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1. GIRIS VE AMAC

Menopoz kelime anlami olarak adet kanamalarinin kalici1 olarak kesilmesidir. Kadin
yasaminda ¢ok onemli bir noktadir. Kadinlar hayatlarinin yaklasik tigte birini meno-
pozda gecirirler.

Degisen hormon seviyeleri ile birlikte menopozal semptomlarin ortaya ¢iktig diisii-
niiliir. Azalmis Ostrojen seviyelerine bagli ortaya ¢ikan semptomlar menopozal do-
nemdeki kadinlari ¢esitli derecelerde etkiler.

40 yas iistii herhangi bir miidahale olmadan normal seyrinde menopoza giren ( en az
12 ay siireyle adet kanamasi kesilmis ) kadinlar dogal menopoz olarak, bilateral
ooferektomi sonrasi menopoza giren hastalar cerrahi menopoz olarak ve 40 yas altin-
da 4 ay siiren amenore ile birlikte yiikselmis FSH ( > 40 IU/L) degerleri bulunan ka-
dinlar erken menopoz olarak tanimlanir.

Menopozal donemdeki kadinin yasam kalitesinin vazomotor semptomlar, uyku bo-
zukluklar1 ve yasadiklari hayat ile ilgili problemlerden etkilendigi gériilmistiir (N E
Auvis et al. 2001).

Menopozal donemdeki kadinda depresyon diizeyleri ¢esitli ¢aligmalarda artmis ola-
rak saptanmistir. Menopozla birlikte cinsel fonksiyonlarda da bozulma goriiliir. Bu
bozulmanin nedeni azalan Ostrojen seviyeleri ile birlikte azalmis olan vajinal
sekresyonlar, vajinal elastikiyet kayb1 ve vajinal atrofidir.

Dogal menopoz, cerrahi menopoz ve erken menopoz; menopozun yasinin,
menopozal gecisin farkliliklar icerdigi tiirlerdir. Sonug¢ olarak benzer semptomlar,
yasanan hormonal degisimlere bagl goriilecek olsa da semptomlarin varligi ve sidde-
ti farklilik gosterebilir.

Bu ¢alismada da depresyon diizeyleri, yasam kalitesi ve cinsel fonksiyonlar iizerinde
menopoz tiiriiniin etkisinin anket ¢calismasiyla karsilastirilmasi amacglanmustir.



2. GENEL BILGILER

Menopoz kadin yasaminda reproduktif donemden yashilik donemine gegiste
klimakteriumda bir noktadir. Kadinlarin diizenli, ovulatuar sikluslarla karakterize
menstriiel donemleri overlerin yaslanmasima bagli olarak menopozla birlikte son
menstriiel donemin yasandig ilerleyici endokrinolojik bir siirece girer. Kadin yasa-
minin tigte birini bu donemde gegirir. menopozal gecis doneminde ve postmenopozal
donemdeki kadinlarin hastaliklart 6nleme ve yasam kalitesini iyilestirme politikalari-
ni1 birlikte degerlendirmek énemlidir (Lund 2008).

Klimakterium ve menopoza artan ilginin nedeni ortalama yasam siiresindeki ve hayat
standartlarindaki artistir (Ertiingealp and Seyisoglu 2000). Menopoz insanligin ba-
sindan beri varolan ve fizyolojik bir siire¢ olarak degerlendirildigi i¢in tedavisi ge-
reksiz kabul edilmistir. Ancak artan yasam siiresi ve kaliteli hayat beklentisi ile bir-
likte bu donemde olusabilecek semptomlar ve ortaya ¢ikabilecek hastaliklarla ilgili
koruyucu tedavilerin uygun takipler ve taramalarla 6niine 6niine gecilebilir.

2.1. MENOPOZUN TANIMI VE TiPLERIi

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) menopozu overlerin fonsiyonunu kaybetmesi sonucu
menstriiasyonun kalic1 olarak kaybedilmesi olarak tanimlar. Klinik olarak son
menstriiasyondan sonraki bir yil siireyle menstriiel kanama goriilmeyen donemdir.

2.1.1. Menopozal Geg¢is Ve Dogal Menopoz

Menopozal gecis donemi adet diizensizlikleri ile baglayan ve son adet kanamasindan
sonra gecen bir yillik siireyi kapsayan donemdir. Son menstriiel kanama yas1 ortala-
ma 51,5 iken menopozal ge¢is doneminin baglama yasi ortalama 47 dir. Menopozal
gecis donemi 4 ile 7 yillik bir stiredir (Burger et al. 2008; S M McKinlay 1996).

Ureme Yaslarmin Evrelemeleri Calistayi'nda ( Stages of Reproductive Aging
Workshop ; STRAW ) 2001 yilinda kadin tireme hayatinin ilk standardize siniflamasi
yapilmistir. STRAW kararlarinin amaci kadinin normal iireme donemlerini isimlen-
dirmek ve evreleri siniflandirmaktir. Her asama tiim bireylerde goriilmeyebilir ya da
sirastyla meydana gelmeyebilir (Hale et al. 2007).

STRAW bildirisinde sabit nokta son menstriiel kanamadir. Her evrenin yas aralig1 ve
stiresi degiskendir. Son menstriial kanama Oncesi 5, sonrasi 2 evreye ayrilmistir. Evre



-5 erken ilireme donemi , -4 {ireme pikini ve evre -3 gec lireme donemini tanimlar.
Evre - 2 erken menopozal gecis evre -1 ise ge¢ menopozal gecis donemini gosterir.
Evre +1a son menstriiel kanamadan sonraki 1 yil1, evre +1b ise postmenopozal 2 ile

5 yillik dénemi tanimlar. Evre +2 ise daha sonraki postmenopozal yillardir.

Sekil 1: Ureme Yillarinin Evreleri

Evreler -5 -4 |3 -2 -1 +1 | +2
terminoloji iireme Menopozal gecis | Postmenopoz
erken | pik | geg erken | geg erken | geg
perimenopoz
Evrenin siire- | degisken degisken a* | b* Oliime
Si dek
Menstriiel degisken | diizenli nor- >2at- |12 | Yok
siklus diizenli malden | lamis |
farkl siklus am
>7 giin | Ve bir en
amenore | °
stiresi
endokrin FSH normal FSH FSH yiiksek FSH yiiksek
yiiksek
* arlyil, b:4wyl

Erken menopozal gegiste ( evre -2) kadinin adetleri hala diizenlidir fakat adetler arasi
siire 7 veya daha fazla giin degisebilir. Tipik olarak siklus siireleri kisalir. Geng ka-
dinlara gore bu donemdeki kadinlarda FSH ( folkiil stimiilan hormon ) diizeyleri art-
maktadir. Ge¢is donemi boyunca ovulatuar siklualar arasinda anovulatuar sikluslarda
gortlebilir. Ge¢ menopozal donemde ise anovulatuar siire gittikce uzayarak ardisik 2
veya daha fazla adet siklusunun goriilmemesi , 60 giin veya daha uzun siire adet ka-
namasinin goriilmemesi ile karakterizedir (Soules et al. 2001).

Folikiiler faz siklus uzunlugunda ana belirleyicidir. Menopoz oncesi bu sikluslardaki
degisiklik artmis FSH, azalmis inhibin, normal LH ( luteinizan hormon) , hafif yiik-
selmis estradiol seviyeleri ile karakterizedir (Faddy et al. 1992). Estradiol seviyeleri
menopoz oncesi donemde dereceli olarak azalmaz , folikiiler biiylime ve gelismenin
kesilmesinden bir yil Oncesine kadar normal hatta hafif ylikselmis seviyededir
(Sherman et al.). Perimenopozal gegis donemindeki kadinda artmis estradiol seviye-
leri bu donemdeki artmis FSH salinimina overyan folikiillerin cevabi olarak diisii-
niilmistiir. Menopoz yasa bakmaksizin folikiil sayis1 1000 in altina distiigiinde ol-
maktadir.




2.1.1.1. Perimenopozal donemdeki kadinlarin taranmasi

Perimenopozal déonemdeki kadin i¢in koruyucu saglik hizmetleri major kronik hasta-
liklarin erken tespiti icin ve kadinin sosyal ve mental saglig i¢in olduk¢a dnemlidir.
bu donem ayrintili tibbi 6ykii, fizik muayene, laboratuar testlerinden olusan ayrintili
saglik degerlendirmesi i¢in milkemmel bir zamandir.

Yillik muayenelere 40 yasinda baslanmali; meme muayenesi, pelvik muayene, vuciid
kitle endeksi 6l¢iimii, seksiiel gecisli hastaliklarin taranmasi ve TSH 6l¢iimii yapil-
malidir. Bu muayenelere 60 yamndan sonra 2 yilda bir devam edilmelidir.
Hipotiroidizm yasla birlikte artar ve kadinlarda daha sik goriiliir (Leon Speroff and
Fritz 2014a).

Mamografi taramasi 40 yasinda baslatilmalidir. Boy uzunlugunun kayit altina alin-
mas1 osteoporozla ilgili kisalmay1 yakalayacaktir. 50 yas sonrasi gaytada gizli kan
testi uygulanmalidir (Leon Speroff and Fritz 2014a).

Diyet, egzersiz , sigara kullanimi varsa birakilmasi konusunda bilgilendirme yapil-
malidir.

2.1.2. Erken Menopoz ( Prematiire Over Yetmezligi )

Prematiire over yetmezligi (POY) 40 yasindan once over fonksiyonlarinin durmasi
olarak tanimlanir. Bu kadinlarda amenore , hipodstrojenizm, hiper gonadotropizm
mevcuttur. Primer amenorelerin yaklasik %20 si, seconder amenorelerin ise %15 i
prematiire over yetmezligi ile iliskilidir (Anasti 1998). 40 yasin altindaki kadinlarda
%]1, 30 yas alt1 kadinlarda %0.1, 20 yas alt1 kadinlarda ise %0.01 oraninda gorliir.
Daha 6nce POY irreversbl kabul edilirdi (Goldenberg et al. 1973). Fakat tani alindik-
tan sonra adetleri spontan olarak geri donen, spontan gebelikleri olan olgular POY" in
geri dontisiimlii olabilecegini diistindiirmiistiir.

2.1.2.1. Etyoloji

Prematiire overyan yetmezligin etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Genetik,
otoimmiin, enfeksiyon, radyoterapi ve kemoterapi gibi nedenlere bagli goriilebilir.

Tablo 1 : Prematiire over yetmezliginde etyolojik faktorler

idiyopatik % 47
genetik % 25
immiinolojik % 17
Kemoterapi, radyasyon, enfeksiyon % 11

(Rebar and Connolly 1990)



Prematiir overyan yetmezlik hizlanmig folikiil kayb1 veya overyan folikiil
disfonksiyonu sekilinde goriilebilir.

POY hastalarinda saptanabilen en Onemli etken genetik faktorlerdir. Normalde
intrauterin hayatta baslayan folikiil atrezisi prematiire overyan yetmezligi bulunan
kadinlarda normalden hizli seyreder. Atrezinin hizlanmasinin engellenmesi i¢in nor-
mal XX yapida kromozom sahibi olunmasi gereklidir. kromozom anomalisi olan
hastalarin ¢ogunda over yetmezligi puberte baslamadan veya puberteden kisa bir
donem sonra olusur. bu nedenle 30 yasindan 6nce over yetmezligi tablosu ile karsila-
silan durumlarda kromozom analizi yapilmalidir. POY'a neden olan en sik karsilagi-
lan kromozom anomalisi turner (45X) dir. X kromozom anomalisi erken folikiiler
atreziye neden olur.

X kromozomunun uzun kolunun (Xq27.3) terminal ucuna yakin bir bélgede bulunan
fmrl geninde dinamik triniikleotidlerin (CGG) tekrarlayan dizilimlerinin mutasyonu
POF' da dahil olmak iizere klinik olarak onemli bir takim bozukluklara yol agar.
Normal FMR1 geni yaklasik 30 tekrardan olusur. Tekrar sayisi >200 oldugunda zeka
geriligi ve otizmin en sik genetik nedeni olarak bilinen frajil X sendromu (FXS) or-
taya ¢ikar. Premutasyon 61-200 tekrarla olusur ve FXS’dan farkli 2 bozukluga neden
olur. Bunlardan biri Frajil-X ile iliskili tremor/ataksi sendromudur (FXTAS). Primer
olarak erkekleri etkileyen norolojik bir bozukluktur. Digeri ise POY’dir.
Premutasyon tasiyicilarinda POY riski normal populasyona gore 320 kat
artmgstir. FMR1 premutasyonlu  kadinlarin  yaklasik %15’ inde  POY  goriiliir
(Wittenberger et al. 2007). FMR1 prremutasyonlarinin neden ve nasil POY'e neden
oldugu net degildir. Artmis mRNA {iretiminin fonksiyonel problemlere yol agarak
hizlandirilmis folikiiler atreziye neden olabilecegi diistintilmiistiir.

POY olan tim kadinlara FMR1 premutasyonu i¢in genetik tarama Onerilmelidir.
ACOG ( American College of Obstetricans and Gynecologists ) ve ASRM (
American Society for Reproductive Medicine ) agiklanamayan POY olgulari-
na FMR1 premutasyonu taramasi yapilmasini dnermektedir (American College of
Obstetricians and Gynecologists Committee on Genetics 2006). Infertilite ile basvu-
ran, 40 yasin altinda, FSH degeri sinirda yiiksek saptanan tiim olgularin taranmasi
konusunda fikir birligi yoktur. Ancak en azindan POY, FXS, FXTAS veya acikla-
namayan mental retardasyon / otizm ile ilgili aile Oykisii olan olgula-
ra FMR1 premutasyon taramasi 6nerilmelidir.

