mükemmel bir zamandır.  

Yıllık muayenelere 40 yaşında başlanmalı; meme muayenesi, pelvik muayene, vucüd 

kitle endeksi ölçümü, seksüel geçişli hastalıkların taranması ve TSH ölçümü yapıl-

malıdır. Bu muayenelere 60 yaından sonra 2 yılda bir devam edilmelidir. 

Hipotiroidizm yaşla birlikte artar ve kadınlarda daha sık görülür (Leon Speroff and 

Frıtz 2014a). 

Mamografi taraması 40 yaşında başlatılmalıdır. Boy uzunluğunun kayıt altına alın-

ması osteoporozla ilgili kısalmayı yakalayacaktır. 50 yaş sonrası gaytada gizli kan 

testi uygulanmalıdır (Leon Speroff and Frıtz 2014a). 

Diyet, egzersiz , sigara kullanımı varsa bırakılması konusunda bilgilendirme yapıl-

malıdır. 

 

2.1.2. Erken Menopoz ( Prematüre Over Yetmezliği ) 

Prematüre over yetmezliği (POY) 40 yaşından önce over fonksiyonlarının durması 

olarak tanımlanır. Bu kadınlarda amenore , hipoöstrojenizm, hiper gonadotropızm 

mevcuttur. Primer amenorelerin yaklaşık %20 si, seconder amenorelerin ise %15 i 

prematüre over yetmezliği ile ilişkilidir (Anasti 1998). 40 yaşın altındaki kadınlarda 

%1, 30 yaş altı kadınlarda %0.1, 20 yaş altı kadınlarda ise %0.01 oranında görülür. 

Daha önce POY irreversbl kabul edilirdi (Goldenberg et al. 1973). Fakat tanı alındık-

tan sonra adetleri spontan olarak geri dönen, spontan gebelikleri olan olgular POY' in 

geri dönüşümlü olabileceğini düşündürmüştür.  

2.1.2.1. Etyoloji 

Prematüre overyan yetmezliğin etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Genetik, 

otoimmün, enfeksiyon, radyoterapi ve kemoterapi gibi nedenlere bağlı görülebilir.  

Tablo 1 : Prematüre over yetmezliğinde etyolojik faktörler  

idiyopatik % 47 

genetik % 25 

immünolojik % 17 

Kemoterapi, radyasyon, enfeksiyon % 11 

(Rebar and Connolly 1990) 
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 Prematür overyan yetmezlik hızlanmış folikül kaybı veya overyan folikül 

disfonksiyonu şekilinde görülebilir. 

POY hastalarında saptanabilen en önemli etken genetik faktörlerdir. Normalde 

intrauterin hayatta başlayan folikül atrezisi prematüre overyan yetmezliği bulunan 

kadınlarda normalden hızlı seyreder. Atrezinin hızlanmasının engellenmesi için nor-

mal XX yapıda kromozom sahibi olunması gereklidir. kromozom anomalisi olan 

hastaların çoğunda over yetmezliği puberte başlamadan veya puberteden kısa bir 

dönem sonra oluşur. bu nedenle 30 yaşından önce over yetmezliği tablosu ile karşıla-

şılan durumlarda kromozom analizi yapılmalıdır. POY'a neden olan en sık karşılaşı-

lan kromozom anomalisi turner (45X) dir. X kromozom anomalisi erken foliküler 

atreziye neden olur.   

X kromozomunun uzun kolunun (Xq27.3) terminal ucuna yakın bir bölgede bulunan 

fmr1 geninde dinamik trinükleotidlerin (CGG) tekrarlayan dizilimlerinin mutasyonu 

POF' da dahil olmak üzere klinik olarak önemli bir takım bozukluklara yol açar. 

Normal FMR1 geni yaklaşık 30 tekrardan oluşur. Tekrar sayısı >200 olduğunda zeka 

geriliği ve otizmin en sık genetik nedeni olarak bilinen frajil X sendromu (FXS) or-

taya çıkar. Premutasyon 61-200 tekrarla oluşur ve FXS’dan farklı 2 bozukluğa neden 

olur. Bunlardan biri Frajil-X ile ilişkili tremor/ataksi sendromudur (FXTAS). Primer 

olarak erkekleri etkileyen nörolojik bir bozukluktur. Diğeri ise POY’dir. 

Premutasyon taşıyıcılarında POY riski normal populasyona göre 320 kat 

artmştır. FMR1 premutasyonlu kadınların yaklaşık %15’inde POY görülür 

(Wittenberger et al. 2007). FMR1 prremutasyonlarının neden ve nasıl POY'e neden 

olduğu net değildir. Artmış mRNA üretiminin fonksiyonel problemlere yol açarak 

hızlandırılmış foliküler atreziye neden olabileceği düşünülmüştür. 

POY olan tüm kadınlara FMR1 premutasyonu için genetik tarama önerilmelidir.  

ACOG  ( American College of  Obstetricans and Gynecologists ) ve ASRM ( 

American Society for Reproductive Medicine ) açıklanamayan POY olguları-

na FMR1 premutasyonu taraması yapılmasını önermektedir (American College of 

Obstetricians and Gynecologists Committee on Genetics 2006). İnfertilite ile başvu-

ran, 40 yaşın altında, FSH değeri sınırda yüksek saptanan tüm olguların taranması 

konusunda fikir birliği yoktur. Ancak en azından POY, FXS, FXTAS veya açıkla-

namayan mental retardasyon / otizm ile ilgili aile öyküsü olan olgula-

ra FMR1 premutasyon taraması önerilmelidir.  

Otoimmün hastalıklar POY'un bilinen nedenlerindendir. POY olgularında %17,5 

oranında POY ile birlikte diğer bir otoimmün hastalık varlığı saptanmıştır (Labarbera 

et al. 1988). Adisson hastalığı olan kadınların %20' sinde POY görülür. POY ile oto-

immün poliglandular sendrom (APS) birlikteliği mevcuttur. APS tip 1 

hipoparatiroidi, pernisiyöz anemi ve mukokutanöz kandidiyazis ile ilişkilidir. APS 

tip 1 (poliendokrin-kandidiazis-ektodermal distrofi) tanısı alan hastaların %60’ında 
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prematür overyan yetmezlik durumu mevcuttur. APS tip 2 ise Addison hastalığı, 

insulin bağımlı diyabetes mellitus, hipotiroidism ve prematür over yetmezliği ile iliş-

kilidir. 

Kanıtlanmış otoimmün ooforiti olan kadınların hemen hepsinin dolaşımında 21-

hidroksilaz, 17 α - hidroksilaz ve yan zincir kırılma gibi steroidojenik enzimlere karşı 

yönlendirilmiş antikorlar mevcuttur. Adrenal veya 21- hidroksilaz antikor testinin 

pozitif olması otoimmün over yetmezliği tanısını koymak için yeterlidir. 

Otoimmün adrenal ve over yetmezliği arasındaki ilişki POF tanısı alan kadınlarda 

antiadrenal antikor taramasının gereğini gösterir. 

Myastenia graviste anti asetilkolin reseptörler ve anti- FSH reseptör antikorları var-

dır.  Anti-FSH reseptör antikorları over foliküllerinde harabiyete yol açarak POY'a 

neden olur. 

Galaktozemi, galaktoz ve metabolitlerinintoksik etkisinin yol açtığı  hepatosellüler, 

renal tübüler, katarakt ve mental gerilikle karakterize otozomal resesif bir hastalıktır. 

Etki mekanizması bilinmemekle beraber foliküler azalma veya foliküler disfonksiyon 

sonucu poy'e neden olabilir. 

Radyasyonun over üzerindeki olumsuz etkisi radyasyon dozu, radyasyon alanı ve 

hastanın folikül  rezervine bağlıdır. 4 hafta süreyle 400 - 500 radlık doz, %50 

amenoreye yol açar. Total 800 radlık doz kalıcı steriliteye yol açmaktadır. Genellikle 

yaşlı kadınlar radyasyondan daha fazla etkilenir. 100 rad ve daha yüksek dozların 40 

yaş ve üzeri kadınlarda over yetmezliğine sebep olduğu fakat daha yüksek dozlarda 

radyasyon maruziyeti olan genç kadınların gebe kaldığı bildirilmiştir. 

Kemoteropatik ajanlar aktif prolifere olan granüloza hücrelerini etkileyerek 

amenoreye neden olur. Fakat sonraki dönemde prolifere olmayan istirahat halindeki 

primordial foliküller de etkilenir. Tedavi sırasında, overlerdeki oosit sayısı overin 

fonksiyon kapasitesini etkileyen en önemli faktördür. Başlangıçta over yetmezliği 

görülmese dahi ilerleyen dönemde ortaya çıkabileceği akılda tutulmalıdır. 

 

2.1.2.2. Tanı 

POY tanısı için 4 ay süren amenore ve yükselmiş FSH değerleri gereklidir. POY 'i 

olan hastalar düzenli adet gördükleri dönemde dahi ateş basmaları şikayetleri ortaya 

çıkabilir. Düzenli menslerin varliğina rağmen vazomotor semptomların görülmesi 

POY için uyarıcı olmalıdır. 

Bazı hastalarda adet kanamaları aniden kesilebilir. Bazı hastalar ise gebelik sonrası 

adet kanamalarının tekrar başlamaması nedeniyle başvurur. Olguların çoğunda 
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oligomenore (%50), polimenore ya da disfonksiyonel uterin kanama şeklinde adet 

düzensizliklerinin görüldüğü prodromal bir dönem vardır. Bu dönem sıklıkla atlanır. 

Yapılan bir çalışmada  POY’li hastaların yarısından fazlasının tanı için gerekli testler 

istenmeden önce 3 ve daha fazla doktor tarafından görüldüğü saptanmıştır. Bu sebep-

le olguların %25’inde tanı için geçen sürenin 5 yıldan uzun olduğu görülmüştür 

(Alzubaidi et al. 2002) . 

Primer amenoreli hastalarda östrojen eksikliği bulgularına rastlanmaz. Östrojen ek-

sikliği bulgularının oluşması için, postpubertal dönemin yaşanması, normal östrojen 

seviyelerine ulaşılması ve östrojenin tekrar çekilmesi gereklidir. Primer amenore 

olgularında, kromozom defektlerine daha sık rastlanır. Eğer primer amenore , geç 

puberte ile birlikte ise % 40 kromozomal defekt mevcuttur (Davis 1996). 

POY düşünülen hastada; geçirilmiş over cerrahisi, radyoterapi, kemoterapi, 

otoimmün hastalık varlığı sorgulanmalıdır. POY genellikle sporadik olsa da olguların 

%10-15’inde birinci derece akrabalardan birinde de mevcut olabilir(van Kasteren et 

al. 1999) . Aile öyküsü mutlaka sorgulanmalıdır. 

2.1.2.3. Laboratuar 

POY'li hastalarda aşırı folikül atrezisi sonrası kalan az sayıdaki folikül negatif 

feedback oluşturmaya yetmez. Granüloza hücreleri yeterli östrojen ve inhibin salgı-

layamaz ve FSH seviyesi artar (Davis 1996).  

POY tanısında yapılan en az iki ölçümde FSH değerinin 40 IU/L den fazla olması ve 

estradiol seviyesinin azalmış olması gerekir. İnhibin seviyesi azalmıştır fakat rutin 

testler arasında değildir. FSH değeri 20-40 IU/L iken POY tam olarak oluşmamış 

fakat yakın bir dönemde bulunulmaktadır.  

Genç hastalarda follikül havuzundaki azalmayı değerlendirmede Anti-Müllerian 

Hormon (AMH) düzeyleri güvenilir  bir belirteçtir. AMH değerleri, FSH yükselmesi 

ile başvuran genç hastalarda, follikül havuzundaki boşalmayı İnhibin B ve antral 

follikül sayısına oranla daha duyarlı yansıtmaktadır. FSH değeri yüksek olup normal 

adet gören olgular ve FSH değeri yüksek, adet düzensizliği olan olgular amenoreik 

olmadıkları için POY tanı kriterine tam uymazlar. Bu olgularda serum AMH ölçümü 

follikül havuzunu göstermede fayda sağlamaktadır (Knauff et al. 2009).     

POY tanısı alan hastalara karyotip analizi yapılması gerekir. Hastanın 30 yaşın üze-

rinde ve doğum yapmış olması karyotip analizi için engel teşkil etmemelidir. 

Anti over antikorlar normal kadınların 1/3 kadarında da pozitif olduğu için bu testin 

anlamlılığı tartışmalıdır.  
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Over biyopsisinin POY tanısında yeri yoktur. Rezistans over ve POY arasında ayırıcı 

tanıda yeri olsa da tedavi ve takipte bir farklılık yaratmayacağından yarar sağlamaz. 

Over biyopsisinde folikül görülmemesine rağmen gebelik bildirilmiştir. 

USG (ultrasonografi) overlerin yapısını ve foliküler aktiviteyi gösterebilmesi açısın-

dan değerlidir. POY'li hastaların %31'inde folikül izlenebilir (Conway 1997).  

POY tanısı almış hastalar otoimmün hastalıklar açısından değerlendirilmelidir. Tiroid 

hastalıkları, hipoparatiroidizm, hipoadrenalizm, diyabet ve diğer otoimmün hastalık-

lar görülebilir. Bu nedenle açlık kan şekeri, TSH (Tiroid Stimülan Hormon), serbest 

T4 ve elektrolitler ölçülmelidir. Ayrıca non-organ spesifik otoimmün bir hastalık 

uzantısı olabileceğinden hemogram, idrar testi, sedimantasyon, ANA (antinükleer 

antikor), RF (romatoid faktör ) bakılabilir. İlk araştırmada değerler normal bulunabil-

se de sonraki yıllarda değerlerde bozulma olabileceği unutulmamalıdır.  

 

2.1.3. Cerrahi Menopoz 

Cerrahi menopoz ameliyat ile bilateral overlerin çıkarılmasına bağlı kadının mepoza 

girmesidir. Cerrahi olarak menopoza girme yaşı, doğal olarak menopoza girme yaşı-

na göre çok düşüktür. Doğal menopozda foliküllerin tükenmesi beş on yıllık bir sü-

reçte progresif olarak gerçekleşmekte ve vücut buna kendini hazırlamaya zaman 

bulmaktadır. Ancak cerrahi menopozda östrojen, progesteron ve androjenlerin eksik-

liğiyle geçiş dönemi olmadan akut olarak ortaya çıkan menopoz belirtileri doğal me-

nopoza göre daha şiddetli görülebilir.  Overlerin çıkarılması sonrası serum 

gonodotropin seviyelerinin artması, androjen miktarının aniden azalmasına yol aç-

makta ve genellikle cerrahiyi takip eden bir ay içinde bu değerler doğal menopozal 

seviyeye ulaşmaktadır (Bozkurt and Sevil 2018) . 
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2.2. MENOPOZDA ETKİLİ FAKTÖRLER 

 

Menopoz yaşı yapılan çeşitli çalışmalarda 50 ile 52 yaş arası olarak belirlenmiştir. 

Sigara içen kadınlar ortalama 1,5 yıl daha erken menopoza girerler.  

SWAN ( The Study of Women's Health Across the Nation ) American kadınlarının 

sağlığını kaydeden ulusal bir çalışmadır ve çalışma 5 faklı etnik gruptan 3302 kadını 

içerir. SWAN çalışmasında sigara kullanımı, düşük eğitim düzeyi, düşük sosyo-

ekonomik seviye erken menopoz ile ilişkili bulunmuşken; parite sayısı ve oral 

kontraseptif kullanımı geç menopoz ile ilişkili bulunmuş. 

Genel olarak siyahi ve İspanyol kadınlarda 40 yaşından önce menopoz daha yüksek ; 

Çinli ve Japon kadınlarda daha az bulunmuştur. Hindistan gibi bazı ülkeler menpoz 

yaşını 5 yıl daha erken bildirmiştir. Epidemiyolojik çalışmalar yaklaşık olarak kadın-

ların % 10'unun 45 yaşından önce menopoza girdiğini göstermektedir (Keck and 

Breckwoldt 2002). 

İyi beslenmemiş ve vejeteryan kadınların daha erken menopoza girdiği belirlenmiş-

tir. Östrojenin vücutda yağ dokuda yapılması bu nedenle az da olsa fark görülebildiği 

düşünülmüştür. Sık alkol kullanımı geç menopoz ile ilişkilendirilmiştir. Sık alkol 

tüketimi olan kadınlarda kan ve idrar örneklerinde östrojen seviyelerinin yüksek ve 

kemik dansitelerinde artmış olduğu saptanmıştır. 

Yapılan çalışmalarda erken menarş ile erken menopoz arasında bir ilişki olmadığı 

gösterilmiştir. Irk, parite ve boy uzunluğunun da menopoz yaşına bir etkisi olmadığı  

bir çok çalışmada bildirilmiştir. Ancak paritenin artmasıyla birlikte menopoz yaşının 

geciktiğini gösteren çalışmalarda vardır (Leon Speroff and Frıtz 2014a). Ağır fiziksel 

çalışma ile erken menopoz arasında ilişki yoktur. Yüksek yerlerde yaşam ile erken 

menopoz arasında ilişki olduğu görülmüştür. İlginç olarak sol elini kullanan kadınla-

rın sağ elini kullananlara göre daha erken menopoza girdiği de bildirilmiştir. 

Abdominal histerektomi geçiren kadınlarda veya endometrial ablazyon yapılan ka-

dınlarda over kan akımının bozulmasına bağlı premature overyan yetmezlik görül-

mektedir. Fakat yapılan tek prospektif çalışmada cerrahiden sonraki 2 yıl boyunca 

FSH değerlerinde bir yükselme görülmemiştir (Siddle, Sarrel, and Whitehead 1987) . 
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2.3. MENOPOZDA GÖRÜLEN DEĞİŞİKLİKLER 

 

2.3.1. Fizyopatolojı Ve Endokrin Değişiklikler 

 

Kadın reprodüktif hayatı boyunca medial bazal hipotalamusun arcuat nükleusundan 

pulsatil olarak GnRH ( gonodotropin releasing hormon) salgılanır. Bu hormon siklik 

FSH ve LH salınımını düzenlemek için hipofizdeki gonodotroplar üzerindeki GnRH 

reseptörlerine bağlanır. Gonodotropinler östrojen, progesteron, inhibin gibi over 

steroidlerinin salınımını uyarır. Reprodüktif dönem boyunca östrojen ve progesteron 

neatif ve pozitif feedback etki ile hipofizde gonodotropinlerin üretimi ve GnRH 

salınımının amplitüd ve sıklığını düzenler. Granüloza hücrelerinde üretilen inhibinin 

de FSH üzerinde anlamlı derece negatif feedback etkisi vardır. Bu denge düzenli 

menstrüel siklusların oluşmasını sağlar. 

Kırklı yaşların sonunda, erken menopozal geçiş dönemimde ( evre-2) ovulatuar 

siklulardan menopoza geçiş başlar. FSH değeri hafif yükselir. Bu başta yüksek östro-

jen seviyeleri ile birlikte artmış overyan folikül cevabına sebep olur. Östrojen seviye-

leri geç menopozal geçiş evresine kadar fazla düşüş göstermez. Perimenopozal dö-

nemdeki kadınlarda östrojen düzeyleri değişen FSH seviyeleri ile dalgalanmalar gös-

terebilir ve 35 yaşından daha küçük kadınlardaki değerlerden daha yoğun değerlere 

ulaşabilir. Perimenopozal dönemde yükselmiş FSH seviyelerine azalmış östrojenden 

çok azalmış inhibin seviyeleri neden olur. 

Menopozal geçişin başlarında progesteron seviyesi düzenli menstürasyona rağmen 

üreme yaşlarının ortasındaki kadınlardan daha düşüktür. Testesteron seviyesinde 

anlamlı değişiklik gözlenmez (Santoro et al. 2004). 

 

Tablo 2 : Steroidlerin kandaki oranları 

 Üreme Dönemi Postmenopozal Ooferektomize 

Androstenedion 2-3 mg/gün 0,5-1,5 mg/gün 0,4-1,2 mg/gün 

Dehidroepiandrosteron 6 - 8 mg/gün 1,5 - 4 mg/gün 1,5 - 4 mg/gün 

Dehidroepiandrosteron 

sülfat 

8 - 16 mg/gün 4 - 9 mg/gün 4 - 9 mg/gün 

Testesteron 0,2 - 0,25 

mg/gün 

0,05 - 0,18 

mg/gün 

0,02 - 0,12 

mg/gün 

Östrojen 0,350 mg/gün 0,045 mg/gün 0,045 mg/gün 

(C Longcope, Jaffee, and Griffing 1981) 
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Tablo 3 : Menopoz döneminde dolaşımdaki hormon seviyelerindeki değişim 

 Premenopozal Postmenopozal 

Östradiol 40 -400 pg/ml 10  20 pg/ml 

Östron 30 - 200 pg/ml 30 - 70 pg/ml 

Testesteron 20 - 80 pg/ml 15 - 70 pg/ml 

Androstenedion 60 - 300 pg/ml 30 - 150 pg/ml 

(Meldrum et al. 1981; Rannevik et al. 1995) 

 

Geç menopozal geçiş döneminde kadınlarda folikülogenezde bozulma başlar ve 

anovulasyon sıklaşır. Overyan foliküllerde hızla artan kayıp görülür. FSH seviyesin-

de artışla birlikte görülen bu değişimler yaşlanan foliküllerin inhibin salgılama kabi-

liyetinin azaldığını gösterir (Reyes, Winter, and Faiman 1977) . 

Menopozda overyen yetersizliğe bağlı (evre + 1b) overyan steroid salınımı durur. 

Buna bağlı dolaşımdaki FSH ve LH seviyeleri reproduktif dönemin yaklaşık dört katı 

kadar artar (Klein et al. 1996). 

Sekonder ve preantral foliküllerin granüloza hücrelerinden salınan bir glikoprotein 

olan AMH overyan rezervin güvenilir bir belirtecidir ve menopozda önemli bir şekil-

de azalır (Hale et al. 2007). 
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Grafik - 1  : perimenopozal geçiş ( ortalama hormon seviyeleri) 

 

 

 

Düzenli foliküler aktivasyon üreme yıllarının sonuna doğru hızlanır. Geç 30'lu erken 

40' lı yaşlarda over foliküllerinde çok hızlı bir azalma başlar.bu dönemde overdeki 

folikül sayısı yaklaşık 25000'dir.  Bu süreç folikül olmayan menopoza dek devam 

eder. Menopoz yaşa bakılmaksızın folikül sayısı 1000'in altına düştüğünde olmakta-

dır. 

Nadir olarak bu dönemde korpus luteum formasyonu ve fonksiyonu devam edebilir. 

Perimenopozal kadın FSH ( >20 IU/L) ve LH (>30 IU/L ) seviyelerini görene dek 

gebelik istemiyorsa korunmalıdır. 
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Dihidroepiandrosteron sülfatın (DHEAS ) tamamı adrenal bezden salınır. Yaşla bir-

likte adrenal bezden salınımı azalır. Androstenodion, pregnenolon gibi adrenal hor-

mon düzeylerine üreme yılları boyunca overler destek olur. Menopozdan sonra bu 

hormonların sentezi sadece adrenal bezden olur.  

Endometriumdaki mikroskobik değişiklikler östrojen ve progesteronun sistemik dü-

zeyleri ile alakalı değişir. Menopozal geçişin geç dönemlerinde anovulasyon sıktır ve 

endometrıum progesteron tarafından karşılanmamış östrojen etkisi gösterir. Bu dö-

nemde yapılan endometrial örneklemelerin patoloji sonucu sıklıkla proliferatif yada 

düzensiz proliferatif değişiklikler şeklindedir. 

 

2.3.1.1. Klimakterik Dönemde Kanama Düzensizlikleri 

Perimenopozal geçiş döneminde disfonksiyonel uterin kanama sıklıkla görülür. 

SWAN çalışmasında, erken perimenopozal dönemde bile siklusların erken dönemde 

sık, geç dönemde seyrek olmak üzere %20'sinin anovulatuar olduğunu göstermiştir.  

Düzensiz kanamalar çoğunlukla anovulasyona bağlı iken yoğun menstrüel kanamalar 

obezite ve uterin anomaliler ile ilişkilidir.  

Çoğunlukla kanama düzensizliklerinin sebebi progesteron tarafında karşılanmamış 

östrojene non-neoplastik dokunun gösterdiği tepki olsa da endometrial kanser ya da 

hiperplazi gelişme riski göz önünde bulundurulmalıdır. Tüm kadınlarda menopoz 

durumuna bakılmaksızın anormal uterin kanamanın etyolojisi saptanmalıdır. 

Menopozal geçiş dönemindeki kadınlarda yıllık endometrıum kanseri sıklığı %0,1 

iken anormal uterin kanaması olan kadınlarda risk % 10'a yükselir ((Baruch) Lidor et 

al. 1986). 

Transvajinal sonografi ile endometrium değerlendirilmesi anormal uterin kanamada 

yeri olan bir uygulamadır. Postmenopozal kadında ≤ 4 mm endometrial kalınlık 

endometrium kanserini % 99'luk bir negatif öngörü ile dışlar. Endometrial biyopsi >4 

mm endometrial kalınlığı ve anormal uterin kanaması olan postmenopozal kadınlara 

önerilir.  

Organik bir neden ortaya konulamadığında hastanın tedavisi yaşına ve endometrial 

doku bulgularına göre yapılır. Proliferatif veya hiperplastik ( atipi ve displazi içer-

meyen ) endometrium ile bağlantılı olarak perimenopozal disfonksiyonel uterin ka-

nama gören kadınlarda her ayın ilk 14 gününde günlük olarak verilen 5 - 10 mg 

medroksiprogesteron asetat veya 200 mg mikronize progesteron tedavisi mutlaka 

yapılmalıdır. Eğer hiperplazi varsa 3 - 4 ay sonra takip aspirasyon küretaj yapılmalı-

dır. Aylık progesteron tedavisi hiperplastik değişiklikleri geri döndürdüğünde ( % 95 

-  98 başarılı bulunmuştur. ) ve düzensiz kanama kontrol altına alındığında tedaviye 

çekilme kanamaları kesilene kadar devam edilmelidir. 
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Sağlıklı, kan basıncı normal olan ve sigara kullanmayan kadınlarda düşük doz oral 

kontraseptif kullanımı aynı zamanda hem kotrasepsiyon hem de irregüler, ağır 

anovulatuar kanamaya, endometrial hiperplazi ve neoplaziye karşı koruma sağlaya-

caktır.  

Levonorgestrelli rahim içi araçlar oral progestinlere daha az yan etki ile üstünlük 

sağlar ve tedavide bir seçenek olarak düşünülebilirler. 

 

2.3.2. Termoregülasyon Merkezi Değişiklikleri 

Yaşam kalitesini etkileyebilen menopoz semptomlarının birçoğu termoregülasyon ile 

ilgili semptomlardır. Sıcak basması terimi baş, boyun ve göğüs derisinin ani kızar-

ması ile birlikte yoğun olarak vücud sıcaklığında artma hissi ve bazende yoğun ter-

leme olarak tanımlanmaktadır. Sıcak basmaları gece vakti daha sık ve ciddidir ; ka-

dını uykudan uyandırır. Süresi birkaç saniyeden birkaç dakikaya değişebileceği gibi 

nadiren bir saati bulabilir. Semptomlar serin bir ortamda sıcak ortama göre daha sey-

rek, hafis ve kısa süreli görülebilir (Kronenberg 1990). 

Kronenberg (1990) yayınlanmış tüm epidemiyolojik çalışmaları derleyerek 

menopozal geçiş döneminde kadınların %11 ile 60'ında vazomotor semptomlar oldu-

ğu sonucuna varmıştır. Massachusetts Kadın Sağlığı Çalışmasında ( Massachusetts 

Women's Health Study  ) premenopozal dönemde %10 olan vazomotor semptom 

sıklığı, menstrüel kanamanın son bulmasıyla yaklaşık %50 'ye yükselmiştir (Sonja 

M. McKinlay, Brambilla, and Posner 1992). Sıcak basmaları son menstrüel kanama-

dan yaklaşık 2 yıl önce başlar ve bu kadınların %85'inde semptomlar bir yıldan fazla 

sürer. %25 ile 50'sinde sıcak basmaları 5 yıl, %15'inde 15 yıldan fazla devam edebi-

lir (Kronenberg 1990).Yapılan longitudinal çalışmalar sıcak basmalarının sigara, 

artan vücud kitlesi, ırk, düşük egzersiz seviyesi, depresyon, yüksek FSH ve düşük 

östrojen seviyesi, sosyoekonomik durum ve prementrüel sendromla ilişkili olabilece-

ğini göstermiştir (Ellen B Gold et al. 2006; Janet R Guthrie et al. 2005). 

Sıcak basmaları ile ilgili termoregülatuar ve kardiyovasküler değişiklikler çok iyi 

tanımlanıştır. Genellikle 1 - 5 dk sürer ve periferik vazodilatasyon nedeniyle cilt sı-

caklığı yükselir (Kronenberg 1990). Bu değişiklik cilt sıcaklığının 1 - 1,5 °C artabil-

diği el ve ayak parmaklarında belirgindir. Kadınların çoğu vücudun üst kısmı ve 

yüzden vücuda dağılan ani bır sıcak dalgası hisseder. Terleme de vücudun üst kısım-

larından başlar ve sıcak basması olan kadınlarda %90 görülür (Robert R. Freedman 

2001).. 

Sıcak basmalarıyla birlikte hem uykudayken hem de uyanıkken sistolik kan basın-

cında artma bildirilmiştir (Gerber et al. 2007). Ayrıca terlemeyle ve periferik 

vazodilatasyonla eş zamanlı olarak kalp hızı dakikada 7 ile 15 vuru arasında artar. Bu 
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değişiklikler sıcak basması başladıktan sonra üç dakika içinde zirve yapar. Terleme 

ve periferik vazodilatasyonla birlikte metabolik hızda da artış olur. Sıcak basmalarına 

sinirlilik, anksiyete, çarpıntı ve panik de eşlik edebilir. Sıcak basmasının başlamasın-

dan 5 ile 9 dakika sonra periferik vazodilatasyon ve terlemeyle vücut ısısı 0.1 ile 0.9 

derece azalır ve bu durumda kadın üşüyebilir (Molnar 1981) . Cilt sıcaklığı yavaş 

yavaş normale döner, bazen 30 dakika kadar sürebilir. 