Otoimmiin hastaliklar POY'un bilinen nedenlerindendir. POY olgularinda %17,5
oraninda POY ile birlikte diger bir otoimmiin hastalik varligi saptanmistir (Labarbera
et al. 1988). Adisson hastalig1 olan kadinlarin %20’ sinde POY goriiliir. POY ile oto-
immiin poliglandular sendrom (APS) birlikteligi mevcuttur. APS tip 1
hipoparatiroidi, pernisiydz anemi ve mukokutandz kandidiyazis ile iliskilidir. APS
tip 1 (poliendokrin-kandidiazis-ektodermal distrofi) tanisi alan hastalarin %60’inda



prematiir overyan yetmezlik durumu mevcuttur. APS tip 2 ise Addison hastaligi,
insulin bagimli diyabetes mellitus, hipotiroidism ve prematiir over yetmezligi ile ilis-
kilidir.

Kanitlanmig otoimmiin ooforiti olan kadinlarin hemen hepsinin dolagiminda 21-
hidroksilaz, 17 a - hidroksilaz ve yan zincir kirilma gibi steroidojenik enzimlere karsi
yonlendirilmis antikorlar mevcuttur. Adrenal veya 21- hidroksilaz antikor testinin
pozitif olmas1 otoimmiin over yetmezligi tanisin1 koymak i¢in yeterlidir.

Otoimmiin adrenal ve over yetmezligi arasindaki iliski POF tanis1 alan kadinlarda
antiadrenal antikor taramasinin geregini gosterir.

Myastenia graviste anti asetilkolin reseptorler ve anti- FSH reseptor antikorlar var-
dir. Anti-FSH reseptor antikorlart over folikiillerinde harabiyete yol acarak POY'a
neden olur.

Galaktozemi, galaktoz ve metabolitlerinintoksik etkisinin yol agtig1 hepatoselliiler,
renal tiibiiler, katarakt ve mental gerilikle karakterize otozomal resesif bir hastaliktir.
Etki mekanizmas1 bilinmemekle beraber folikiiler azalma veya folikiiler disfonksiyon
sonucu poy'e neden olabilir.

Radyasyonun over iizerindeki olumsuz etkisi radyasyon dozu, radyasyon alani ve
hastanin folikiil rezervine baghdir. 4 hafta siireyle 400 - 500 radlik doz, %50
amenoreye yol agar. Total 800 radlik doz kalicr steriliteye yol agmaktadir. Genellikle
yasli kadinlar radyasyondan daha fazla etkilenir. 100 rad ve daha yiiksek dozlarin 40
yas ve lzeri kadinlarda over yetmezligine sebep oldugu fakat daha yiliksek dozlarda
radyasyon maruziyeti olan geng kadinlarin gebe kaldig: bildirilmistir.

Kemoteropatik ajanlar aktif prolifere olan graniiloza hiicrelerini etkileyerek
amenoreye neden olur. Fakat sonraki donemde prolifere olmayan istirahat halindeki
primordial folikiiller de etkilenir. Tedavi sirasinda, overlerdeki oosit sayist overin
fonksiyon kapasitesini etkileyen en onemli faktordiir. Baslangicta over yetmezligi
goriilmese dahi ilerleyen donemde ortaya ¢ikabilecegi akilda tutulmalidir.

2.1.2.2. Tam

POY tanis1 igin 4 ay siliren amenore ve ylikselmis FSH degerleri gereklidir. POY 'i
olan hastalar diizenli adet gordiikleri donemde dahi ates basmalar1 sikayetleri ortaya
cikabilir. Dilizenli menslerin varligina ragmen vazomotor semptomlarin goriilmesi
POY i¢in uyarict olmalidir.

Bazi hastalarda adet kanamalar1 aniden kesilebilir. Bazi hastalar ise gebelik sonrasi
adet kanamalarinin tekrar baglamamasi nedeniyle bagvurur. Olgularin ¢ogunda



oligomenore (%50), polimenore ya da disfonksiyonel uterin kanama seklinde adet
diizensizliklerinin goriildiigli prodromal bir donem vardir. Bu dénem siklikla atlanir.
Yapilan bir ¢calismada POY’li hastalarin yarisindan fazlasinin tani i¢in gerekli testler
istenmeden once 3 ve daha fazla doktor tarafindan goriildiigii saptanmistir. Bu sebep-
le olgularin %25’inde tanmi igin gegen siirenin 5 yildan uzun oldugu gorilmistiir
(Alzubaidi et al. 2002) .

Primer amenoreli hastalarda dstrojen eksikligi bulgularina rastlanmaz. Ostrojen ek-
sikligi bulgularinin olugmasi igin, postpubertal donemin yasanmasi, normal dstrojen
seviyelerine ulasilmasi ve Ostrojenin tekrar c¢ekilmesi gereklidir. Primer amenore
olgularinda, kromozom defektlerine daha sik rastlanir. Eger primer amenore , geg
puberte ile birlikte ise % 40 kromozomal defekt mevcuttur (Davis 1996).

POY diisliniilen hastada; gecirilmis over cerrahisi, radyoterapi, kemoterapi,
otoimmiin hastalik varlig1 sorgulanmalidir. POY genellikle sporadik olsa da olgularin
%10-15’inde birinci derece akrabalardan birinde de mevcut olabilir(van Kasteren et
al. 1999) . Aile 6ykiisii mutlaka sorgulanmalidir.

2.1.2.3. Laboratuar

POY'li hastalarda asir1 folikiil atrezisi sonrasi kalan az sayidaki folikiil negatif
feedback olusturmaya yetmez. Graniiloza hiicreleri yeterli 6strojen ve inhibin salgi-
layamaz ve FSH seviyesi artar (Davis 1996).

POY tanisinda yapilan en az iki 6l¢giimde FSH degerinin 40 IU/L den fazla olmasi ve
estradiol seviyesinin azalmis olmasi gerekir. Inhibin seviyesi azalmistir fakat rutin
testler arasinda degildir. FSH degeri 20-40 IU/L iken POY tam olarak olugsmamis
fakat yakin bir donemde bulunulmaktadir.

Geng hastalarda follikiil havuzundaki azalmayi degerlendirmede Anti-Miillerian
Hormon (AMH) diizeyleri gilivenilir bir belirtectir. AMH degerleri, FSH yiikselmesi
ile bagvuran geng hastalarda, follikiil havuzundaki bosalmay: Inhibin B ve antral
follikiil sayisina oranla daha duyarli yansitmaktadir. FSH degeri yiiksek olup normal
adet goren olgular ve FSH degeri yiiksek, adet diizensizligi olan olgular amenoreik
olmadiklar i¢in POY tani1 kriterine tam uymazlar. Bu olgularda serum AMH 6l¢iimii
follikiil havuzunu gostermede fayda saglamaktadir (Knauff et al. 2009).

POY tanisi alan hastalara karyotip analizi yapilmasi gerekir. Hastanin 30 yasin iize-
rinde ve dogum yapmis olmasi karyotip analizi i¢in engel teskil etmemelidir.

Anti over antikorlar normal kadinlarin 1/3 kadarinda da pozitif oldugu i¢in bu testin
anlamlilig tartismalidir.



Over biyopsisinin POY tanisinda yeri yoktur. Rezistans over ve POY arasinda ayirici
tanida yeri olsa da tedavi ve takipte bir farklilik yaratmayacagindan yarar saglamaz.
Over biyopsisinde folikiil goriilmemesine ragmen gebelik bildirilmistir.

USG (ultrasonografi) overlerin yapisini ve folikiiler aktiviteyi gosterebilmesi agisin-
dan degerlidir. POY'li hastalarin %3 1'inde folikiil izlenebilir (Conway 1997).

POY tanisi almig hastalar otoimmiin hastaliklar agisindan degerlendirilmelidir. Tiroid
hastaliklari, hipoparatiroidizm, hipoadrenalizm, diyabet ve diger otoimmiin hastalik-
lar goriilebilir. Bu nedenle aglik kan sekeri, TSH (Tiroid Stimiilan Hormon), serbest
T4 ve elektrolitler Ol¢iilmelidir. Ayrica non-organ spesifik otoimmiin bir hastalik
uzantist olabileceginden hemogram, idrar testi, sedimantasyon, ANA (antiniikleer
antikor), RF (romatoid faktdr ) bakilabilir. ilk arastirmada degerler normal bulunabil-
se de sonraki yillarda degerlerde bozulma olabilecegi unutulmamalidir.

2.1.3. Cerrahi Menopoz

Cerrahi menopoz ameliyat ile bilateral overlerin ¢gikarilmasina bagli kadinin mepoza
girmesidir. Cerrahi olarak menopoza girme yasi, dogal olarak menopoza girme yasi-
na gore ¢ok diisiiktlir. Dogal menopozda folikiillerin tiikenmesi bes on yillik bir sii-
recte progresif olarak gerceklesmekte ve viicut buna kendini hazirlamaya zaman
bulmaktadir. Ancak cerrahi menopozda Gstrojen, progesteron ve androjenlerin eksik-
ligiyle gecis donemi olmadan akut olarak ortaya ¢ikan menopoz belirtileri dogal me-
nopoza gore daha siddetli goriilebilir.  Overlerin c¢ikarilmas: sonrast serum
gonodotropin seviyelerinin artmasi, androjen miktarinin aniden azalmasina yol ag-
makta ve genellikle cerrahiyi takip eden bir ay i¢inde bu degerler dogal menopozal
seviyeye ulasmaktadir (Bozkurt and Sevil 2018) .



2.2. MENOPOZDA ETKILi FAKTORLER

Menopoz yasi yapilan gesitli ¢calismalarda 50 ile 52 yas arasi olarak belirlenmistir.
Sigara igen kadinlar ortalama 1,5 yi1l daha erken menopoza girerler.

SWAN ( The Study of Women's Health Across the Nation ) American kadinlarinin
sagligini kaydeden ulusal bir calismadir ve ¢alisma 5 fakli etnik gruptan 3302 kadim
icerir. SWAN calismasinda sigara kullanimi, diisiik egitim diizeyi, diisiik sosyo-
ekonomik seviye erken menopoz ile iligkili bulunmusken; parite sayisi ve oral
kontraseptif kullanim1 ge¢ menopoz ile iliskili bulunmus.

Genel olarak siyahi ve Ispanyol kadinlarda 40 yasindan &nce menopoz daha yiiksek ;
Cinli ve Japon kadinlarda daha az bulunmustur. Hindistan gibi bazi {ilkeler menpoz
yasini 5 yil daha erken bildirmistir. Epidemiyolojik ¢alismalar yaklagik olarak kadin-
larin % 10'unun 45 yasindan 6nce menopoza girdigini gostermektedir (Keck and
Breckwoldt 2002).

Iyi beslenmemis ve vejeteryan kadinlarin daha erken menopoza girdigi belirlenmis-
tir. Ostrojenin viicutda yag dokuda yapilmas1 bu nedenle az da olsa fark goriilebildigi
diisiiniilmistiir. Sik alkol kullanimi ge¢ menopoz ile iliskilendirilmistir. Sik alkol
tilketimi olan kadinlarda kan ve idrar 6rneklerinde Gstrojen seviyelerinin yiiksek ve
kemik dansitelerinde artmis oldugu saptanmustir.

Yapilan caligmalarda erken menars ile erken menopoz arasinda bir iliski olmadig
gosterilmistir. Irk, parite ve boy uzunlugunun da menopoz yasina bir etkisi olmadigi
bir ¢ok ¢aligsmada bildirilmistir. Ancak paritenin artmastyla birlikte menopoz yasinin
geciktigini gosteren calismalarda vardir (Leon Speroff and Fritz 2014a). Agir fiziksel
calisma ile erken menopoz arasinda iliski yoktur. Yiiksek yerlerde yasam ile erken
menopoz arasinda iliski oldugu gériilmiistiir. Ilging olarak sol elini kullanan kadnla-
rin sag elini kullananlara gére daha erken menopoza girdigi de bildirilmistir.

Abdominal histerektomi geciren kadinlarda veya endometrial ablazyon yapilan ka-
dinlarda over kan akiminin bozulmasina bagli premature overyan yetmezlik goriil-
mektedir. Fakat yapilan tek prospektif ¢alismada cerrahiden sonraki 2 yil boyunca
FSH degerlerinde bir yiikselme goriilmemistir (Siddle, Sarrel, and Whitehead 1987) .



2.3. MENOPOZDA GORULEN DEGISIKLIiKLER

2.3.1. Fizyopatoloj1 Ve Endokrin Degisiklikler

Kadin reprodiiktif hayatt boyunca medial bazal hipotalamusun arcuat niikleusundan
pulsatil olarak GnRH ( gonodotropin releasing hormon) salgilanir. Bu hormon siklik
FSH ve LH salinimin1 diizenlemek i¢in hipofizdeki gonodotroplar {izerindeki GnRH
reseptOrlerine baglanir. Gonodotropinler Ostrojen, progesteron, inhibin gibi over
steroidlerinin salinimini uyarir. Reprodiiktif donem boyunca dstrojen ve progesteron
neatif ve pozitif feedback etki ile hipofizde gonodotropinlerin tiretimi ve GnRH
saliiminin amplitiid ve sikligini diizenler. Graniiloza hiicrelerinde iiretilen inhibinin
de FSH iizerinde anlamli derece negatif feedback etkisi vardir. Bu denge diizenli
menstriiel sikluslarin olugsmasini saglar.