2.3.2.1. Vazomotor semptomların patofizyolojisi 

Sıcak basmasının patofizyolojisi tam olarak anlaşılamamıştır (G. A. Bachmann 

2005). Hipotalamusta medial preoptik bölge insanlarda ısı kaybının temel mekaniz-

ması olan terleme ve vazodilatasyonun düzenlenmesinden sorumlu termoregülatuar 

nükleusu içerir. Isı değişikliklerine maruz kalındığında bu nükleus ısı kaybetme me-

kanizmalarını aktifleştirir ve bu termoregülatuar zon vücut sucaklığının normal ara-

lıkta kalmasını sağlar. Vazomotor semptomlara bu merkezin bazı fonksiyon bozuk-

luklarının sebep olduğu düşünülmüştür. Sıcak basması birikmiş vücut ısının bir 

salınımı değil, sıcaklık salınım mekanizmalarının ani ve uygunsuz uyarılmasıdır 

Östrojenler sıcak basmalarında önemli rol oynar. Düşük östrojen konsantrasyonların-

dan çok, östrojen çekilmesi veya seviyesindeki dalgalanmalar sıcak basmalarında rol 

oynar (Erlik, Meldrum, and Judd 1982; øverlie, Finset, and Holte 2002). Sıcak bas-

maları ve östrojen azalması arasındaki ilişki klinik olarak östrojen tedavisinin etkin-

liği ve gonadal disgenezili hipoöstrojenik kadınlarda sıcak basmasının görülmemesi 

ile desteklenir.  

Nörotranmitter düzeylerindeki değişikliklerin sıcak basmalarına neden olabileceği 

düşünülmüştür (Robert R. Freedman 2001). Değişmiş nörotransmitter seviyelerine 

bağlı dar bir termoregülatuar zon ve azalmış bir terleme eşiği oluşabilir. Vücut sıcak-

lığındaki hafif değişikliklerde bile ısı kaybı mekanizmaları tetiklenebilir. Beta 

endorfin seviyelerindeki değişmeler ve diğer nörotransmitterler hipotalamusta 

termoregülator merkezi etkileyerek bazı kadınların sıcak basmalarına daha yatkın 

olmasına sebep olur (Pinkerton, Stovall, and Kightlinger 2009). 

Norepinefrin, termoregülatuar sıcak basmaları ile ilişkili ısı kaybı mekanizmalarının 

tetiklenmesi ve termoregulatuar eşik değerin düşürülmesinden sorumlu en önemli 

nörotransmitter olarak görülmektedir (Rapkin 2007). Norepinefrin metobolitlerinin 

plazma seviyelerinin sıcak basması öncesi ve esnasında arttığı görülmüştür. 

Norepinefrin enjeksiyonunun vücut sıcaklığını arttırdığı ve ısı kaybetme yanıtını 

uyardığı görülmüştür (R R Freedman, Woodward, and Sabharwal 1990). Aynı za-

manda norepinefrin düzeyini azaltan ilaçlar vazomotor semptomları da 

azaltabilir(Laufer et al. 1982) 

Östrojen düzeylerindeki menopoza bağlı azalmanın hipotalamik alfa 2- adrenarjik 

reseptörleri azalttığı gösterilmiştir (Robert R. Freedman 2001). Artan norepinefrin 
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düzeylerinin neden olduğu presinaptik alfa 2- adrenarjık reseptörlerdeki azalmanın, 

vazomotor semptomlara neden olduğu ileri sürülmüştür. 

Sıcak basmalarının patofizyolojisi ile ilgili diğer bir nörotransmitter serotonindir 

(Słopień, Męczekalski, and Warenik-Szymankiewicz 2003). Östrojen seviyesindeki 

dalgalanmalar hipotalamik serotonin 5-HT2A reseptörünün duyarlılığını artırabilir. 

Östrojen çekilmesi, hipotalamusta serotonin reseptörlerinin upregülasyonunu izleyen 

azalmış kan serotonin düzeyi ile ilişkilidir. Spesifik serotonin reseptörlerinin aktivas-

yonu ile sıcak kaybı oluştuğu gösterilmiştir (Gonzales and Carrillo 1993). Ancak, 

merkezi düzenleyici yolaktaki serotoninin rolü karmaşıktır. Çünkü bazı serotonin 

reseptörlerine bağlandığında , diğer tip serotonin reseptörleri üzerinde negatif 

feedback etki ortaya çıkabilir (G. A. Bachmann 2005) serotonin aktivitesinde deği-

şimin etkisi reseptör tipine bağlıdır. 

Yapılan çalışmalar östrojen düzeyindeki azalma ve dalgalanmaların, inhibitör 

presinaptik alfa 2- adrenarjık reseptörlerin azalmasına ve hipotalamustan 

norepinefrin ve serotonin salınımında artışa neden olduğunu göstermiştir. 

Norepinefrin ve serotonin ise termoregülatuar nükleusun eşik değerinidüşürerek ısı 

kaybetme meanizmalarının vücut ısısındaki çok hafif değişikliklerle bile tetiklenme-

sini sağlar. 

Sıcak basması ile birlikte LH seviyesinde yükselme olur. LH yükselmesi ve beyinde-

ki sıcaklık değişimi ile ilgili ilişki anlaşılamamıştır. Hipofizektomi sonrası sıcak 

basmalarının görülmesi mekanizmanın direkt olarak LH alınımı ile ilgili olmadığını 

göstermiştir. Sıcak basmasını stimüle eden olay hipotalamusta GnRH sekresyonunu 

da uyarır ve LH seviyesinde yükselme yaşanır. Bunun da hipotalamusta nöronal ve 

otonomik aktiviteyi artıran nörotransmitterlerle ilgiili olduğu düşünülmüştür (Robert 

R Freedman 1998). 

Menopoz ve hormonal tedavi ile ilgili yapılan çalışmalarda sıcak basması da dahil 

birçok semptomda görülen plasebo etki dikkat çekicidir. İngiltere'de yapılan 

randomize , plasebo kontrollü bir çalışmada östrojen implantları ile tedavi edilen ve 

tekrarlayan implant uygulamaları yapılan kadınlar ile plasebo alan kadınlar arasında 

fiziksel ve psikolojik semptomlar arasında bir fark saptanmamıştır (Pearce et al. 

1997). 

2.3.2.2. Vazomotor semptomlar için risk faktörleri 

Irk / etnik köken, vücut kitlesi, sigara ve cerrahi menopoz gibi birçok risk faktörü 

sıcak basmalarında artış olasılığı ile ilişkilidir. Cerrahi menopozda sıcak basmaları 

ooferektomiden sonraki bir yıl süresince %90 sıcak basma olasılığı ile ilişkilidir. 

Semptomlar doğal menopozdan daha şiddetli olabilir. Sıcak basmaları, beyaz kadın-

larda Afrika kökenli Amerikalı kadınlardan daha az görülürken Asyalı kadınlardan 

daha fazla görülür (E. B. Gold et al. 2001; Kuh, Wadsworth, and Hardy 1997). 



 

 

17 

 

Vücut kitlesi ve sıcak basmaları arasındaki ilişki net değildir. Yapılan çalışmalarda 

bazı araştırmacılar zayıf kadınlarda bazı araştırmacılar kilolu kadınlarda sıcak bas-

malarının daha fazla olduğu göstermiştir (Erlik, Meldrum, and Judd 1982; Thurston 

et al. 2007; Wilbur et al. 1998). Erken menopoz, sigara, dolaşımda düşük östrojen 

seviyeleri, sedanter yaşam tarzı ve selektif östrojen reseptör modülatörlerinin kulla-

nımı diğer risk faktörleridir (G. A. Bachmann 2005). Ayrıca yüksek çevre ısısına 

maruz kalan kadınlarda, daha sık ve şiddetli sıcak basmaları oluşabilir. 31°C de sıcak 

basmaları 19°C'ye göre 4 kat fazla gösterilmiştir (Randolph et al. 2005). 

 

2.3.3. Ürogenital Değişiklikler 

menopozal geçişte ürogenital atrofi semptomları, vajinal kuruluk, prurıtus, disparoni 

kadının yaşam kalitesini etkileyen yaygın semptomlardandır. prevelansı %10 ile %50 

arasında değişir (Levine, Williams, and Hartmann 2008). Östrojen reseptörleri vulva, 

vajina, mesane, üretra, pelvik duvar kas sistemi ve endopelvik fasyada gösterilmiştir. 

Bu yapılar hipotalamik amenore, laktasyon, potpartum dönem ve menopozdan sonra 

oluşan östrojen azalmasına karşı duyarlı değildirler.  

Östrojenin azalması ile birlikte vajina kollejen ve yağ dokusu kaybeder, su tutabilme 

yeteneği azalır (Sarrel 2000). Vajinal duvarlar çekilirken rugalar düzleşir, vajina düz 

duvarlı soluk pembe bir görünüm kazanır. Yüzey epiteli dış fibröz tabakasını kaybe-

der ve sadece bir hücre tabakasından oluşacak şekilde incelir. Yüzeyel ve bazal hüc-

reler arasındaki oran belirgin şekilde düşer. Sonuç olarak vajinal yüzey kırılgan hale 

gelir ve minimal travmada kanamaya yatkın hale gelir. Vajinal duvarlarda bulunan 

kan damarları daralır ve sebase bezlerde oluşan sekresyonlar azalır. Zamanla vajina-

nın kendisi kontrakte olur ve esnekliğini kaybeder. Ek olarak vajinal ph daha alkali 

olur ve 4,5'den büyük bir ph tipik olarak östrojen yetersizliğinde görülür (Caillouette 

et al. 1997; Roy et al. 2004). Alkali ph vajina çevresini laktobasiller için daha elve-

rişsiz bir hale getirir ve ürogenital ve fekal patojenlerle daha duyarlı hale gelir. 

Vajinal değişimlere ek olarak menopozal geçişin sonlarına doğru östrojen üretiminin 

azalmasına bağlı, vulvar epitel aşamalı olarak atrofiye uğrar ve sebasöz salgılar kesi-

lir. Labia majordeki subkutan yağlar kaybolur, introital daralmaya daha sonra 

stenoza, labia minora füzyonuna, idrar yolu ve klitoral prepüsün retraksiyonuna ve 

çekilmeye yol açar (Mehta And Bachmann 2008). Bu değişimlere bağlı tekrar eden 

idraryolu enfeksiyonları, disparoni,  rahatsızlık, kaşıntı, vajinal kuruluk görülür 

(Levine, Williams, and Hartmann 2008). 

2.3.3.1. Disparoni ve cinsel disfoksiyon 

Disparoni ve diğer cinsel disfonsiyon biçimleri menopozdaki kadınlarda sık görülür. 

ağrılı cinsel ilişkinin, libido kaybı uyarılma bozukluğu ve anorgazmi gibi cinsel so-
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runlarla ilişkili olduğu saptanmıştır (Laumann, Paik, and Rosen 1999). Disparoni 

genellikle overyan hormonların kaybıyla gelişen vajinal kuruluk ve mukozal atrofiye 

bağlansa da prevelans çalışmaları kadında orta yaşla birlikte cinsel fonksiyonun tüm 

yönerinde azalma olduğunu göstermiştir (Lorraine Dennerstein and Hayes 2005). 

Cinsel olarak aktif 1480 postmenopozal kadının incelendiği araştırmada kadın cinsel 

disfonksiyonu %55, vulvovajinal atrofi prevelansı %57 bulunmuştur (Levine, 

Williams, and Hartmann 2008). Ayrıca cinsel disfonksiyonu olan kadınların olma-

yanlara göre 4 kat daha fazla vulvovajinal atrofiye sahip olma oranının olduğu sap-

tanmıştır. Östrojenin azalmasıyla birlikte vajinal kayganlıktaki azalma atrofik vajinit 

için büyük risk oluşturur ve cinsel ilişki ile vazokonjesyon ile kan akımında azalma 

görülür. 

İnkontinans ve prolapsus gibi durumlar cinsel bozuklukla yakından ilişkilidir 

(Salonia et al. 2004). Üriner inkontinansı olan kadınların pelvik duvar hipotonus bo-

zukluğu olma olasılığı yüksektir. Pelvis stabilitesini bozan bu durum derin 

penetrasyonda ağrıya neden olabilir. Genellikle sık tuvalete çıkan, konsitipasyon ve 

vajinismus sahibi hastalarda görülen hipertonik ya da dissinerjik pelvik duvar, cinsel 

ilişki esnasında sürtünmelerle ve yüzeyel bir ağrı ile ilişkilendirilir (Victoria L. 

Handa et al. 2004). 

Artrit, kalça, bel ağrısı ya da fibromiyalji gibi hastalıkları olan kadınlarda cinsel ilişki 

ile pelvik ya da vajinal ağrı oluşailir. Kronik pelvik ağrı da cinsel işlev bozukluğuna 

sebep olabilir. 

 

 2.3.3.2. Üriner değişiklikler 

Pelvik taban kasları ve ligamentlerin çoğunda östrojen ve progesteron reseptörleri 

vardır. Geç menopozda ya da ooferektomiden sonra düşük östrojen seviyesine bağlı 

atrofi, dizüri, sıkışma hissi ve tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu gibi semptomlara 

sebep olabilir (Notelovitz 1989). 

Üretra ve mesane mukozasındaki incelme, dizüri, sıkışma inkontinansı ve sık idrara 

çıkmaya neden olarak üretrite neden olabilir. Menopozda görülen atrofik değişiklik-

lerin neden olduğu üretral kısalma stres üriner inkontinansa neden olabilir. Östrojen 

tedavisinin  üretral mukoza üzerine olan direkt etkisinin hastaların %50'sinden fazla-

sında üriner inkontınansı azalttığı ve tedavi ettiğini gösteren çalışmalar vardır 

(Bhatia, Bergman, and Karram 1989). SWAN çalışmasında inkontinansı olan kadın-

ların %15'i perimenopozda semptolarda kötüleşme bildirmiştir. Bununda en büyük 

nedeni kilo alımı olarak görülmüştür. Orta yaşta üriner inkontinansın nedeni olarak 

hormonal değişikliklerden çok diabet ve kilo alımı sebep olarak görülmüştür. 
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Menopozal geçiş dönemindeki kadınlar üzerinde yapılan bir çalışmada stres ve urge 

inkontinans oranında kısmi bir artış bulunmuştur (Waetjen et al. 2009). Ancak, diğer 

çalışmalar menopoz ve inkontinans arasında ilişki saptamamışlardır. 45 ve 55 yaşları 

arasındaki kadınları kapsayan kesitsel bir çalışmada inkontinans prevelensı %15 ola-

rak saptanmıştır (Sherburn et al. 2001). İnkontinans ile ilgili risk faktörleri, jinekolo-

jik cerrahi, multiparite, yüksek vücut kitle indeksi, idrar yolu enfeksiyonlar ve kabız-

lık olarak ortaya konmuş ve menopoz döneminin artmış idrar inkontinansı ile ilgili 

olup olmadığını görmek üzere çalışmaya alınan 373 kadın 7 yıl boyuna izlenmiştir. 

Toplam inkontinans sıklığı %35 bulundu ve menopozla ilşkili artş saptanmadı. Ça-

lışma da inkontinansın histerektomi ile ilişkisi oldukça fazlaydı. 

Yaşla birlikte pelvik organ prolapsusu oranları da artar ve bunun östrojen eksikiği ile 

doğrudan bir ilişkisi yoktur. 

 

2.3.4.  Kardiyovasküler Değişiklikler 

Kadın ölümlerinin başta gelen sebebi kardiyovasküler hastalıklardır (KVH). 

Kardiyovasküler hastalıkların çoğu ana damarlardaki aterosklerozdan kaynaklanır. 

Risk faktörleri kadın ve erkekler için benzerdir. Değiştirilemez risk faktörleri yaş ve 

aile öyküsü ike değiştirilebilir risk faktörleri yüksek tansiyon, dislipidemi, obezite, 

diabet mellitus, sigara, glukoz direnci, kötü beslenme ve yetersiz aktivitedir.  

Kadınlar menopozdan önce aynı yaştaki erkeklere göre KVH yönünden çok daha az 

riske sahiptir. Premenopozal kadınları KVH'dan koruyan nedenler karmaşıktır fakat 

östrojenin etkisiyle yüksek olan HDL (yüksek dansiteli lipoprotein)'ye bağlanılabilir. 

Yetişkin hayatı boyunca kan HDL - kolestrol düzeyi kadınlarda yaklaşık 10 mg/dl 

daha fazladır ve bu fark postmenopozal yıllar boyunca devam etmektedir. 

Premenopozal kadınlarda LDL ( düşük dansiteli lipoprotein) düzeyleri erkeklere göre 

daha düşüktür ama yaşla birlikte bu düzey yavaş yavaş artar ve menopozla birlikte bu 

artış daha da hızlanır (Campos et al. 1988).  Menopozda (cerrahi ya da doğal ) görü-

len lipid değişiklikleri östrojen tedavisi ile geriye döndürülebilir (Bruschi et al. 

1996). Menopozdan sonra 70'li yaşlarda bu koruycu etki kaybolur ve aynı yaştaki 

erkeklerle benzer risk sahibi olunur (K. A. Matthews et al. 1989).  

Menopoz ve KVH arasındaki ilişki ilk kez 2873 kadını içeren Framigham kohort 

çalışmasında incelenmiştir (Kannel 1987). Aynı yaş grubundaki pre ve post 

menopozal kadınlar karşılaştırıldığında postmenopozal kadınlarda KVH riski 2 ile 6 

kat fazla bulunmuştur. Ayrıca bu artışın menopoz yaşından bağımsız olduğu görül-

müştür. Bu ve diğer veriler östrojenin azalmasının KVH riskinde artışla beraber ol-

duğunu desteklemiştir. 
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Toplam kolestrol düzeyi 265 mg/dl'den daha yüksek olan kadınlarda, düşük ya da 

normal düzeyi olan kadınlardan 3 kat daha fazla koroner kalp hastalığı oranına sahip-

tir. Kadınlarda koroner kalp hastalığının en önemli belirteci düşük HDL- kolestrol 

seviyeleridir (Brunner et al. 1987; Jacobs et al. 1990; Kannel 1987). Kadınlarda 

HDL- kolestrol ortalama 55-60 mg/dl'dir ve HDL-kolestroldeki 10 mg/dl'lik bir 

azalma, koroner kalp hastalığı riskini %40-50 artırmaktadır (Kannel 1987). Koroner 

arter hastalığı olan kadınlarda yüksek HDL- kolestrol seviyesi nadirdir fakat görüle-

bilir. 

HDL- kolestrol ile ilgili olarak en güçlü belirleyicilik değeri düşük düzeylere sahip 

bireylerin koroner kalp hastalığı riskinde görülen artıştır. HDL-kolestrol düzeyleri 

50mg/dl'den düşük ise kesinlikle endişelenmek gerekir.  

 

Tablo 4 : Optimal kolestrol / lipoprotein profili  

Total kolestrol 200 mg/dl 

HDL - kolestrol 50 mg/dl'den yüksek 

LDL - kolestrol 100 mg/dl'den düşük 

Trigliserid 150 mg/dl'den düşük 

(Leon Speroff and Frıtz 2014a) 

Aterojenik lipidlerdeki bu değişiklikler menopozdan sonra olmasına rağmen, total 

kolestrol ve LDL düzeyler, diyetdeğişiklikleri, östrojen tedavisi ve lipid düşürücü 

ilaçlar aracılığı ile uygun şekilde düşürülebilir (K. A. Matthews et al. 1994). 

Yaşla birlikte pıhtılaşma parametrelerinde değişiklikler meydana gelir. Fibrinojen, 

plazminojen aktivatör inhibitörü-1, faktör -7 artar ve pıhtılaşmaya eğilimli bir ortam 

meydana gelir. Bu da yaşlı kadınlarda KVH ve serebrovasküler hastalık riskinde artı-

şa neden olur. 

 

2.3.5.  Kemik Metobolizması Ve Yapısal Değişiklikler 

İskelet, iki tip kemikten oluşur. Trabeküler kemik, vertebra,pelvis,kalça ve proksimal 

femur gibi aksiyal iskeletin kemiğidir. Kortikal kemik, periferik iskeletin (kollar ve 

bacaklar ) kemiğidir ve toplam kemiğin %80'ini oluşturur. Kemikler çok aktif organ-

lardır. Kemik remodellenmesi olarak adlandırılan süreç devamlı olarak yapılan 

resorpsiyon ( osteoklastik aktivite ) ve kemik formasyonundan ( osteoblastik aktivite) 

oluşur. Hem osteoblastlar hem de osteoklastlar kemik iliği öncül hücrelerinden köken 

alır. Osteoblastlar mezenkimal kök hücrelerinden köken alır ve osteoklastlar 

hematopoetik beyaz hücre ile aynı kökenden gelirler.  
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Osteoklast kemik yıkımı yapan tek hücredir. Aktive edilmiş osteoklast kemik yüze-

yine kollejen yıkımına neden olan enzimler ve hidroklorik asit salgılar. Bu kemik 

mineral ayrışmasına ve organik matriksin yıkımına yol açar. Organik matriksten 

ayrldıktan sonraş osteoklastlar yeniden yerleşir ve kemiğin yüzeyinin diğer tarafında 

rezorpsiyon ya da apopitoz yapar. Postmenopozal osteoporozda artmış osteoklast 

aktivitesi nükleer faktör kappa - B alıcı aktivatörü ligand yolu (RANK) ile dengele-

nir. bu yolun üç ana bileşeni RANK, RANK ligand (RANKL), osteopretegerin 

(OPG)'dir.  

İlk olarak RANKL osteoblastlar tarafından üretilir. RANKL osteoklastların yüzeyin-

de bulunan RANK' a bağlanır (Bar-Shavit 2007). RANK'ın bu aktivasyonu 

osteoklast oluşumu, işlevi ve sağ kalımına olanak sağlar. RANKL kemik yıkımının 

genel düzenleyicisidir. 

OPG osteoblastlar tarafından salgılanır ve RANKL'ın doğal inhibitörüdür. OPG, 

RANKL bağlayabilir. OPG'ye bağlandığında RANKL yeniden RANK'a bağlanamaz. 

Bu yolla RANK'ın aktivasyonu engellenmiş olur dolayısıyla osteoklastik aktivite 

engellenmiş olur. Kemik yeniden yapılanması dengelenir (Kostenuik 2005). 

Sitokinler ve belirli hormonlar RANKL'ın salınımını uyarırlar. Östrojen bu işlemin 

bir düzenleyicisidir. 

2.3.5.2. Osteopeni ve osteoporoz 

Osteoporoz düşük kemik kitlesi ve kemiğin mikromimarisinde bozulmayla giden, 

kemiğin kırılganlığında ve sonuçta kırık riskinde artmayla karakterize sistemik bir 

iskelet hastalığıdır. Kemik kitlesindeki azalma tipik olarak trabeküler kemiklerdedir. 

osteopeni ise osteoporozun öncüsüdür. 

Osteoporoz yaşlılarda major bir halk sağlığı problemidir. Şuanda 44 milyon Ameri-

kalıyı tehdit etmekte ve 10 milyon (kadınlarda erkeklere göre 4 kat fazla) Amerikalı-

yı etkilemektedir.  ABD’de postmenopozal beyaz kadınların %30’unda osteoporoz 

mevcuttur. 80 yaş ve üzeri kadınlarda ise osteoporoz sıklığı %70’e kadar yükselmek-

tedir. Türkiye’de 2011 yılında tamamlanan FRACTURK çalışmasına (DXA ile 

KMY) göre; osteoporozun 50 yaşlarında %3-4 oranında,  80 yaşında %30’un üzerin-

de olduğu gösterilmiştir. 

 

2.3.5.3. Osteoporozun patofizyolojisi 

Osteoporozda kemik dayanıklılığını kemik mineral yoğunluğu (KMY) belirler. Ke-

mik kırık riskini saptanak için KMY ölçümü etkili bir araçtır. Ancak, kemik dayanık-

lılığını ve kırık riskini, yeniden yapım oranı, mikromimari, minerilizasyon, hasar 

birikimi ve matriks kalitesi gibi diğer özellikler de etkiler (Kiebzak and Miller 2003). 
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Primer osteoporoz, yaşlanma ve menopozal östrojen eksikliğiyle ilişkili kemik kay-

bını tanımlar. Menopozdan sonra östrojen seviyesindeki azalmaya bağlı östrojenin 

kemik yıkımı üzerindeki düzenleyici etkisinin kaybolmasıyla kemik kaybında artış 

görülür ve bu artış erken postmenopozal dönemde oldukça hızlıdır (J. Christopher 

Gallagher et al. 2002). Postmenopozal osteoporoz; yüksek dönüşüm hızlı tip yani 

kemik rezorpsiyonu, osteoklastik aktivitenin arttığı yapımın azalmasıyla ilgili, senil 

osteoporoz ; düşük dönüşüm hızlı tip, kemikte yıkımın artmasından çok osteblastik 

aktivitenin azalmış olmasıyla ilgilidir.  Osteoporoz, diğer hastalıklar ya da ilaç kulla-

nımına bağlı gelişirse sekonder osteoporoz terimi kullanılır (Stein and Shane 2003). 

Hem yaşlanma hem de östrojenin azalması, osteoklastik aktivitede artmaya neden 

olur. Ayrıca kalsiyum alımındaki azalma ya da bağırsaklarda kalsiyum emiliminin 

bozulması, iyonize kalsiyumun serum seviyesini azaltır. Bu azalmaya bağlı serum 

kalsiyum seviyesini artırmaya yönelik, kemikten kalsiyum serbestleştirmek üzere 

osteoklastik aktiviteyi arttırmak için paratiroid hormon (PTH) salınımı uyarılır. Artan 

PTH düzeyleri D vitamini sentezini uyarır. D vitamini ise osteoklastik aktiviteyi artı-

rarak, bağırsaktan kalsiyum emilimini artırarak ve böbrekten kalsiyum geri emilimini 

uyararak kan kalsiyum seviyesini arttırır (Holick 2007).  

postmenopozal kadınlarda kalsiyum desteği yeterli kan kalsiyum düzeyine sahip ola-

rak kemik yıkımı üzerine PTH etkilerini engellemek için önerilmelidir. Ayrıca D 

vitamini desteği de önerilmelidir. D vitamini osteoklastik aktiviteyi artırsa da bağır-

saktan kalsiyum emilimi ve böbrekten kalsiyum geri emilimiyle toplam pozitif etkisi 

kemik kaybını önlemede etkili olur. 

2.3.5.4. Osteoporozun tanısı  

Kemik kitlesini saptamak için KMY kullanılır ve genellikle lumbar vertebra, radius 

ve kalça Dual Enerji X-ray Arbsobsiometi (DEXA) ile ölçülür (Marshall, Johnell, 

and Wedel 1996). Lumber vertebra esas olarak iskelet sisteminin %20'sini oluşturan 

trabeküler kemik içerir. Kortikal kemikten daha az yoğun ve daha hızlı yenilenme 

hızına sahip olduğu için ani kemik kayıplarını göstermede bu bölge değerlendirilebi-

lir. Büyük trokanter ve femur boynu hem trabeküler hem kortikal kemik içerir ve 

yaşlı kadınlarda kalça kırığı riskini saptamada idealdir (Miller et al. 2002). 

T skoru; hasta ile ortalama genç adult pik kemik kitlesi arasındaki standart sapmalar-

dır. Ne kadar negatif olursa kırık riski o kadar artar. 

Z skoru; hasta ile aynı yaş ve kilodaki ortalama kemik kitlesi arsındaki standart sap-

malardır. -2.0'dan düşük Z skoru ( aynı yaştaki normal popülasyonun %2,5'i) 

postmenopozal kemik kaybı dışında sebepler için tanısal değerlendirme gerektir 

(Faulkner, von Stetten, and Miller 1999). 
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Postmenopozal kadınlardaki kemik dansite ölçümünün klinik ilişkisi T skoru kullanı-

larak tahmin edilmektedir. Daha genç kadınlar için, yorum Z skoru kullanılarak yapı-

lır.  

 

Tablo 5 : Kemik mineral yoğunluğunun yorumlama kriterleri 

Normal KMY +2.5 ile 1.0 arasındaki T-skoru olarak tanımlanır. 

Osteopeni -1.0 ile -2.5 (dahil) arasındaki T -skoru ile ilişkilidir. 

Osteoporoz < -2.5 T-skoru olarak tanımlanır. 

Ulusal Osteoporoz Vakfı'ndan , 2010. 

 

KMY ve kırık riski arsındaki ilişki, birçok büyük çalışmada hesaplanmıştır. marshall 

ve arkadaşları (1996) yapılan bir metaanaliz, henüz kırığı olmayan hastalarda 

KMY'nin kırı riskini en kolay hesaplayan belirteç olduğunu göstermiştir. normal 

düzeyin altındaki her KMY standart sapması için, kırık riski yaklaşık ikiye katlanır.   

Tablo 6 : Osteoporozun sekonder nedenleri ve önerilen testler 

Primer hiperparatiroidi Paratiroid hormon, kalsiyum, fosfor, 

alkelen fosfatazın serum düzeyleri 

Kronik böbrek yetmezliğine bağlı 

sekonder hiperparatiroidi 

Böbrek fonksiyon testleri 

Hipertiroidi Tiroid fonksiyon testleri 

Artmış kalsiyum atılımı Kalsiyum ve kreatinin konsantrasyonla-

rını değerlendirmek için 24 saat idrar 

toplanması 

Hiperkortikolizm 

Alkol bağımlılığı 

Metastatik kanserler 

Dikkatli öykü 

Gerektiğinde uygun laboratuar testleri 

Osteomalazi 

 

Kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz ve 

1,25- dehidroksivitamin D'nin serum 

düzeyleri 

FRAX (Fracture Risk Assessment Tool) olarak bilinen DSÖ'nün kırık riski değerlen-

dirme aracı farklı bölgeler için kalibre edilmiştir. Algoritm sadece ilaç almayan has-

talara uygulanabilmekte ve 10 yıllık major kırık riskini ve yaşlı bireyin 10 yılda ke-

mik kaybına bağlı olan kırık olasılığını gösterebilir. FRAX'ın klinik kullanımı reh-

berlerde major bir değişiklik yapmamıştır (Dawson-Hughes et al. 2008). 