Kirkli yasglarin sonunda, erken menopozal gecis donemimde ( evre-2) ovulatuar
siklulardan menopoza gegis baslar. FSH degeri hafif yiikselir. Bu basta yiiksek dstro-
jen seviyeleri ile birlikte artmis overyan folikiil cevabina sebep olur. Ostrojen seviye-
leri ge¢ menopozal gegis evresine kadar fazla diisiis gostermez. Perimenopozal do-
nemdeki kadinlarda ostrojen diizeyleri degisen FSH seviyeleri ile dalgalanmalar gos-
terebilir ve 35 yasindan daha kiigiik kadinlardaki degerlerden daha yogun degerlere
ulasabilir. Perimenopozal donemde yiikselmis FSH seviyelerine azalmis Ostrojenden
¢ok azalmis inhibin seviyeleri neden olur.

Menopozal gegisin baslarinda progesteron seviyesi diizenli menstiirasyona ragmen
iireme yaglarinin ortasindaki kadinlardan daha diisiiktiir. Testesteron seviyesinde
anlamli degisiklik gbzlenmez (Santoro et al. 2004).

Tablo 2 : Steroidlerin kandaki oranlarn

Ureme Dénemi | Postmenopozal Ooferektomize
Androstenedion 2-3 mg/giin 0,5-1,5 mg/giin 0,4-1,2 mg/giin
Dehidroepiandrosteron 6 - 8 mg/giin 1,5 - 4 mg/giin 1,5 - 4 mg/giin
Dehidroepiandrosteron 8 - 16 mg/giin 4 - 9 mg/giin 4 - 9 mg/giin
stilfat
Testesteron 0,2-0,25 0,05-0,18 0,02-0,12

mg/giin mg/giin mg/giin
Ostrojen 0,350 mg/giin 0,045 mg/giin 0,045 mg/giin

(C Longcope, Jaffee, and Griffing 1981)
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Tablo 3 : Menopoz doneminde dolagimdaki hormon seviyelerindeki degisim

Premenopozal Postmenopozal
Ostradiol 40 -400 pg/ml 10 20 pg/ml
Ostron 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)

Geg¢ menopozal gecis doneminde kadinlarda folikiilogenezde bozulma baslar ve
anovulasyon siklagir. Overyan folikiillerde hizla artan kayip goriiliir. FSH seviyesin-
de artigla birlikte goriilen bu degisimler yaslanan folikiillerin inhibin salgilama kabi-
liyetinin azaldigin1 gosterir (Reyes, Winter, and Faiman 1977) .

Menopozda overyen yetersizlige bagl (evre + 1b) overyan steroid salinimi durur.
Buna bagli dolagimdaki FSH ve LH seviyeleri reproduktif donemin yaklagik dort kati
kadar artar (Klein et al. 1996).

Sekonder ve preantral folikiillerin graniiloza hiicrelerinden salinan bir glikoprotein
olan AMH overyan rezervin giivenilir bir belirtecidir ve menopozda nemli bir sekil-
de azalir (Hale et al. 2007).
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Grafik - 1 : perimenopozal gecis ( ortalama hormon seviyeleri)
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Diizenli folikiiler aktivasyon tireme yillarinin sonuna dogru hizlanir. Ge¢ 30'lu erken
40" Ih yaslarda over folikiillerinde ¢ok hizli bir azalma baglar.bu donemde overdeki
folikiil sayis1 yaklasik 25000'dir. Bu siire¢ folikiil olmayan menopoza dek devam
eder. Menopoz yasa bakilmaksizin folikiil sayis1 1000'in altina diistiiglinde olmakta-

dir.

Nadir olarak bu donemde korpus luteum formasyonu ve fonksiyonu devam edebilir.
Perimenopozal kadin FSH ( >20 IU/L) ve LH (>30 IU/L ) seviyelerini gérene dek
gebelik istemiyorsa korunmalidir.
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Dihidroepiandrosteron siilfatin (DHEAS ) tamami adrenal bezden salinir. Yasla bir-
likte adrenal bezden salinimi azalir. Androstenodion, pregnenolon gibi adrenal hor-
mon diizeylerine lireme yillar1 boyunca overler destek olur. Menopozdan sonra bu
hormonlarin sentezi sadece adrenal bezden olur.

Endometriumdaki mikroskobik degisiklikler dstrojen ve progesteronun sistemik dii-
zeyleri ile alakali degisir. Menopozal gecisin ge¢ donemlerinde anovulasyon siktir ve
endometrium progesteron tarafindan karsilanmamis Ostrojen etkisi gosterir. Bu do-
nemde yapilan endometrial 6rneklemelerin patoloji sonucu siklikla proliferatif yada
diizensiz proliferatif degisiklikler seklindedir.

2.3.1.1. Klimakterik Donemde Kanama Diizensizlikleri

Perimenopozal ge¢is doneminde disfonksiyonel uterin kanama siklikla goriiliir.
SWAN calismasinda, erken perimenopozal donemde bile sikluslarin erken donemde
sik, ge¢ donemde seyrek olmak iizere %20'sinin anovulatuar oldugunu gostermistir.
Diizensiz kanamalar ¢ogunlukla anovulasyona bagli iken yogun menstriiel kanamalar
obezite ve uterin anomaliler ile iligkilidir.

Cogunlukla kanama diizensizliklerinin sebebi progesteron tarafinda karsilanmamis
ostrojene non-neoplastik dokunun gosterdigi tepki olsa da endometrial kanser ya da
hiperplazi gelisme riski goz Oniinde bulundurulmalidir. Tiim kadinlarda menopoz
durumuna bakilmaksizin anormal uterin kanamanin etyolojisi saptanmalidir.
Menopozal geg¢is donemindeki kadinlarda yillik endometrium kanseri sikligr %0, 1
iken anormal uterin kanamasi olan kadinlarda risk % 10'a yiikselir ((Baruch) Lidor et
al. 1986).

Transvajinal sonografi ile endometrium degerlendirilmesi anormal uterin kanamada
yeri olan bir uygulamadir. Postmenopozal kadinda < 4 mm endometrial kalinlik
endometrium kanserini % 99'luk bir negatif 6ngorii ile dislar. Endometrial biyopsi >4
mm endometrial kalinlig1 ve anormal uterin kanamasi olan postmenopozal kadinlara
Onerilir.

Organik bir neden ortaya konulamadiginda hastanin tedavisi yasina ve endometrial
doku bulgularia gore yapilir. Proliferatif veya hiperplastik ( atipi ve displazi icer-
meyen ) endometrium ile baglantili olarak perimenopozal disfonksiyonel uterin ka-
nama goren kadinlarda her aym ilk 14 giiniinde giinliik olarak verilen 5 - 10 mg
medroksiprogesteron asetat veya 200 mg mikronize progesteron tedavisi mutlaka
yapilmalidir. Eger hiperplazi varsa 3 - 4 ay sonra takip aspirasyon kiiretaj yapilmali-
dir. Aylik progesteron tedavisi hiperplastik degisiklikleri geri dondiirdiigiinde ( % 95
- 98 basarili bulunmustur. ) ve diizensiz kanama kontrol altina alindiginda tedaviye
¢ekilme kanamalar1 kesilene kadar devam edilmelidir.
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Saglikli, kan basinci normal olan ve sigara kullanmayan kadinlarda diisiik doz oral
kontraseptif kullanimi1 ayni zamanda hem kotrasepsiyon hem de irregiiler, agir
anovulatuar kanamaya, endometrial hiperplazi ve neoplaziye karsi koruma saglaya-
caktir.

Levonorgestrelli rahim i¢i araglar oral progestinlere daha az yan etki ile stiinliik
saglar ve tedavide bir se¢cenek olarak diisiintilebilirler.

2.3.2. Termoregiilasyon Merkezi Degisiklikleri

Yagsam kalitesini etkileyebilen menopoz semptomlarinin birgogu termoregiilasyon ile
ilgili semptomlardir. Sicak basmasi terimi bas, boyun ve gogiis derisinin ani kizar-
mast ile birlikte yogun olarak viicud sicakliginda artma hissi ve bazende yogun ter-
leme olarak tanimlanmaktadir. Sicak basmalar1 gece vakti daha sik ve ciddidir ; ka-
din1 uykudan uyandirir. Siiresi birkag saniyeden birka¢ dakikaya degisebilecegi gibi
nadiren bir saati bulabilir. Semptomlar serin bir ortamda sicak ortama gore daha sey-
rek, hafis ve kisa siireli goriilebilir (Kronenberg 1990).

Kronenberg (1990) yaymlanmig tim epidemiyolojik ¢aligmalar1 derleyerek
menopozal gegis doneminde kadinlarin %11 ile 60'inda vazomotor semptomlar oldu-
gu sonucuna varmustir. Massachusetts Kadin Sagligi Calismasinda ( Massachusetts
Women's Health Study ) premenopozal donemde %10 olan vazomotor semptom
siklig1, menstriiel kanamanin son bulmasiyla yaklasik %50 'ye yiikselmistir (Sonja
M. McKinlay, Brambilla, and Posner 1992). Sicak basmalar1 son menstriiel kanama-
dan yaklagik 2 yil 6nce baglar ve bu kadinlarin %85'inde semptomlar bir yildan fazla
stirer. %25 ile 50'sinde sicak basmalari 5 yil, %15'inde 15 yildan fazla devam edebi-
lir (Kronenberg 1990).Yapilan longitudinal ¢aligmalar sicak basmalarinin sigara,
artan vicud Kkitlesi, 1rk, diisiik egzersiz seviyesi, depresyon, yiiksek FSH ve diisiik
Ostrojen seviyesi, sosyoekonomik durum ve prementriiel sendromla iligkili olabilece-
gini gostermistir (Ellen B Gold et al. 2006; Janet R Guthrie et al. 2005).

Sicak basmalar ile ilgili termoregiilatuar ve kardiyovaskiiler degisiklikler ¢ok iyi
tanimlanigtir. Genellikle 1 - 5 dk siirer ve periferik vazodilatasyon nedeniyle cilt si-
caklig: yiikselir (Kronenberg 1990). Bu degisiklik cilt sicakliginin 1 - 1,5 °C artabil-
digi el ve ayak parmaklarinda belirgindir. Kadinlarin ¢ogu viicudun iist kismi ve
yiizden viicuda dagilan ani bir sicak dalgasi hisseder. Terleme de viicudun iist kisim-
larindan baglar ve sicak basmasi olan kadinlarda %90 goriiliir (Robert R. Freedman
2001)..

Sicak basmalariyla birlikte hem uykudayken hem de uyanikken sistolik kan basin-
cinda artma bildirilmistir (Gerber et al. 2007). Ayrica terlemeyle ve periferik
vazodilatasyonla es zamanli olarak kalp hiz1 dakikada 7 ile 15 vuru arasinda artar. Bu
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degisiklikler sicak basmasi basladiktan sonra {i¢ dakika i¢inde zirve yapar. Terleme
ve periferik vazodilatasyonla birlikte metabolik hizda da artis olur. Sicak basmalarina
sinirlilik, anksiyete, carpint1 ve panik de eslik edebilir. Sicak basmasinin baslamasin-
dan 5 ile 9 dakika sonra periferik vazodilatasyon ve terlemeyle viicut 1sis1 0.1 ile 0.9
derece azalir ve bu durumda kadin istiyebilir (Molnar 1981) . Cilt sicaklig1 yavas
yavas normale doner, bazen 30 dakika kadar stirebilir.

2.3.2.1. Vazomotor semptomlarin patofizyolojisi

Sicak basmasiin patofizyolojisi tam olarak anlasilamamistir (G. A. Bachmann
2005). Hipotalamusta medial preoptik bolge insanlarda 1s1 kaybinin temel mekaniz-
masi olan terleme ve vazodilatasyonun diizenlenmesinden sorumlu termoregiilatuar
niikleusu igerir. Is1 degisikliklerine maruz kalindiginda bu niikleus 1s1 kaybetme me-
kanizmalarin1 aktiflestirir ve bu termoregiilatuar zon viicut sucakliginin normal ara-
likta kalmasini saglar. Vazomotor semptomlara bu merkezin bazi fonksiyon bozuk-
luklarinin sebep oldugu disiiniilmistiir. Sicak basmasi birikmis viicut 1sinin bir
salmimi degil, sicaklik salinim mekanizmalarinin ani ve uygunsuz uyarilmasidir

Ostrojenler sicak basmalarinda énemli rol oynar. Diisiik 6strojen konsantrasyonlarin-
dan ¢ok, Ostrojen ¢ekilmesi veya seviyesindeki dalgalanmalar sicak basmalarinda rol
oynar (Erlik, Meldrum, and Judd 1982; gverlie, Finset, and Holte 2002). Sicak bas-
malar1 ve Ostrojen azalmasi arasindaki iliski klinik olarak 6strojen tedavisinin etkin-
ligi ve gonadal disgenezili hipodstrojenik kadinlarda sicak basmasmin goriilmemesi
ile desteklenir.

Norotranmitter diizeylerindeki degisikliklerin sicak basmalarina neden olabilecegi
diistiniilmiistiir (Robert R. Freedman 2001). Degismis norotransmitter seviyelerine
bagli dar bir termoregiilatuar zon ve azalmis bir terleme esigi olusabilir. Viicut sicak-
ligindaki hafif degisikliklerde bile 1s1 kaybi mekanizmalar1 tetiklenebilir. Beta
endorfin seviyelerindeki degismeler ve diger norotransmitterler hipotalamusta
termoregiilator merkezi etkileyerek bazi1 kadmnlarin sicak basmalarmma daha yatkin
olmasina sebep olur (Pinkerton, Stovall, and Kightlinger 2009).