Osteoporotik kırıklar için risk faktörleri birbirinden bağımsız değildir. Osteoporotik 

kırıklar sıklıkla 65 yaş üstü kadın ve erkeklerde meydana gelir. 50 yaşından sonra 
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osteoporoz için başlanan tedavi kemik kaybını önlemede ya da geri döndürebilmek-

tedir.  

Kırık öyküsü kişiyi başka bir kırık için riskli hale getirir. Kırık riskinde, belirlenen 

yaşa, kırık sayısına ve yerine göre 1,5-9,5 kat artış olur (Melton III et al. 1999). 

Vertebra kırığının varlığı, ikinci bir vertebra kırığı riskini en az 4 kat artırır.  

Yaşlanma ile kırık riski artar. 45 ile 85 yaşları arasındaki kadınlarda 10 yıllık sürede 

ön kol, humerus, vertebra veya kalçada kırık olma olasılığı 8 kat artmıştır (Kanis et 

al. 2001). 

Osteoporoz menopoz dönemindeki beyaz kadınlarda daha sıktır. Üçüncü Ulusal Sağ-

lık ve Beslenme Değerlendirme İzlemi ( Third National Health and Nutrition 

Examination Survey ) verileri riskin Asyalı ve İspanyol kökenli olmayan beyaz ka-

dınlarda yüksek, İspanyol kökenli olmayan siyah kadınlarda ise düşük olduğunu gös-

termiştir (Looker et al. 1997). 

Osteoporozda genetik yatkınlıkta önemlidir. Osteoporozlu kadınların kızlarına yapı-

lan premenopozal bir çalışmada kemik kütlesinde azalma görülmüştür, bu da genetik 

etkenin yanında benzer yaşam tarzının göreceli olarak düşük pik kemik kütlesi oluş-

turduğunu düşündürmektedir (Seeman et al. 1989). İkiz ve anne-kız çocuğu çalışma-

ları göstermektedir ki kemik dansitesinde görülen varyasyonşarın %70'i heredite ile 

belirlenmektedir (Slemenda et al. 2009). 

Özellikle postmenopozal kadınlar ve 50 yaşın üzerindeki erkeklerde, 2 ile 3 ay ve 

daha uzun süre glukokortikoid tedavisi kemik kaybı ve kırık için önemli risk faktö-

rüdür. Klavuzlar günde 7,5 mg'dan fazla prednizolon dozunun klinik girişim eşiği 

olduğunu tanımlamışlardır (Canalis 1996). 

2.3.5.6. Osteoporozda tarama 

Osteoporozu doğrulamak ve hastalığın şiddetini belirlemek için; 65 yaş ve üzeri, 

osteoporoz için bir yada daha fazla risk faktörü olan veya sürekli kırıkları olan tüm 

postmenopoz kadınlar KMY ölçümleri ile izlenmelidir. Ayrıca düşük travma kırığı 

olan, kemik kaybına neden olabilecek ilaç kullanım öyküsü olan ve düşük vücut ağır-

lığı gibi risk faktörleri olan perimenopozall kadınlara da KMY ölçümü önerilir. Ke-

mik mineral yoğunluğunu arttırmaya yönelik tedavi başlanmışsa KMY ile takip 

edilmelidir. 
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2.3.6.  Nörolojik ve Kognitif Değişiklikler 

Menopozla birlikte kadınlarda uyku problemleri ve kognitif fonksiyonlarda bozulma 

görülebilir.  

2.3.6.1. Uyku disfonksiyonu 

Menopozdaki kadınlar uykuya geçiş ve uykunun sürdürülmesinde sıkıntılar yaşar. 

Uyku bölünmeleri sıklıkla sıcak basmaları ile ilgilidir ve gündüz yorgunluğu, 

duygudurum değişikliği, sinirlilik, halsizlik, kısa süreli hafıza sorunları ve konsant-

rasyon bozukluklarına neden olabilir (Owens and Matthews 1998). Menopoz semp-

tomları hafif olan kadınlarda bile uykusuzluk ve menopoz ile ilişkili duygudurum  

semptomları olabilir (Erlik, Meldrum, and Judd 1982; Woodward and Freedman 

1994). SWAN çalışmasında da kadınların 1/3'ü sıcak basması ve gece terlemesi 

problemleri olmadığı halde uyku problemleri bildirmişlerdir. Östrojen tedavisi ile 

uykuda iyileşme asemptomatik olarak rapor edilen postmenopozal kadınlarda bile 

gösterilebilir (Polo-Kantola et al. 1998). Östrojen terapisi uyku kalitesini iyileştirir, 

uykuya dalma zamanını azaltır ve rapid eye movement (REM) uykusunun süresini 

uzatır (I Schiff et al. 1979; I. Wiklund, Karlberg, and Mattsson 1993; Polo-Kantola et 

al. 1998).  

Kadınlar yaşlandıkça, ağrı, ses yada bedensel uyarılarla daha kolay uyanırlar, uykula-

rı daha hafifdir. Kadının sahip olduğu kronik hastalıklar veya beraber uyuduğu kişiye 

bağlı sebepler de uyku kalitesini bozabilir. Menopozdaki tüm kadınlarda sık görülen 

noktüri, sık idrara çıkma ve sıkışma hissi de uyku kalitesinde etkili faktörlerdir. 

Kadınlar ve eşlerinde çeşitli derecelerde faringeal obstrüksiyonu da içeren uykuda 

solunum bozukluğu durumu sıktır. Kadınlarda bu durum sıklıkla artmış vücut kitle 

indeksi ve azalmış östrojen ve progesteron seviyeleri ile ilgilidir. Üst solunum yola-

rındaki tıkanıklığa bağlı horlama görülebir ve ciddiyeti üst solunum yolu direncinden 

obstrüktif uyku apnesine kadar değişebilir (Gislason et al. 1993). Kadının uyku kali-

tesini düzeltmeye yönelik altta yatan bir sağlık durumu söz konusuysa gerekli tedavi 

yapılmalıdır. 

 

 

2.3.6.2. Kognitif disfoksiyon 

Sağlıklı kadınlar üzerindeki etkileri çok az olsa da menopozal dönemdeki kadınlarda 

östrojenin kognisyon üzerine yararlı etkisi, özellikle de kelime hafızası üzerindeki 

etkisi litaratürde bulunabilir.(Sherwin 1997; Rice et al. 1997). Bu konu üzerine bir-
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çok araştırma yapılmış ve östrojen tedavisinin hafıza ve kavramaya doğrudan etkisi 

olmadığı da gösterilmiştir.  

Üreme çağında ve hormon replasman tedavisi kullanmayan postmenopozal kadınlar-

da, kognitif fonksiyon bir kohort çalışmada değerlendirilmiştir. Postmenopozal ka-

dınlarda, yaşın ilerlemesiyle birlikte kognitif performans azalmıştır fakat üreme ça-

ğındaki kadınlarda azalma görülmemiştir. 40'lı yaşlarda premenopozal dönemde olan 

ve postmenopozal dönemde olan kadınlar karşılaştırldığında premenopozal dönem-

deki kadınlarda kognitif fonksiyonlarda azalma daha az saptanmıştır. Araştırmalar 

menopozdan sonra kognitif fonksiyonların bazı formlarnda bozulmanın hızlandığını 

göstermiştir (Halbreich et al. 1995). 

Alzheimer hastalığı ile ilişkili APOE - ɛ4 geni negatif olan kadınlarda östrojenin fay-

dalı etkileri görülmüştür. Bu genin kodladığı protein nöronal tamir sırasında 

lipidlerin yıkılmasında görevlidir (Yaffe et al. 2000). Alzheimer kadınlarda erkekler-

den yaklaşık 3 kat daha fazla görülür. Östrojen santral sinir sisteminin multipl meka-

nizmalarla koruma yeteneğine sahiptir. Östrojen oksidasyon ile indüklenen nöral 

sitotoksititeye karşı koruyucudur. Amiloid P komponentin ( alzheimer hastalarında 

nörofibriler yumakta bulunan glikorotein) serum konsantrasyonunu düşürür.  Östro-

jen özellikle dentritik omurilik yoğunluğu başta olmak üzere sinaps sayısını ve 

nöronal büyümeyi arttırır (Behl et al. 1997; Woolley et al. 1997; Hashimoto et al. 

1997). Vaka kontrol ve kesitsel çalışma bulguları östrojen kullananlarda Alzheimer 

hastalığı ve ilgili demansın daha az görüldüğünü ( yaklaşık %60 daha az oranda ) 

göstermiştir. Bu etki dozun yüksekliği ve kullanım süresi ile doğru orantılı saptan-

mıştır (Henderson 1997; Paganini-Hill and Henderson 1996; Waring et al. 1999).  

Serebral dejeneratif değişiklikleri hızlandıran faktörler kognitif azalma için potansi-

yel riskleri oluşturur (Lopez et al. 2003; Meyer et al. 1999). Azalmış serebral 

perfüzyon ve gri ve beyaz madde yoğunluklarındaki azalma için risk faktörleri; geçi-

ci iskemik ataklar, hiperlipidemi, sigara, aşırı alkol tüketimi ve erkek cinsiyettir. De-

ğiştirilebilir risk faktörleri ile ilgili gerekli önlemler alınmalıdır. 

  

2.3.7. Psikolojik ve Psikosomatik Değişiklikler 

Menopozal geçiş dönemi, hormonal bir geçiş dönemi olmasının yanında karmaşık 

sosyokültürel bir olaydır. Hayatın bu döneminde kadınlar birçok ek stresle karşılaşa-

bilir.  

2.3.7.1. Psikososyal değişiklikler  

Yapılan araştırmalar ve litaratür taramaları menopozun kadın mental sağlığı üzerine 

olumsuz etkisini ortaya koyamamıştır (Hunter 1992; P. J. Schmidt and Rubinow 
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1991; Oldenhave et al. 1993; Ballinger 1990). Yapılan bir araştırmada orta yaş ka-

dınlarda menopozal durum, sosyal çevre, sağlık durumu, toplumsal stress, davranış 

ve yaşam stilinin orta yaştaki kadının iyilik hali ile ilişkili olup olmadığını saptamaya 

çalışmışlar ve menopozun iyilik hali üzerine çok az etkisi olduğunu bulmuşlardır 

(Lorraine Dennerstein, Smith, and Morse 1994). Premenopozal kadınlarda yapılan 

takipsel çalışmada ooferektomi ile birlikte veya ooferektomi olmadan yapılan 

histerektominin orta yaşlı kadınlar üzerinde negatif psikolojik etkisi görülmemiştir 

(Everson et al. 1995). Massachusetts kadın sağlığı çalışmasının verileri de menopo-

zun kadında artan depresyon ile bağlantısının olmadığını göstermiştir (N E Avis et al. 

1994). Kadınların depresyon hastalığına yakalanma ihtimalleri erkeklerden daha faz-

ladır fakat bu farklılık adelosan döneminden itibaren başlar (Kessler et al. 2018). 

Psikososyal ve kognitif semptomlar, menopozal geçiş döneminde gelişebilir ve dep-

resyon, duygudurum değişiklikleri, bozulmuş konsantrasyon ve hafıza kaybından 

oluşur. Kadınlar bu durumu yaşa bağlı ya da premenstrüel semptomlarının 

kötleşmesi olarak algılasa da bu durumun üreme hormonlarındaki değişikliklerden 

kaynaklanabileceği yönünde sonuçlar almış çalışmalar vardır (A. G. Bachmann 

1994). 

Batılı kadınlar tarafından bildirilen streslerin bir kısmının , kültüre özgü olduğu dü-

şünülmüştür (Lock 1991). Batı kültüründe güzellik, gençlik vurgulanır ve yaşlandık-

ça bir miktar konum, işlev ve kontrol kaybı algısı oluşur (LeBoeuf and Carter 1996). 

Yaşlanma ve üreme işlevinin sonlanması kültüründe nasıl görünüyor olursa olsun 

kadın için anlamlıdır. Menopoza giriş, yaşamdaki ana rolünün çocuk doğurmak ve 

büyütmek olduğuna inanan kadın için belirgin bir kayıptır.  Bu nedenlerden dolayı 

menopoz , depresyon ve psikososyal hastalıkların gelişebileceği bir dönem olabilir 

(Nancy E Avis and Crawford 2000).  

Erken menopozal dönemdeki duygusal dengesizlikten kısmen bu dönemde yaşanan 

hormonal dalgalanmalar sorumlu tutulmuştur. Cerrahi menopozda yaşanan hızlı 

hormonal kayıp da duygudurum değişikliklerine neden olur. Stres hormonlarındaki 

artışın ( ve stresle ilişkili semptomların) yüksek östrojen seviyeleri ile fizyolojik iliş-

kisi gösterilmiştir (Ballinger 1990). Menopozdan hemen sonra psikometrik testlerde 

anormal skorları olan kadınların düşük skorları olan kadınladan daha  yüksek 

östradiol seviyeleri olduğunu  saptamışlardır.  

Randomize, plasebo kontrollü bir menopoz çalışmasında, konjuge ekuin östrojen 

(0,625 mg/gün ) uygulaması değerlendirilmiş ve uykuda belirgin iyileşme sağlandığı, 

fakat aynı zamanda östrojene bağlı içe dönük düşmanlık artışı görüldüğü gösterilmiş-

tir (Isaac Schiff et al. 1980). 

Sonuç olarak kadınların çoğu ( %85'i) perimenopozal geçiş dönemini duygudurum 

bozukluğu olmadan geçirebilir. Bir grup kadın ise vasomotor semptomlar ve 

hormonal değişikliklerin de etkisiyle yeni depresif semptomların gelişmesi açısından 
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risk altındadır. Ayrıca perimenopozal dönemdeki hormonal değişiklikler kadınların 

yaşamlarındaki sıkıntılarla başetme kabiliyetlerini de azaltıyor olabilir. 

 

2.3.7.2. Libido değişiklikleri 

Cinsellik yaşlılıkla sona ermeyen hayat boyu devam eden bir davranıştır. Medison, 

Wincosin de yapılan randomize bir çalışmada 50 ile 82 yaşları arasındaki kadınların 

yarısının düzenli cinsel aktivitesi olduğunu saptamışlardır (Traupmann, Eckels, and 

Hatfield 1982). Postmenopozal östrojen- progestin kombinasyonları çalışmasında 55 

ile 64 yaş arası kadınların %60'ının seksüel olarak aktif olduğu görülmüştür 

(Greendale et al. 1996).  

Dolaşımdaki hormonlarla libido arasındaki ilişki net olarak ortaya konulamamıştır. 

Çalışmalar libido değişikliklerinde menpozla birlikte başka etmenlerinde olduğunu 

göstermiştir (Gracia et al. 2007). Massachusets Kadın Sağlğı Çalışması II'deki hor-

mon tedavisi almayan , cinsel partneri olan ve doğal olarak menopoza girmiş 200 

kadın incelenmiş; menopozal durum azalmış cinsel ilgi ile ilişkili görülmüştür 

(Nancy E Avis and Crawford 2000).  Ancak, fiziksel ve mental sağlık, sigara ve evli-

likle ilgili memnuniyetin düzeltilmesinden sonra menopozla libido arasında anlamlı 

ilişki kalmamıştır. 438 avusturalyalı kadın 6 yıl boyunca prospektif olarak 

menopozal geçiş dönemlerinde izlendi ve menopozun, disparoni ve dolaylıolarak 

cinsel yanıtla ilişkisi anlamlıydı (Lorraine Dennerstein and Hayes 2005). 

Hastalar, menopoza girdikten sonra cinsellik düşüncelerinin sayısında, cinsel mem-

nuniyette ve vajinal kayganlıkta belirgin azalma bildirmektedir (McCoy and 

Davidson 1985).  

Doğal olarak menopoza giren 100 kadının değerlendirildiği bir çalışmada, 

premenopozal dönemle karşılaştırıldığında, cinsel istek ve aktivite azalmıştı. Meno-

pozdan sonra orgazm olmadığını belirten kadınların %86'sında libido kaybı, 

disparoni ve orgazmik disfonsiyon mevcuttu (Tungphaisal et al. 2010). 

Yaşla birlikte kadında vajinal sekresyon üretim ve hacim azalması olurken vajinal 

elastisite ve epitel kalınlığında azalma gerçekleşir. Cinsel olarak aktif kadınlarda 

aktif olmayanlara göre vajinal atrofi daha azdır. Seksüel aktivitenin vajinal kanlanma 

ve dolaşımı devam ettirdiği düşünülmektedir. Postmenopozal ürogenital atrofi ile 

birlikte yaşanan disparoni, kuruluk, darlık hissi, vajinal irritasyon ve ilişki esnasında 

yanma, acı ve postkoital kanama östrojen tedavisi ile birlikte etkili biçimde önlenebi-

lir. Histerektominin cinsellik üzerine olumsuz bir etkisi ortaya konamamıştır 

(Lorraine Dennerstein, Lehert, and Burger 2005). 
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2.3.8. Diğer Değişiklikler 

2.3.8.1. Dermatolojik değişiklikler 

Menopozal geçiş döneminde ciltte kırışıklık, kaşıntı ve hiperpigmentasyon ( yaş le-

keleri ) oluşur. Bu değişiklikler kısmen ışığa bağlı yaşlanmadandır (Guinot et al. 

2005). Ayrıca cildin hormonal yaşlanmasının da birçok cilt değişikliğinden sorumlu 

olduğu bilinir. Bu değişiklikler; azalmış kollejen içeriğine bağlı azalmış kalınlık, yağ 

bezlerinin salgısında azalma, esneklik kaybı, azalmış kan akımı ve epidermal deği-

şikliklerdir (Wines and Willsteed 2001). 

Deri seks hormonlarının hedef organlarındandır. Vücut kıllarının karakteristik dağı-

lımı, deri altı yağ dokusu ve kadın derisinin fizik yapısı östrojen ve androjen arasın-

daki dengeye bağlıdır. Deride östrojen reseptörlerinin oluşu birçok organ gibi östro-

jen azlığından derinin de etkilenmesine neden olur. 

Yapılan bir çalışmada postmenopozal dönemdeki kadınlarda deri kalınlığı ve ön kol 

derisi mineral içeriğinde her yıl % 1-2 oranında azalma olduğu gösterilmiştir (Brincat 

et al. 1987). Postmenopozal dönemde kollejen düzeyinin her yıl ortalama %2 oranın-

da azaldığı gösterilmiştir (Brincat et al. 1983). 

Östrojen ve progesteron dermal kollejen ve ana madda sentezinde rol oynamaktadır. 

Farmakolojik dozlarda verildiğinde uzun dönemde yağ sekresyonunu inhibe ederler. 

Östrojen reseptörleri en çok yüzde, progesteron reseptörleri en çok memede bulunur 

(Fenske and Lober 1986). 

Kanda dolaşan östrojen seviyesinin yüksek olduğu gebelik esnasında dermal bağ 

dokusunun su oranında artış vardır. Bu artışın nedeni östrojenin hyaluronik asit 

sentetaz enzimini uyarması sonucu dermal bağ dokusunda hyaluronik asitin sentez-

lenmesidir. Hyaluronik asit düzeyi ve dermal su oranı doğru orantılıdır (Côté 1994). 

Östrojenler yağ bezi sekresyonunu azalttığı için adelosan dönemde akneyi önler. Öst-

rojen kıl yapımını yavaşlatır; axiller ve pubik kıllar androjen kontrolü altındadır. 

Menopoz döneminde göreceli hiperandrojenizm olur, ancak deri ekleri androjenik 

reseptörleri olduğu halde androjen düzeyiyle doğru orantılı bir reaksiyon göstermez 

(Sturdee 1996).  

Östrojen tedavisi ile postmenopozal dönemdeki kadınların deri kalınlığının, 

keratinositlerin mitotik aktivitesinin ve dermal kollejenin arttığını gösteren yayınlar 

vardır (Barlow 1992; Vaillant and Callens 1996). 
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2.3.8.2. Kilo alımı ve yağ dağılımı 

Kilo alımı menopozal geçiş dönemindeki kadınlarda en sık yakınmalardan biridir. 

yaşlanmayla birlikte kalori miktarı azalır va bazal metobolizma yavaşlar. beslenme 

egzersiz alışkanlıkları edinilmezse kilo alınır (K. Matthews et al. 2001a). 

Postmenopozal östrojen progestin kullanımı çalışmasındaki 875 olgunun kilo ve yağ 

dağılımı incelenmiş ve yaşam stili, klinik ve demografik verileri tanımlanmıştır. 45-

54 yaşları arasındaki kadınlarda, 55-65 yaş arasındaki kadınlara göre daha fazla kilo 

ve kalça çevresi bulmuşlardır. Çalışma, temel fiziksel aktivite, boş zaman ve çalışma 

aktiviteleriyle kilo alımı arasında ilişki olduğunu göstermiştir. Daha hareketli kadın-

lar daha az kilo alırlar (Espeland et al. 1997). 

Bu dönemdeki karın çevresine yağ toplanması şeklinde kilo alımı insülin direnci ve 

daha sonra gelişecek diyabet ve kalp hastalıkları ile ilişkilidir (Dallman et al. 2004). 

Kadınlar östrojen tedavisinin kilo alımına sebep olduğunu düşünür fakat menopozal 

dönemde östrojen terapisi yaşa bağlı kilo artış hızını hafifçe azaltıcı etki gösterir 

(Espeland et al. 1997; J. R. Guthrie, Dennerstein, and Dudley 1999). 

Genetik faktörler, nöropeptidler ve adrenerjik sinir sistemi aktivitesi gibi kilo alımıne 

sebep olabilecek birçok faktör vardır (Milewicz, Bidzińska, and Sidorowicz 1996). 

2.3.8.3. Diş değişiklikleri 

Östrojen düzeylerindeki azalmayla geç menopozal dönemde diş sorunları görülebilir. 

Tükrük salgısı ve duyu azalmasıyla sonuçlanan östrojen azlığına bağlı yanak 

epitelinde atrofi olur. Ağızda kötü tat, çürük sıklığında artma ve diş kaybı görülebilir 

(Krall et al. 1994). 

Osteoporoz ve oral alveolar diş kemik kaybı arasında güçlü bir ilişki vardr. Östroje-

nin kemik kitlesi üzerindeki yaralı etkileri diş kemiklerinde de belirgindir. Osteopo-

rozu olmayan kadınların bile vertebral kemik yoğunluğu ve diş sayısı arasında ilşki 

görülmüştür (Krall et al. 1994). 

2.3.8.4. Meme değişiklikleri 

Hormonal çekilmeye bağlı memede menopozal dönemde değişiklikler görülebilir. 

Premenopozal kadında östrojen ve progesteron memede duktal ve glandüler yapıda 

proliferatif etki gösterirken menopozla birlikte bu hormonların çekilmesi bağlı me-

menin prolierasyonunda azalma görülecektir. Mamografide , hacim ve yoğun doku 

yüzdesinde azalma görülür ve bu alanlar yağ doku ile yer değiştirmiştir. 

 



 

 

31 

 

2.4. MENOPOZDA TANI VE İZLEME YÖNTEMLERİ 

 

Menopozal geçiş evresinde amaç kadının sağlığını ilgilendiren major sağlık problem-

lerinin mümkün olduğunca erekn tespit edilmesi ve kadının menopozla ilgili 

semptımlarının hayat kalitesini olumsuz etkilemesinin önüne geçilmesi olmalıdır. Bu 

dönem ayrıntılı tıbbi öykü, fizik muayene ve laboratuar testlerinden oluşan ayrıntılı 

sağlık değerlendirmesi için mükemmel bir dönemdir. Hastanın kronik hastalıklarla 

ilgili risk faktörleri değerlendirilmeli ve uygun takip prosedürleri uygulanmalıdır. Bir 

klinisyenin menopozal dönemdeki kadına verebileceği en önemli katkı eğitimdir. 

Hastaya diyet, egzersiz, sigara ve alkolün bırakılması ile ilgili bildilendirme yapılma-

sı gerekir. 

2.4.1. Tanı 

Menopozal geçişte 45 yaş üzeri bir kadında düzensiz kanamalar ve menopoz semp-

tomları varsa; hormonal kontrasepsiyon kullanmadığı halde 12 aydır menstrüal ka-

nama yaşamadıysa ya da uterusu yok ve menopoz semptomları varsa menopoz düşü-

nülmelidir. Over yetmezliğini östermek için FSH ve östrojen düzeyleri çalışılabilir. 

Ancak menopozal geçiş döneminde FSH ve östrojen normal olabilir. Bu dönemde 

menopoz semptolarının diğer hastalıklardan ayırıcı tanısı yapılmalıdır. 40 yaş altı 

semptomşar görüldüğünde kromozom anomalileri, galaktozemi, enfeksiyonlar, 

otoimmün hastalıklar, radyasyon ve kemoterapi gibi nedenler araştırılmalıdır. 

 

2.4.2. Fizik Muayene 

Fizik muayenede boy, kilo ve vücut kitle indeksi kaydedilmeli kadının fiziksel egzer-

siz, kilo alımı veya kilo vermesiyle ilgili bilgilendirmede kullanılmalıdır. Kilo dağı-

lımına dikkat edilmeli, bel çevresi ölçülmeli, trunkal obezite varsa eşlik edebilecek 

hastalıklar açısından dikkatli olunmalıdır.boyda kısalma osteoporoz ve vertebra 

kompresyon kırıkları için uyarıı olabilir. Kan basıncı mutlaka ölçülmelidir.  

Unutkanlık, düşünce dağınıklığı gibi semptomları olan hastalar nörologa yönlendi-

rilmelidir. Depresyon anksiyete gibi durumlarla ilgili hasta sorgulanmalıdır.  Bu dö-

nemde ciltte incelme ve kırışıklık olabilir, mevcut nevüslarda bir değişim varsa 

dermotolog önerilmelidir.  

Kırk yaşından sonra mamografi taramasına başlanmalıdır. Meme muayenesi mutlaka 

yapılmalıdır. Hastaya vulvovajinal muayene yapılmalıdır. Muayenede vajinal atrofi, 

enfeksiyon, pelvik organ prolapsusu varlığı yönünden değerlendirme yapılmalıdır. 
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2.4.3. Laboratuar Testleri 

Menopozal geçiş döneminde menstrüel düzensizleiklierden önce biyokimyasal deği-

şiklikler başlar. 35 yaşın üzerindeki kadınlarda erken foliküler fazda LH yükselmek-

sizin FSH yükselmesi olur ve bu fertilite için olumsuz bir durumdur. 40 mIU/ml'den 

yüksel FSH düzeyleri menopozla ilşikili over yetmezliğinin tanısında kullanılır. 

Menopozal geçiş evresinde östrojen düzeyleri normal , yüksek ya da düşük olabilir, 

menopozda ise çok düşük ya da saptanamayacak düzeyde olabilir. Östrojen tedavisi 

uygulanan kadınlarda serum hedef östrojen düzeyleri 50 - 100 pg/ml'dir.  

Matürasyon indeksi, kadınlarda hormonal etkileri değerlendirmek için kullanılan bir 

yöntemdir. Pap smear alınırken yapılabilen yöntemde soldan sağa doğru parabazal, 

intermediate ve süperfisyel hücrelerin yüzdelerine bakılır. Üç değerin toplamı %100 

olmalıdır (Randolph et al. 2005). İdeal bir matürite indeksi örneği vajenin üst 1/3'üne 

ait skuamöz hücrelerden oluşmalıdır.  Matürite indeksi vajenin yeterli 

östrojenizasyonunu gösterir. Düşük östrojen düzeylerinde sola kayma yani parabazal 

ve intermediate hücre artışı, yüksek östrojen düzeylerinde ise sağa kayma yani 

süperfisiyal ve intermediate hücre artışı görülür.  

Matürite indeksi günlük pratikte sık kullanılmaz sadece verilen tedavilerin etkinliğini 

değerlendirmek üzere yapılan çalışmalarda kullanılır. 

Kadınlara 40 yaşından itibaren kemik mineral yoğunluğu ölçümü önerilmelidir. 50 

yaş sonrası gaytada gizli kan araştırılmalıdır. 

 

2.5. POSTMENOPOZAL HORMON TEDAVİSİ 

 

Postmenopozal hormon tedavisi, menopozda azalan ve kadında semptomlara neden 

olan östrojenin replasmanıyla semptomlarda rahatlama sağlamaya yönelik olarak 

ortaya çıkmıştır. Aynı zamanda tedavinin uzun dönem koruyucu etkileri tedavide 

kullanımını desteklemiştir. Osteoporozda östrojen ve progestin tedavisi faydalıdır. 

Bunula birlikte kardiyovasküler hastalıklara karşı korumadığı ve meme kanserini 

arttırdığı yönünde çalışmalar vardır. Bu da tedaviyle ilgili çekinceler oluşturmuştur. 

 

 



 

 

33 

 

2.5.1. Hormon Replasman Tedavisinde Kullanılan Farmakolojik Yöntemler 

2.5.1.1. Östrojenler 

Doğal olarak vücutta bulunan ve sentezlenen 3 çeşit östrojen vardır; östradiol, östron 

ve östriol. Östrojenik etkisi en fazla olan ve reprodüktif dönemde temel östrojenik 

etkiden sorumlu östrojen östradioldur. 1930'lu yıllarıda difenietilen türevi maddelerin 

memelilerde güçlü östrojenik etkileri farkedilmiş ve ilk sentetik östrojen 

dietilstilbesterol ilaç olarak kullanılmaya başlanmıştır.  

Östrojen sentezi kolestrolden başlar; progesteron, 17-OH-progesteron, 

androstenedion ve testesteron sentez basamaklarını izleyerek östradiol ve östron olu-

şumu gerçekleşir. Overler tarafından salgılanan iki temel östrojen vardır; östron ve 

östradiol. Bu bileşikler 18 C'lu bir iskelete sahiptir ve karaciğerde 17-β-OH - 

dehidrogenaz enziminin etkisi ile östron ve östradiol birbirine dönüşür. 17-β-OH- 

dehidrogenaz enzimi ile hidroksilenen östrojen, 17-β- östradiol en potent östrojendir. 

Östradiol ve östronun karaciğer ve diğer organlardaki ykımında ortaya çıkan en 

önemli metabolit östrondur. Östradiol ve östron, östriole dönüştüklerinde östrojenik 

aktiviteleri oldukça azalır. Östriolun en önemli özelliği parsiyel agonist etki göster-

mesidir. Vajina ve serviks dışındaki organlarda östradiol ile yarışarak etkisini azaltır. 

Vajina ve serviskte bu etkisi yoktur (Oğuz 1992) . 

Dolaşımda östrojenler %3 serbest, %37 albümine bağlı ve %60 seks hormon bağla-

yan globüline bağlıdır. Östradiolün dolaşımdaki yarıömrü 90 dk'dır. Karaciğerde 

östrojenler bir seri hidroksilasyonun ardından sülfirik asit ve glukronik asitle konjuge 

edilerek inaktif duruma getirilirler. Konjuge edilen metobolitlerin büyük kısmı safra 

ile atılırken bir kısmı enterohepatik dolaşıma girer. Östrojenlerin az bir bölümü idrar-

la atılır. İdrarla atılan östron + östradiol / östriol oranı hemen hemen eşittir.  

 

2.5.1.1.1. Oral östrojenler 

Oral yoldan alınan östrojenler barsak mukozasından emilerek glukronide ayrışır ve 

portal dolaşıma girer, karaciğere ulaşarak metabolize olur. Dolasısıyla oral yoldan 

alınan östrojen karciğerde suprafizyolojik seviyelerdedir. Buna '' ilk geçiş etkisi'' de-

nir. 

Reprodüktif dönemde östrojenler overler ve yağ dokuda sentezlendikten sonra kara-

ciğere uğramadan önce dolaşıma katılarak hedef hücrelerde etkili olurlar (Baker 

1994). 

Karaciğerdeki metabolizma sonrası östrojenler enterohepatik dolaşımdan çok daha az 

miktarda sistemik dolaşıma geçerler. Temelde oral olarak kullanılan östrojen dozları 

sistemik olarak reprodüktif dönemdeki erken foliküler dönem ile aynı plazma seviye-
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lerini sağlasa bile bağırsak ve karaciğerdeki metabolik etki nedeniyle dolaşımdaki 

östron seviyesi reprodüktif dönemdeki ve parenteral östrojen tedavisi esnasındaki 

plazma seviyelerinin çok üzerine çıkar. Bu etki oral kullanılan tüm östrojenlerde gö-

rülür. Östrojen tedavisi ile ilgili spekülasyonların sebebi yüksek östron seviyeleri ve 

meme kanseri arasındaki ilişki olup olmadığına dairdir (Baker 1994).  

 

Tablo 7 : Östrojenlerin klasik sınıflaması 

Doğal östrojenler Sentetik östrojenler 

Östradiol Etinil östradiol 

Östron dietilstilbesterol 

Östriol  

Konjuge östrojenler  

Östradiol valerat  

 

Östrojen tedavisi sırasında metabolize olan östroenlerin mikrozomal düzeyde 

intraselüler etkileri sebebiyle bazı proteinlerin sentezinde artış görülür. Protein bağ-

layan globulin, pıhtılaşma faktörleri ( özellikle faktör VII ), renin subsrat ve triglierit 

düzeyleri artar (Steıngold et al. 1991). 

Konjuge östrojen; gebe kısrağın idrarından ekstraksiyonla elde edilir. Suda kısmen 

çözünen 10'a yakın konjugat içerir. İçinde %50-60 östron sülfat, %20-35 sodyum 

ekilin ve %10-15 dihidroekilin sülfat, daha az oranda ise östriol sülfat ve diğer bile-

şikler mevcuttur. Oral alımı takiben 4 ssat içinde plazma pik seviyelerine ulaşır ve 

yarılanma ömrü 12 ssaatir. Replasman amaçlı 0.625 mg/gün dozunda kullanılır. 

Östradiol; oral alımı takiben bağırsak ve karaciğerde 17- β-OH- dehidrogenaz etkisi 

ile östron ve östron sülfata yıkılır. Yarı ömrü 90 dakikadır. Etki süresiini uzatmak 

üzere esterleri ve krstalize hali kullanılır. Oral kullanımda östradiolun  1-3 mikron 

boyutundaki kristalize hali uzun veyeterli plazma seviyesi sağlar fakat potal sisteme 

giren mikronze östradiol hızla östron ve özellikle östron-3-glukronide konjuge olur. 

Östrojenin bu şekilde hızlı iaktivasyonu bazı ilaçların inaktivasyonunda yavaşlamaya 

sebep olabilir, en önemli örneklerden biri fenitoindir (Mashchak et al. 1982). 

Östron ve östriol; östron östradiolden 17. Karbonda bir ketonun bulunmasu ile ayrı-

lır. Bu yapısı sebebiyle etkisi östradiolden düşüktür. Hormon replasman tedavisinde 

östron sülfat şeklinde bulunabilir fakat sık tecih edilmez. Östron sülfat zaten konjuge 

östrojenin bir parçasıdır ve konjuge östrojen HRT (hormon replasman tedavisi) için 

sık kullanılır. Östriol ise HRT için kesnlikle kullanılmaz , biyolojik aktivitesi kötüdür 

ve osteoporozu önlemede bir etksi yoktur. 
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Östradiol esterleri; oral kullanılan östradiol esteri östradiol valerattır. piyasada 

progestinlerle kombine oral preperatlar şeklinde bulunur. HRT amaçlı tedavi dozu 2 

mg/gün'dür. 12 saat içinde vücutta 60 pg/ml östradiol ve 300 pg/ml östrona 

metabolize olur (R A Lobo 1987). 

Etinil östradiol; oral kullanılan östrojenler içerisinde en güçü olanıdır. Etinil kökü 

sayesinde 17-β-OH-dehidrogenaz enziminin bağırsak ve karaciğerdeki metabolik 

etkilerinden korunur. Metabolize olduktan sonra sülfat formunda dolaşımda bulunur. 

Entrohepatik dolaşıma katılılarak karaciğerde mikrozomlar seviyesinde hepatositlere  

etki eder ve böylece pıhtılaşma faktörleri ve lipidler  üzerine etkili olur. Oral alımı 

takiben plazma seviyesi birçok faktörden etkilenir bu yüzden HRT de nadiren tercih 

edilir.  

2.5.1.1.2. Transdermal bant uygulaması 

Cilde bir yapışkan ile tututurulan ve yarı geçirgen bir zar vasıtasıyla östrojen salan 

preperatlardır. Yamalar günlük salınan östradiol miktarına göre 14-100 µg arasında 

tasarlanmıştır. Karaciğerdeki ilk geçiş etkisinden dolayı oral östradiol ile dolaşımda-

ki östronun östradiole oranı 3 iken transdermal uygulama ile bu oran 1'dir.  

Oral östrojenler faktör VII, protrombin 1 ve 2 parçacıklarını arttırırken, transdermal 

östrojen faktör VII'yi azaltır (Chen et al. 2018; Taner et al. 2006). oral östrojen aktive 

protein C rezistansını arttırır fakat transdermal östrojenin böyle bir etkisi yoktur (Post 

et al. 2003). 

Oral ve transdermal östrojenin ikisi de total kolestrolü, LDL kolestrolü ve 

lipoprotein(a)yı düşürür. Oral östrojen HDL kolestrolü transdermal kolestrole göre 

daha fazla arttırırken trigliseridler üzerindeki etki oral kullanımda artış transdermal 

kullanımda düşme şeklindedir (Sendag et al. 2002; Chen et al. 2018; Brynhildsen and 

Hammar 2005).  

Oral östrojen alan kadınlarda C-reaktif protein düzeyleri artarken transdermal uygu-

lamada değişmez (Chen et al. 2018; Sendag et al. 2002). Women's Health 

Initiative'in bir çalışması bazal C-reaktif protein seviyelerinin artışının artmış koro-

ner kalp hastalığı riskiyle beraber olduğunu göstermiştir fakat oral östrojene bağlı C-

reaktif pratein artışı, riski daha fazla arttırmamaktadır (Pradhan et al. 2002). 

gözlemsel çalışmalar myokard infartüsü riskinde hem oral hem de transdermal östro-

jen tedavisiyle azalma olduğunu göstermiştir (de Vries, Bromley, and Farmer 2006). 

Oral östrojen tedavisi metobolik sendrom belirteçlerinde bozulmaya yol açabilir fa-

kat transdermal östrojenin etkisi minimaldir (Chu et al. 2006). Sigara içen 

postmenopozal kadınlarda oral östrojene göre transdermal östrojende total periferik 

dirençte, vasküler sempatik tonusta ve norepinefrin düzeylerinde azama ve vasküler 
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duyarlıklıkta artma gibi faktörleri içeren daha iyi bir kardiyovasküler yanıt saptan-

mıştır (Girdler et al. 2004). 

Şuanki verilerle oral ve transdermal östrojen tedavisinde meme kanseri riski karşılaş-

tırılamamıştır fakat kolorektal kanserde her iki uygulamada da olumlu sonuç alınmış-

tır (Csizmadi et al. 2004) 

2.5.1.1.3. Vajinal östrojen uygulaması 

Vajinal atrofi şikayetleri oral ve transdermal östrojen kullanımında geçmeyebilir. 

Bazı hastalarda ise östrojenin genitoüriner etkilerinden faydalanmak isterken siste-

mik etkilerinden kaçınmak gerekebilir. Bu durumlarda vajinal uygulamanın yeri var-

dır. 

Vajinal östrojen uygulamalarında tedavinin etkinliğini değerlendirmek üzere vajenin 

1/3 distal ve yan duvarında pH ölçümü yapılır. Ölçülen asidik bir pH (<4,5) östroje-

nin pozitif etkileri ile paralellik gösterir (Notelovitz 1989; Roy et al. 2004). 

Vajinal uygulamada östrojenin sistemik emilimi vardır. Kremler içindeki östrojen 

immatür, atrofik vajinadan kolaylıkla emilir (Rigg, Hermann, and Yen 1978). Vajinal 

mukoza matüre oldukça emilim düşer (Pschera, Hjerpe, and Carlström 1989). Bu 

düşüş 3-4 ay sürer fakat bundan sonra da daha az şeklide de olsa emilim devam eder. 

Absorbsiyonu en aza indirerek vajinal atrofinin etkin bir şekilde tedavi edilebilmesi 

için 0,3 mg'lik östrojenler haftada 2-3 kez uygulanabilir (V L Handa et al. 1994). 6-

12 ay uygulanan vajinal östrojen tedavisinde sonra endometrial örnekleme düşünüle-

bilir (Speroff and Frıtz 2014).  

Estring; 55mm çaplı silikon bir halkadır, 2mg östradiol içerir ve 90 gün boyunca 

günde 7 µg salınım yapar (G. Schmidt et al. 1994). Avrupa çalışmaları bu halkanın 

vajinal matürasyonu sağlayabildiği ve düşük doz sistemik emilimi olduğunu göster-

miştir (Henriksson et al. 1996). Vajinal atrofi semptomları hızlı bir şekilde düzelmiş-

tir. Endometrial kalınlık üzerine 1 yıllık tedavi sonrası etki görülmemiştir (Naessen 

and Rodriguez-Macias 2002). 

Vagifem; 25µg östradiol içeren vajinal tablettir ve günde bir kez kullanım ile 2 hafta 

içinde semptomları düzeltir. İlk 2 haftadan sonra haftada 2 kez şeklinde idame dozu 

kullanılabilir. Bu kullanım şekliyle endometrial kalınlık artışı bildirilmemiştir fakat 

çalışma süresi 6 aydır (Dugal et al. 2000). 

Üç ay boyunca günde 50µg veya 100µg östradiol asetat salnımı yapan vajinal halka-

lar mevcuttur (femring, menoring) (Al-Azzawi, Buckler, and United Kingdom 

Vaginal Ring Investigator Group 2003; Leon Speroff 2003).  östradiol asetat bir 

prohormondur, hızla östradiole hidrolize olur; oral ve transdermal uygulamada elde 

edilen kan östradiol düzeylerine ulaşır. Sıcak basmaları ve kemik üzerine olumLu 

etkileri vardır, uterus varlığında endometrial koruma için progesteron eklenmelidir.  
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2.5.1.1.4. Östradiol implantlar 

Yılda 2 kez  subkutan uygulanabilen 25,50,75 mg dozlarda östrojen peletleri mevcut-

tur. 25 mg pelet 40 -60 pg/ml kan düzeyi sağlar ki oral kullanımda elde edilen stan-

dart düzeydir (Suhonen et al. 1993; R A Lobo et al. 1980). Fakat etki kümülatiftir ve 

birkaç yıldan sonra kan seviyeleri 2-3 kat daha yüksek olur. Tedavi bırakıldıktan 

sonra yüksek kan östradiol seviyeleri 2 yıla kadar sebat eder. Bu tedavi şeklini tercih 

eden kadınlarda kan östradiol seviyeleri izlenmeli ve 200 pg/ml'den daha yüksek 

seviyelerde tedavi kesilmelidir. 

2.5.1.1.5. Perkutan östrojen 

Transdermal östrojenlerin sprey, jel ve emülsiyon şekilleri de mevcuttur. Her ne ka-

dar karşılaştırma çalışmaları mevcut değilse de farmakokinetiğin transdermal yön-

temlerle aynı olacağı düşünülür. Peletlerde olduğu gibi kan östradiol seviyesi takip 

edilmeli ve 100-200 pg/ml'nin altında tutulmalıdır. 

 

2.5.1.2. Östrojen - progestin'in ardışık ve devamlı rejimleri 

Hormon replasman tedavisi esnasında östrojenle birlikte progesteron kullanımının 

temel sebebi östrojenin sebep olabileceği endometrial hiperplaziyi önlemektir. Klinik 

çalışmalarda endometriumu kontrolsüz proliferasyona karşı etkin bir şekilde koruya-

bilecek progestin dozları ve kullanım süreleri belirlenmiştir (Woodruff and Pickar 

1994a).  Ardışık rejimde kadınların %80-90'ında progesteron çekilme kanamaları 

görülmüştür (D F Archer, Pickar, and Bottiglioni 1994). Günlük östrojene günlük 

progestin dozunun eklenmesi, hem progestin dozunun daha düşük olmasına hem 

endometrial hiperplaziye karşı etkin bir korumaya  hem de 1 yıllık tedavi sonunda 

%80-90 amenore elde edilmesine yaramıştır (L Speroff et al. 1996; Pickar et al. 

2003). 

Ardışık rejimde östrojen hergün, progestin her ayın 2 haftası birbirleriyle eş değer 

dozlarda verilir : 

 5 mg medroksiprogesteron asetat 

 0,7 mg noretindron 

 1,9 mg noretindron asetat 

 200 mg mikronize progesteron 
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Günlük devamlı rejimde, progestinler östrojenlerle aşağıdaki eş değer dozlarda veri-

lebilir: 

 1,5 veya 2,5 mg medroksiprogesteron asetat  

 0,35 mg noretindron 

 0,5 veya 1,0 mg noretindron asetat 

 100 mg mikronize progestereon 

 2 mg drosperinon 

 2 mg dionegest 

Bu hormonal rejimler günlük kalsiyum desteği ( 500mg yemeklerle beraber) ve D 

vitamini (1000 - 2000 IU)ile komsine edilmelidir.  

Çoğu kadın progesteron içeren hormonlarla tedaviyi tolere edemez. Meme 

hassasiyeti, şişkinlik ve depresyon görülebilecek yan etkilerdir. Yapılan çalışmalar 

mastalji hariç görülen fizyolojik ve psikolojik yan etkilerin varlığını ispat 

edememiştir (Kirkham et al. 1991; J. A. Cummings and Brizendine 2018). 

PEPI randomize çalışmasında, medroksiprogesteron asetat veya progesteron içeren 

östrojen - progesteron preperatları kullannan kadınların %28,7'sinde mastaljide artış 

görülmüştür. 

Progestin verilen süre 14 günden daha az olduğunda zamanla artan bir endometrial 

hiperplazi riski olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (Wells et al. 2002; Sturdee 

et al. 2000). Aralıklı progestin tedavisi alan hastalarda yıllık endometrial biyopsi 

düşünülmelidir. 

Progesteron vajinal jel şeklinde de uygulanabilir. Uterustan ilk geçiş etkisi nedenli 

düşük sistemik düzeyler elde edilir fakat endometriumu yeterince korur (Miles et al. 

1994). 

Postmenopozal dönemdeki kadınlarda kullanılmak üzere 24 saatte 10 µg 

levonorgestrel salınımı yapan rahim içi araçlar üretilmiştir. Mirena da postmenopozal 

kadınlarda kullanılabilir (Varila, Wahlström, and Rauramo 2001; Andersson and 

Rybo 1990). İntrauterin progestin endometriumu hiperplazi ve kansere karşı etkin 

biçimde korur (Vereide et al. 2003). İlk 6 ay kırılma kanamaları oluşur, 1 yıl sonunda 

kadınların %60-70’i amenoreiktir. Levonorgestrel içeren rahim içi araçlar 10 yıllık 

kullanım avantajına sahiptir. Postmenopozal kullanım için çerçevesiz  rahim içi araç 

da tasarlanmıştır (Fibro Plant –LNG),  24 saatte 14 µg levonorgestrel salar 

(Wildemeersch et al. 1999). Bu yöntemlerle progesteronun sistemik etkileri ortadan 

kaldırılmaz fakat minimalize edilir. 

Histerektomili kadınlarda özellikle östrojen progesteron kombinasyonu kullanmayı 

gerektiren bazı durumlar vardır. Pelvik endometriozisi olan kadınlarda sadece östro-
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jen kullanıldığında adenokarsinom geliştiğini bildiren yayınlar vardır (Leiserowitz et 

al. 2018; Reimnitz et al. 1988). Supraservikal histerektomi yapılan olgularda östrojen 

progesteron kombinasyonu kullanılmalıdır. Endometrial ablasyon yapılan hastalarda 

aktif endometrium kalmış olabilir (Iqbal and Paterson 1997; Istre et al. 1996). Bu 

yüzden kombine tedavi önerilmelidir.  

Endometrial adenokarsinom tedavisi olmuş kadınlarda, over endometroid tümörü 

tedavisi alan kadınlarda kombine tedavi tercih edilmelidir.  

2.5.1.3. Androjenler 

Menopozdan sonra total testesteron üretimi azalır çünkü primer kaynağı olan 

androstenodionun periferik dönüşümü azalmıştır. Erken menopozal dönemde 

androstenodion düzeyi genç erişkinlere göre %62 daha düşüktür (Labrie et al. 1997). 

Menopoz öncesi 5 yıl, menopoz sonrası 7 yıl süren longitudinal bir çalışmada dola-

şımdaki testesteron düzeyi değişmemiş bulunmuştur (Burger et al. 2000). Seks hor-

mon bağlayıcı globülin azaldığı için serbest testesteron artmış görünürken günlük 

testesteron üretimi azalmıştır. 

Androjen tedavisi fiziksel iyilik ve seksüel davranışta artış için kullanılabilir. Düşük 

dozlarda cinsel davranışa etkisi az olsa da cinsel fantazilerde ve mastürbasyonda artış 

görülmüştür (Myers et al. 1990). 

Androjen tedavisinin virilizasyon (akne, alopesi ve hirşutizm) ve kolestrol 

lipoprotein profiline olumsuz etkisi olduğu göz önünde bulundurulmalıdır. 

Testesteron östrojen tedavisine eklendiğinde kemiklere ve sıcak basmalarına karşı ek 

bir fayda sağlamaz (Greendale et al. 1996; Garnett et al. 1992). Metil testesteronun 

çok farmakolojik dozlarda verildiği zaman kemikler üzerinde östrojene üstün oldu-

ğunu gösteren çalışmalar vardır (Barrett-Connor et al. 1999). Androjen tedavisinde 

kemik etkilerinin daha fazla olmasının nedeni seks hormon bağlayıcı globülin düzey-

lerindeki düşüş sonucu oluşan serbest östrojen düzeylerinin yüksek olmasına ve kas 

kitlesinde androjene bağlı değişimlerin sonucu olabilir.  

Testesteron uygulaması ve meme kanseri , endometrial hiperplazi ve endometrial 

kanser  arasındaki ilişki net olarak kurulamamıştır. Ek olarak kardiyovasküler sis-

temdeki uzun dönem etkileri de bilinmemektedir. 

2.5.1.4. Selektif östrojen reseptör modülatörleri 

Selektif östrojen reseptör modülatörleri (SERM) farklı dokulardaki östrojen reseptör-

lerinin agonistik/antagonistik profilini düzenleyebilen bir grup ilaçtır. Selektif östro-

jen reseptör modülatörleri hormon replasman tedavisinin istenmeyen etkilerini orta-

dan kaldırmak ya da azaltmak amacı ile kullanıma sunulmuştur. İdeal bir hormon 
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replasman tedavisinde meme ve endometriumda negatif, kemik, kardiyovasküler 

sistem ve vajende pozitif etki beklenir. 

Raloksifen; endometriuma proliferatif etki yapmazken kemik ve lipidler üzerine 

olumlu etki gösterir (Draper et al. 2009; Walsh et al. 1998). Multipl outcomes of 

raloxifene evaluation (MORE) çalışması osteoporotik kadınlarda raloksifen kullanı-

mının etkilerinin 8 yıllık bir takipten sonra bildirmiştir (Siris et al. 2005; Delmas et 

al. 2002). Düşük T skoru olan kadınlarda raloksifen tedavisinin ardından vertebra 

kırıklarda %50 azalma izlenmiştir. Majör yan etkisi venöz tromboembolizmde 3 kat 

artış yapmasıdır. Raloksifen, östrojen gibi yüksek venöz tromboembolizm riski ile 

birliktedir (S R Cummings et al. 1999). 

MORE çalışmasında raloksifen alan kadınlarda östrojen reseptörü pozitif meme kan-

serlerinde  %80 azalma saptanmıştır. Östrojen reseptörü nagatif  tümörlerde bir 

azalma saptanmamıştır.  

Raloksifenin koroner olaylar üzerine herhangi bir olumlu veya olumsuz etkisi bulu-

namamıştır.  

Arzoksifen; meme kanseri tedavisi için ortaya koyulmuş, raloksifen benzeri bir östro-

jen agonist- antagonistidir. Preklinik çalışmalar arzoksifenin kemik ve lipidler üze-

rinde östrojen agonisti, meme ve endometriumda antogonisti olarak etki gösterdiğini 

saptamıştır. Meme kanserinde tamoksifene  üstünlüğü yoktur. 

Ospemifen; kemik koruyucu etkisi ve endometrium ve meme stimülasyonunu engel-

leme etkisi raloksifen kadar etkindir (Komi et al. 2006). Vazomotor şikayetler üzeri-

ne bir etkisi yoktur. 

Bazedoksifen; kemik ve lipidler üzerine olumlu etkisi vardır, meme ve endometrium 

üzerine etkisi yoktur.  Östrojen ve bazedoksifenin ortak kullanımı TSEC ( tissue 

selective estrogen copmlex) olarak adlandrılmıştır. Konjuge östrojenlerle kombine 

edilmiş bazedoksifen sıcak basmalarını azaltır, vajinal atrofiyi düzeltir, lipitleri iyi-

leştirir, kemik kaybını önler ve meme hassasiyetine yol açmaz (Pinkerton et al. 2009; 

Rogerio A. Lobo et al. 2009). 20 mg bazedoksifenin konjuge östrojenlerle kombi-

nasyonu endometrial hiperplaziyi engeller ve son derece yüksek oranda amenoreye 

yol açar (Pickar et al. 2009; David F. Archer et al. 2009). Postmenopozal hormon 

tedavisinin bu şekilde kullanımı progestinlerin kullanılmasına gerek bırakmayabilir.  

 

2.5.1.5. Tibolon 

Tibolon yapısal olarak oral kontraseptiflerde kullanılan 19 - nortestosteron 

progestinlerle akrabadır. Tibolon hem östrojenik hem de gestajenik etki gösterir. 

Tibolon sistemik dolaşıma katıldıktan sonra 3- β-hidroksi, 3-α-hidroksi ve ∆-4 izo-
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mer metabolitlerine ayrılır. 3- β-hidroksi ve 3-α-hidroksi östrojenik, ∆-4 izomer ise 

progestajenik ve androjenik etkilidir (de Gooyer et al. 2003; Kloosterboer 2018). 

Tibolonun metabolizması genelde karaciğer ve bağırsaklarda olur fakat ∆-4-izomeri 

endometriumda üretilir ve progesteron reseptörüne bağlanarak 2 östrojenik 

metabolitin agonistik etkilerinden endometriumu korur (Genazzani et al. 1991; 

Markiewicz and Gurpide 1990). 

Klinik çalışmalar tibolonun sıcak basmaları ve vajinal kuruluk üzerine ötrojenik etki-

leri olduğunu göstermiştir (Trévoux, Dieulangard, and Blum 1983). Tibolon ve 

plesoboyu karşılaştıran çalışmalarda tibolon lehine libido artışı saptanmıştır , libido 

arttırıcı etkisi androjen tedavisi kadar etkili bulunmuştur (Castelo-Branco et al. 2000; 

Palacios et al. 1995). Tibolonun seksüalite üzerine etkisini 2 mekanizma açıklar: ∆4 

izomerin direkt androjenik etkisi ve/ veya dolaşımdaki serbest testesteron düzeyinde-

ki artış. Tibolon tedavsinde akne ,hirşutizm gibi yan etkiler bildirilmemiştir. 

Klinik çalışmalar günde 2.5mg tibolon alan kadınlarda HDL kolestrolün %20 azaldı-

ğını göstermiştir. Ancak total kolestrol % 10, trigliserid %20 ve LDL kolestrolde de 

azalma görülmüştür (Rymer et al. 1993; Huber et al. 2002). HDL kolestrolün azal-

masının zaralı etkileri endotelin ve lipoprotein (a) azalmaları ile dengelenir (J. C. 

Gallagher et al. 2001; von Eckardstein et al. 2001). Tibolonun kardiyovasküler sis-

tem üzerine etkilerini nötr kabul etmek gerekir. 

Tibolon endometrial prolifersyon oluşturmaz. Bunun nedeni ∆-4-izomerin 

progesteron reseptörüne bağlanarak diğer 2 östrojenik metabolitin agonistik etkilerini 

bloke etmesidir (Markiewicz and Gurpide 1990; Genazzani et al. 1991). 

Tibolon kullanan myomlu kadınlarda tibolonun myoma etkisi olmadığı görülmüştür 

(Fedele et al. 2000; Simsek, Karakus, and Trak 2002). GnRH analogları kullanan 

kadınlarda add-back tedavisi olarak tibolon eklenmesi sıcak basmaları ve kemik kay-

bını etkili bir şekilde önlerken myomun küçülmesini engellememiştir (Palomba et al. 

1998). 

Tibolon meme hücrelerinde proliferasyona yol açmaz ve aktif östrojeni azaltacak 

şekilde enzimatik aktiviteyi tetikler. Postmenopozal hormon tedavisi mamografide 

meme dansitesini arttırır; bu artış östrojen kullananlarda %10-20, östrojen-progestin 

kullananlarda % 20-35'tir ve tedavinin ilk aylarında ortaya çıkar. Tibolon ise meme 

dansitesini arttırmaz ve östrojen tedavisi ile görülenden çok daha az mastalji yapar 

(V L Handa et al. 1994). Gözlemsel çalışmalarda bildirilen artmış meme kanseri riski 

tibolonun Avrupa çalışmalarında seçici reçelendirilmesiyle ilgili olduğu düşünülmek-

tedir , klinisyenler tibolonu kanser için riskli olduğunu düşündükleri hasta gruplarına 

reçete etmişlerdir ve bu da tedavi gruplarında kontrol gruplarına göre daha fazla has-

talık görülmesi şeklinde sonuçlanmıştır (Leon Speroff and Frıtz 2014b). 
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Postmenopozal kadınlarda tibolon tedavisinin östrojen ve östrojen -progestin 

rejımleri kadar etkili olduğu görülmüştür (Berning et al. 1996; Krebs et al. 2004). 

LIFT çalışması (long term ıntervention on fractures with tibolone) , çok merkezli, 

randomize kontrollü, 22 ülkenin katıldığı ve 1.25mg tibolonun günlük uygulandığı 3 

yıl süren bir çalışmadır (Steven R. Cummings et al. 2008). çalışmada vertebral kırık-

larda %45, nonvertebral kırıklarda %25 oranında azalma görülmüştür. Görülen  2 kat 

artmış inme riski, 70 yaş üzeri kadınlarda en belirgin ve östrojenle benzer oranda 

bulunmuştur. 

 

2.5.2. Sıcak Basmaları İçin Tedavi Seçenekleri 

Vazomotor semptomlar için en etkili tedavi seçeneği hormon replasman tedavisidir. 

Fakat kadınların bir kısmı ya tedaviyi kabul etmez ya da tedavi için uygun değildir. 

Geçmişte transdermal olarak kullanılan klonidin popüler bir tedavi seçeneğiydi anc-

cak yapılan çalışmalar etkisinin plasebodan farkı olmadığını görterdi (Nagamani, 

Kelver, and Smith 1987; Goldberg et al. 1994). 

 Son yıllarda selektif serotonin reuptake inhibitörleri sıcak basmalarında başarılı bu-

lunmuştur.  