Norepinefrin, termoregiilatuar sicak basmalari ile iligkili 1s1 kayb1 mekanizmalarinin
tetiklenmesi ve termoregulatuar esik degerin diisiiriilmesinden sorumlu en 6nemli
norotransmitter olarak goriilmektedir (Rapkin 2007). Norepinefrin metobolitlerinin
plazma seviyelerinin sicak basmasi Oncesi ve esnasinda arttigr gorilmiistiir.
Norepinefrin enjeksiyonunun viicut sicakligini arttirdigr ve 1s1 kaybetme yanitini
uyardigi goriilmiistiir (R R Freedman, Woodward, and Sabharwal 1990). Ayni za-
manda norepinefrin diizeyini azaltan ilaglar vazomotor semptomlar1 da
azaltabilir(Laufer et al. 1982)

Ostrojen diizeylerindeki menopoza bagli azalmanin hipotalamik alfa 2- adrenarjik
reseptorleri azalttigi gosterilmistir (Robert R. Freedman 2001). Artan norepinefrin
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diizeylerinin neden oldugu presinaptik alfa 2- adrenarjik reseptorlerdeki azalmanin,
vazomotor semptomlara neden oldugu ileri siiriilmiistiir.

Sicak basmalarinin patofizyolojisi ile ilgili diger bir ndrotransmitter serotonindir
(Stopien, Meczekalski, and Warenik-Szymankiewicz 2003). Ostrojen seviyesindeki
dalgalanmalar hipotalamik serotonin 5-HT2A reseptoriiniin duyarliligini artirabilir.
Ostrojen cekilmesi, hipotalamusta serotonin reseptdrlerinin upregiilasyonunu izleyen
azalmis kan serotonin diizeyi ile iligkilidir. Spesifik serotonin reseptdrlerinin aktivas-
yonu ile sicak kaybi olustugu gosterilmistir (Gonzales and Carrillo 1993). Ancak,
merkezi diizenleyici yolaktaki serotoninin rolii karmasiktir. Ciinkii baz1 serotonin
reseptorlerine baglandiginda , diger tip serotonin reseptOrleri ilizerinde negatif
feedback etki ortaya ¢ikabilir (G. A. Bachmann 2005) serotonin aktivitesinde degi-
simin etkisi reseptor tipine baglhdir.

Yapilan caligmalar Ostrojen diizeyindeki azalma ve dalgalanmalarin, inhibitor
presinaptik alfa 2- adrenarjik reseptorlerin azalmasina ve hipotalamustan
norepinefrin ve serotonin salmiminda artisa neden oldugunu gostermistir.
Norepinefrin ve serotonin ise termoregiilatuar niikleusun esik degerinidiistirerek 1s1
kaybetme meanizmalariin viicut 1sisindaki ¢ok hafif degisikliklerle bile tetiklenme-
sini saglar.

Sicak basmasi ile birlikte LH seviyesinde yiikselme olur. LH yiikselmesi ve beyinde-
ki sicaklik degisimi ile ilgili iliski anlagilamamistir. Hipofizektomi sonrasi sicak
basmalarinin goriilmesi mekanizmanin direkt olarak LH alinimu ile ilgili olmadigin
gostermistir. Sicak basmasini stimiile eden olay hipotalamusta GnRH sekresyonunu
da uyarir ve LH seviyesinde ylikselme yasanir. Bunun da hipotalamusta noronal ve
otonomik aktiviteyi artiran ndrotransmitterlerle ilgiili oldugu distiniilmustiir (Robert
R Freedman 1998).

Menopoz ve hormonal tedavi ile ilgili yapilan ¢aligmalarda sicak basmasi da dahil
birgok semptomda goriilen plasebo etki dikkat cekicidir. Ingiltere'de yapilan
randomize , plasebo kontrollii bir ¢alismada 0strojen implantlari ile tedavi edilen ve
tekrarlayan implant uygulamalari yapilan kadinlar ile plasebo alan kadinlar arasinda
fiziksel ve psikolojik semptomlar arasinda bir fark saptanmamistir (Pearce et al.
1997).

2.3.2.2. Vazomotor semptomlar icin risk faktorleri

Irk / etnik koken, viicut kitlesi, sigara ve cerrahi menopoz gibi bir¢ok risk faktorii
sicak basmalarinda artis olasiligi ile iligkilidir. Cerrahi menopozda sicak basmalari
ooferektomiden sonraki bir yil siiresince %90 sicak basma olasilig1 ile iligkilidir.
Semptomlar dogal menopozdan daha siddetli olabilir. Sicak basmalari, beyaz kadin-
larda Afrika kokenli Amerikali kadinlardan daha az goriiliirken Asyali kadinlardan
daha fazla goriiliir (E. B. Gold et al. 2001; Kuh, Wadsworth, and Hardy 1997).
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Viicut kitlesi ve sicak basmalari arasindaki iliski net degildir. Yapilan ¢aligsmalarda
bazi arastirmacilar zayif kadinlarda bazi arastirmacilar kilolu kadinlarda sicak bas-
malarinin daha fazla oldugu gostermistir (Erlik, Meldrum, and Judd 1982; Thurston
et al. 2007; Wilbur et al. 1998). Erken menopoz, sigara, dolasimda diisiikk 0strojen
seviyeleri, sedanter yasam tarzi ve selektif Ostrojen reseptor modilatorlerinin kulla-
nmimui diger risk faktorleridir (G. A. Bachmann 2005). Ayrica yiiksek ¢evre 1sisina
maruz kalan kadinlarda, daha sik ve siddetli sicak basmalar1 olusabilir. 31°C de sicak
basmalar1 19°C'ye gore 4 kat fazla gosterilmistir (Randolph et al. 2005).

2.3.3. Urogenital Degisiklikler

menopozal geciste lirogenital atrofi semptomlari, vajinal kuruluk, pruritus, disparoni
kadinin yasam kalitesini etkileyen yaygin semptomlardandir. prevelans: %10 ile %50
arasinda degisir (Levine, Williams, and Hartmann 2008). Ostrojen reseptérleri vulva,
vajina, mesane, iiretra, pelvik duvar kas sistemi ve endopelvik fasyada gosterilmistir.
Bu yapilar hipotalamik amenore, laktasyon, potpartum donem ve menopozdan sonra
olusan Ostrojen azalmasina kars1 duyarh degildirler.

Ostrojenin azalmast ile birlikte vajina kollejen ve yag dokusu kaybeder, su tutabilme
yetenegi azalir (Sarrel 2000). Vajinal duvarlar ¢ekilirken rugalar diizlesir, vajina diiz
duvarli soluk pembe bir goriiniim kazanir. Yiizey epiteli dis fibr6z tabakasini kaybe-
der ve sadece bir hiicre tabakasindan olusacak sekilde incelir. Yiizeyel ve bazal hiic-
reler arasindaki oran belirgin sekilde diiser. Sonug olarak vajinal yiizey kirtlgan hale
gelir ve minimal travmada kanamaya yatkin hale gelir. Vajinal duvarlarda bulunan
kan damarlar1 daralir ve sebase bezlerde olusan sekresyonlar azalir. Zamanla vajina-
nin kendisi kontrakte olur ve esnekligini kaybeder. Ek olarak vajinal ph daha alkali
olur ve 4,5'den biiyiik bir ph tipik olarak Gstrojen yetersizliginde goriiliir (Caillouette
et al. 1997; Roy et al. 2004). Alkali ph vajina ¢evresini laktobasiller i¢in daha elve-
rigsiz bir hale getirir ve lirogenital ve fekal patojenlerle daha duyarli hale gelir.

Vajinal degisimlere ek olarak menopozal gegisin sonlarina dogru dstrojen iiretiminin
azalmasina bagli, vulvar epitel asamali olarak atrofiye ugrar ve sebasoéz salgilar kesi-
lir. Labia majordeki subkutan yaglar kaybolur, introital daralmaya daha sonra
stenoza, labia minora flizyonuna, idrar yolu ve klitoral prepiisiin retraksiyonuna ve
¢ekilmeye yol acar (Mehta And Bachmann 2008). Bu degisimlere bagli tekrar eden
idraryolu enfeksiyonlari, disparoni, rahatsizlik, kasinti, vajinal kuruluk goriiliir
(Levine, Williams, and Hartmann 2008).

2.3.3.1. Disparoni ve cinsel disfoksiyon

Disparoni ve diger cinsel disfonsiyon bi¢cimleri menopozdaki kadinlarda sik goriiliir.
agrili cinsel iliskinin, libido kayb1 uyarilma bozuklugu ve anorgazmi gibi cinsel so-
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runlarla iligkili oldugu saptanmistir (Laumann, Paik, and Rosen 1999). Disparoni
genellikle overyan hormonlarin kaybiyla gelisen vajinal kuruluk ve mukozal atrofiye
baglansa da prevelans ¢aligmalar1 kadinda orta yasla birlikte cinsel fonksiyonun tiim
yonerinde azalma oldugunu gostermistir (Lorraine Dennerstein and Hayes 2005).

Cinsel olarak aktif 1480 postmenopozal kadinin incelendigi arastirmada kadin cinsel
disfonksiyonu %55, vulvovajinal atrofi prevelanst %57 bulunmustur (Levine,
Williams, and Hartmann 2008). Ayrica cinsel disfonksiyonu olan kadinlarin olma-
yanlara gore 4 kat daha fazla vulvovajinal atrofiye sahip olma oraninin oldugu sap-
tanmustir. Ostrojenin azalmasiyla birlikte vajinal kayganliktaki azalma atrofik vajinit
i¢in biiyiik risk olusturur ve cinsel iliski ile vazokonjesyon ile kan akiminda azalma
goruliir.

Inkontinans ve prolapsus gibi durumlar cinsel bozuklukla yakindan iliskilidir
(Salonia et al. 2004). Uriner inkontinans1 olan kadimlarm pelvik duvar hipotonus bo-
zuklugu olma olasiligi yiiksektir. Pelvis stabilitesini bozan bu durum derin
penetrasyonda agriya neden olabilir. Genellikle sik tuvalete ¢ikan, konsitipasyon ve
vajinismus sahibi hastalarda goriilen hipertonik ya da dissinerjik pelvik duvar, cinsel
iliski esnasinda siirtiinmelerle ve yiizeyel bir agr ile iliskilendirilir (Victoria L.
Handa et al. 2004).

Artrit, kalga, bel agris1 ya da fibromiyalji gibi hastaliklar1 olan kadinlarda cinsel iliski
ile pelvik ya da vajinal agr1 olusailir. Kronik pelvik agr1 da cinsel islev bozukluguna
sebep olabilir.

2.3.3.2. Uriner degisiklikler

Pelvik taban kaslar1 ve ligamentlerin ¢ogunda Ostrojen ve progesteron reseptorleri
vardir. Ge¢ menopozda ya da ooferektomiden sonra diisiik Ostrojen seviyesine bagl
atrofi, diziiri, sikisma hissi ve tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu gibi semptomlara
sebep olabilir (Notelovitz 1989).

Uretra ve mesane mukozasindaki incelme, diziiri, sikisma inkontinansi ve sik idrara
¢ikmaya neden olarak iiretrite neden olabilir. Menopozda goriilen atrofik degisiklik-
lerin neden oldugu iiretral kisalma stres iiriner inkontinansa neden olabilir. Ostrojen
tedavisinin iiretral mukoza iizerine olan direkt etkisinin hastalarin %50'sinden fazla-
sinda iriner inkontinansi azalttii ve tedavi ettigini gosteren caligmalar vardir
(Bhatia, Bergman, and Karram 1989). SWAN c¢alismasinda inkontinansi olan kadin-
larin %15't perimenopozda semptolarda koétiilesme bildirmistir. Bununda en biiyiik
nedeni kilo alimi olarak goriilmiistiir. Orta yasta iiriner inkontinansin nedeni olarak
hormonal degisikliklerden ¢ok diabet ve kilo alim1 sebep olarak goériilmiistiir.
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Menopozal gecis donemindeki kadinlar iizerinde yapilan bir ¢calismada stres ve urge
inkontinans oraninda kismi bir artig bulunmustur (Waetjen et al. 2009). Ancak, diger
calismalar menopoz ve inkontinans arasinda iligski saptamamuislardir. 45 ve 55 yaslar
arasindaki kadinlar1 kapsayan Kesitsel bir ¢alismada inkontinans prevelensi %15 ola-
rak saptanmistir (Sherburn et al. 2001). Inkontinans ile ilgili risk faktérleri, jinekolo-
jik cerrahi, multiparite, yiiksek viicut kitle indeksi, idrar yolu enfeksiyonlar ve kabiz-
lik olarak ortaya konmus ve menopoz déneminin artmis idrar inkontinansi ile ilgili
olup olmadigimi gérmek iizere ¢alismaya alinan 373 kadin 7 yil boyuna izlenmistir.
Toplam inkontinans siklig1 %35 bulundu ve menopozla ilgkili arts saptanmadi. Ca-
lisma da inkontinansin histerektomi ile iliskisi olduk¢a fazlaydi.

Yagsla birlikte pelvik organ prolapsusu oranlar1 da artar ve bunun 6strojen eksikigi ile
dogrudan bir iligkisi yoktur.

2.3.4. Kardiyovaskiiler Degisiklikler

Kadin Olimlerinin basta gelen sebebi kardiyovaskiiler hastaliklardir (KVH).
Kardiyovaskiiler hastaliklarin ¢ogu ana damarlardaki aterosklerozdan kaynaklanir.
Risk faktorleri kadin ve erkekler i¢in benzerdir. Degistirilemez risk faktorleri yas ve
aile oykiisti ike degistirilebilir risk faktorleri yiiksek tansiyon, dislipidemi, obezite,
diabet mellitus, sigara, glukoz direnci, kotli beslenme ve yetersiz aktivitedir.