 

Tablo 8 : Sıcak basması için ilaçlar - Randomize kontrollü çalışmalar 

 

İlaç Doz Sıcak Basmasında 

Azalma 

Sitalopram - plasebo 20 mg/gün %50, plasebo ile aynı 

Fluoksetin 20 mg/gün %50, plasebo ile aynı 

Setralin 50,100 mg/gün %40, plasebo ile aynı 

Paroksetin  12.5 mg/gün 

25 mg/gün 

%62 

%65 

Venlafaksin 37.5 mg/gün 

75 mg/gün 

150 mg/gün 

%37 

%61 

%61 

Desvenlafaksin süksinat 100 mg/gün %64 

Gabapentin 900 mg/gün %50 

Pregabalin 150 mg/gün %65 

(Leon Speroff and Frıtz 2014) 

SSRI'lar sıcak basmalarında hormon replasman tedavisinden sonra en iyi seçenektir 

fakat etkileri östrojenle elde edilen kadar değildir. Bu hastalarda depresyon, 
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anksiyete ve uyku bozukluklarında da düzelme olur. Libidoda azalma görüldüğü için 

mümkün olan en düşük doz tercih edilmelidir. önerilen doza yavaş yavaş çıkılmalı ve 

ilaç bırakılmak istendiğinde de kademeli olarak doz azaltılmalıdır. 

2.5.3. Alternatif Tedavi Seçenekleri 

2.5.3.1. Fitoöstrojenler 

Fitoöstrojenler östrojenik aktivitesi olan veya metabolitleri östrojenik aktivite göste-

rebilen nonsteroidal maddelerdir. 3 sınıfa ayrılırlar: izoflovonlar, lignanlar ve 

kumestanlar (Murkies, Wilcox, and Davis 1998; Tham, Gardner, and Haskell 1998).  

Soya fasulyesi fitoöstrojenden zengindir ve en sık görülen fitoöstrojen olan izoflovon 

içerir.  

Kırmızı yonca ; baklagillerdendir, izoflovon içerir. Yapılan çalışmalar plesoboya 

üstünlüğü olmadığını göstermiştir (Knight, Howes, and Eden 1999). 

2.5.3.2. Diğer alternatifler 

Dong quai (Çin melek otu) ; sıcak basmaları, endometrium ve vajina üzerne 

östrojenik etki saptanmamıştır (Hirata et al. 1997). 

Ginseng ; plaseboya üstünlüğü yoktur (I. K. Wiklund et al. 1999). 

Vitamin E ; sıcak basmaları için etkili değildir (Barton et al. 1998). 

Akşam sefası ; mastalji, prementrüel sendrom ve menopozal semptomlar için öneri-

lir. Prostaglandin E prekürsörleri içerir. Plaseboya üstünlüğü gösterilememiştir 

(Chenoy et al. 1994). 

Black cohosh ; siyah yılan kökü olarak da bilinir. Piyasada remifenin olarak bulun-

maktadır. Hormon replasman tedavisi ve plaseboyla karşılaştırıldığında bir üstünlüğü 

görülmemiştir (Geller et al. 2009). Black cohosh östrojenik değildir ve menopozal 

semptomlara bir etkisi yoktur. Ayrıca hepatotoksik olabilme kuşkusu mevcuttur 

(Teschke et al. 2018). 

Gingko biloba ; aynı isimli bir ağacın yapraklarından hazırlanan ekstre şeklindedir. 

in vitro çalışmalarda gingkonun antioksidan ve antıamyloid etkileri gösterilmiştir. 

2007 yılındaki bir cochrane derlemesi, 4247 katılımcının yer aldığı 35 klinik çalış-

mayı derlemiş ve gingkonun demansvya algı bozukluğunda bir faydası olmadığını 

saptamıştır (Birks and Grimley Evans 2007). 

Sarı kantaron ; trisiklik antidepresanlarla karşılaştırıldığı çalışmalar vardır. Net bir 

sonuç elde edilememiştir (Kim, Streltzer, and Goebert 1999; Shelton et al. 2001). 
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Equal ; bakteriyel bir metabolittir ve soya fitoöstrojeni olan daitzenin hormonal aktif 

olan tek metabolitidir. Gebe kısrak idrarından elde edilir. İn vitro olarak equol her iki 

östrojen reseptörünün gen transkripsiyonunu diğer izoflovonlardan daha fazla 

stimüle eder (Morito et al. 2001). Oluşumu tamamen intestinal mikrofloraya bağlıdır. 

Bir fitoöstrojen değildir; non steroidal bir östrojendir, izoflovan ailesindendir, 

intestinal bakterilerin metabolit ürünüdür. 

 

2.5.5. Östrojen - Progestin Tedavisinin Riskleri Ve Faydaları 

2.5.5.1. Kardiyovasküler hastalıklar ve HRT 

Kardiyovasküler hastalıklarla ilgili yapılan klinik çalışmalardan elde edilen kanıtlar 

östrojen ya da östrojen - progestin kombinasyonlarının kardiyovasküler hastalıklar 

üzerine olumlu ya da olumsuz etkileri konusunda veriler elde etmemizi sağlamıştır. 

2.5.5.1.1. WHI( Kadın Sağlığı Girişimi )  

Amerikan milli sağlık örgütü tarafından 1992 yılında postmenopozal kadınların sağ-

lık durumunu değerlendirmek üzere planlanmış ve 2007 yılında sonuçlarının açık-

lanması amaçlanmış çalışmadır (“Design of the Women’s Health Initiative Clinical 

Trial and Observational Study. The Women’s Health Initiative Study Group.” 1998). 

WHI 40 klinik merkezde, 50 ile 79 yaşları arasında 161809 kadını değerlendirmiştir.  

Çalışmanın bir kolunda 16608 kadın postmenopozal kombine östrojen - progesteron 

kullananlar ve plasebo şeklinde, bir kolunda ise histerektomize sadece östrojen kul-

lanan kadınlar ve plasebo grubunun karşılaştırması şeklinde yapılmıştır.  

Yapılan takiplerde kombine tedavi alan grupta artmış invaziv meme kanseri riski ve 

kardiyovasküler hastalık riski nedeniyle çalışma 5 yıl sonunda durdurulmuştur 

(Rossouw et al. 2002a).  

Histerektomize 10739 kadının 6.8 yıl izlendiği sadece östrojen kullanılan çalışma 

koluda yarıda kesilen kombine tedavi grubuna benzer artmış inme riski nedeniyle 

durdurulmuştur (Anderson et al. 2004). 

Çalışmada kardiyovasküler risk açısından, sadece östrojen kullanan grup daha obez, 

daha az aktif ve geçmişinde daha fazla kalp hastalığı öyküsü mevcuttu ve bu grupta 

meme kanseri riski için daha fazla doğum ve bilateral ooferektomi, daha fazla hor-

mon kullanımı mevcuttu. Popülasyonların farklılığı, tedavilerin faklılığı nedeniyle 

sadece östrojen ve kombine tedavi grubu direk olarak karşılaştırılamamıştır. 
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WHI çalışması hormon tedavisinin kardiyovasküler hastalıklardan primer koruyucu 

etkisinin olmadığını göstermek için doğru popülasyon ve tedaviye başlama zamanını 

araştırmamıştır.  

WHI ve İnme ; östrojen -progesteron ve yalnızca östrojen kullanılan iki çalışma ko-

lunda da nonfatal iskemik inmede artış görülmüştür (Anderson et al. 2004). 

WHI'nın son raporunda kadınların bilinen bir kardiyovasküler hastalığı yoksa veya 

60 yaşından gençlerse, menopoza girmelerinden bu yana 10 yıldan daha az süre 

geçmişse inme riskine istatiksel anlamlı bir artış olmadığını belirtmiştir (Rossouw et 

al. 2007).  

İnme için risk faktörü olan kadınlarda düşük doz östrojen kullanılmalı ve daha az 

tromboz riski olduğu için transdermal yol kullanımı tercih edilmelidir.   

2.5.5.1.2.  HERS ( Kalp Ve Östrojen - Progestin Çalışması ) 

randomize çift kör plasebo kontrollü, günlük 0.625 mg konjuge östrojen ve 2.5mg 

medroksiprogesteron asetat tedavisinin daha önce kalp hastalığı olan kadınlarda ko-

roner kalp hastalığı riski üzerine etkisi incelenmiştir (S Hulley et al. 1998; Stephen 

Hulley et al. 2002). ortalama yaş 66.7 olan çalışmaya 2763 hasta alınmış, 20 faklı 

merkezde yürütülen çalışma 4.1 yıl sürmüştür. Hormon grubunda toplam 176 

miyokard infarktüsü ve koroner ölüm, plasebo grubunda ise 176 miyokard infarktüsü 

ve ölüm gözlenmiş olup anlamlı farklılık tespit edilmemiştir. 

Statin ve aspirin kullanımı plasebo ve tedavi grubunda aynı oranda idi ( statin kulla-

nımı %40, aspirin kullanımı %80). Östrojenin koroner kalp hastalığını önlemede 

herhangi bir etkisi olmadığını gösteren bu veriler, hasta sayısı az olduğu ve çalışma 

randomize yapılmadığı için güvenilir değildir. 

HERS- II ; 2763 kadından 2321'inin devam ettiği 2.7 yıl daha uzatılan takip çalışma-

sıdır. tedavinin uzatılması ile hormon tedavisinin faydası arasında bir ilişki saptan-

mamıştır. 

Sonuç olarak HERS  çalışmasında 6.8 yılın sonunda hormon tedavisi koroner arter 

hastalığı olan kadınlarda ateroskleroza bağlı ölümleri azaltmadı ve bu amaçla HRT 

kullanımının doğru olmadığı sonucuna vardı. 

2.5.5.1.3. ERA ( estrojen replasman ve ateroskleroz )  

 Postmenopozal hormon tedavisinin koroner ateroskleroz üzerine etkisinin anjıografi 

ile değerlendirildiği çok merkezli bir çalışmadır (Herrington et al. 2000). Plasebo 

grubu, günlük 0.625mg konjuge östrojen alan grup ve günlük 0.625mg konjuge öst-

rojen + 2.5mg medroksiprogesteron alan grup olmak üzere yaş ortalaması 65.8 olan 3 

gruba 3.5 yıllık tedavi sonrası anjıografi yapılmış ve hastalık progresyonu açısından 

fark tespit edilememiştir.  
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ERA çalışmasında da HERS çalışmasında olduğu gibi koroner kalp hastalığı olan 

yaşlı kadınlarda HRT'nin koruyucu etkisi olmadığı tespit edilmiştir. 

2.5.5.1.4. WELL-HART (Women's estrogen-progestin lipid-lowering hormone 

atherosckerosis regression trial)  

Çift kör, plasebo kontrollü 3 yıl süren çalışma yaş ortalaması 63.5 olan, koroner arter 

hastalığı bulunan 226 postmenopozal kadın ile; plasebo , karşılanmamış östrojen veb 

ardışık kombine HRT şeklinde üç gruba ayrılarak  anjiografi ile incelenmiştir (Hodis 

et al. 2003). Üç grup arasında bir fark saptanmamıştır. 

2.5.5.1.5. Zamanlama hipotezi 

Zamanlama hipotezi östrojenin genç postmenopozal hastalarda aterosklerozun stabil 

olmayan plaklar evresine geçilmeden verilmesi halinde koroner hastalık riskini azal-

tacağını savunan hipotezdir. 

23 randomize hormon tedavisi çalışmasının bir meta analizi tedavinin genç hastalar-

da koroner kalp hastalığı olaylarını yaşlı hastalara göre ( 10 yıl veya daha fazla süre-

dir menopozda  veya 60 yaşın üzerinde ) %32 azalttığını göstermiştir (Salpeter et al. 

2006).  

Düşük östrojen düzeyleri olan premenopozal kadınlar daha yüksek kardiyovasküler 

hastalık riski taşırlar. Bu kadınlar daha erken ve daha fazla kardiyovasküler hastalık 

geliştirirler (Leon Speroff 2007). 

Mayo kliniğin Ooferektomi ve Yaşlanma kohort çalışması premenopozal unilateral 

ooferektomi yapılmış 1274 kadını ( ortalama 29.5 yıl ) ve bilateral ooferektomi ya-

pılmış 1091 kadını (ortalama 25 yıl ), aynı popülasyondan ooferektomize olmayan 

2283 kadınla karşılaştırmıştır (Rivera, Grossardt, Rhodes, and Rocca 2009). Mayo 

klinik çalışmasında 45 yaşından önce bilateral ooferektomi yapılmış kadınlarda 

kardiyovasküler hastalıktan ölme riski, parkinsonizme yakalanma oranları, bilişsel 

bozulma, demans, depresyon ve anksiyete oranları 2 kat artmış olarak bulunmuştur 

(Parker et al. 2009; Rivera, Grossardt, Rhodes, Brown, et al. 2009). 

2.5.5.1.6. KEEPS çalışması 

KEEPS ( Kronos Early Estrogen Prevention Study) çalışması 4 yıl süren, randomize, 

çift kör plasebo kontrollü düşük doz oral ve transdermal östrojen ve aylık siklik 

progesteron tedavisinin, 42 ve 59 yaşları arsındaki sağlıklı kadınlara verildiği klinik 

bir çalışmadır. Çalışmaya kardiyovasküler hastalığı olan, obez, sigara içen, yüksek 

plazma kolestrol ve trigliserid seviyeleri nedenli tedavi alan hastalar dahil edilme-

miştir.  
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Çalışmada 727 kadın 3 gruba ayrılmış, bir gruba günlük 0.45 mg konjuge östrojen, 

bir gruba günlük 50µg transdermal östrojen ve diğer gruba plasebo uygulanmıştır. 

Östrojen alan gruplara ayın 12 günü 200mg progesteron verilmiştir.  

Aterosklerozun değerlendirilmesi için yıllık karotid arter duvar kalınlığı ultrasaoud 

ile ölçüldü, koroner arter kalsiyum seviyesi görüldü ve yüksek çözünürlüklü CT an-

jiyografi görüntüleri çalışmanın öncesinde ve sonunda belirlendi. 

Çalışma sonuç olarak üç grup arasında meme kanseri, endometrial kanser, miyokard 

infaktüsü, inme veya venöz tromboembolik hastalık oranlarında istatiksel olarak an-

lamlı bir fark göremedi (Harman et al. 2005). 

2.5.5.1.7.  ELITE çalışması  

Toplam 643 sağlıklı postmenopozal kadın menopozdan (menopozdan sonra <6 yıl 

süre geçmiş ise erken postmenopozal veya ≥10 yıldan fazla süre geçmiş ise geç 

postmenopozal) sonra zamana göre sınıflandırıldı. Hastalar oral olarak 17β-östradiol  

(günde 1 mg) +  uterusu olanlara, progesteron (45 mg vajinal jel her ay 10 gün bo-

yunca günde bir kez) ve plasebo grubu olmak üzere randomize edildi.. Primer sonuç, 

her 6 ayda bir ölçülen karotis-arter intima-media kalınlığındaki (CIMT) değişim ora-

nıydı. İkincil sonuçlar, kardiyak bilgisayarlı tomografi ile koroner aterosklerozun 

değerlendirilmesini içermekteydi (Hodis et al. 2016a) . 

5 yıllık çalışma sonucunda erken postmenopozal dönem östrojen tedavisi 

(progestronlu veya progesteronsuz) başlanan grupta plaseboya göre CIMT 

progresyonu daha az bulunmuştur ve geç menopozal dönemdeki kadınlarda estrojen 

tedavisi verilen grup ve plasebo grubu arasında anlamlı farklılık görülmemiştir. Bu-

nunla birlikte, koroner aterosklerozun BT ölçümleriyle ilgili olarak, menopoza göre 

östradiol tedavisinin zamanlamasının bir etkisini bulunamamıştır (Hodis et al. 

2016b). 

2.5.5.1.8. Venöz tromboz 

Postmenopozal hormon tedavisinin ilk 1 ve 2. yılında venöz tromboz riski 2 kat artar. 

WHI'nın östrojen-progesteron kullanılmayan kolundaki verilerle bu görüş destek-

lenmiştir (Cushman et al. 2004; Rossouw et al. 2002b). WHI verilerinde yaşlı ve 

şişman hastalarda venöz tromboemboli sıklığı artmıştır. 

Transdermal östrojen uygulanmasının venöz tromboemboli riskinde oral uygulamaya 

göre daha güvenilir olduğu ile ilgili çalışmalar yapılmıştır. Oral östrojen uygulama-

sında, karaciğerden ilk geçiş etkisinin venöz tromboemboli riskinde artışla beraber 

olduğu düşünülmüştür (Oger et al. 2003). Venöz tromboemboli riski statin ve aspirin 

kullanılarak azaltılabilir (Herrington et al. 2002).  
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2.5.5.2. Meme kanseri ve HRT 

Meme kanseri riski yaşam boyu östrojen maruziyeti arttıkça artar. Geç menarş ile 

riskte hafif bir azalma olurken, geç doğla menopozda orta derecede artma görülür 

(La Vecchia et al. 1992). Şişman postmenopozal kadınların östrojen maruziyeti daha 

fazla olduğu düşünülür ve meme kanseri için hafifçe artmış riskleri vardır (B. 

Sherman et al. 1981).  

2.5.5.2.1. Bir milyon kadın çalışması 

Yaklaşık 5 yl süren çalışma İngilterede yaşayan 50-64 yaşları arasında 1084110 ka-

dın ile yapıldı. Bu kadınların yarısı hiçbir zaman HRT almamıştı. Her 3 yılda bir 

hastalara kontrol mamografi uygulandı (Beral and Million Women Study 

Collaborators 2003).  

Çalışma sonuçlarına göre ilk 1-2 yılda meme kanseri riskinde rölatif bir artış görüldü. 

Östrojen - progestreron kullanana kadınlarda sadece östrojen kullananlara göre daha 

fazla risk saptandı. 

2.5.5.2.2. Danimarka hemşire kohortu 

çalışma 10784 kadınla yapılmış hormon kullananların meme kanserinden ölme olası-

lıkları daha yüksek bulunmuştur (Stahlberg et al. 2005). Bu çalışmanın en önemli 

limitasyonu ölümlerin nedeninin aydınlatılmamış olmasıdır. meme kanseri olan ve 

ölen kadınların meme kanserinden öldüğü varsayılmıştır.   

 

 

2.5.5.2.3. WHI çalışması 

WHI'nın durdurulan iki çalışma kolundan gelen veriler meme kanseri riskinin hor-

mon replasman tedavisi ile arttığını desteklemektedir.  

WHI'nın iptal edilmiş olan östrojen-progestin kolu özellikle 5 yıl kullanımla artmış 

meme kanseri riski olduğunu göstermiştir (Chlebowski et al. 2003). 

WHI'nın iptal edilen sadece östrojen kullanılan kolunda ise meme kanseri olguların-

da anlamlı bir artış görülmemiştir (Stefanick et al. 2006). 

2.5.5.3. Endometrial neoplazi ve HRT 

Östrojen normalde endometriumun mitotik çoğalmasını hızlandırmaktadır. Büyüme-

nin anormal bir şekilde olması hiperplazi, atipi, erken karsinoma karşılanmamış öst-

rojen aktivitesi ile ilişkili bulunmuştur. PEPI çaışmasında 1 yıl karşılanmamış östro-
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jen kullanımı ile kadınların %30'unda adenamatöz ve atipik hiperplazi, %20'sinde 

basit hiperplazi ile karşılaşılmıştır (Woodruff and Pickar 1994b). 

Yaklaşık 40 vaka kontrol ve kohort çalışmasında, progestasyonel ajan ile karşılan-

mamış östrojen tedavisi alan hastalarda, endometrium kanseri görülme riskinin, nor-

malde postmenopozal insidans olan 1000 de 1'e karşı 2 ila 10 kat artış gösterdiği tes-

pit edilmiştir (Grady et al. 1995; Weiss and Hill 1996). 

Östrojen içeren tedavilere progestin eklenmesiyle hem hiperplazinin gerilemesi sağ-

lanmakta hem de endometrium kanseri insidansı azalmaktadır (Strom et al. 2006). 

Östrojen progesteron tedavisi alan hastalara yıllık endometrial biyopsi önerilmelidir. 

2.5.5.4. Diğer hastalıklar ve HRT 

Postmenopozal östrojen kullanımı ve over kanseri arasındaki ilişki, 12 vaka kontrol 

çalışmasının beraber olarak ele alındığı bir araştırmada kesin kanıtlara ulaşamamıştır 

(Whittemore, Harris, and Itnyre 1992). 

Çoğu kohort ve vaka kontrol çalışmaları postmenopozal östrojen ve östrojen-

progesteron kullananlarda anlamlı derecede düşük kolorektal kanser riski ve 

insidansı bildirmişlerdir (Troisi et al. 1997; Rennert et al. 2009). 

WHI analizinin de dahil olduğu kümülatif veriler hormon tedavisinin sigara içen yaş-

lı kadınlarda mevcut akciğer kanserini büyütebileceği yönündedir.  Genç 

posmenopozal kadınlarda ise hormon tedavisinin koruyucu olabileceğini gösteren 

veriler mevcuttur (Blackman et al. 2002; Schabath et al. 2004) .Yapılan çalışmalarda 

postmenopozal östrojen tedavisinin servis kanseri riskini arttırmadığı görülmüştür 

(Parazzini et al. 1997). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu çalışma Sakarya Üniversitesi Tıp Fakültesi, Girişimsel Olmayan Klinik Araştır-

malar Etik Kurulu tarafında değerlendirilmiş olup, çalışma tıbbi etik açıdan uygun 

bulunmuştur ( Karar no: 71522473/050.01.04/174 ) (EK 1). 

Temmuz 2018 ve ekim 2018 tarihleri arasında Sakarya Eğitim ve Araştırma Hastane-

si Kadın Hastalıkları ve Doğum Polikliniğini bünyesinde bulunan menopoz polikli-

niğine başvuran hastalara, çalışma hakkında bilgilendirme yapılarak, gönüllü olur 

formu imzalatılarak onamları alınmıştır. Çalışmaya 164'ü doğal menopoz, 100'ü cer-

rahi menopoz ve 51'i erken menopoz olmak üzere toplam 315 kadın katılmayı kabul 

etmiştir. Çalışmaya katılan kadınların yaş aralığı 23 ile 65 arasında, ortalama yaş 

50'dir. menopoz polikliniğine başvuran kadınların rutin jinekolojik muayeneleri ya-

pılmış, gerekli tetkikleri istenmiş ve hastalara menopoz ile ilgili bilgilendirmeler ya-

pılarak çalışmaya katılmayı kabul edenlere anket formları uygulanmıştır.  

Çalışmada 40 yaş üstü herhangi bir müdahale olmadan normal seyrinde menopoza 

giren ( en az 12 ay süreyle adet kanaması kesilmiş ) kadınlar doğal menopoz olarak, 

bening jinekolojik sebeblerle bilateral ooferektomi yapılmış hastalar cerrahi meno-

poz olarak ve 40 yaş altında 4 ay süren amenore ile birlikte yükselmiş FSH ( > 40 

IU/L) değerleri bulunan kadınlar erken menopoz olarak değerlendirmeye alınmıştır. 

Çalışmada tanımlanan bu 3 grup hastanın yaşam kalitesi, seksüel fonksiyonları ve 

depresyon düzeyleri arasında anlamlı farklılık olup olmadığının değerlendirilmesi 

amaçlanmıştır.  

Doğal menopoz grubunda çalışmaya dahil edilebilmesi için kadınların 40 - 65 yaş 

aralığında olması, en az 12 ay süre boyunca hiç adet kanaması  görmemiş olması ve 

FSH değerinin 40IU/L değerinin üzerinde östrojen seviyesinin 20 pg/ml değerinin 

altında olması kriteri sağlandı. 

Cerrahi menopoz grubunda çalışmaya dahil edilebilmesi için kadınların adet kanama-

ları görüyorken bening jinekolojik sebeplerle bilateral ooferektomi olmuş olması ve 

ameliyat sonrası en az 3 ay süre geçmiş olması kriteri sağlandı. 

Erken menopoz grubunda kadınların 40 yaş altında olması, daha önce adet görüyor-

ken adet kanamalarının kesilmesi ve FSH değerlerinin 40IU/L üzerinde östrojen se-

viyesinin 20 pg/ml değerinin altında ölçülmüş olması kriteri sağlandı. 

Her üç gruptaki kadınlar evli ya da cinsel olarak aktiftiler. Çalışmaya katılan kadın-

larda malignite, kontrol altında olmayan endokrin, kardiyovasküler, renal, metabolik 
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hastalık, ciddi psikiatrik hastalık ve fiziksel yetmezliğe neden olabilecek tıbbi nöro-

lojik hastalık yoktu.  

Araştırmacı tarafından çalışmaya katılan kadınların özelliklerini belirlemeye yönelik 

bir çalışma formu oluşturulmuştur (EK 2). Bu formda sosyodemografik özellikler 5 

soru ile, obstretrik özellikler 3 soru ile, menopoza dair bilgiler 8 soru ile, fiziksel 

özellikler 1 soru ile ve genel sağlık durumu, özgeçmişi ile ilgili bilgier 6 soru ile de-

ğerlendirildi. 

Katılımcıların yaşam kalitesi menopoza özgü yaşam kalitesi ölçeği anket formu ile 

değerlendirildi (EK 3). Depresyon düzeyleri için beck depresyon envanteri kullanıldı 

(EK 4). Seksüel fonksiyonarın değerlendirilmesi için ise kadın cinsel işlev ölçeği 

(female sexual function index FSFI ) kullanıldı (EK5). 

Anketler katılımcılara birebir araştırmacı tarafından öncesinde anket ile ilgili bilgi 

verilerek ve sorulara dair açıklamalar yapılarak dolduruldu. Görüşme ortamında 

mahremiyetin sağlanmasına özen gösterildi. FSFI anket formundaki sorulara cevap 

vermek istemeyen katılımcılar çalışma dışı bırakıldı.  

Sakarya Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Polikliniği 

bünyesindeki  menopoz polikliniğine başvuran hasta sayısı değerlendirilerek çalış-

maya alınması planlanan hasta sayısı tabakalı örnekleme yöntemi ile belirlendi. 

 

3.1. KULLANILAN ANKET FORMLARI 

3.1.1. Menopoza Özgü Yaşam Kalitesi Ölçeği 

Menopoza özgü yaşam kalitesi ölçeği, John R. Hilditch, Jacqueline Lewis ve arka-

daşları tarafından 1996 yılında oluşturulan, kadınların deneyimlerine dayalı 

psikometrik özelliklerle, menopozda sağlık durumuna özgü bir yaşam kalitesi ölçe-

ğidir. 29  soru  içeren  likert tipte bir ölçektir. 2005 yılında Doç. Dr. Nevin H. Şahin 

ve Kharbouch tarafından Türk toplumuna uyarlanıp geçerlilik ve güvenilirliği yapıl-

mıştır (Şahin, Kharbouch, and Şahin 2014). 

Ölçek,  vazomotor semptomları 3 soru ile, psikososyal durumu 7 soru ile,  fiziksel 

özellikleri 16 soru ile ve  cinsel fonksiyonları 3 soru ile değerlendirilmiştir. Menopo-

za özgü yaşam kalitesi ölçeğinde her bir alt alan puanı 1’den 8’e doğru sıralanmıştır. 

Bir puan o konuyla ilgili herhangi bir sorun yaşanmadığını gösterir. İki puan o konu-

nun var olduğunu, yaşandığını ancak hiç rahatsız edici olmadığını işaret eder; 3–8 

arasındaki puanlar ise var olan sorunun şiddetini ve artan derecelerini gösterir.(Hisli, 

N. (1989). Beck Depresyon Envanterinin üniversite öğrencileri için geçerliği, güve-

nirliği. Psikoloji dergisi, 7(23), n.d.)  
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3.1.2. Beck Depresyon Envanteri 

Beck Depresyon envanterii, Aron Beck ve arkadaşları tarafından depresyonun davra-

nışsal bulgularını ölçmek amacı ile 1961 yılında geliştirilmiştir. Formda 21 kategori 

ve her bir kategori için dört madde vardır. Bireyden uygulama günü de dahil son bir 

hafta içinde kendisini nasıl hissettiğini en iyi ifade eden maddeyi seçerek işaretlemesi 

istenir. Her madde  0–3 arasında puan alır; alınabilecek en yüksek puan 63’tür. Top-

lam puanın yüksek oluşu depresyon düzeyinin ya da şiddetinin yüksek oluşunu belir-

tir. 13 yaş ve üzeri kişiler için tasarlanmıştır. Beck depresyon envanterinin ülkemizde 

geçerlilik ve güvenirlik çalışması Hisli ve ark. tarafından yapılmıştır (Hisli 1988). 

3.1.3. Kadın Cinsel İşlev Ölçeği 

Rosen ve arkadaşları tarafından 2000 yılında kadın cinsel işlevini değerlendirmek 

üzere hazırlanmış 19 maddelik çok boyutlu bir ölçek olarak hazırlanmıştır. Bu ölçek 

son 4 haftadaki cinsel işlevi ve sorunları değerlendirmektedir. FSFI'ın Türk kadınla-

rındaki geçerlilik ve güvenilirliği çalışması Aygın ve arkadaşları tarafından yapılmış-

tır (Aygın and Aslan 2005). Ölçeğin yapısında istek, uyarılma, kayganlık, orgazm, 

doyum ve ağrı olmak üzere 6 alt boyut bulunmaktadır. Her bir madde 0'dan 5'e kadar 

puanlanmaktadır. Alınabilecek en yüksek puan 95'tir. 

 

 

3.2. İSTATİKSEL İNCELEMELER 

İstatistiksel analizler için NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 

(Kaysville, Utah, USA) programı kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken ta-

nımlayıcı istatistiksel metodlar (ortalama, standart sapma, medyan, frekans, oran, 

minimum, maksimum) kullanıldı. Nicel verilerin normal dağılıma uygunlukları 

Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk testi ve grafiksel değerlendirmeler ile sınanmış-

tır. Normal dağılım gösteren üç ve üzeri grupların karşılaştırmalarında One-way 

Anova Test ve ikili karşılaştırmalarında Bonferroni test; normal dağılım göstermeyen 

üç ve üzeri grupların karşılaştırmalarında ise Kruskal Wallis test ve ikili karşılaştır-

malarında Bonferroni Dunn test kullanıldı. Nitel verilerin karşılaştırılmasında ise 

Pearson Ki-Kare testi ve Fisher-Freeman-Halton Exact test kullanıldı. Değişkenler 

arası ilişkilerin değerlendirilmesinde normal dağılım göstermeyenlerde ise 

Spearman’s Korelasyon Analizi kullanıldı.  Anlamlılık en az p<0.05 düzeyinde de-

ğerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışma temmuz 2018 - ekim 2018 tarihleri arasında Sakarya Eğitim ve Araş-

tırma Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği’nde 315 kadın olgu ile yapıl-

mıştır. Olguların yaşları 23 ile 65 arasında değişmekte olup, ortalama 50.09±6.26 

yıldır. 