Kadinlar menopozdan 6nce aym yastaki erkeklere gére KVH yoniinden ¢ok daha az
riske sahiptir. Premenopozal kadinlarit KVH'dan koruyan nedenler karmasgiktir fakat
ostrojenin etkisiyle yliksek olan HDL (yiiksek dansiteli lipoprotein)'ye baglanilabilir.
Yetiskin hayat1 boyunca kan HDL - kolestrol diizeyi kadinlarda yaklasik 10 mg/dl
daha fazladir ve bu fark postmenopozal yillar boyunca devam etmektedir.
Premenopozal kadinlarda LDL ( diisiik dansiteli lipoprotein) diizeyleri erkeklere gore
daha duisiiktiir ama yasla birlikte bu diizey yavas yavas artar ve menopozla birlikte bu
artts daha da hizlanir (Campos et al. 1988). Menopozda (cerrahi ya da dogal ) gorii-
len lipid degisiklikleri Ostrojen tedavisi ile geriye dondiiriilebilir (Bruschi et al.
1996). Menopozdan sonra 70'li yaslarda bu koruycu etki kaybolur ve ayni yastaki
erkeklerle benzer risk sahibi olunur (K. A. Matthews et al. 1989).

Menopoz ve KVH arasindaki iligki ilk kez 2873 kadini iceren Framigham kohort
calismasinda incelenmistir (Kannel 1987). Aymi yas grubundaki pre ve post
menopozal kadinlar karsilastirildiginda postmenopozal kadinlarda KVH riski 2 ile 6
kat fazla bulunmustur. Ayrica bu artisin menopoz yasindan bagimsiz oldugu goriil-
miistiir. Bu ve diger veriler 6strojenin azalmasimin KVH riskinde artigla beraber ol-
dugunu desteklemistir.
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Toplam kolestrol diizeyi 265 mg/dl'den daha yiiksek olan kadinlarda, diisiik ya da
normal diizeyi olan kadinlardan 3 kat daha fazla koroner kalp hastalig1 oranina sahip-
tir. Kadinlarda koroner kalp hastaliginin en dnemli belirteci diisiik HDL- kolestrol
seviyeleridir (Brunner et al. 1987; Jacobs et al. 1990; Kannel 1987). Kadinlarda
HDL- kolestrol ortalama 55-60 mg/dl'dir ve HDL-kolestroldeki 10 mg/dI'lik bir
azalma, koroner kalp hastaligi riskini %40-50 artirmaktadir (Kannel 1987). Koroner
arter hastalig1 olan kadinlarda ytliksek HDL- kolestrol seviyesi nadirdir fakat goriile-
bilir.

HDL- kolestrol ile ilgili olarak en gii¢lii belirleyicilik degeri diisiik diizeylere sahip
bireylerin koroner kalp hastaligi riskinde goriilen artistir. HDL-Kolestrol diizeyleri
50mg/dl'den diisiik ise kesinlikle endiselenmek gerekir.

Tablo 4 : Optimal kolestrol / lipoprotein profili

Total kolestrol 200 mg/di

HDL - kolestrol 50 mg/dl'den yiiksek
LDL - kolestrol 100 mg/dl'den diisiik
Trigliserid 150 mg/dl'den diisiik

(Leon Speroff and Fritz 2014a)

Aterojenik lipidlerdeki bu degisiklikler menopozdan sonra olmasina ragmen, total
kolestrol ve LDL diizeyler, diyetdegisiklikleri, ostrojen tedavisi ve lipid diisiiriicii
ilaclar araciligi ile uygun sekilde diistiriilebilir (K. A. Matthews et al. 1994).

Yasla birlikte pihtilagsma parametrelerinde degisiklikler meydana gelir. Fibrinojen,
plazminojen aktivator inhibitori-1, faktor -7 artar ve pihtilasmaya egilimli bir ortam
meydana gelir. Bu da yash kadinlarda KVH ve serebrovaskiiler hastalik riskinde arti-
sa neden olur.

2.3.5. Kemik Metobolizmasi Ve Yapisal Degisiklikler

Iskelet, iki tip kemikten olusur. Trabekiiler kemik, vertebra,pelvis,kalca ve proksimal
femur gibi aksiyal iskeletin kemigidir. Kortikal kemik, periferik iskeletin (kollar ve
bacaklar ) kemigidir ve toplam kemigin %80'ini olusturur. Kemikler ¢ok aktif organ-
lardir. Kemik remodellenmesi olarak adlandirilan siire¢ devamli olarak yapilan
resorpsiyon ( osteoklastik aktivite ) ve kemik formasyonundan ( osteoblastik aktivite)
olusur. Hem osteoblastlar hem de osteoklastlar kemik iligi onciil hiicrelerinden koken
alir. Osteoblastlar mezenkimal kok hiicrelerinden kdken alir ve osteoklastlar
hematopoetik beyaz hiicre ile ayn1 kokenden gelirler.
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Osteoklast kemik yikimi yapan tek hiicredir. Aktive edilmis osteoklast kemik yiize-
yine kollejen yikimina neden olan enzimler ve hidroklorik asit salgilar. Bu kemik
mineral ayrigmasina ve organik matriksin yikimina yol agar. Organik matriksten
ayrldiktan sonrag osteoklastlar yeniden yerlesir ve kemigin yilizeyinin diger tarafinda
rezorpsiyon ya da apopitoz yapar. Postmenopozal osteoporozda artmis osteoklast
aktivitesi niikleer faktor kappa - B alic1 aktivatorii ligand yolu (RANK) ile dengele-
nir. bu yolun ii¢ ana bileseni RANK, RANK ligand (RANKL), osteopretegerin
(OPG)dir.

Ik olarak RANKL osteoblastlar tarafindan iiretilir. RANKL osteoklastlarin yiizeyin-
de bulunan RANK' a baglanir (Bar-Shavit 2007). RANK'n bu aktivasyonu
osteoklast olusumu, islevi ve sag kalimina olanak saglar. RANKL kemik yikiminin
genel diizenleyicisidir.

OPG osteoblastlar tarafindan salgilanir ve RANKL'm dogal inhibitoriidiir. OPG,
RANKL baglayabilir. OPG'ye baglandiginda RANKL yeniden RANK'a baglanamaz.
Bu yolla RANK'm aktivasyonu engellenmis olur dolayistyla osteoklastik aktivite
engellenmis olur. Kemik yeniden yapilanmasi dengelenir (Kostenuik 2005).
Sitokinler ve belirli hormonlar RANKL'm salmimin uyarirlar. Ostrojen bu islemin
bir diizenleyicisidir.

2.3.5.2. Osteopeni ve osteoporoz

Osteoporoz diisiik kemik kitlesi ve kemigin mikromimarisinde bozulmayla giden,
kemigin kirilganliginda ve sonugta kirik riskinde artmayla karakterize sistemik bir
iskelet hastaligidir. Kemik kitlesindeki azalma tipik olarak trabekiiler kemiklerdedir.
osteopeni ise osteoporozun Onciisiidiir.

Osteoporoz yaslilarda major bir halk sagligi problemidir. Suanda 44 milyon Ameri-
kaliy1 tehdit etmekte ve 10 milyon (kadinlarda erkeklere gore 4 kat fazla) Amerikali-
y1 etkilemektedir. ABD’de postmenopozal beyaz kadinlarin %30’unda osteoporoz
mevcuttur. 80 yas ve lizeri kadinlarda ise osteoporoz sikligi %70’e kadar yiikselmek-
tedir. Tirkiye’de 2011 yilinda tamamlanan FRACTURK c¢alismasma (DXA ile
KMY) gore; osteoporozun 50 yaslarinda %3-4 oraninda, 80 yasinda %30’un {izerin-
de oldugu gosterilmistir.

2.3.5.3. Osteoporozun patofizyolojisi

Osteoporozda kemik dayanikliligini kemik mineral yogunlugu (KMY) belirler. Ke-
mik kirik riskini saptanak i¢in KMY 6lglimii etkili bir aragtir. Ancak, kemik dayanik-
liligint ve kirik riskini, yeniden yapim orani, mikromimari, minerilizasyon, hasar
birikimi ve matriks kalitesi gibi diger 6zellikler de etkiler (Kiebzak and Miller 2003).
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Primer osteoporoz, yaslanma ve menopozal Ostrojen eksikligiyle iliskili kemik kay-
bini tanimlar. Menopozdan sonra dstrojen seviyesindeki azalmaya bagli Ostrojenin
kemik yikimi iizerindeki diizenleyici etkisinin kaybolmasiyla kemik kaybinda artig
goriiliir ve bu artis erken postmenopozal dénemde oldukga hizlidir (J. Christopher
Gallagher et al. 2002). Postmenopozal osteoporoz; yiiksek doniistim hizli tip yani
kemik rezorpsiyonu, osteoklastik aktivitenin artti§i yapimin azalmasiyla ilgili, senil
osteoporoz ; diisiik donilisim hizh tip, kemikte yikimin artmasindan ¢ok osteblastik
aktivitenin azalmis olmasiyla ilgilidir. Osteoporoz, diger hastaliklar ya da ilag kulla-
nimina bagl gelisirse sekonder osteoporoz terimi kullanilir (Stein and Shane 2003).

Hem yaslanma hem de Ostrojenin azalmasi, osteoklastik aktivitede artmaya neden
olur. Ayrica kalsiyum alimindaki azalma ya da bagirsaklarda kalsiyum emiliminin
bozulmasi, iyonize kalsiyumun serum seviyesini azaltir. Bu azalmaya bagli serum
kalsiyum seviyesini artirmaya yonelik, kemikten kalsiyum serbestlestirmek iizere
osteoklastik aktiviteyi arttirmak i¢in paratiroid hormon (PTH) salinim1 uyarilir. Artan
PTH diizeyleri D vitamini sentezini uyarir. D vitamini ise osteoklastik aktiviteyi arti-
rarak, bagirsaktan kalsiyum emilimini artirarak ve bobrekten kalsiyum geri emilimini
uyararak kan kalsiyum seviyesini arttirir (Holick 2007).

postmenopozal kadinlarda kalsiyum destegi yeterli kan kalsiyum diizeyine sahip ola-
rak kemik yikimi tizerine PTH etkilerini engellemek i¢in Onerilmelidir. Ayrica D
vitamini destegi de onerilmelidir. D vitamini osteoklastik aktiviteyi artirsa da bagir-
saktan kalsiyum emilimi ve bobrekten kalsiyum geri emilimiyle toplam pozitif etkisi
kemik kaybini1 6nlemede etkili olur.

2.3.5.4. Osteoporozun tanisi

Kemik kitlesini saptamak i¢in KMY kullanilir ve genellikle lumbar vertebra, radius
ve kal¢a Dual Enerji X-ray Arbsobsiometi (DEXA) ile olgiiliir (Marshall, Johnell,
and Wedel 1996). Lumber vertebra esas olarak iskelet sisteminin %20'sini olusturan
trabekiiler kemik igerir. Kortikal kemikten daha az yogun ve daha hizli yenilenme
hizina sahip oldugu i¢in ani kemik kayiplarini géstermede bu bolge degerlendirilebi-
lir. Biiyiik trokanter ve femur boynu hem trabekiiler hem kortikal kemik igerir ve
yasli kadinlarda kalca kirigi riskini saptamada idealdir (Miller et al. 2002).

T skoru; hasta ile ortalama geng adult pik kemik kitlesi arasindaki standart sapmalar-
dir. Ne kadar negatif olursa kirik riski o kadar artar.

Z skoru; hasta ile ayn1 yas ve kilodaki ortalama kemik kitlesi arsindaki standart sap-
malardir. -2.0'dan diisiik Z skoru ( aym yastaki normal popiilasyonun %2,5')
postmenopozal kemik kaybi disinda sebepler icin tanisal degerlendirme gerektir
(Faulkner, von Stetten, and Miller 1999).
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Postmenopozal kadinlardaki kemik dansite 6l¢iimiiniin klinik iligkisi T skoru kullani-
larak tahmin edilmektedir. Daha geng¢ kadinlar i¢in, yorum Z skoru kullanilarak yapi-
lnr.

Tablo 5 : Kemik mineral yogunlugunun yorumlama kriterleri

Normal KMY +2.5 ile 1.0 arasindaki T-skoru olarak tanimlanir.
Osteopeni -1.0 ile -2.5 (dahil) arasindaki T -skoru ile iliskilidir.
Osteoporoz < -2.5 T-skoru olarak tanimlanir.

Ulusal Osteoporoz Vakfi'ndan , 2010.

KMY ve karik riski arsindaki iliski, birgok biiyilik caligmada hesaplanmistir. marshall
ve arkadaglart (1996) yapilan bir metaanaliz, heniiz kirig1i olmayan hastalarda
KMY'nin kir1 riskini en kolay hesaplayan belirte¢ oldugunu gostermistir. normal
diizeyin altindaki her KMY standart sapmasi i¢in, kirik riski yaklasik ikiye katlanir.

Tablo 6 : Osteoporozun sekonder nedenleri ve 6nerilen testler

Primer hiperparatiroidi Paratiroid hormon, kalsiyum, fosfor,
alkelen fosfatazin serum diizeyleri

Kronik bobrek yetmezligine bagh Bobrek fonksiyon testleri

sekonder hiperparatiroidi

Hipertiroidi Tiroid fonksiyon testleri

Artmig kalsiyum atilimi Kalsiyum ve kreatinin konsantrasyonla-
rin1 degerlendirmek i¢in 24 saat idrar
toplanmasi

Hiperkortikolizm Dikkatli 6ykii

Alkol bagimlilig1 Gerektiginde uygun laboratuar testleri

Metastatik kanserler

Osteomalazi Kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz ve
1,25- dehidroksivitamin D'nin serum
diizeyleri

FRAX (Fracture Risk Assessment Tool) olarak bilinen DSO'niin kirik riski degerlen-
dirme araci farkli bolgeler icin kalibre edilmistir. Algoritm sadece ilag almayan has-
talara uygulanabilmekte ve 10 yillik major kirik riskini ve yash bireyin 10 yilda ke-
mik kaybina bagli olan kirik olasiligini gosterebilir. FRAX'in klinik kullanimi reh-
berlerde major bir degisiklik yapmamuistir (Dawson-Hughes et al. 2008).

Osteoporotik kiriklar i¢in risk faktorleri birbirinden bagimsiz degildir. Osteoporotik
kiriklar siklikla 65 yas iistii kadin ve erkeklerde meydana gelir. 50 yasindan sonra
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osteoporoz igin baglanan tedavi kemik kaybini 6nlemede ya da geri dondiirebilmek-
tedir.

Kirik oykiisii kisiyi baska bir kirik i¢in riskli hale getirir. Kirik riskinde, belirlenen
yasa, kirik sayisina ve yerine gore 1,5-9,5 kat artis olur (Melton 11l et al. 1999).
Vertebra kiriginin varligy, ikinci bir vertebra kirigi riskini en az 4 kat artirir.

Yaslanma ile kirik riski artar. 45 ile 85 yaslar1 arasindaki kadinlarda 10 yillik siirede
on kol, humerus, vertebra veya kalgada kirik olma olasiligr 8 kat artmistir (Kanis et
al. 2001).

Osteoporoz menopoz dénemindeki beyaz kadinlarda daha siktir. Ugiincii Ulusal Sag-
lik ve Beslenme Degerlendirme Izlemi ( Third National Health and Nutrition
Examination Survey ) verileri riskin Asyali ve Ispanyol kdkenli olmayan beyaz ka-
dinlarda yiiksek, Ispanyol kékenli olmayan siyah kadilarda ise diisiik oldugunu gos-
termistir (Looker et al. 1997).

Osteoporozda genetik yatkinlikta dnemlidir. Osteoporozlu kadinlarin kizlarina yapi-
lan premenopozal bir ¢alismada kemik kiitlesinde azalma goriilmiistiir, bu da genetik
etkenin yaninda benzer yasam tarzinin goreceli olarak diisiik pik kemik kiitlesi olus-
turdugunu diisiindiirmektedir (Seeman et al. 1989). Ikiz ve anne-kiz ¢ocugu ¢alisma-
lar1 gostermektedir ki kemik dansitesinde goriilen varyasyonsarin %70'1 heredite ile
belirlenmektedir (Slemenda et al. 2009).

Ozellikle postmenopozal kadmlar ve 50 yasin iizerindeki erkeklerde, 2 ile 3 ay ve
daha uzun siire glukokortikoid tedavisi kemik kaybi1 ve kirik i¢in 6nemli risk fakto-
ridiir. Klavuzlar giinde 7,5 mg'dan fazla prednizolon dozunun klinik girisim esigi
oldugunu tanimlamislardir (Canalis 1996).

2.3.5.6. Osteoporozda tarama

Osteoporozu dogrulamak ve hastalifin siddetini belirlemek icin; 65 yas ve lizeri,
osteoporoz i¢in bir yada daha fazla risk faktorii olan veya siirekli kiriklar: olan tiim
postmenopoz kadinlar KMY o6l¢iimleri ile izlenmelidir. Ayrica diisiik travma kirigi
olan, kemik kaybina neden olabilecek ilag kullanim 6ykiisii olan ve diistik viicut agir-
lig1 gibi risk faktorleri olan perimenopozall kadinlara da KMY 6lglimii onerilir. Ke-
mik mineral yogunlugunu arttirmaya yonelik tedavi baslanmigsa KMY ile takip
edilmelidir.
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2.3.6. Norolojik ve Kognitif Degisiklikler

Menopozla birlikte kadinlarda uyku problemleri ve kognitif fonksiyonlarda bozulma
goriilebilir.

2.3.6.1. Uyku disfonksiyonu

Menopozdaki kadinlar uykuya gegis ve uykunun siirdiiriilmesinde sikintilar yasar.
Uyku boliinmeleri siklikla sicak basmalar ile ilgilidir ve giindiiz yorgunlugu,
duygudurum degisikligi, sinirlilik, halsizlik, kisa siireli hafiza sorunlart ve konsant-
rasyon bozukluklarina neden olabilir (Owens and Matthews 1998). Menopoz semp-
tomlar1 hafif olan kadinlarda bile uykusuzluk ve menopoz ile iliskili duygudurum
semptomlar1 olabilir (Erlik, Meldrum, and Judd 1982; Woodward and Freedman
1994). SWAN calismasinda da kadinlarin 1/3'Q sicak basmasi ve gece terlemesi
problemleri olmadig1 halde uyku problemleri bildirmislerdir. Ostrojen tedavisi ile
uykuda iyilesme asemptomatik olarak rapor edilen postmenopozal kadinlarda bile
gosterilebilir (Polo-Kantola et al. 1998). Ostrojen terapisi uyku kalitesini iyilestirir,
uykuya dalma zamanini azaltir ve rapid eye movement (REM) uykusunun siiresini
uzatir (I Schiff et al. 1979; 1. Wiklund, Karlberg, and Mattsson 1993; Polo-Kantola et
al. 1998).

Kadinlar yaslandikga, agr1, ses yada bedensel uyarilarla daha kolay uyanirlar, uykula-
r1 daha hafifdir. Kadinin sahip oldugu kronik hastaliklar veya beraber uyudugu kisiye
bagli sebepler de uyku kalitesini bozabilir. Menopozdaki tiim kadinlarda sik goriilen
noktiiri, sik idrara ¢ikma ve sikisma hissi de uyku kalitesinde etkili faktorlerdir.

Kadimlar ve eslerinde ¢esitli derecelerde faringeal obstriiksiyonu da i¢eren uykuda
solunum bozuklugu durumu siktir. Kadinlarda bu durum siklikla artmis viicut kitle
indeksi ve azalmis dstrojen ve progesteron seviyeleri ile ilgilidir. Ust solunum yola-
rindaki tikanikliga bagli horlama goriilebir ve ciddiyeti iist solunum yolu direncinden
obstriiktif uyku apnesine kadar degisebilir (Gislason et al. 1993). Kadinin uyku kali-
tesini diizeltmeye yonelik altta yatan bir saglik durumu s6z konusuysa gerekli tedavi
yapilmalidir.

2.3.6.2. Kognitif disfoksiyon

Saglikli kadinlar {izerindeki etkileri ¢cok az olsa da menopozal déonemdeki kadinlarda
Ostrojenin kognisyon tiizerine yararh etkisi, 6zellikle de kelime hafizasi iizerindeki
etkisi litaratiirde bulunabilir.(Sherwin 1997; Rice et al. 1997). Bu konu iizerine bir-
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cok aragtirma yapilmis ve Ostrojen tedavisinin hafiza ve kavramaya dogrudan etkisi
olmadig1 da gosterilmistir.

Ureme c¢aginda ve hormon replasman tedavisi kullanmayan postmenopozal kadinlar-
da, kognitif fonksiyon bir kohort ¢alismada degerlendirilmistir. Postmenopozal ka-
dinlarda, yasin ilerlemesiyle birlikte kognitif performans azalmistir fakat tireme ¢a-
gindaki kadinlarda azalma goriillmemistir. 40'li yaslarda premenopozal dénemde olan
ve postmenopozal donemde olan kadinlar karsilagtirldiginda premenopozal dénem-
deki kadinlarda kognitif fonksiyonlarda azalma daha az saptanmistir. Arastirmalar
menopozdan sonra kognitif fonksiyonlarin baz1 formlarnda bozulmanin hizlandigini
gostermistir (Halbreich et al. 1995).

Alzheimer hastalig ile iliskili APOE - €4 geni negatif olan kadinlarda strojenin fay-
dali etkileri goriilmiistiir. Bu genin kodladigi protein noéronal tamir sirasinda
lipidlerin yikilmasinda gorevlidir (Yaffe et al. 2000). Alzheimer kadinlarda erkekler-
den yaklasik 3 kat daha fazla goriiliir. Ostrojen santral sinir sisteminin multip] meka-
nizmalarla koruma yetenegine sahiptir. Ostrojen oksidasyon ile indiiklenen néral
sitotoksititeye karsit koruyucudur. Amiloid P komponentin ( alzheimer hastalarinda
norofibriler yumakta bulunan glikorotein) serum konsantrasyonunu diisiiriir. Ostro-
jen oOzellikle dentritik omurilik yogunlugu basta olmak {izere sinaps sayisinit ve
noronal bitylimeyi arttirir (Behl et al. 1997; Woolley et al. 1997; Hashimoto et al.
1997). Vaka kontrol ve kesitsel ¢alisma bulgular1 dstrojen kullananlarda Alzheimer
hastaligr ve ilgili demansin daha az goriildiigiinii ( yaklasik %60 daha az oranda )
gostermistir. Bu etki dozun yiiksekligi ve kullanim siiresi ile dogru orantili saptan-
mustir (Henderson 1997; Paganini-Hill and Henderson 1996; Waring et al. 1999).

Serebral dejeneratif degisiklikleri hizlandiran faktorler kognitif azalma igin potansi-
yel riskleri olusturur (Lopez et al. 2003; Meyer et al. 1999). Azalmig serebral
perflizyon ve gri ve beyaz madde yogunluklarindaki azalma igin risk faktorleri; gegi-
ci iskemik ataklar, hiperlipidemi, sigara, asir1 alkol tiiketimi ve erkek cinsiyettir. De-
gistirilebilir risk faktorleri ile ilgili gerekli onlemler alinmalidir.

2.3.7. Psikolojik ve Psikosomatik Degisiklikler

Menopozal gecis donemi, hormonal bir gecis donemi olmasinin yaninda karmasik
sosyokiiltiirel bir olaydir. Hayatin bu déneminde kadinlar birgok ek stresle karsilasa-
bilir.

2.3.7.1. Psikososyal degisiklikler

Yapilan aragtirmalar ve litaratiir taramalar1t menopozun kadin mental saglig1 tizerine

olumsuz etkisini ortaya koyamamistir (Hunter 1992; P. J. Schmidt and Rubinow
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1991; Oldenhave et al. 1993; Ballinger 1990). Yapilan bir arastirmada orta yas ka-
dinlarda menopozal durum, sosyal ¢evre, saglik durumu, toplumsal stress, davranis
ve yasam stilinin orta yastaki kadinin iyilik hali ile iliskili olup olmadigini saptamaya
calismiglar ve menopozun iyilik hali lizerine ¢ok az etkisi oldugunu bulmuslardir
(Lorraine Dennerstein, Smith, and Morse 1994). Premenopozal kadinlarda yapilan
takipsel c¢alismada ooferecktomi ile birlikte veya ooferektomi olmadan yapilan
histerektominin orta yasli kadinlar iizerinde negatif psikolojik etkisi goriilmemistir
(Everson et al. 1995). Massachusetts kadin sagligi1 ¢alismasinin verileri de menopo-
zun kadinda artan depresyon ile baglantisinin olmadigini gostermistir (N E Avis et al.
1994). Kadmlarin depresyon hastaligina yakalanma ihtimalleri erkeklerden daha faz-
ladir fakat bu farklilik adelosan doneminden itibaren baslar (Kessler et al. 2018).

Psikososyal ve kognitif semptomlar, menopozal ge¢is doneminde gelisebilir ve dep-
resyon, duygudurum degisiklikleri, bozulmus konsantrasyon ve hafiza kaybindan
olusur. Kadinlar bu durumu yasa baglhi ya da premenstriiel semptomlarinin
kotlesmesi olarak algilasa da bu durumun iireme hormonlarindaki degisikliklerden
kaynaklanabilecegi yoniinde sonuglar almis g¢alismalar vardir (A. G. Bachmann
1994).

Batili kadinlar tarafindan bildirilen streslerin bir kisminin , kiiltiire 6zgii oldugu dii-
stiniilmiistiir (Lock 1991). Bati kiiltiirtinde giizellik, genglik vurgulanir ve yaslandik-
¢a bir miktar konum, islev ve kontrol kaybi algis1 olusur (LeBoeuf and Carter 1996).
Yaglanma ve ilireme islevinin sonlanmasi kiiltiirinde nasil goriiniiyor olursa olsun
kadin ig¢in anlamhidir. Menopoza girig, yasamdaki ana roliiniin ¢ocuk dogurmak ve
biiylitmek olduguna inanan kadin i¢in belirgin bir kayiptir. Bu nedenlerden dolay:
menopoz , depresyon ve psikososyal hastaliklarin gelisebilecegi bir donem olabilir
(Nancy E Avis and Crawford 2000).

Erken menopozal donemdeki duygusal dengesizlikten kismen bu donemde yasanan
hormonal dalgalanmalar sorumlu tutulmustur. Cerrahi menopozda yasanan hizl
hormonal kayip da duygudurum degisikliklerine neden olur. Stres hormonlarindaki
artisin ( ve stresle iligkili semptomlarin) yiliksek Ostrojen seviyeleri ile fizyolojik ilis-
kisi gosterilmistir (Ballinger 1990). Menopozdan hemen sonra psikometrik testlerde
anormal skorlar1 olan kadinlarin diisiik skorlar1 olan kadinladan daha yiiksek
ostradiol seviyeleri oldugunu saptamiglardir.

Randomize, plasebo kontrollii bir menopoz calismasinda, konjuge ekuin Ostrojen
(0,625 mg/giin ) uygulamasi degerlendirilmis ve uykuda belirgin iyilesme saglandig,
fakat ayn1 zamanda Ostrojene bagl ige doniik diismanlik artis1 goriildiigii gosterilmis-
tir (Isaac Schiff et al. 1980).