Tablo 9 : Demografik Özelliklerin Dağılımı 

Demografik özellikler n (%) 

Yaş (yıl) Min-Mak (Medyan) 23-65 (51) 

 Ort±Ss 50,09±6,26 

Kilo (kg) Min-Mak (Medyan) 40-105 (72) 

 Ort±Ss 72,75±11,68 

Boy (cm) Min-Mak (Medyan) 148-180 (160) 

 Ort±Ss 161,14±5,76 

VKI (kg/m
2
) Min-Mak (Medyan) 16,4-40 (28) 

 Ort±Ss 28,02±4,26 

Eğitim durumu Okur-yazar değil 30 (9,5) 

 İlkokul 183 (58,1) 

 Ortaokul 37 (11,7) 

 Lise 27 (8,6) 

 Üniversite 33 (10,5) 

 Yüksek lisans 5 (1,6) 

Meslek Ev hanımı 239 (75,9) 

 İşçi 29 (9,2) 

 Memur 31 (9,8) 

 Emekli 16 (5,1) 

Gelir düzeyi 1000-2000 TL 159 (50,5) 

 2000-4000 TL 117 (37,1) 

 ≥ 4000 TL 39 (12,4) 

Medeni durumu Evli 315 (100) 

Eş yaş (yıl) Min-Mak (Medyan) 24-70 (54) 

 Ort±Ss 28,02±4,26 

Evlilik süresi (yıl) Min-Mak (Medyan) 1-47 (29) 

 Ort±Ss 28,83±7,29 

Yaşadığı şehir İl içi (Sakarya) 285 (90,5) 

 İl dışı 30 (9,5) 

Sigara kullanımı  116 (36,8) 

Alkol kullanımı  12 (3,8) 

Düzenli egzersiz  38 (12,1) 
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Olguların kilo ölçümleri 40 ile 105 kg arasında değişmekte olup, ortalama 

72.75±11.68 kg; boy uzunlukları 148 ile 180 cm arasında değişmekte olup, ortalama 

161.14±5.76 cm’dir. Vücut kitle indeksi ölçümleri ise 16.4 ile 40 kg/m
2
 arasında 

değişmekte olup, ortalama 28.02±4.26 kg/m
2’

dir. 

 

 

 

Şekil 2: Yaş dağılımı 
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Şekil 3 : Vücut Kitle İndeksi dağılımı 

 

 

Şekil 4: Alışkanlıklara İlişkin dağılımı 
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Olguların %36.8’inde (n=116) sigara kullanımı, %3.8’inde (n=12) alkol kullanımı ve 

%12.1’inde (n=38) düzenli egzersiz görülmektedir. 

 

Şekil 5 : Eğitim durumu dağılımı 

Çalışmaya katılanların %9.5’i (n=30) okur-yazar değilken, %58.1’i (n=183) 

ilkokul, %11.7’si (n=37) ortaokul, %8.6’sı (n=27) lise, %10.5’i (n=33) üniversite, 

%1.6’sı (n=5) ise yüksek lisans mezunudur. 

Olguların %75.9’u (n=239) ev hanımı, %9.2’si (n=29) işçi, %9.8’i (n=31) 

memur, %5.1’i (n=16) ise emeklidir. 

 

Şekil 6 : Mesleklerin dağılımı 
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Olguların %50.5’inin (n=159) geliri 1000-2000 TL, %37.1’inin (n=117) geliri 

2000-4000 TL, %12.4’ünün (n=39) ise 4000 TL ve üzerindedir. 

 

 

Şekil 7 :  Gelir düzeyi dağılımı 

 

Olguların hepsi evlidir ve evlilik süreleri 1 ile 47 yıl arasında değişmekte 

olup, ortalama 28.83±7.29 yıldır. Eşlerinin yaşları 24 ile 70 arasında değişmekte 

olup, ortalama 28.77±8.02 yıldır. 

Çalışmaya katılanların %90.5’i (n=285) il içinden (Sakarya), %9.5’i (n=30) 

ise il dışındandır. 
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 Tablo 10 : Obstetrik Özelliklerin Dağılımı 

 n (%) 

Doğum yapma du-

rumu 

Evet 293 (93,0) 

Hayır 22 (7,0) 

Doğum sayısı Min-Mak (Medyan) 0-12 (2) 

 Ort±Ss 2,54±1,43 

 Yok 22 (7,0) 

 1 doğum 31 (9,8) 

 2 doğum 112 (35,6) 

 3 doğum 95 (30,2) 

 ≥ 4 doğum 55 (17,5) 

Doğum tipi (n=293) NSD 222 (75,8) 

 C/S 31 (10,6) 

 NSD+ C/S 40 (13,7) 

NSD sayısı Min-Mak (Medyan) 0-12 (2) 

 Ort±Ss 2,21±1,59 

Sezeryan sayısı Min-Mak (Medyan) 0-3 (0) 

 Ort±Ss 0,34±0,70 

Düşük sayısı Min-Mak (Medyan) 0-5 (0) 

 Ort±Ss 0,28±0,67 

Kürtaj sayısı Min-Mak (Medyan) 0-4 (0) 

 Ort±Ss 0,19±0,6 

 

Olguların %93.0’ü (n=293) doğum yapmışken, %7.0’si (n=22) doğum yap-

mamıştır.  

Olguların doğum sayıları 0 ile 12 arasında değişmekte olup, ortalama 

2.54±1.43 ve medyan 2’dir. Olguların %9.8’inde (n=31) 1 doğum, %35.6’sında 

(n=112) 2 doğum, %30.2’sinde (n=95) 3 doğum, %17.5’inde (n=55) 4 ve üzeri sayı-

da doğum görülmektedir. 

 Olguların %75.8’inin (n=222) doğum tipi NSD iken, %10.6’sının (n=31) C/S, 

%13.7’sinin (n=40) NSD+ C/S doğumdur. 

 Olguların NSD doğum sayıları 0 ile 12 arasında değişmekte olup, ortalama 

2.21±1.59 ve medyan 2 doğumdur. 

Sezaryen sayıları 0 ile 3 arasında değişmekte olup, ortalama 0.34±0.70 ve 

medyan 0’dır. Düşük sayıları 0 ile 5 arasında değişmekte olup, ortalama 0.28±0.67 
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ve medyan 0’dır. Kürtaj sayıları 0 ile 4 arasında değişmekte olup, ortalama 

0.19±0.60 ve medyan 0’dır. 

 

Tablo 11 : Menopoza İlişkin Bilgilerin Dağılımı 

 n (%) 

Menopoz başlangıç  yaşı 

(yıl) 

Min-Mak (Medyan) 15-55 (47) 

 Ort±Ss 45,65±6,51 

Menopoz süresi (ay) Min-Mak (Medyan) 3-264 (36) 

 Ort±Ss 52,13±49,26 

Menopoz şekli Doğal  164 (52,1) 

 Cerrahi 100 (31,7) 

 Erken 51 (16,2) 

Menopoz şikayet süresi 

(ay) 

Min-Mak (Medyan) 0-264 (36) 
Ort±Ss 49,78±49,63 

Ameliyat sonrası şikayet 

süresi (ay) (n=100) 

Min-Mak (Medyan) 1-12 (2) 
Ort±Ss 2,63±2,68 

Ameliyat olma süresi 

(ay) (n=100) 

Min-Mak (Medyan) 3-146 (12) 
Ort±Ss 26,59±33,39 

Ameliyat olma sebebi 

(n=100) 

Myoma uteri 52 (52,0) 

TD-AUK 35 (35,0) 

 Adneksiyal kitle 12 (12,0) 

 Diğer 1 (1,0) 

Şikayetler için tedavi 

olma durumu 

Evet 23 (7,3) 

Hayır 292 (92,7) 

Bilinen ek hastalıklar Yok 198 (62,9) 

 Diyabet 14 (4,4) 

 Hipertansiyon 39 (12,4) 

 Tiroid  11 (3,5) 

 Kardiak  2 (0,6) 

 Diyabet + hipertansi-

yon 

24 (7,6) 

 Diğer 27 (8,6) 

Ameliyat olma durumu Evet 189 (60,0) 

 Hayır 126 (40,0) 

Kadın hastalıkları ve 

doğum takibi sıklığı 

Düzenli takip yok 197 (62,5) 

6 ayda bir 13 (4,1) 

 Yılda bir 37 (11,7) 

 Düzensiz 68 (21,6) 
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Olguların menopoz başlangıç yaşları 15 ile 55 arasında değişmekte olup, orta-

lama 45.65±6.51 yıldır. Menopoz süreleri 3 ile 264 ay arasında değişmekte olup, 

ortalama 52.13±49.26 ay ve medyan 36 aydır. 

 

 

Şekil 8 : Menopoz başlangıç yaşlarının dağılımı 

 

Çalışmaya katılanların menopoz şekilleri incelendiğinde; %52.1’inin (n=164) kendi-

liğinden/ doğal olarak, %31.7’sinin (n=100) cerrahi ile, %16.2’sinin (n=51) ise erken 

dönemde olduğu görülmektedir 



 

 

61 

 

  

Şekil 9 : Menopoz şekillerine ilişkin dağılım 

Olguların menopoz şikayet süreleri 0 ile 264 ay arasında değişmekte olup, or-

talama 49.78±49.63 ay ve medyan 36 aydır.  

 Cerrahi olan 100 olgunun ameliyat sonrası şikayet süreleri 1 ile 12 ay arasın-

da değişmekte olup, ortalama 2.63±2.68 aydır. Olguların ameliyat olma süreleri 3 ile 

146 ay arasında değişmekte olup, ortalama 26.59±33.39 ay ve medyan 12 aydır. 

Ameliyat olma sebepleri incelendiğinde; %52.0’sinin (n=52) Myoma uteri, 

%35.0’inin (n=35) TD-AUK, %12.0’sinin (n=12) Adneksiyal kitle ve %1.0’inin 

(n=1) diğer nedenlerdir. 

 Olguların  %7.3’ü (n=23) şikayetleri için tedavi almıştır.  

Olguların %62.9’unun (n=198) bilinen ek hastalığı yokken, %4.4’ünde 

(n=14) diyabet, %12.4’ünde (n=39) hipertansiyon, %3.5’inde (n=11) tiroid, 

%0.6’sında (n=2) kardiak, %7.6’sında (n=24) diyabet ve hipertansiyon, %8.6’sında 

(n=27) diğer hastalıklar görülmektedir. 

 Olguların %60.0’ı (n=189) daha önce ameliyat olmuştur. 

 Olguların %62.5’inin (n=197) düzenli kadın hastalıkları ve doğum takibi 

yokken, %4.1’inin (n=13) 6 ayda bir, %11.7’sinin (n=37) yılda bir, %21.6’sının 

(n=68) düzensiz şekildedir. 

  

 

 

Doğal  
52,1% Cerrahi 

31,7% 

Erken 
16,2% 

Menopoz şekli 
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Beck Depresyon Ölçeği 

Tablo 12 : Beck Depresyon Ölçeğine Verilen Yanıtların Dağılımı 

BDÖ 

0 1 2 3 

n % n % n % n % 

S1 163 51,7 125 39,7 19 6,0 8 2,5 

S2 191 60,6 78 24,8 26 8,3 20 6,3 

S3 233 74,0 61 19,4 15 4,8 6 1,9 

S4 123 39,0 160 50,8 19 6,0 13 4,1 

S5 240 76,2 56 17,8 10 3,2 9 2,9 

S6 222 70,5 72 22,9 19 6,0 2 0,6 

S7 241 76,5 57 18,1 9 2,9 8 2,5 

S8 275 87,3 33 10,5 4 1,3 3 1,0 

S9 137 43,5 143 45,4 22 7,0 13 4,1 

S10 133 42,2 135 42,9 31 9,8 16 5,1 

S11 194 61,6 89 28,3 28 8,9 4 1,3 

S12 168 53,3 113 35,9 25 7,9 9 2,9 

S13 216 68,6 48 15,2 42 13,3 9 2,9 

S14 117 37,1 162 51,4 31 9,8 5 1,6 

S15 148 47,0 111 35,2 35 11,1 21 6,7 

S16 100 31,7 168 53,3 38 12,1 9 2,9 

S17 243 77,1 48 15,2 17 5,4 7 2,2 

S18 244 77,5 43 13,7 21 6,7 7 2,2 

S19 196 62,2 76 24,1 29 9,2 14 4,4 

S20 108 34,3 74 23,5 71 22,5 62 19,7 

S21 287 91,1 17 5,4 2 0,6 9 2,9 

 

Beck Depresyon Ölçeğine verilen yanıtların dağılımı Tablo 12’de görülmek-

tedir. Ölçeğin iç tutarlılığını gösteren Cronbach’s alfa değeri 0.900 olup, ölçeğimizin 

yüksek derece güvenilir olduğunu göstermektedir. 

Tablo 13 : Beck Depresyon Ölçeğine İlişkin Puan Dağılımı 

Beck depresyon ölçeği 

Soru sa-

yısı 

Min-Mak 

(Medyan) 

Ort±Ss Cronbach’s 

Apha 

Toplam puan 21 0-46 (10) 11,61±9,00 0,900 

Depresyon yok (< 17 pu-

an) 

240 (76,2)    

Depresyon var (≥ 17 pu-

an) 

75 (23,8)    
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Olguların Beck depresyon ölçeği toplam puanları 0 ile 46 arasında değişmek-

te olup, ortalama 11.61±9.00 puandır; %76.2’sinde (n=240) depresyon görülmezken, 

%23.8’inde (n=75) depresyon görülmektedir. 

 

Şekil 10 : Beck depresyon ölçeğine ilişkin toplam puan dağılımı 

 

Şekil 11 :  Beck depresyon ölçeğine göre depresyon görülme oranları dağılımı 

Yok; 
% 76,2 

Var;  
%23,8 

Klinik depresyon 
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Menopoza Özgü Yaşam Kalitesi Ölçeği 

Tablo 14 : Menopoza Özgü Yaşam Kalitesi Ölçeğine Verilen Yanıtların Dağılımı 

MÖYKÖ 

1 2 3 4 5 6 7 8 

n % n % n % n % n % n % n % n % 

S1 36 11,4 40 12,7 45 14,3 47 14,9 50 15,9 35 11,1 30 9,5 32 10,2 

S2 65 20,6 51 16,2 41 13,0 44 14,0 32 10,2 44 14,0 24 7,6 14 4,4 

S3 63 20,0 49 15,6 41 13,0 49 15,6 37 11,7 37 11,7 22 7,0 17 5,4 

S4 114 36,2 53 16,8 52 16,5 36 11,4 14 4,4 16 5,1 14 4,4 16 5,1 

S5 78 24,8 57 18,1 59 18,7 40 12,7 30 9,5 27 8,6 9 2,9 15 4,8 

S6 98 31,1 56 17,8 47 14,9 46 14,6 26 8,3 16 5,1 11 3,5 15 4,8 

S7 110 34,9 58 18,4 53 16,8 32 10,2 21 6,7 18 5,7 11 3,5 12 3,8 

S8 88 27,9 56 17,8 53 16,8 43 13,7 20 6,3 28 8,9 12 3,8 15 4,8 

S9 114 36,2 54 17,1 55 17,5 34 10,8 16 5,1 17 5,4 10 3,2 15 4,8 

S10 127 40,3 36 11,4 48 15,2 40 12,7 18 5,7 21 6,7 8 2,5 17 5,4 

S11 129 41,0 49 15,6 66 21,0 28 8,9 10 3,2 18 5,7 3 1,0 12 3,8 

S12 53 16,8 54 17,1 64 20,3 44 14,0 27 8,6 28 8,9 19 6,0 26 8,3 

S13 36 11,4 51 16,2 68 21,6 41 13,0 43 13,7 28 8,9 23 7,3 25 7,9 

S14 95 30,2 39 12,4 49 15,6 33 10,5 31 9,8 25 7,9 16 5,1 27 8,6 

S15 64 20,3 58 18,4 55 17,5 38 12,1 23 7,3 32 10,2 17 5,4 28 8,9 

S16 65 20,6 52 16,5 68 21,6 39 12,4 30 9,5 28 8,9 16 5,1 17 5,4 

S17 68 21,6 50 15,9 61 19,4 52 16,5 26 8,3 31 9,8 12 3,8 15 4,8 

S18 72 22,9 54 17,1 72 22,9 32 10,2 22 7,0 34 10,8 16 5,1 13 4,1 

S19 154 48,9 44 14,0 35 11,1 34 10,8 18 5,7 9 2,9 9 2,9 12 3,8 

S20 98 31,1 36 11,4 59 18,7 46 14,6 17 5,4 19 6,0 18 5,7 22 7,0 

S21 184 58,4 39 12,4 27 8,6 27 8,6 11 3,5 10 3,2 6 1,9 11 3,5 

S22 174 55,2 46 14,6 41 13,0 26 8,3 10 3,2 10 3,2 3 1,0 5 1,6 

S23 79 25,1 55 17,5 71 22,5 41 13,0 22 7,0 13 4,1 16 5,1 18 5,7 

S24 60 19,0 48 15,2 72 22,9 50 15,9 25 7,9 21 6,7 19 6,0 20 6,3 

S25 124 39,4 54 17,1 34 10,8 36 11,4 19 6,0 18 5,7 14 4,4 16 5,1 

S26 150 47,6 34 10,8 49 15,6 31 9,8 16 5,1 11 3,5 12 3,8 12 3,8 

S27 73 23,2 42 13,3 42 13,3 43 13,7 47 14,9 30 9,5 16 5,1 22 7,0 

S28 75 23,8 33 10,5 43 13,7 49 15,6 49 15,6 28 8,9 16 5,1 22 7,0 

S29 70 22,2 32 10,2 37 11,7 49 15,6 40 12,7 26 8,3 24 7,6 37 11,7 

 

 

Menopoza Özgü Yaşam Kalitesi Ölçeğine verilen yanıtların dağılımı Tablo 

14’de görülmektedir. Ölçeğin iç tutarlılığını gösteren Cronbach’s alfa değerleri ince-

lendiğinde; alt boyutların değerleri 0.882 ile 0.911 arasında değişmektedir. Ölçeğin 

toplamına ilişkin Cronbach’s alfa değeri ise 0.936 olup, ölçeğimizin yüksek derece 

güvenilir olduğunu göstermektedir. 
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Tablo 15 : Menopoza Özgü Yaşam Kalitesi Ölçeğine İlişkin Puan Dağılımı 

Menopoza özgü yaşam 

kalitesi ölçeği 

Soru 

sayısı 

Min-Mak 

(Medyan) 

Ort±Ss Cronbach’s 

Apha 

Vazomotor 3 1-8 (4) 3,93±1,97 0,904 

Psikososyal 7 1-7,4 (2,7) 2,99±1,57 0,882 

Fiziksel 16 1-7,8 (2,8) 3,12±1,34 0,911 

Cinsel 3 1-8 (3,7) 3,79±2,05 0,901 

Toplam puan 29 1-7,4 (3,1) 3,24±1,24 0,936 

 

Olguların menopoza özgü yaşam kalitesi ölçeği alt boyut puanları incelendi-

ğinde; Vazomotor puanı 1 ile 8 arasında değişmekte olup, ortalama 3.93±1.97 puan; 

Psikososyal puanı 1 ile 7.4 arasında değişmekte olup, ortalama 2.99±1.57 puan; Fi-

ziksel puanı 1 ile 7.8 puanı 1 ile 8 arasında değişmekte olup, ortalama 3.12±1.34; 

Cinsel puanı 1 ile 8 puanı 1 ile 8 arasında değişmekte olup, ortalama 3.79±2.05 pu-

andır. Menopoza özgü yaşam kalitesi ölçeği toplam puan ise 1 ile 7.4 arasında de-

ğişmekte olup, ortalama 3.24±1.24 puandır. 

 

Şekil 12 : Menopoza özgü yaşam kalitesi ölçeğine ilişkin puanların dağılımı 
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Kadın Cinsel İşlev Ölçeği (FSFI) 

 

Tablo 16 : Kadın Cinsel İşlev Ölçeğine Verilen Yanıtların Dağılımı (FSFI) 

FSFI 

0 1 2 3 4 5 

n % n % n % n % n % n % 

S1 0 0,0 114 36,2 75 23,8 82 26,0 35 11,1 9 2,9 

S2 0 0,0 99 31,4 95 30,2 98 31,1 18 5,7 5 1,6 

S3 20 6,3 97 30,8 73 23,2 69 21,9 34 10,8 22 7,0 

S4 20 6,3 82 26,0 83 26,3 95 30,2 24 7,6 11 3,5 

S5 20 6,3 96 30,5 111 35,2 16 5,1 56 17,8 16 5,1 

S6 22 7,0 93 29,5 75 23,8 60 19,0 45 14,3 20 6,3 

S7 21 6,7 89 28,3 81 25,7 61 19,4 38 12,1 25 7,9 

S8 25 7,9 86 27,3 39 12,4 52 16,5 80 25,4 33 10,5 

S9 26 8,3 80 25,4 82 26,0 69 21,9 27 8,6 31 9,8 

S10 26 8,3 69 21,9 42 13,3 71 22,5 44 14,0 63 20,0 

S11 24 7,6 85 27,0 104 33,0 68 21,6 3 1,0 31 9,8 

S12 24 7,6 86 27,3 44 14,0 63 20,0 61 19,4 37 11,7 

S13 24 7,6 72 22,9 72 22,9 70 22,2 55 17,5 22 7,0 

S14 25 7,9 81 25,7 68 21,6 55 17,5 51 16,2 35 11,1 

S15 26 8,3 76 24,1 70 22,2 49 15,6 70 22,2 24 7,6 

S16 25 7,9 81 25,7 63 20,0 44 14,0 74 23,5 28 8,9 

S17 26 8,3 125 39,7 46 14,6 66 21,0 50 15,9 2 0,6 

S18 27 8,6 81 25,7 11 3,5 59 18,7 87 27,6 50 15,9 

S19 25 7,9 70 22,2 13 4,1 65 20,6 97 30,8 45 14,3 

 

Kadın Cinsel İşlev Ölçeğine verilen yanıtların dağılımı Tablo 8’de görülmek-

tedir. Ölçeğin iç tutarlılığını gösteren Cronbach’s alfa değerleri incelendiğinde; alt 

boyutların değerleri 0.848 ile 0.970 arasında değişmektedir. Ölçeğin toplamına iliş-

kin Cronbach’s alfa değeri ise 0.978 olup, ölçeğimizin yüksek derece güvenilir oldu-

ğunu göstermektedir. 
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Tablo 17 : Kadın Cinsel İşlev Ölçeğine İlişkin Puan Dağılımı 

Kadın cinsel işlev ölçeği 

(FSFI) 

Soru 

sayısı 

Min-Mak 

(Medyan) 

Ort±Ss Cronbach’s 

Apha 

İstek 2 1,2-6 (2,4) 2,62±1,21 0,886 

Uyarılma 4 0-6 (2,4) 2,62±1,47 0,955 

Lubrikasyon 4 0-6 (3,3) 2,94±1,59 0,916 

Orgazm 3 0-6 (2,8) 2,81±1,57 0,920 

Doyum 3 0-6 (2,4) 2,92±1,73 0,970 

Ağrı 3 0-6 (3,6) 3,06±1,59 0,848 

Toplam puan 19 1,2-34,8 (17,6) 16,97±8,38 0,978 

 

Olguların kadın cinsel işlev ölçeği alt boyut puanları incelendiğinde; İstek 

puanı 1.2 ile 6 arasında değişmekte olup, ortalama 2.62±1.21 puan; Uyarılma puanı 0 

ile 6 arasında değişmekte olup, ortalama 2.62±1.47 puan; Lubrikasyon puanı 0 ile 6 

arasında değişmekte olup, ortalama 2.94±1.59 puan; Orgazm puanı 0 ile 6 arasında 

değişmekte olup, ortalama 2.81±1.57 puan; Doyum puanı 0 ile 6 arasında değişmekte 

olup, ortalama 2.92±1.73 puan; Ağrı puanı 0 ile 6 arasında değişmekte olup, ortala-

ma 3.06±1.59 puandır. Kadın cinsel işlev ölçeği toplam puan ise 1.2 ile 34.8 arasında 

değişmekte olup, ortalama 16.97±8.38 puandır. 
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Şekil 13 : Kadın cinsel işlev ölçeğine ilişkin alt boyut puanlarının dağılımı 

 

Şekil 14 : Kadın cinsel işlev ölçeğine ilişkin toplam puan dağılımı 
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Tablo 18 : Ölçek Toplam Puanlarının Birbiri ile İlişkisi 

 r p 

Toplam Beck depresyon & 

Toplam Menopoza özgü yaşam kalitesi puan-

ları 

0,602 0,001** 

Toplam Beck depresyon & 

Toplam Kadın cinsel işlev puanları 

-0,295 0,001** 

Toplam Menopoza özgü yaşam kalitesi & 

Toplam Kadın cinsel işlev puanları 

-0,296 0,001** 

r: Spearman’s Korelasyon Katsayısı 

 

Olguların toplam beck depresyon puanları ile toplam menopoza özgü yaşam 

kalitesi puanları arasında pozitif yönlü istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmıştır 

(r: 0.602; p=0.001; p<0.01). Buna göre olguların depresyon düzeyleri arttıkça, me-

nopoza özgü yaşam kaliteleri (yakınmaların şiddeti) de artış göstermektedir. 

 

 

Şekil 15 : Toplam beck depresyon puanları ile toplam menopoza özgü yaşam kalitesi 

puanları ilişkisi 
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Olguların toplam beck depresyon puanları ile toplam kadın cinsel işlev puan-

ları arasında negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmıştır (r:-0.295; 

p=0.001; p<0.01). Buna göre olguların depresyon düzeyleri arttıkça, kadın cinsel 

işlev puanları düşüş göstermektedir. 

 

 

Şekil 16 : Toplam beck depresyon puanları ile toplam kadın cinsel işlev puanları iliş-

kisi 

Olguların toplam menopoza özgü yaşam kalitesi puanları ile toplam kadın 

cinsel işlev puanları arasında negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptan-

mıştır (r:-0.296; p=0.001; p<0.01). Buna göre olguların menopoza özgü yaşam kali-

teleri puanı (yakınmaların şiddeti) arttıkça, kadın cinsel işlev puanları düşüş göster-

mektedir. 
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Şekil 17 : Toplam menopoza özgü yaşam kalitesi puanları ile toplam kadın cinsel 

işlev puanları ilişkisi 
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MENOPOZ TİPLERİNE GÖRE DEĞERLENDİRMELER 

 

Tablo 19 : Demografik Özelliklere Göre Menopoz Tiplerinin Değerlendirilmesi 

 Menopoz tipi 

p 

Doğal 

(n=164) 

Cerrahi 

(n=100) 

Erken 

(n=51) 

n (%) n (%) n (%) 

Yaş (yıl) Min-Mak (Medyan) 42-65 (53) 42-58 (49) 23-56 (41) a
0,001** 

Ort±Ss 53,13±4,51 49,46±3,66 41,53±6,91  

VKI (kg/m
2
) Min-Mak (Medyan) 17,2-38,8 

(28,4) 

17,9-40 

(28) 

16,4-36,5 

(26,1) 

a
0,013* 

Ort±Ss 28,39±4,25 28,22±3,78 26,43±4,87  

Eğitim du-

rumu 

Okur-yazar 

değil 

12 (7,3) 14 (14,0) 4 (7,8) b
0,035* 

İlkokul 98 (59,8) 62 (62,0) 23 (45,1)  

Ortaokul 16 (9,8) 8 (8,0) 13 (25,5)  

Lise 16 (9,8) 7 (7,0) 4 (7,8)  

Üniversite/ 

yüksek lisans 

22 (13,4) 9 (9,0) 7 (13,7)  

Meslek Ev hanımı 116 (70,7) 84 (84,0) 39 (76,5) b
0,006** 

İşçi 14 (8,5) 8 (8,0) 7 (13,7)  

Memur 18 (11,0) 8 (8,0) 5 (9,8)  

Emekli 16 (9,8) 0 (0,0) 0 (0)  

Gelir 1000-2000 TL 85 (51,8) 44 (44,0) 30 (58,8) b
0,205 

2000-4000 TL 57 (34,8) 46 (46,0) 14 (27,5)  

≥ 4000 TL 22 (13,4) 10 (10,0) 7 (13,7)  

Evlilik süresi 

(yıl) 

Min-Mak (Medyan) 20-47 (31) 16-44 (29) 1-36 (21) a
0,001** 

Ort±Ss 31,50±5,87 29,03±5,13 19,84±7,99  

Yaşadığı 

şehir 

Sakarya 144 (87,8) 91 (91,0) 50 (98,0) b
0,092 

Sakarya dışı 20 (12,2) 9 (9,0) 1 (2,0)  

Sigara kul-

lanımı 

Evet 66 (40,2) 29 (29,0) 21 (41,2) b
0,144 

Hayır 98 (59,8) 71 (71,0) 30 (58,8)  

Alkol kulla-

nımı 

Evet 7 (4,3) 4 (4,0) 1 (2,0) c
0,852 

Hayır 157 (95,7) 96 (96,0) 50 (98,0)  

Düzenli eg-

zersiz 

Evet 11 (6,7) 17 (17,0) 10 (19,6) b
0,009** 

Hayır 153 (93,3) 83 (83,0) 41 (80,4)  
a
Oneway ANOVA Test  

b
Pearson Ki-kare Test  

c
Fisher-Freeman-Halton Test 

**p<0.01   *p<0.05 
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Menopoz tiplerine göre olguların yaşları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmıştır (p=0.001; p<0.01). Farklılığı yaratan grubu belirlemek amacıy-

la yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda; doğal menopoz grubu olguların yaşları, 

cerrahi ve erken menopoz grubundan daha yüksektir (sırasıyla p=0.001; p=0.001; 

p<0.01). Cerrahi menopoz grubu olguların yaşları da erken menopoz grubundan daha 

yüksektir (p=0.001; p<0.01). 

Menopoz tiplerine göre olguların vücut kitle indeksi arasında istatistiksel ola-

rak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.013; p<0.05). Yapılan ikili karşılaştırmalar 

sonucunda; doğal ve cerrahi menopoz grubu olguların vücut kitle indeksi ölçümleri, 

erken menopoz grubundan daha yüksektir (sırasıyla p=0.012; p=0.041; p<0.05). Do-

ğal ve cerrahi menopoz grubu olguların vücut kitle indeksi ölçümleri arasında istatis-

tiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0.05). 

Eğitim durumlarına göre menopoz tipleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmıştır (p=0.035; p<0.05). Cerrahi menopoz grubun ilkokul mezunu 

olma oranı, erken menopoz grubundan daha yüksektir; erken menopoz grubun ise 

ortaokul mezunu olma oranı, doğal ve cerrahi menopoz gruplardan daha yüksek sap-

tanmıştır. 

Mesleklerine göre menopoz tipleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklı-

lık saptanmıştır (p=0.006; p<0.01). Cerrahi menopoz grubun ev hanımı olma oranı, 

doğal menopoz grubundan daha yüksektir; doğal menopoz grubun emekli olma oranı 

da, cerrahi ve erken menopoz gruplardan daha yüksek saptanmıştır. 

Menopoz tiplerine göre olguların evlilik süreleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.001; p<0.01). Yapılan ikili karşılaştırmalar sonu-

cunda; doğal menopoz grubu olguların evlilik süreleri, cerrahi ve erken menopoz 

grubundan daha yüksektir (sırasıyla p=0.004; p=0.001; p<0.01). Cerrahi menopoz 

grubu olguların evlilik süreleri de erken menopoz grubundan daha yüksektir 

(p=0.001; p<0.01). 

Menopoz tiplerine göre olguların gelir düzeyleri ve yaşadıkları şehirlerin 

oranları istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0.05). 

Menopoz tiplerine göre olguların sigara ve alkol kullanım oranları da istatis-

tiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0.05). 

Düzenli egzersiz yapma durumuna göre menopoz tipleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.009; p<0.01). Cerrahi ve erken menopoz 

grubun düzenli egzersiz yapma oranı, doğal menopoz grubundan daha yüksek sap-

tanmıştır. 
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Tablo 20 : Obstetrik Özelliklere Göre Menopoz Tiplerinin Değerlendirilmesi 

 Menopoz tipi 

p 

Doğal 

(n=164) 

Cerrahi 

(n=100) 

Erken 

(n=51) 

n (%) n (%) n (%) 

Doğum yapma 

durumu 

Evet 155 (94,5) 95 (95,0) 43 (84,3) b
0,028* 

Hayır 9 (5,5) 5 (5,0) 8 (15,7)  

Doğum sayısı Min-Mak (Med-

yan) 
0-8 (2) 0-12 (3) 0-7 (2) d

0,002** 

 Ort±Ss 2,61±1,39 2,72±1,48 1,94±1,32  

 Yok 9 (5,5) 5 (5,0) 8 (15,7)  

 1 doğum 17 (10,4) 5 (5,0) 9 (17,6)  

 2 doğum 59 (36,0) 35 (35,0) 18 (35,3)  

 3 doğum 44 (26,8) 38 (38,0) 13 (25,5)  

 ≥ 4 doğum 35 (21,3) 17 (17,0) 3 (5,9)  

Doğum tipi 

(n=293) 

NSD 125 (80,6) 70 (73,7) 27 (62,8) b
0,002** 

 C/S 7 (4,5) 13 (13,7) 11 (25,6)  

 NSD+ C/S 23 (14,8) 12 (12,6) 5 (11,6)  

NSD sayısı Min-Mak (Med-

yan) 
0-8 (2) 0-12 (2) 0-7 (1) d

0,001** 

 Ort±Ss 2,39±1,46 2,3±1,74 1,45±1,49  

Sezeryan sayısı Min-Mak (Med-

yan) 
0-3 (0) 0-3 (0) 0-3 (0) d

0,032* 

 Ort±Ss 0,23±0,56 0,42±0,82 0,51±0,81  

Düşük sayısı Min-Mak (Med-

yan) 
0-4 (0) 0-3 (0) 0-5 (0) d

0,009** 

 Ort±Ss 0,18±0,52 0,42±0,77 0,29±0,86  

Kürtaj sayısı Min-Mak (Med-

yan) 
0-4 (0) 0-3 (0) 0-2 (0) d

0,765 

 Ort±Ss 0,22±0,67 0,19±0,56 0,12±0,38  
b
Pearson Ki-kare Test  

d
Kruskal Wallis Test  **p<0.01 *p<0.05 

 

Menopoz tiplerine göre olguların doğum yapma oranları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.028; p<0.05); doğal ve cerrahi menopoz 

grubu olguların doğum yapma oranları, erken menopoz grubundan daha yüksektir. 
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Şekil 18 : Menopoz tiplerine göre olguların doğum yapma oranları dağılımı 

 

Menopoz tiplerine göre olguların doğum sayıları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.002; p<0.01). Yapılan ikili karşılaştırmalar sonu-

cunda; erken menopoz grubu olguların doğum sayıları, doğal ve cerrahi menopoz 

grubundan daha düşüktür (sırasıyla p=0.005; p=0.002; p<0.01). Doğal ve cerrahi 

menopoz grubu olguların doğum sayıları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (p>0.05). 

Menopoz tiplerine göre olguların doğum tipleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.002; p<0.01). Doğal menopoz grubu olguların 

NSD doğum oranı, erken menopoz grubundan daha yüksektir; cerrahi ve erken me-

nopoz grubu olguların C/S doğum yapma oranları, doğal menopoz grubundan daha 

yüksek saptanmıştır. 

Menopoz tiplerine göre olguların NSD doğum sayıları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.001; p<0.01). Yapılan ikili karşılaştırmalar 

sonucunda; erken menopoz grubu olguların NSD doğum sayıları, doğal ve cerrahi 

menopoz grubundan daha düşüktür (sırasıyla p=0.001; p=0.003; p<0.01). Doğal ve 

cerrahi menopoz grubu olguların NSD doğum sayıları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0.05). 

Menopoz tiplerine göre olguların sezeryan doğum sayıları arasında istatistik-

sel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.032; p<0.05). Yapılan ikili karşılaştır-

malar sonucunda; erken menopoz grubu olguların sezeryan doğum sayıları, doğal 

menopoz grubundan daha yüksektir (p=0.042; p<0.05). Diğer grupların sezeryan 

doğum sayıları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0.05). 
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Menopoz tiplerine göre olguların düşük sayıları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.009; p<0.01). Yapılan ikili karşılaştırmalar sonu-

cunda; cerrahi menopoz grubu olguların düşük sayıları, doğal menopoz grubundan 

daha yüksektir (p=0.007; p<0.01). Diğer grupların düşük sayıları arasında istatistik-

sel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0.05). 

Menopoz tiplerine göre olguların kürtaj sayıları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0.05). 

 

Tablo 21 : Menopoz Özelliklerine Göre Menopoz Tiplerinin Değerlendirilmesi 

 Menopoz tipi 

p 

Doğal 

(n=164) 

Cerrahi 

(n=100) 

Erken 

(n=51) 

n (%) n (%) n (%) 

Menopoz 

başlangıç 

yaşı (yıl) 

Min-Mak (Medyan) 20-55 (48) 34-55 (47) 15-39 (38) a
0,001** 

Ort±Ss 47,99±4,03 47,32±3,75 34,86±6,56  

Menopoz 

süresi (yıl) 

Min-Mak (Medyan) 12-264 (48) 3-156 (12) 12-264 (72) d
0,001** 

Ort±Ss 59,40±45,39 26,70±34,26 78,63±63,36  

Menopoz 

şikayet 

süresi (ay) 

Min-Mak (Medyan) 0-264 (48) 2-144 (10,5) 0-264 (48) d
0,001** 

Ort±Ss 58,65±46,33 24,07±33,05 71,69±65,10  

Şikayet için 

tedavi alma 

durumu 

Evet 2 (1,2) 0 (0) 21 (41,2) b
0,001** 

Hayır 162 (98,8) 100 (100) 30 (58,8)  

Ek hastalık 

varlığı 

Yok 102 (62,2) 62 (62,0) 34 (66,7) b
0,827 

 Var 62 (37,8) 38 (38,0) 17 (33,3)  

 Diyabet 6 (3,7) 6 (6,0) 2 (3,9)  

 Hipertansiyon 24 (14,6) 11 (11,0) 4 (7,8)  

 Tiroid  4 (2,4) 5 (5,0) 2 (3,9)  

 Kardiak 1 (0,6) 1 (1,0) 0 (0)  

 Diyabet+hipertansiyon 13 (7,9) 9 (9,0) 2 (3,9)  

 Diğer 14 (8,5) 6 (6,0) 7 (13,7)  

Ameliyat 

olma du-

rumu 

Evet 63 (38,4) 100 (100) 26 (51,0) b
0,001** 

Hayır 101 (61,6) 0 (0) 25 (49,0)  

Kadın has-

talıkları ve 

doğum 

takibi sıklı-

ğı 

Düzenli takip yok 96 (58,5) 66 (66,0) 35 (68,6) b
0,509 

6 ayda bir 5 (3,0) 6 (6,0) 2 (3,9)  

Yılda bir 22 (13,4) 9 (9,0) 6 (11,8)  

Düzensiz 41 (25,0) 19 (19,0) 8 (15,7)  

a
Oneway ANOVA Test  

b
Pearson Ki-kare Test  

d
Kruskal Wallis Test

 **p<0.01 
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Menopoz tiplerine göre olguların menopoz başlangıç yaşları arasında istatis-

tiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.001; p<0.01). Farklılığı yaratan gru-

bu belirlemek amacıyla yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda; doğal ve cerrahi 

menopoz grubu olguların menopoz başlangıç yaşları, erken menopoz grubundan da-

ha yüksektir (sırasıyla p=0.001; p=0.001; p<0.01). Doğal ve cerrahi menopoz grubu 

olguların menopoz başlangıç yaşları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (p>0.05). 

Menopoz tiplerine göre olguların menopoz süreleri arasında istatistiksel ola-

rak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.001; p<0.01). Yapılan ikili karşılaştırmalar 

sonucunda; doğal ve erken menopoz grubu olguların menopoz süreleri, cerrahi me-

nopoz grubundan daha yüksektir (sırasıyla p=0.001; p=0.001; p<0.01). Doğal ve er-

ken menopoz grubu olguların menopoz süreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmamıştır (p>0.05). 

Menopoz tiplerine göre olguların menopoz şikayet süreleri arasında istatistik-

sel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.001; p<0.01). Yapılan ikili karşılaştır-

malar sonucunda; doğal ve erken menopoz grubu olguların menopoz şikayet süreleri, 

cerrahi menopoz grubundan daha yüksektir (sırasıyla p=0.001; p=0.001; p<0.01). 

Doğal ve erken menopoz grubu olguların menopoz şikayet süreleri arasında istatis-

tiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0.05). 

Menopoz tiplerine göre olguların şikayet için tedavi alma durumları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.001; p<0.01). Erken menopoz 

grubu olguların şikayet için tedavi alma oranları, doğal ve cerrahi menopoz grubun-

dan daha yüksektir. 

Menopoz tiplerine göre olguların ameliyat olma durumları arasında istatistik-

sel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.001; p<0.01). Cerrahi menopoz grubu 

olguların ameliyat olma oranları, doğal ve erken menopoz grubundan daha yüksektir. 

Menopoz tiplerine göre olgularda ek hastalık görülme oranları ile kadın hasta-

lıkları ve doğum takibi sıklıkları istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemekte-

dir (p>0.05). 
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Tablo 22 : Menopoz Tiplerine Göre Ölçek Puanlarının Değerlendirilmesi 

 Menopoz tipi 

p 

Doğal  

(n=164) 

Cerrahi 

(n=100) 

Erken (n=51) 

Beck depresyon ölçeği     

Toplam puan Min-Mak (Medyan) 0-46 (10) 0-36 (9) 0-40 (11) d
0,658 

Ort±Ss 12,17±9,70 10,66±7,75 11,67±8,97  

Depresyon  Yok 124 (75,6) 80 (80) 36 (70,6) b
0,425 

Var 40 (24,4) 20 (20) 15 (29,4)  

Menopoza özgü yaşam kalitesi ölçeği     

Vazomotor Min-Mak (Medyan) 1-8 (3) 1-8 (5) 1-8 (4) d
0,001** 

Ort±Ss 3,47±2,02 4,78±1,64 3,73±1,87  

Sıcak basması ya da 

yüzde kızarık 

Min-Mak (Medyan) 1-8 (3,5) 1-8 (5) 1-8 (4) d
0,001** 

Ort±Ss 3,88±2,24 5,24±1,81 4,02±2,02  

Gece terlemesi Min-Mak (Medyan) 1-8 (2) 1-8 (5) 1-8 (4) d
0,001** 

Ort±Ss 3,18±2,20 4,66±1,83 3,57±1,99  

Terleme  Min-Mak (Medyan) 1-8 (3) 1-8 (4) 1-8 (4) d
0,001** 

Ort±Ss 3,35±2,17 4,45±1,97 3,59±2,04  

Psikososyal Min-Mak (Medyan) 1-7,3 (2,6) 1-6,4 (2,9) 1-7,4 (2,9) d
0,438 

Ort±Ss 2,89±1,55 3,04±1,47 3,23±1,78  

Cinsel Min-Mak (Medyan) 1-8 (3) 1-8 (4) 1-8 (3,3) d
0,065 

Ort±Ss 3,59±2,19 4,10±1,81 3,86±1,96  

Fiziksel  Min-Mak (Medyan) 1,1-7,8 (2,7) 1-7 (2,9) 1-6,6 (2,8) d
0,687 

Ort±Ss 3,09±1,34 3,15±1,25 3,16±1,51  

Toplam puan Min-Mak (Medyan) 1,1-7,4 (2,9) 1,4-6,6 (3,3) 1-6 (3,1) d
0,074 

Ort±Ss 3,13±1,29 3,39±1,06 3,31±1,38  

Kadın cinsel işlev ölçeği (FSFI)     

İstek Min-Mak (Medyan) 1,2-6 (2,4) 1,2-6 (2,4) 1,2-4,2 (3) d
0,153 

Ort±Ss 2,59±1,21 2,56±1,31 2,84±0,93  

Uyarılma Min-Mak (Medyan) 0-6 (2,4) 0-6 (2,4) 0-5,1 (3) d
0,015* 

Ort±Ss 2,53±1,56 2,55±1,44 3,06±1,15  

Lubrikasyon Min-Mak (Medyan) 0-6 (3) 0-6 (3) 0-6 (3,9) d
0,003** 

Ort±Ss 2,76±1,69 2,90±1,47 3,61±1,36  

Orgazm Min-Mak (Medyan) 0-6 (2,8) 0-6 (2,4) 0-6 (3,6) d
0,002** 

Ort±Ss 2,66±1,66 2,70±1,47 3,49±1,33  

Doyum Min-Mak (Medyan) 0-6 (2,4) 0-6 (2,4) 0-6 (3,6) d
0,006** 

Ort±Ss 2,78±1,80 2,81±1,67 3,60±1,48  

Ağrı Min-Mak (Medyan) 0-6 (3,6) 0-6 (3,6) 0-5,2 (4) d
0,070 

Ort±Ss 2,97±1,68 2,92±1,58 3,60±1,15  

Toplam puan Min-Mak (Medyan) 1,2-34,8 (16,9) 1,2-34 (15,8) 1,2-30 (21,4) d
0,006** 

Ort±Ss 16,28±8,73 16,44±8,31 20,20±6,54  
b
Pearson Ki-kare Test  

d
Kruskal Wallis Test  **p<0.0 
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Beck depresyon ölçeğine ilişkin değerlendirmeler 

Menopoz tiplerine göre olguların beck depresyon toplam puanları arasında is-

tatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0.05).  

Menopoz tiplerine göre olgularda depresyon görülme oranları arasında istatis-

tiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0.05).  

 

 

Şekil 19 : Menopoz tiplerine göre olguların beck depresyon toplam puanları dağılımı 

Menopoza özgü yaşam kalitesi ölçeğine ilişkin değerlendirmeler 

Menopoz tiplerine göre olguların vazomotor puanları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.001; p<0.01). Yapılan ikili karşılaştırmalar 

sonucunda; cerrahi menopoz grubu olguların vazomotor puanları, doğal ve erken 

menopoz grubundan daha yüksektir (sırasıyla p=0.001; p=0.004; p<0.01). Doğal ve 

erken menopoz grubu olguların vazomotor puanları arasında istatistiksel olarak an-

lamlı farklılık saptanmamıştır (p>0.05). 
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Şekil 20 :  Menopoz tiplerine göre olguların vazomotor puanları dağılımı 

Menopoz tiplerine göre olguların psikososyal, cinsel, fiziksel ve toplam puan-

ları istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0.05). 

 

Vazomotor semptomlarına ilişkin değerlendirilmeler 

Menopoz tiplerine göre olguların sıcak basması ya da yüzde kızarıklık puan-

ları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.001; p<0.01). Ya-

pılan ikili karşılaştırmalar sonucunda; cerrahi menopoz grubu olguların sıcak basma-

sı ya da yüzde kızarıklık puanları, doğal ve erken menopoz grubundan daha yüksektir 

(sırasıyla p=0.001; p=0.003; p<0.01). Doğal ve erken menopoz grubu olguların sıcak 

basması ya da yüzde kızarıklık puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (p>0.05). 

Menopoz tiplerine göre olguların gece terlemesi puanları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.001; p<0.01). Yapılan ikili karşılaştırmalar 

sonucunda; cerrahi menopoz grubu olguların gece terlemesi puanları, doğal ve erken 

menopoz grubundan daha yüksektir (sırasıyla p=0.001; p=0.007; p<0.01). Doğal ve 

erken menopoz grubu olguların gece terlemesi puanları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0.05). 
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Menopoz tiplerine göre olguların terleme puanları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.001; p<0.01). Yapılan ikili karşılaştırmalar sonu-

cunda; cerrahi menopoz grubu olguların terleme puanları, doğal menopoz grubundan 

daha yüksektir (sırasıyla p=0.001; p<0.01). Diğer grupların terleme puanları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0.05). 

 

Kadın cinsel işlev ölçeğine ilişkin değerlendirmeler (FSFI) 

Menopoz tiplerine göre olguların istek ve ağrı puanları istatistiksel olarak an-

lamlı farklılık göstermemektedir (p>0.05). 

Menopoz tiplerine göre olguların uyarılma puanları arasında istatistiksel ola-

rak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.015; p<0.05). Yapılan ikili karşılaştırmalar 

sonucunda; erken menopoz grubu olguların uyarılma puanları, doğal ve cerrahi me-

nopoz grubundan daha yüksektir (sırasıyla p=0.017; p=0.033; p<0.05). Doğal ve cer-

rahi menopoz grubu olguların uyarılma puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmamıştır (p>0.05). 

 

 

Şekil 21 : Menopoz tiplerine göre olguların uyarılma puanları dağılımı 



 

 

82 

 

Menopoz tiplerine göre olguların lubrikasyon puanları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.003; p<0.01). Yapılan ikili karşılaştırmalar sonu-

cunda; erken menopoz grubu olguların lubrikasyon puanları, doğal ve cerrahi meno-

poz grubundan daha yüksektir (sırasıyla p=0.002; p=0.018; p<0.05). Doğal ve cerrahi 

menopoz grubu olguların lubrikasyon puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmamıştır (p>0.05). 

 

 

 

Şekil 22 : Menopoz tiplerine göre olguların lubrikasyon puanları dağılımı 
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Menopoz tiplerine göre olguların orgazm puanları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.002; p<0.01). Yapılan ikili karşılaştırmalar sonu-

cunda; erken menopoz grubu olguların orgazm puanları, doğal ve cerrahi menopoz 

grubundan daha yüksektir (sırasıyla p=0.003; p=0.006; p<0.01). Doğal ve cerrahi 

menopoz grubu olguların orgazm puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklı-

lık saptanmamıştır (p>0.05). 

 

 

 

 

Şekil 23 : Menopoz tiplerine göre olguların orgazm puanları dağılımı 
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Menopoz tiplerine göre olguların doyum puanları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.006; p<0.01). Yapılan ikili karşılaştırmalar sonu-

cunda; erken menopoz grubu olguların doyum puanları, doğal ve cerrahi menopoz 

grubundan daha yüksektir (sırasıyla p=0.006; p=0.015; p<0.05). Doğal ve cerrahi 

menopoz grubu olguların doyum puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklı-

lık saptanmamıştır (p>0.05). 

 

 

 

 

Şekil 24 : Menopoz tiplerine göre olguların doyum puanları dağılımı 
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Menopoz tiplerine göre olguların toplam puanları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.006; p<0.01). Yapılan ikili karşılaştırmalar sonu-

cunda; erken menopoz grubu olguların toplam puanları, doğal ve cerrahi menopoz 

grubundan daha yüksektir (sırasıyla p=0.007; p=0.012; p<0.05). Doğal ve cerrahi 

menopoz grubu olguların toplam puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklı-

lık saptanmamıştır (p>0.05). 

 

 

 

 

Şekil 25 : Menopoz tiplerine göre olguların toplam FSFI puanları dağılımı 
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5. TARTIŞMA 

 

Kadınlar hayatlarının üçte birini perimenopozal ve postmenopozal dönemde geçirir-

ler. Bu dönemde menopoza bağlı yaşanan semptomlar kadının yaşam kalitesinde 

ciddi bozulmalara yol açabilmektedir. Bu çalışmada kadınlar menopoza giriş şekli ve 

zamanlamasına göre 3 gruba ayrılmıştır. Çalışmada kadınların doğal, cerrahi ya da 

erken menopoz grubunda olmaları yaşam kalitesi, depresyon düzeyleri ve seksüel 

fonksiyonlar üzerinde bir farklılık oluşturuyor mu ve nasıl etkiliyor ortaya konmak 

istenmiştir.  

Çalışmaya dahil olan kadınların yaş aralığı 23 ve 65  yaşları arasında olup ortalama 

50 yaştır. Menopoza giriş yaşı ise 15 ve 55 yaşları arasında değişmekte olup ortalama 

45 yaş olarak bulunmuştur. Massachusetts çalışmasında ortalama menopoz başlangıç 

yaşı 51,3'tür (Sonja M. McKinlay, Brambilla, and Posner 1992). SWAN çalışmasın-

da ise ortalama menopoz başlangıç yaşı 51,4'tür (E. B. Gold et al. 2001). Bizim ça-

lışmamızda ortalama yaş erken menopoz grubunun yaş ortalaması daha düşük olduğu 

için ve ayrıca cerrahi menopoz grubu da doğal menopoz grubuna göre daha düşük 

yaş ortalamasına sahip olduğu için daha düşük bulunmuştur.  

Çalışma grupları kendi aralarında karşılaştırıldığında doğal menopoz grubundaki 164 

kadının menopoz başlangıç yaşı 47,9±4, cerrahi menopoz grubundaki 100 kadının 

menopoz başlangıç yaşı 47,3±3,7 ve erken menopoz grubundaki 51 kadınlın meno-

poz başlangıç yaşı ortalama 34,8±6,5 idi. Erken menopoz grubundaki menopoz baş-

langıç yaşı beklenildiği gibi doğal ve cerrahi menopoz grubundaki ortalama başlan-

gıç yaşından düşüktür ancak doğal menopoz ve cerrahi menopoz ortalama başlangıç 

yaşlar arasında anlamlı istatiksel fark izlenmemiştir. Bu çalışmada Türk kadının do-

ğal menopoz yaşı SWAN çalışmasındaki Amerikan kadınlarının menopoz yaşına 

göre daha düşük bulunmuştur. Türk kadının menopoz yaşının değerlendirildiği 1500 

kadını içeren bir çalışmada ortalama menopoz başlangıç yaşı 47,8±4 dir.(Neslihan 

Carda et al. 1998). Yine Türk kadınlarıyla yapılan bir çalışmada menopoz dönemin-

deki 243 kadının menopoz başlangıç yaşı 47,7±4,5 bulunmuştur (Uludağ et al. 2014). 

Bizim çalışmamızdaki menopoz başlangıç yaşı yapılan diğer çalışmalarla uyumludur.  

Doğal ve cerrahi menopoz grubu olguların vücut kitle indeksi (VKI) ölçümleri ara-

sında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0.05). Çeşitli etnik kö-

kenden 40-55 yaşları arası 16065 kadının değerlendirildiği longitudinal bir çalışmada 

cerrahi menopoz grubundaki kadınların VKI: 28,2 iken doğal menopoz grubundaki 

kadınların VKI:27,4 saptanmıştır (K. Matthews et al. 2001b). Bizim çalışmamızda 

ise doğal menopoz grubunun VKI: 28,3, cerrahi menopoz grubunun ise VKI: 28,2 
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idi. Doğal ve cerrahi menopoz grubu olgularının vücut kitle indeksi ölçümleri, erken 

menopoz grubundan daha yüksek bulundu (sırasıyla p=0.012; p=0.041; p<0.05). Er-

ken menopoz grubunun VKI: 26,4 idi. 

Çalışmaya dahil olan kadınların %93'ü doğum yapmıştır. Doğum oranı doğal 

menopoz grubunda %94,5, cerrahi menopoz grubunda %95 ve erken menopoz gru-

bunda ise %84,3'tür. Menopoz tiplerine göre olguların doğum yapma oranları arasın-

da istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0.028; p<0.05); doğal ve cer-

rahi menopoz grubu olguların doğum yapma oranları, erken menopoz grubundan 

daha yüksektir. Erken menopoz grubundaki hastaların infertilite durumuyla karşıla-

şabileceği gerçeği doğum yüzdesinin az olmasını beklenen bir sonuç olarak karşımı-

za çıkarır. 

Cerrahi menopoz grubundaki 100 kadında ameliyattan sonra ortalama 26,5 ay geçtiği 

ve menopoz şikayetlerinin ortalama 2,6 ayda başladığı görülmüştür. Histrektomi ve 

bilateral salfingooferktomi sonrası östrojen ≤10 pg/ml ve testesteron 5 ng/dl seviye-

lerine düşmekte ve hasta postmenopozal semptomlar yaşamaktadır (Christopher 

Longcope 1986). Yapılan bir çalışmada cerrahi sonrası homon seviyelerinin yaklaşık 

10 gün içinde postmenopozal seviyelere düştüğü ve vazomotor semptomların yakla-

şık 2 - 3 hafta içinde başladığı görülmüştür (Collaris, Sidhu, and Chan 2010). Bizim 

çalışmamızda ise semptomlar yaklaşık 10 hafta sonra başlamıştır. Hastaların 

histerektomi ve bilateral ooferektomi olma sebepleri %52 myoma uteri, %35 tedavi-

ye dirençli anormal uterin kanama, %12 adneksiyal kitle ve %1 diğer sebeplerle şek-

linde saptanmıştır. 

Menopozal şikayetler için tedavi durumu incelenmiş ve gruplar arası anlamlı farklı-

lıklar bulunmuştur. Hormon replasman tedavisi erken menopoz grubunda %41 ora-

nında iken doğal menopoz grubunda kadınların sadece %1,2'si tedavi almaktadır. 

Cerrahi grubundaki 100 kadından hiçbiri tedavi almamaktadır. Hormon replasman 

tedavisi bir dönem çok popüler olmasına rağmen yapılan geniş ölçekli WHI gibi ça-

lışmaların sonuçları doğrultusunda daha temkinli yaklaşılan tedavi seçenekleri oldu. 

Bizim çalışmamızda çalışmaya dahil olan tüm hastaların %7.3'ü hormon replasman 

tedavisi almaktadır ve tedavi alan grubun büyük çoğunluğu erken menopoz grubu 

tarafından oluşturulmaktadır. Massachusetts'te 2425 kadınla yapılan çalışmada HRT 

oranı %12,3 bulunmuştur (Johannes et al. 1994). Türkiye'de yapılan bir çalışmada ise 

postmenopozal HRT oranı %16,4'tür (Biri et al. 2004). Yapılan çeşitli çalışmalarda 

HRT kullanımı değişiklik göstermektedir. Bu çalışmada HRT kullanımının oldukça 

düşük olduğu görülmüştür. 

Sigara kullanımı çalışmaya katılan kadınların %36,8'inde mevcuttur. Sigara ve alkol 

kullanımı ile ilgili üç grup arasında anlamlı istatiksel fark bulunmamıştır. Düzenli 

egzersiz yapma durumu tüm kadınlarda %12,1 iken erken menopoz grubunda %19,6, 

cerrahi menopoz grubunda %17 ve doğal menopoz grubunda %6,7'dir. Cerrahi ve 
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erken menopoz grubunun düzenli egzersiz yapma durumu doğal menopoz grubundan 

daha yüksektir. Düzenli egzersiz Avrupa ülkelerinde Hollanda'da %56, Almanya'da 

%53 ve İngiltere'de  %41 oranındadır (Bottenburg, Rijnen, and Sterkenburg 2005) . 

Türkiye'de Sağlık Bakanığı'nın yaptığı çalışmaya göre ise toplam düzenli egzersiz 

oranı % 3,5'tir (Sağlık Bakanlığı Temel Sağlık Hizmetleri Genel Müdürlüğü. 2008). 

1033 kadının değerlendirildiği Türkiye'de yapılan bir çalışmada son 3 yıl boyunca 

düzenli egzersiz yapan kadın oranı %12,3 bulunmuştur (Çeker, Çekin, and Ziyagil 

2013). Bizim çalışmamız da Çeker ve arkadaşlarının yaptığı çalışma ile uyumludur.  