Sonug olarak kadinlarin ¢ogu ( %85'1) perimenopozal ge¢is donemini duygudurum
bozuklugu olmadan gegirebilir. Bir grup kadin ise vasomotor semptomlar ve
hormonal degisikliklerin de etkisiyle yeni depresif semptomlarin gelismesi agisindan
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risk altindadir. Ayrica perimenopozal donemdeki hormonal degisiklikler kadinlarin
yasamlarindaki sikintilarla bagetme kabiliyetlerini de azaltiyor olabilir.

2.3.7.2. Libido degisiklikleri

Cinsellik yaslilikla sona ermeyen hayat boyu devam eden bir davranistir. Medison,
Wincosin de yapilan randomize bir ¢alismada 50 ile 82 yaslar1 arasindaki kadinlarin
yarisinin diizenli cinsel aktivitesi oldugunu saptamiglardir (Traupmann, Eckels, and
Hatfield 1982). Postmenopozal dstrojen- progestin kombinasyonlari ¢alismasinda 55
ile 64 yas arast kadinlarin %60'min seksiiel olarak aktif oldugu goriilmiistiir
(Greendale et al. 1996).

Dolasimdaki hormonlarla libido arasindaki iligski net olarak ortaya konulamamuistir.
Calismalar libido degisikliklerinde menpozla birlikte baska etmenlerinde oldugunu
gostermistir (Gracia et al. 2007). Massachusets Kadin Saglgi Caligsmasi I1'deki hor-
mon tedavisi almayan , cinsel partneri olan ve dogal olarak menopoza girmis 200
kadin incelenmis; menopozal durum azalmis cinsel ilgi ile iliskili goriilmiigtiir
(Nancy E Avis and Crawford 2000). Ancak, fiziksel ve mental saglik, sigara ve evli-
likle ilgili memnuniyetin diizeltilmesinden sonra menopozla libido arasinda anlamli
iligki kalmamustir. 438 avusturalyali kadin 6 yil boyunca prospektif olarak
menopozal geg¢is donemlerinde izlendi ve menopozun, disparoni ve dolayliolarak
cinsel yanitla iligkisi anlamliydi (Lorraine Dennerstein and Hayes 2005).

Hastalar, menopoza girdikten sonra cinsellik diistincelerinin sayisinda, cinsel mem-
nuniyette ve vajinal kayganlikta belirgin azalma bildirmektedir (McCoy and
Davidson 1985).

Dogal olarak menopoza giren 100 kadinin degerlendirildigi bir c¢alismada,
premenopozal donemle karsilastirildiginda, cinsel istek ve aktivite azalmisti. Meno-
pozdan sonra orgazm olmadigini belirten kadinlarin %86'sinda libido kaybu,
disparoni ve orgazmik disfonsiyon mevcuttu (Tungphaisal et al. 2010).

Yasla birlikte kadinda vajinal sekresyon liretim ve hacim azalmasi olurken vajinal
elastisite ve epitel kalinliginda azalma gerceklesir. Cinsel olarak aktif kadinlarda
aktif olmayanlara gore vajinal atrofi daha azdir. Sekstiel aktivitenin vajinal kanlanma
ve dolagimi devam ettirdigi diistiniilmektedir. Postmenopozal {irogenital atrofi ile
birlikte yasanan disparoni, kuruluk, darlik hissi, vajinal irritasyon ve iligki esnasinda
yanma, ac1 ve postkoital kanama Ostrojen tedavisi ile birlikte etkili bigimde 6nlenebi-
lir. Histerektominin cinsellik tlizerine olumsuz bir etkisi ortaya konamamigtir
(Lorraine Dennerstein, Lehert, and Burger 2005).
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2.3.8. Diger Degisiklikler
2.3.8.1. Dermatolojik degisiklikler

Menopozal ge¢is doneminde ciltte kirisiklik, kasint1 ve hiperpigmentasyon ( yas le-
keleri ) olusur. Bu degisiklikler kismen 1s1ga bagli yaslanmadandir (Guinot et al.
2005). Ayrica cildin hormonal yaglanmasinin da birgok cilt degisikliginden sorumlu
oldugu bilinir. Bu degisiklikler; azalmis kollejen igerigine bagl azalmis kalinlik, yag
bezlerinin salgisinda azalma, esneklik kaybi, azalmig kan akimi ve epidermal degi-
sikliklerdir (Wines and Willsteed 2001).

Deri seks hormonlarinin hedef organlarindandir. Viicut killarinin karakteristik dagi-
limi, deri alt1 yag dokusu ve kadin derisinin fizik yapisi Ostrojen ve androjen arasin-
daki dengeye baglidir. Deride Ostrojen reseptorlerinin olusu bir¢ok organ gibi 6stro-
jen azligindan derinin de etkilenmesine neden olur.

Yapilan bir ¢caligmada postmenopozal donemdeki kadinlarda deri kalinlig1 ve 6n kol
derisi mineral igeriginde her y1l % 1-2 oraninda azalma oldugu gosterilmistir (Brincat
et al. 1987). Postmenopozal dénemde kollejen diizeyinin her yil ortalama %2 oranin-
da azaldig1 gosterilmistir (Brincat et al. 1983).

Ostrojen ve progesteron dermal kollejen ve ana madda sentezinde rol oynamaktadir.
Farmakolojik dozlarda verildiginde uzun donemde yag sekresyonunu inhibe ederler.
Ostrojen reseptdrleri en ¢ok yiizde, progesteron reseptorleri en cok memede bulunur
(Fenske and Lober 1986).

Kanda dolagan Ostrojen seviyesinin yiiksek oldugu gebelik esnasinda dermal bag
dokusunun su oraninda artig vardir. Bu artisin nedeni Gstrojenin hyaluronik asit
sentetaz enzimini uyarmasi sonucu dermal bag dokusunda hyaluronik asitin sentez-
lenmesidir. Hyaluronik asit diizeyi ve dermal su orani dogru orantilidir (C6té 1994).

Ostrojenler yag bezi sekresyonunu azalttig1 i¢in adelosan dénemde akneyi dnler. Ost-
rojen kil yapimimi yavaslatir; axiller ve pubik killar androjen kontrolii altindadir.
Menopoz doneminde goreceli hiperandrojenizm olur, ancak deri ekleri androjenik
reseptorleri oldugu halde androjen diizeyiyle dogru orantili bir reaksiyon gostermez

(Sturdee 1996).

Ostrojen tedavisi ile postmenopozal donemdeki kadinlarmn deri kalliginm,
keratinositlerin mitotik aktivitesinin ve dermal kollejenin arttigin1 gdsteren yayinlar
vardir (Barlow 1992; Vaillant and Callens 1996).

29



2.3.8.2. Kilo alimi ve yag dagilim

Kilo alimi menopozal gecis donemindeki kadinlarda en sik yakinmalardan biridir.
yaslanmayla birlikte kalori miktar1 azalir va bazal metobolizma yavaslar. beslenme
egzersiz aligkanliklar1 edinilmezse kilo alinir (K. Matthews et al. 2001a).

Postmenopozal dstrojen progestin kullanimi ¢alismasindaki 875 olgunun kilo ve yag
dagilimi incelenmis ve yasam stili, klinik ve demografik verileri tanimlanmistir. 45-
54 yaslan arasindaki kadinlarda, 55-65 yas arasindaki kadinlara gore daha fazla kilo
ve kalca ¢evresi bulmuslardir. Calisma, temel fiziksel aktivite, bos zaman ve ¢alisma
aktiviteleriyle kilo alimi arasinda iliski oldugunu gostermistir. Daha hareketli kadin-
lar daha az kilo alirlar (Espeland et al. 1997).

Bu donemdeki karin gevresine yag toplanmasi seklinde kilo alimi insiilin direnci ve
daha sonra gelisecek diyabet ve kalp hastaliklar1 ile iliskilidir (Dallman et al. 2004).

Kadinlar 6strojen tedavisinin kilo alimina sebep oldugunu diisiiniir fakat menopozal
donemde Ostrojen terapisi yasa bagl kilo artis hizini1 hafifgce azaltici etki gosterir
(Espeland et al. 1997; J. R. Guthrie, Dennerstein, and Dudley 1999).

Genetik faktorler, ndropeptidler ve adrenerjik sinir sistemi aktivitesi gibi kilo alimine
sebep olabilecek bir¢ok faktdr vardir (Milewicz, Bidzinska, and Sidorowicz 1996).

2.3.8.3. Dis degisiklikleri

Ostrojen diizeylerindeki azalmayla ge¢ menopozal dsnemde dis sorunlar1 gériilebilir.
Tiikriik salgist ve duyu azalmasiyla sonuglanan Ostrojen azligina bagli yanak
epitelinde atrofi olur. Agizda koti tat, ¢liriikk sikliginda artma ve dis kayb1 goriilebilir
(Krall et al. 1994).

Osteoporoz ve oral alveolar dis kemik kayb1 arasinda giiclii bir iliski vardr. Ostroje-
nin kemik kitlesi iizerindeki yarali etkileri dis kemiklerinde de belirgindir. Osteop0-
rozu olmayan kadinlarin bile vertebral kemik yogunlugu ve dis sayist arasinda ilski
gortilmistir (Krall et al. 1994).

2.3.8.4. Meme degisiklikleri

Hormonal cekilmeye bagli memede menopozal donemde degisiklikler goriilebilir.
Premenopozal kadinda ostrojen ve progesteron memede duktal ve glandiiler yapida
proliferatif etki gosterirken menopozla birlikte bu hormonlarin ¢ekilmesi bagli me-
menin prolierasyonunda azalma goriilecektir. Mamografide , hacim ve yogun doku
yiizdesinde azalma goriiliir ve bu alanlar yag doku ile yer degistirmistir.
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2.4. MENOPOZDA TANI VE iZLEME YONTEMLERI

Menopozal gegis evresinde amag kadinin sagligini ilgilendiren major saglik problem-
lerinin miimkiin oldugunca erekn tespit edilmesi ve kadmin menopozla ilgili
semptimlarinin hayat kalitesini olumsuz etkilemesinin Oniine gecilmesi olmalidir. Bu
donem ayrintili tibbi 0ykii, fizik muayene ve laboratuar testlerinden olusan ayrintili
saglik degerlendirmesi i¢in miilkemmel bir donemdir. Hastanin kronik hastaliklarla
ilgili risk faktorleri degerlendirilmeli ve uygun takip prosediirleri uygulanmalidir. Bir
klinisyenin menopozal donemdeki kadina verebilecegi en onemli katki egitimdir.
Hastaya diyet, egzersiz, sigara ve alkoliin birakilmasi ile ilgili bildilendirme yapilma-
s1 gerekir.

2.4.1. Tam

Menopozal gegiste 45 yas lizeri bir kadinda diizensiz kanamalar ve menopoz semp-
tomlar1 varsa; hormonal kontrasepsiyon kullanmadigi halde 12 aydir menstriial ka-
nama yasamadiysa ya da uterusu yok ve menopoz semptomlari varsa menopoz diisii-
niilmelidir. Over yetmezligini Ostermek i¢cin FSH ve Ostrojen diizeyleri c¢aligilabilir.
Ancak menopozal gegis doneminde FSH ve Ostrojen normal olabilir. Bu donemde
menopoz semptolarmin diger hastaliklardan ayirici tanis1 yapilmalidir. 40 yas alti
semptomsar goriildiigiinde kromozom anomalileri, galaktozemi, enfeksiyonlar,
otoimmiin hastaliklar, radyasyon ve kemoterapi gibi nedenler arastirilmalidir.

2.4.2. Fizik Muayene

Fizik muayenede boy, kilo ve viicut kitle indeksi kaydedilmeli kadinin fiziksel egzer-
siz, kilo alim1 veya kilo vermesiyle ilgili bilgilendirmede kullanilmalidir. Kilo dagi-
Iimina dikkat edilmeli, bel ¢evresi Ol¢iilmeli, trunkal obezite varsa eslik edebilecek
hastaliklar agisindan dikkatli olunmalidir.boyda kisalma osteoporoz ve vertebra
kompresyon kiriklari i¢in uyarn olabilir. Kan basinct mutlaka dl¢tilmelidir.

Unutkanlik, diisiince daginikligi gibi semptomlari olan hastalar nérologa yonlendi-
rilmelidir. Depresyon anksiyete gibi durumlarla ilgili hasta sorgulanmalidir. Bu do-
nemde ciltte incelme ve kirisiklik olabilir, mevcut neviislarda bir de§isim varsa
dermotolog onerilmelidir.

Kirk yasindan sonra mamografi taramasina basglanmalidir. Meme muayenesi mutlaka
yapilmalidir. Hastaya vulvovajinal muayene yapilmalidir. Muayenede vajinal atrofi,
enfeksiyon, pelvik organ prolapsusu varlig1 yoniinden degerlendirme yapilmalidir.
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2.4.3. Laboratuar Testleri

Menopozal gecis doneminde menstriiel diizensizleiklierden 6nce biyokimyasal degi-
siklikler baslar. 35 yasin tizerindeki kadinlarda erken folikiiler fazda LH yiikselmek-
sizin FSH ylikselmesi olur ve bu fertilite i¢cin olumsuz bir durumdur. 40 mIU/ml'den
yiiksel FSH diizeyleri menopozla ilsikili over yetmezliginin tanisinda kullanilir.

Menopozal gegis evresinde Ostrojen diizeyleri normal , yiiksek ya da diisiik olabilir,
menopozda ise ¢ok diisiik ya da saptanamayacak diizeyde olabilir. Ostrojen tedavisi
uygulanan kadinlarda serum hedef 6strojen diizeyleri 50 - 100 pg/ml'dir.