Toplumların menopoza bakış açılarında farklılıklar vardır . Asyalı kadnlar 

menopozal dönemi daha olumlu algılarlar ve daha rahat geçiriler. Batılı kadınlarla 

Asyalı kadınlarda yapılan karşılaştırma çalışmaları Asyalı kadınların daha az 

semptomatik olduğunu göstermiştir (Boulet et al. 1994). Batılı kadınlarda menopozal 

dönem yaşlılık belirtisi, güzellik ve güç kaybı olarak algılanır. Doğu toplumunda ise 

kadın yaşı ile toplumsal saygınlık ve sözü geçer bir statü sağlamaktadır. Türk toplu-

munda ise Asyalalı kadınlara göre menopoz daha olumsuz algılanmaktadır. Türk 

kadının menopozu olumsuz algılamasının nedenleri arasında annelik rolünün kaybı, 

evlilik ilişkisinin ve kadınlık cazibesinin kaybı, vücut şeklinde değişiklikler, fiziksel 

güç kaybı ve cinsel yaşamın sonu biçimindeki algılama sayılabilir (K 1984). Bu gibi 

sebeplerle veya menopozun direkt olarak kendisinin depresyona sebep olabileceği 

düşünülmüştür. 

SWAN çalışmasında ruhsal durum değişiklikleri incelenmiş ve premenopozal dö-

nemde prevelans %10 iken erken postmenopozal dönemde %16,5 olduğu saptanmış 

(Bromberger et al. 2003). Bu değişikliğin sebebinin postmenopozal dönemde azalmış 

olan östrojenin ruhsal durumu etkileyen nörotransmitterleri etkilemesi; bu dönemde 

ortaya çıkan vazomotor semptomlar ya da bu yaş döneminde yaşananabilecek sosyal 

problemlerden kaynaklı olabileceği düşünülmüştür. 

Yapılan çalışmalar menopozun psikiatrik hastalıklarla ilişkilendirilemeyeceğini gös-

termiştir (Kaufert, Gilbert, and Tate 1992; Gath et al. 1987). Penn Over Yaşlanması 

Çalışmasında 8yıl boyunca daha önce depresyon öyküsü bulunmayan 436 kadın ta-

kip edildi ve hormonal değişiklikler ile depresif modun başlangıcı arasında bağlantı 

olup olmadığı araştırıldı. Kadınların %26'sı depresif bozukluk tanısı aldı (Freeman et 

al. 2006). Bizim çalışmamızda 316 kadın Beck Depresyon Envanteri ile değerlendi-

rildi ve kadınların %23,8'inde depresyon saptandı. Doğal menopoz grubunda depres-

yon oranı %24,4, cerrahi menopoz grubunda depresyon oranı %20 ve erken menopoz 

grubunda ise depresyon oranı %29,4 idi. Üç grup arasında anlamlı istatiksel fark sap-

tanmadı.  

Yapılan bir çalışmada 15 - 49 yaş arası 232 Türk kadını değerlendirilmiş ve depres-

yon oranı %25,8 bulunmuştur (Kayahan and Karabilgin 2003). Menopozdan bağım-
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sız yapılan bu çalışma ile bizim menopozal dönemdeki 315 kadını değerlendirdiği-

miz çalışma kadınlarda benzer oranda depresyon düzeyleri saptamıştır. 

Literatürde cerrahi ve doğal menopozu karşılaştıran çalışmalar bulunmaktadır 

(Sözeri Varma et al. 2005; Karlıdere, Özşahin, and Tıp Fakültesi Psikiyatri Anabilim 

Dalı 2008). Bu çalışmalarda da bizi çalışmamızda olduğu gibi depresyon düzeyleri 

arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır. Literatürde erken menopoz grubunun diğer 

gruplarla karşılaştırıldığı bir çalışma görülmemekle birlikte bizim çalışmamızda er-

ken menopoz grubunun depresyon düzeyinin, cerrahi ve doğal menopoz grubunun 

depresyon düzeyleri ile arasında anlamlı istatiksel farklılık saptanmamıştır.  

Menopoz yaşı ve postmenopozal depresyonla ilgili 2016 yılında yayınlanan bir meta 

analizde erken menopozun daha az endojen östrojen maruziyeti, daha kısa yaşanan 

reprodüktif dönem ve postmenopozal daha yüksek depresyon seviyeleri ile ilgili ol-

duğu görülmüştür (Georgakis et al. 2016).  

Çalışmamızda Beck Depresyon Envanterinden alınan puan arttıkça menopoza özgü 

yaşam kalitesi anket formundan alınan puanlarda yani yakınmaların şiddeti de 

artmaktadır. Yine Beck Depresyon Envanterinden alınan puan arttıkça kadın cinsel 

işlev ölçeğinden alınan puan azalmaktadır. 

Biz çalışmamızda Menopoza Özgü Yaşam Kalitesi (MÖYKÖ) anket formunu 

kullandık. Anket vazomotor semptomlar, psikososyal semptomlar, cinsel 

fonksiyonlar ve fiziksel semptomlarla ilgili 4 başlık altında hastalardan veri elde 

edilmesini sağladı. Çalışma sonuçlarına göre doğal, cerrahi ve erken menopoz 

gruplarında psikososyal, fiziksel ve cinsel yönden istaiksel anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. Vazomotor semptomlar ise cerrahi menopoz grubunda diğer iki 

gruba göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. 

Menopozal semptomların incelendiği çalışmalarda kadının yaşam kalitesinin 

vazomotor semptomlar, uyku düzensizlikleri ve yaşadığı hayat ile ilgili 

problemlerden etkilendiği görülmüştür (N E Avis et al. 2001). Verilen hormon 

replasman tedavisi ile vazomotor semptomlardaki rahatlamaya bağlı yaşam 

kalitesinin arttığı görülmüştür. Bu durum menopozal dönemde yaşam kalitesini 

etkileyen major semptomlardan birinin vazomotor semptomlar olduğunu destekler 

niteliktedir.  

Vazomotor semptomlar sıcak basmaları, kızarıklık ve terleme şikayetlerinden oluşur. 

Kronenberg (1990) yayınlanmış tüm epidemiyolojik çalışmaları derleyerek 

menopozal geçiş döneminde kadınların %11 ile 60'ında vazomotor semptomlar oldu-

ğu sonucuna varmıştır. Gece görülen sıcak basması atakları ile uyku kalitesi bozul-

maktadır (Woodward and Freedman 1994).  

Artan yaşla birlikte kronik hastalıkların görülme oranında artma, eklem ağrıları, 

ürogenital semptomlar da kadının hayat kalitesinde bozulmaya yol açar. Bizim ça-
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lışmamızda MÖYKÖ'nün fiziksel, cinsel ve psikososyal semptomları sorguladığımız 

alanlarında erken ,cerrahi ve doğal menopoz grupları arasında farklılık saptanmamış-

tır. Vazomotor semptomlar cerrahi menopoz grubunda doğal ve erken menopoz gru-

buna göre istatiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek puanlanmıştır (sırasıyla 

p=0.001; p=0.004; p<0.01). Erken ve doğal cerrahi grubunda zamanla değişim göste-

ren hormon seviyeleri olmasına rağmen cerrahi menopoz grubunda hastalar bu geçiş 

sürecini yaşamadıkları için semptomların daha şiddetli yaşandığı düşünülür. 

Yapılan bir çalışmada cerrahi menopoz ve doğal menopoz şeklinde iki grup oluştu-

rulmuş ve serum östrojen seviyeleri görülmüş; aynı zamanda hastaların menopozal 

semptomları karşılaştırılmış ve sonuç olarak cerrahi menopoz grubundaki kadınlarda 

serum östrojen seviyeleri daha düşük ve sıcak basmaları başta olmak üzere 

menopozal semptomlar daha şiddetli bulunmuştur (Kaur, Malla, and Gupta 2017). 

yine cerrahi ve doğal menopozun karşılaştırıldığı bir çalışmada serum FSH ve LH 

seviyeleri cerrahi menopozda daha yüksek ve vazomotor semptomlar da daha fazla 

görülmüştür (Naik, Chandel, and Abichandani 2014). 

Doğal menopoz ve cerrahi menopozda görülen semptomlar ve hayat kalitesi yapılan 

çalışmalarla karşılaştırılmıştır. Hayat  kalitesi genel olarak cerrahi menopozda daha 

düşük saptanmıştır (Bhattacharya and Jha 2010; Benshushan et al. 2009; Kaur, 

Malla, and Gupta 2017). Yapılan bir çalışmada vazomotor semptomlar en sık cerrahi 

menopoz grubunda görülsede yaşam kalitesi doğal menopoz, erken menopoz ve 

menopozal geçiş dönemindeki kadınlarla benzer bulunmuştur (Çalışkan et al. 2010). 

Bizim çalışmamızda MÖYKÖ'den alınan toplam puanda üç grup arasında anlamlı 

istatiksel fark yoktur fakat vazomotor semptomlar anlamlı derecede cerrahi menopoz 

grubunda yüksek puanlanmıştır. 

Çalışmaya alınan kadınların menopoza özgü yaşam kalitesi ölçeğinde aldığı toplam 

puan değeri arttıkça kadın cinsel işlev ölçeğinden aldıkları puan düşmektedir. Olgu-

ların toplam menopoza özgü yaşam kalitesi puanları ile toplam kadın cinsel işlev 

puanları arasında negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmıştır (r:-

0.296; p=0.001; p<0.01). 

Menopozla birlikte cinsel fonksiyonlarda bozulma olduğu bir çok çalışma ile göste-

rilmiştir (L Dennerstein, Dudley, and Burger 2001; L Dennerstein et al. 1999). Yaşla 

birlikte değişmekle beraber prevelansı yaklaşık %15-%90 

arasındadır.(Peeyananjarassri et al. 2008; Öberg, Fugl-Meyer, and Fugl-Meyer 2004; 

Çayan et al. 2004). 29 ülkede 40-80 yaşları arasında bulunan 27500 kadın ve erkekte 

yapılan çalışmada kadınların yaklaşık yarısında cinsel fonksiyonlarda bozulma gö-

rüldüğü belirlenmiştir (Moreira et al. 2005). 

Menopozla birlikte cinsel fonksiyonlardaki değişikliğin menopoza giriş şekliyle ala-

kalı değişiklik gösterebileceği düşüncesiyle çalışmaya katılan kadınlar anket formu 

ile değerlendirildi. Çalışmamızda Female Sexuel Function İndex (FSFI) anket for-
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munu kullandık. Anket formunda istek, ağrı, uyarılma, orgazm, lubrikasyon ve do-

yum alt başlıklarıyla cinsel fonksiyonlar değerlendirildi. Her üç grupta da cinsel 

fonksiyonlarda azalma gözlendi. Toplam FSFI puanı erken menopoz grubunda doğal 

ve cerrahi menopoz grubuna göre anlamlı derecede yüksek bulundu. 

Çalışmamızda FSFI'ın istek ve ağrı alt başlıklarında doğal, cerrahi ve erken menopoz 

gruplarında anlamlı istatiksel farklılık saptanmadı. Uyarılma, orgazm, lubrikasyon, 

doyum ve toplam puan erken menopoz grubunda diğer iki gruptan istatiksel olarak 

anlamlı daha yüksek bulundu. 

Menopozla birlikte yaşanan hormonal değişiklikler özellikle östrojen seviyesindeki 

azalma vajinal semptomlara yol açar. Vajinal sekresyonlarda üretim ve hacim azal-

ması olurken vajinal elastikiyet ve epitel kalınlığı da azalır. Yaş ve menopozal dö-

nemin getirdiği değişikliklerle beraber yaşanan vajinal atrofi ; disparoni, kuruluk, 

ilişki esnasında acı ve lekelenme gibi semptomlara yol açar. 

Menopozal dönemdeki kadında yaşam kalitesi ve cinsel fonksiyonlar üzerine çalış-

malar yapılmıştır. Yaşam kalitesi azaldıkça cinsel fonksiyonlarda bozulma gözlen-

miştir (Var et al. 2018; Victoria L. Handa et al. 2004). 

Yapılan çalışmalarda cerrahi ve doğal menopoz karşılaştırılmış ve cerrahi menopoz-

da cinsel fonksiyonların daha olumsuz etkilendiği görülmüştür ( Topatan and Yildiz 

2012; Alarslan et al. 2011). Başka bir çalışmada ise doğal ve cerrahi menopoz ara-

sında cinsel doyum yönünden farklılık tespit edilememiştir (Sözeri Varma et al. 

2005).  Bizim çalışmamızda doğal ve cerrahi menopoz arasında cinsel fonksiyonlar-

da anlamlı farklılık gözlenmemiştir. 

Erken menopozdaki 24- 39 yaşları arasında 40 kadının aynı yaş grubundaki normal 

over fonksiyonları olan kadınlarla FSFI kullanılarak değerlendirildiği bir çalışmada 

erken menopoz ve normal over fonksiyonları olan kadınlar arasında istatiksel anlamlı 

farklılık tespit edilememiştir (Aydın et al. 2017). Bu çalışmada erken menopoz gru-

bundaki hastaların FSFI skoru 23,6 iken normal overyan fonksiyonları olan kadınla-

rın FSFI skoru 24,8'dir. Çalışmaya dahil edilen kadınlar hormon replasman tedavisi 

almamaktaydı. Bizim çalışmamızda değerlendirilen 51 kadının FSFI skoru ise 20,2 

idi ve çalışmamızdaki kadınların %41,2'si hormonal tedavi almaktaydı. Bizim çalış-

mamızda hormonal tedavi alan ve almayan erken menopoz grubu hastaları kendi 

içinde FSFI skorlarında farklılık görülebilme ihtimali yönünden karşılaştırılmadı. 

Erken menopoz hastalarının normal ovaryan fonksiyonları olan kadınlarla karşılaştı-

rıldığı diğer bir çalışmada; en az 3 ay hormonal tedavi almış olan erken menopoz 

hastalarında anket formu ile seksüel fonksiyonlar değerlendirilmiş ve erken menopoz 

grubundaki kadınların çoğunun seksüel fonksiyonları normal aralıkta bulunmuştur. 

Fakat normal overyan fonksiyonları olan kadınlardan daha düşük anket skorlarına 

sahiptirler (Kalantaridou et al. 2008).  
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Katılımcılarının erken menopoz, premenopoz, cerrrahi menopoz ve doğal menopoz 

şeklinde 4 gruba ayrıldığı ve cinsel fonksiyonlar ile yaşam kalitesinin değerlendiril-

diği bir çalışmada toplam yaşam kalitesi skoru ve cinsel disfonksiyon skorları arasın-

da istatiksel anlamlı farklılık görülmemiştir. Bu çalışmada anorgazmi en sık cerrahi 

menopoz olgularında; yaşam kalitesinin alt formlarında da psikolojik sağlık alanında 

en fazla bozulma erken menopoz grubunda görülmüştür (Çalışkan et al. 2010). 

Bizim çalışmamızda erken menopoz grubunda cinsel fonksiyonların daha yüksek 

olmasının sebebi bu gruptaki kadınların daha genç olmaları, eğitim düzeylerinin daha 

yüksek olması ve hormonal tedavi yöntemlerinden daha fazla yararlanıyor olmaları 

olabilir.  

En az ortaokul ve üzeri bir eğitim düzeyine sahip olma durumu erken menopoz gru-

bunda %47, doğal menopoz grubunda %33 ve cerrahi menopoz grubunda %24 bu-

lunmuştur.  Vazomotor semptomlar en sık cerrahi grupta görülmekle birlikte bu 

grupta menopozal semptomlar için herhangi bir tedavi alan kadın bulunmamaktadır. 
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6. SONUÇ 

 

Menopoza bağlı yaşanan semptomlar kadının yaşam kalitesinde ciddi bozumalara yol 

açmaktadır. Kadınlar hayatlarının yaklaşık üçte birini perimenopozal ve 

postmenopozal dönemde geçirmektedirler. Türk kadınlarında ortalama menopoz baş-

langıç yaşı 47'dir ki bu yaş , ortalama menopoz başlangıç yaşı 51 olan amerikalı ka-

dınlara göre daha erkendir. 

Kadınlarda  menopoz, giriş şekli ve zamanına göre doğal, cerrahi ve erken menopoz 

olmak üzere üç şekilde karşımıza çıkar. Biz de bu çalışmamızda, bu üç ayrı menopoz 

grubunda kadınların yaşam kalitesi, depresyon düzeyleri ve cinsel fonksiyonları açı-

sından değerlendirilip, gruplar arasındaki farklılıkları ortaya koymayı amaçladık. 

 Doğal ve cerrahi menopoz grubu olgularının vücut kitle indeksi ölçümleri, erken 

menopoz grubundan daha yüksek bulundu.Doğal ve cerrahi menopoz grubu olguların 

doğum yapma oranları, erken menopoz grubundan daha yüksektir. Erken menopoz 

grubundaki hastaların infertilite durumuyla karşılaşabileceği gerçeği doğum yüzdesi-

nin az olmasını beklenen bir sonuç olarak karşımıza çıkarır. 

Hormon replasman tedavisinin postmenopozal semptomlarda azalma ile yaşam kali-

tesi ve cinsel fonsiyonlarda iyileşmeye yardımcı olduğu birçok çalışmayla sabit olsa 

bile yapılan geniş ölçekli WHI gibi çalışmaların sonuçları hormon replasman tedavisi 

ile ilgili çekinceelre sebep olmuştur. bizim çalışmamızda %7.3 olan HRT oranı dü-

şüktür. Erken menopoz grubunda tedavi alma oranı doğal menopoz grubundan daha 

yüksek iken cerrahi menopoz grubunda HRT alan kadın bulunmamaktadır. kadınla-

rın HRT almamasının ana sebebi HRT ile ilgili duyumlarından kaynaklanan çekince-

leridir. 

Çalışmamaızda düzenli egzersiz oranı Türk kadınlarıyla yapılan araştırmlardaki 

oranlarla yakın seviyelerde bulunmuştur. Doğal menopoz grubunda düzenli egzersiz 

oarnı diğer gruplartdan daha düşüktür. Bu yaşla birlikte egzersiz yapma oranın azal-

dığını düşündürebilir bir sonuçtur. Tüm gruplardaki egzersiz oranı batılı kadınların 

egzersiz oranının nerdeyse 1/3- 1/4 ü kadardır. 

Menopozal döneme olan bakış açışı toplumsal farklılıklar gösterir. Asyalı kadınlarda 

ödül olarak görülen bu dönem batılı kadınlarda kayıplar dönemidir. Türk kadını ise 

bu döneme batılı kadınlar gibi kayıplar dönemi olarak bakar. Bu durum depresyona 

yatkınlık olusturur. Literaturde erken menopozun yüksek depresyon seviyeleriyle 

birlikte oldugunu gösteren calısmalar mevcuttur fakat diğer menopoz türleriyle 

karsılastırma yapılmış  calısma sayısı azdır.  
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Bizim çalışmamamızda doğal menopz grubunda depresyon oranı %24,4, cerrahi me-

nopoz grubunda %20,  en yüksek depresyon oranı %29,4 ile erken menopoz grubun-

da idi. Gruplar arasındaki faklılık istatıksel olarak anlamlı bulunmadı.Erken menopoz 

grubunda yüksek depresyon seviyeleri erken yaşta doğurganlık özelliğinin kaybı ile 

ilgili olabilir. Çalışmamızda mevcut olduğu üzere erken menopoz grubunun doğum 

yapma oranı istatiksel olarak anlamlı derecede diğer gruplardan düşüktür. 

Çalışmamızda yaşam kalitesni değerlendirmek üzere  menopoza özgü yaşam kalitesi 

ölçeği (MÖYKÖ )  kullanılmış olup anketin psikososyal, cinsel ve fiziksel alt başlık-

larında menopozal gruplar arasında istatiksel anlamlı farklılık bulunmamıştır, 

vazomotor semptomların değerlendirildiği alt başlıkta cerrahi menopozun, doğal ve 

erken menopoz grublarından istatiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğu bu-

lunmuştur.  

Sıcak basması, kızarıklık ve terleme semptomlarından oluşan vazomotor semptomla-

rın cerrahi menopoz grubunda diğer gruplardan daha şiddetli yaşanması, bu gruptaki 

kadınların zaman içerisinde menopozal geçişi yaşayarak değil , birden menopozal 

durum ile karşı karşıya kalmalarına bağlanmaktadır. 

Çalışmamızda tüm gruplarda cinsel fonlsiyonlarda azalma izlendi. cerrahi ve doğal 

menopoz grubu arasında anlamlı derecede, istatiksel farklılık izlenmezken erken me-

nopoz grubunda cinsel fonksiyonların diğer iki gruptan daha  iyi olduğu gözlendi. 

bunun nedeni ise bu gruptaki kadınların daha genç olmaları, eğitim düzeylerinin daha 

yüksek olması ve hormonal tedavi yöntemlerinden daha fazla yararlanıyor olmaları 

olabilir.  

Çalışmamızda beck depresyon envanterinden alınan puan arttıkça menopoza özgü 

yaşam kalitesi ölçeğinden alınan puanlarda artma ve FSFI'dan alınan puanlarda 

azalma gözlenmiştir. Menopoza özgü yaşam kalitesi ölçeğinden alınan puanlar art-

tıkça da FSFI'dan alınan puanlar azalmıştır. 

Sonuç olarak premenopozal, menopozal ve postmenopozal dönem, özellikle ortalama 

yaşam süresinin arttığı günümüzde, kadın yaşamının önemli bir bölümünü oluştur-

maktadır. Her üç dönemde de yaşam kalitesini arttırmaya yönelik tedbirler alınmalı-

dır. 

Üç menopoz grubu içinde yaşam kalitesi, depresyon düzeyi ve cinsel fonksiyonlar 

açısından menopozun sebebi ve zamanlamasına bağlı farklılıklar olduğu görülmüş-

tür. Bu farklılıklar menopozal dönemdeki her kadına bireysel olarak farklı yaklaşım-

lar gerektirir. menopoz gruplarının birbiriyle kıyaslandığı çalışma sayısı azdır. Bu 

sebeple çalışmamız literatüre katkı sağlamaktadır. bu konuyla ilgili daha geniş kap-

samlı çalışmalara ihtiyaç olduğu düşüncesindeyiz 
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7. ÖZET 

 

GİRİŞ VE AMAÇ: Bu çalışmada menopoza giriş şeklinin yaşam kalitesi, depresyon 

düzeyleri ve cinsel fonksiyonlar üzerine etkisinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

GEREÇ VE YÖNTEM: Çalışmaya Sakarya Eğitim ve Araştırma Hastanesi Meno-

poz Polikliniğine başvuran 164'ü doğal menopoz, 100'ü cerrahi menopoz ve 51'i er-

ken menopoz olmak üzere toplam 316 kadın dahil edildi. Çalışmaya katılan kadınlara 

Menopoza Özgü Yaşam Kalitesi Ölçeği (MÖYKÖ), Beck Depresyon Envanteri Ve 

Kadın Cinsel İşlev Ölçeği (FSFI) uygulandı.  

BULGULAR: Çalışmaya dahil olan kadınların yaş aralığı 23 ve 65  yaşları arasında 

olup ortalama 50 yaştır. Çalışmada depresyon sıklığı %23,8 iken üç hasta grubu ara-

sında anlamlı istatiksel fark saptanmamıştır. Menopoza Özgü Yaşam Kalitesi Ölçe-

ğinden (MÖYKÖ) alınan toplam puanları arasında istatiksel anlamlı farklılık sap-

tanmazken; cerrahi menopoz gubunda vazomotor semptomların doğal ve erken me-

nopoz grubuna göre anlamlı derece yüksek bulunduğu görülmüştür (sırasıyla 

p=0.001; p=0.004; p<0.01). Female Sexuel Function İndex (FSFI) 'de erken meno-

poz grubunun toplam puanı doğal ve cerrahi menopoz grubundan istatiksel olaral 

anlamlı derecede daha yüksek iken doğal ve cerrahi menopoz grubu arasında anlamlı 

farklılık saptanmamıştır. FSFI'ın alt başlıklarından istek ve ağrı puanları üç grup ara-

sında istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0.05). 

SONUÇ: Sonuç olarak premenopozal, menopozal ve postmenopozal dönem, özellik-

le ortalama yaşam süresinin arttığı günümüzde, kadın yaşamının önemli bir bölümü-

nü oluşturmaktadır. Her üç dönemde de yaşam kalitesini arttırmaya yönelik tedbirler 

alınmalıdır. 

Üç menopoz grubu içinde yaşam kalitesi, depresyon düzeyi ve cinsel fonksiyonlar 

açısından menopozun sebebi ve zamanlamasına bağlı farklılıklar olduğu görülmüş-

tür. Bu farklılıklar menopozal dönemdeki her kadına bireysel olarak farklı yaklaşım-

lar gerektirir. Menopoz gruplarının birbiriyle kıyaslandığı çalışma sayısı azdır. Bu 

sebeple çalışmamız literatüre katkı sağlamaktadır. Bu konuyla ilgili daha geniş kap-

samlı çalışmalara ihtiyaç olduğu düşüncesindeyiz 

Anahtar Kelimeler: Cinsel fonksiyonlar, Depresyon düzeyi, Menopoz, Yaşam kali-

tesi 
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8. SUMMARY 

 

The Effect Of Natural Menopause, Surgıcal Menopause And Premature 

Menopause On Lıfe Qualıty, Sexual Functıons And Depressıon 

Abstract Objective: The aim of this study was to evaluate the effect of menopause 

timing on quality of life, depression levels and sexual functions. 

Material And Methods : A total of 316 women were included in the study, 164 

were natural menopause, 100 were surgical menopausal and 51 were premature 

menopause. The Menopause Specific Quality of Life Questionnaire (MENQOL), 

Beck Depression Inventory and Female Sexual Function Index (FSFI) were applied 

to the women who participated in the study. 

Results : The age range of the women included in the study is between the ages of 

23 and 65 and the average age is 50 years. The frequency of depression was 23.8% 

and no statistically significant difference was found between the three groups. While 

there was no statistically significant difference between the total scores obtained 

from the Menopause Specific Quality of Life Questionnaire (MENQOL); vasomotor 

symptoms were significantly higher in surgical menopause group compared to the 

natural and early menopause group (p = 0.001; p = 0.004; p <0.01, respectively). In 

the Female Sexuel Function Index (FSFI), the total score of the premature 

menopausal group was statistically higher than that of the natural and surgical 

menopause group, while there was no significant difference between the natural and 

surgical menopause group. There was no statistically significant difference between 

the three groups in the FSFI sub-headings ;  request and pain (p> 0.05). 

Dıscussıon and Conclusıon : As a result, premenopausal, menopausal and 

postmenopausal period is an important part of women's life, especially when the 

average life expectancy increases. Measures should be taken to increase the quality 

of life in all three periods. In the three menopausal groups, there were differences in 

the quality of life, the level of depression, and sexual functions, depending on the 

cause and timing of menopause. These differences require different approaches to 

every woman in the menopausal period. The number of studies in which menopause 

groups are compared with each other is small. Therefore, our study contributes to the 

literature. We need more comprehensive studies on this subject. 

Key Words :  Sexual functions, Depression level, Menopause, Quality of life 
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EKLER 

EK -1 : Etik Kurul Onay Belgesi 
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EK -2: Çalışma Formu 

MENOPOZ TİPİNİN YAŞAM KALİTESİ , DEPRESYON DÜZEYİ VE SEKSÜEL 

FONKSİYONLAR ÜZERİNE ETKİSİ ANKET FORMU 

Ad Soyad: 

Yaş: 

Tel No: 

Yaşadığı Şehir: 

Boy :                        kilo :                            vücud kitle indexi :  

1)  Eğitim Düzeyi  : 

Okuryazar Değil   İlkokul   Ortaokul  Lise  Üniversite Yüksek 

Lisans  

2) İş Durumu :  

Ev Hanımı      İşçi        Memur       Emekli  

3)   Aylık aile gelir düzeyi: 

1000-2000        2000-4000      4000 ve üzeri  

4) Evlilik durumu: 

Evli       boşanmış       eşi vefat etmiş     hiç evlenmemiş  

5) Evli iseniz Eşinizin yaşı :                           kaç yıllık evlisiniz :  

6) Sigara kullanımı :                                        evet                     hayır  

7)  Alkol kullanımı :                                         evet                     hayır  

8) Düzenli egzersiz :                                        evet                     hayır  

9)  Hiç doğum yaptınız mı ?                           evet                     hayır  

10)  Doğum yaptıysanız kaç doğum yaptınız ?  :……………… 

11)  Doğumlarınız normal doğum mu sezeryan mı ?    

Normal Doğum sayısı ……  Sezaryen sayısı…..  Düşük sayısı…..  Kürtaj 

sayısı…. 

12) Menopoza girme yaşınız kaç? …………. 

13)  Kaç yıldır menopozdasınız ? ………… 
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14)  Menopoza girme şekli ?               kendiliğinden      ameliyat ile  

15)  Menopoz şikayetleri ne zamandır var ? ……… 

16)  Ameliyat sonrası menopoza girdiyseniz şikayetler ameliyattan ne 

kadar zaman sonra başladı ?............ 

17) Rahim ve yumurtalıklar alındı ise : 

Kaç yıl önce : 

Ne sebeple : 

18)  Menopoz şikayetleri için hiç tedavi aldınız mı ?  evet                 ha-

yır  

19)  Menopoz için kullandığınız ilaç varsa ismi nedir ?................. 

20)  Bildiğiniz bir hastalığınız var mı ? 

………………………….............. 

21)  Var ise bu sebeble kullandığınız ilaç var mı? Varsa isimleri nelerdir? 

……………………………………….. 

22)  Hiç ameliyat oldunuz mu ?                                        evet                   

hayır  

23)   Kadın hastalıkları ve doğum takibinizi ne sıklıkla olursunuz ? 

Düzenli takibim yok         6 ayda bir          yılda bir             dü-

zensiz  
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EK -3: Menopoza Özgü Yaşam Kalitesi Ölçeği 
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EK -4: Beck Depresyon Envanteri 

 



 

 

131 

 

EK -4: Kadın Cinsel İşlev Ölçeği 
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