Matiirasyon indeksi, kadinlarda hormonal etkileri degerlendirmek i¢in kullanilan bir
yontemdir. Pap smear alinirken yapilabilen yontemde soldan saga dogru parabazal,
intermediate ve siiperfisyel hiicrelerin yiizdelerine bakilir. Ug degerin toplami %100
olmalidir (Randolph et al. 2005). Ideal bir matiirite indeksi drnegi vajenin iist 1/3'iine
ait skuamoz hiicrelerden olusmalidir. Matiirite  indeksi vajenin yeterli
Ostrojenizasyonunu gosterir. Diisiik dstrojen diizeylerinde sola kayma yani parabazal
ve intermediate hiicre artisi, yliksek Ostrojen diizeylerinde ise saga kayma yani
stiperfisiyal ve intermediate hiicre artis1 goriiliir.

Matiirite indeksi giinliik pratikte sik kullanilmaz sadece verilen tedavilerin etkinligini
degerlendirmek iizere yapilan ¢alismalarda kullanilir.

Kadinlara 40 yasindan itibaren kemik mineral yogunlugu 6l¢iimii onerilmelidir. 50
yas sonrasi gaytada gizli kan arastirilmalidir.

2.5. POSTMENOPOZAL HORMON TEDAVISi

Postmenopozal hormon tedavisi, menopozda azalan ve kadinda semptomlara neden
olan dstrojenin replasmaniyla semptomlarda rahatlama saglamaya yonelik olarak
ortaya ¢ikmistir. Ayni zamanda tedavinin uzun donem koruyucu etkileri tedavide
kullanimin1 desteklemistir. Osteoporozda dstrojen ve progestin tedavisi faydalidir.
Bunula birlikte kardiyovaskiiler hastaliklara kars1 korumadigi ve meme kanserini
arttirdig1 yoniinde ¢alismalar vardir. Bu da tedaviyle ilgili ¢ekinceler olusturmustur.

32



2.5.1. Hormon Replasman Tedavisinde Kullanilan Farmakolojik Yontemler
2.5.1.1. Ostrojenler

Dogal olarak viicutta bulunan ve sentezlenen 3 ¢esit Ostrojen vardir; Ostradiol, Gstron
ve dstriol. Ostrojenik etkisi en fazla olan ve reprodiiktif dénemde temel dstrojenik
etkiden sorumlu 6strojen dstradioldur. 1930'lu yillarida difenietilen tiirevi maddelerin
memelilerde gliglii  Ostrojenik etkileri farkedilmis ve ilk sentetik Ostrojen
dietilstilbesterol ilag olarak kullanilmaya baglanmistir.

Ostrojen  sentezi  kolestrolden  baslar;  progesteron,  17-OH-progesteron,
androstenedion ve testesteron sentez basamaklarini izleyerek dstradiol ve Gstron olu-
sumu gercgeklesir. Overler tarafindan salgilanan iki temel Gstrojen vardir; Ostron ve
Ostradiol. Bu bilesikler 18 C'lu bir iskelete sahiptir ve karacigerde 17-f-OH -
dehidrogenaz enziminin etkisi ile dstron ve Ostradiol birbirine doniisiir. 17-p-OH-
dehidrogenaz enzimi ile hidroksilenen 6strojen, 17-B- Ostradiol en potent dstrojendir.
Ostradiol ve 6stronun karaciger ve diger organlardaki ykiminda ortaya ¢ikan en
onemli metabolit dstrondur. Ostradiol ve dstron, dstriole doniistiiklerinde dstrojenik
aktiviteleri oldukca azalir. Ostriolun en énemli 6zelligi parsiyel agonist etki gdster-
mesidir. Vajina ve serviks disindaki organlarda dstradiol ile yarisarak etkisini azaltir.
Vajina ve serviskte bu etkisi yoktur (Oguz 1992) .

Dolasimda ostrojenler %3 serbest, %37 albiimine bagli ve %60 seks hormon bagla-
yan globiiline bagldir. Ostradioliin dolasimdaki yariémrii 90 dk'dir. Karacigerde
ostrojenler bir seri hidroksilasyonun ardindan stilfirik asit ve glukronik asitle konjuge
edilerek inaktif duruma getirilirler. Konjuge edilen metobolitlerin biiyiik kismi safra
ile atilirken bir kismi enterohepatik dolagima girer. Ostrojenlerin az bir béliimii idrar-
la atilir. Idrarla atilan &stron + 6stradiol / dstriol oran1 hemen hemen esittir.

2.5.1.1.1. Oral ostrojenler

Oral yoldan alinan 6strojenler barsak mukozasindan emilerek glukronide ayrisir ve
portal dolasima girer, karacigere ulasarak metabolize olur. Dolasisiyla oral yoldan
alinan Ostrojen karcigerde suprafizyolojik seviyelerdedir. Buna " ilk gegis etkisi" de-
nir.

Reprodiiktif donemde Ostrojenler overler ve yag dokuda sentezlendikten sonra kara-
cigere ugramadan once dolasima katilarak hedef hiicrelerde etkili olurlar (Baker
1994).

Karacigerdeki metabolizma sonrasi strojenler enterohepatik dolasimdan ¢ok daha az
miktarda sistemik dolasima gegerler. Temelde oral olarak kullanilan 6strojen dozlar
sistemik olarak reprodiiktif donemdeki erken folikiiler donem ile ayni plazma seviye-
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lerini saglasa bile bagirsak ve karacigerdeki metabolik etki nedeniyle dolagimdaki
Ostron seviyesi reprodiiktif donemdeki ve parenteral ostrojen tedavisi esnasindaki
plazma seviyelerinin ¢ok lizerine ¢ikar. Bu etki oral kullanilan tiim &strojenlerde go-
riiliir. Ostrojen tedavisi ile ilgili spekiilasyonlarin sebebi yiiksek dstron seviyeleri ve
meme kanseri arasindaki iliski olup olmadigina dairdir (Baker 1994).

Tablo 7 : Ostrojenlerin klasik siniflamas1

Dogal oéstrojenler Sentetik ostrojenler
Ostradiol Etinil 8stradiol
Ostron dietilstilbesterol
Ostriol

Konjuge Ostrojenler

Ostradiol valerat

Ostrojen tedavisi sirasinda metabolize olan &stroenlerin mikrozomal diizeyde
intraseliiler etkileri sebebiyle bazi proteinlerin sentezinde artis goriiliir. Protein bag-
layan globulin, pihtilasma faktorleri ( 6zellikle faktér VII ), renin subsrat ve triglierit
diizeyleri artar (Steingold et al. 1991).

Konjuge ostrojen; gebe kisragin idrarindan ekstraksiyonla elde edilir. Suda kismen
¢dziinen 10'a yakin konjugat igerir. I¢inde %50-60 dstron siilfat, %20-35 sodyum
ekilin ve %10-15 dihidroekilin siilfat, daha az oranda ise Ostriol siilfat ve diger bile-
sikler mevcuttur. Oral alimi takiben 4 ssat i¢inde plazma pik seviyelerine ulasir ve
yarilanma Omrii 12 ssaatir. Replasman amagh 0.625 mg/giin dozunda kullanilir.

Ostradiol; oral alimi takiben bagirsak ve karacigerde 17- p-OH- dehidrogenaz etkisi
ile Ostron ve Ostron siilfata yikilir. Yar1 6mrii 90 dakikadir. Etki siiresiini uzatmak
tizere esterleri ve krstalize hali kullanilir. Oral kullanimda Gstradiolun 1-3 mikron
boyutundaki kristalize hali uzun veyeterli plazma seviyesi saglar fakat potal sisteme
giren mikronze dstradiol hizla 6stron ve 6zellikle 6stron-3-glukronide konjuge olur.
Ostrojenin bu sekilde hizli iaktivasyonu bazi ilaglarin inaktivasyonunda yavaslamaya
sebep olabilir, en dnemli 6rneklerden biri fenitoindir (Mashchak et al. 1982).

Ostron ve 6striol; dstron dstradiolden 17. Karbonda bir ketonun bulunmasu ile ayri-
lir. Bu yapist sebebiyle etkisi Ostradiolden diistiiktiir. Hormon replasman tedavisinde
ostron siilfat seklinde bulunabilir fakat sik tecih edilmez. Ostron siilfat zaten konjuge
Ostrojenin bir parcasidir ve konjuge 6strojen HRT (hormon replasman tedavisi) i¢in
sik kullanilir. Ostriol ise HRT igin kesnlikle kullanilmaz , biyolojik aktivitesi kotiidiir
ve osteoporozu Onlemede bir etksi yoktur.
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Ostradiol esterleri; oral kullamlan ostradiol esteri Ostradiol valerattir. piyasada
progestinlerle kombine oral preperatlar seklinde bulunur. HRT amagli tedavi dozu 2
mg/glin'diir. 12 saat i¢cinde viicutta 60 pg/ml Ostradiol ve 300 pg/ml Ostrona
metabolize olur (R A Lobo 1987).

Etinil ostradiol; oral kullanilan dstrojenler igerisinde en gii¢li olanidir. Etinil kokii
sayesinde 17-B-OH-dehidrogenaz enziminin bagirsak ve karacigerdeki metabolik
etkilerinden korunur. Metabolize olduktan sonra siilfat formunda dolasimda bulunur.
Entrohepatik dolasima katililarak karacigerde mikrozomlar seviyesinde hepatositlere
etki eder ve boylece pihtilagsma faktorleri ve lipidler {izerine etkili olur. Oral alimi
takiben plazma seviyesi bir¢ok faktorden etkilenir bu ylizden HRT de nadiren tercih
edilir.

2.5.1.1.2. Transdermal bant uygulamasi

Cilde bir yapiskan ile tututurulan ve yar1 gecirgen bir zar vasitasiyla dstrojen salan
preperatlardir. Yamalar gilinliik salinan 6stradiol miktarina gére 14-100 pg arasinda
tasarlanmistir. Karacigerdeki ilk gegis etkisinden dolayi oral dstradiol ile dolagimda-
ki 6stronun Ostradiole orani 3 iken transdermal uygulama ile bu oran 1'dir.

Oral 6strojenler faktor VII, protrombin 1 ve 2 pargaciklarini arttirirken, transdermal
ostrojen faktor VII'yi azaltir (Chen et al. 2018; Taner et al. 2006). oral dstrojen aktive
protein C rezistansini arttirir fakat transdermal Gstrojenin boyle bir etkisi yoktur (Post
et al. 2003).

Oral ve transdermal Ostrojenin ikisi de total kolestrolii, LDL kolestrolii ve
lipoprotein(a)ytr diisiiriir. Oral Gstrojen HDL kolestrolii transdermal kolestrole gore
daha fazla arttirirken trigliseridler lizerindeki etki oral kullanimda artis transdermal
kullanimda diisme seklindedir (Sendag et al. 2002; Chen et al. 2018; Brynhildsen and
Hammar 2005).

Oral 6strojen alan kadinlarda C-reaktif protein diizeyleri artarken transdermal uygu-
lamada degismez (Chen et al. 2018; Sendag et al. 2002). Women's Health
Initiative'in bir ¢alismasi bazal C-reaktif protein seviyelerinin artiginin artmis koro-
ner kalp hastaligi riskiyle beraber oldugunu gostermistir fakat oral strojene bagli C-
reaktif pratein artigi, riski daha fazla arttirmamaktadir (Pradhan et al. 2002).

gozlemsel caligmalar myokard infartiisii riskinde hem oral hem de transdermal dstro-
jen tedavisiyle azalma oldugunu gostermistir (de Vries, Bromley, and Farmer 2006).

Oral Ostrojen tedavisi metobolik sendrom belirteclerinde bozulmaya yol acabilir fa-
kat transdermal Ostrojenin etkisi minimaldir (Chu et al. 2006). Sigara igen
postmenopozal kadinlarda oral dstrojene gore transdermal Ostrojende total periferik
direngte, vaskiiler sempatik tonusta ve norepinefrin diizeylerinde azama ve vaskiiler
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duyarliklikta artma gibi faktorleri igeren daha iyi bir kardiyovaskiiler yanit saptan-
mustir (Girdler et al. 2004).

Suanki verilerle oral ve transdermal dstrojen tedavisinde meme kanseri riski karsilas-
tirtlamamustir fakat kolorektal kanserde her iki uygulamada da olumlu sonug¢ alinmis-
tir (Csizmadi et al. 2004)

2.5.1.1.3. Vajinal 6strojen uygulamasi

Vajinal atrofi sikayetleri oral ve transdermal 6strojen kullaniminda ge¢meyebilir.
Bazi hastalarda ise Ostrojenin genitoiiriner etkilerinden faydalanmak isterken siste-
mik etkilerinden kaginmak gerekebilir. Bu durumlarda vajinal uygulamanin yeri var-
dir.

Vajinal dstrojen uygulamalarinda tedavinin etkinligini degerlendirmek iizere vajenin
1/3 distal ve yan duvarida pH &lgiimii yapilir. Olgiilen asidik bir pH (<4,5) 6stroje-
nin pozitif etkileri ile paralellik gosterir (Notelovitz 1989; Roy et al. 2004).

Vajinal uygulamada Ostrojenin sistemik emilimi vardir. Kremler i¢indeki Ostrojen
immatiir, atrofik vajinadan kolaylikla emilir (Rigg, Hermann, and Yen 1978). Vajinal
mukoza matiire olduk¢a emilim diiser (Pschera, Hjerpe, and Carlstrom 1989). Bu
diisiis 3-4 ay siirer fakat bundan sonra da daha az seklide de olsa emilim devam eder.
Absorbsiyonu en aza indirerek vajinal atrofinin etkin bir sekilde tedavi edilebilmesi
icin 0,3 mg'lik Gstrojenler haftada 2-3 kez uygulanabilir (V L Handa et al. 1994). 6-
12 ay uygulanan vajinal 6strojen tedavisinde sonra endometrial 6rnekleme diisiiniile-
bilir (Speroff and Fritz 2014).

Estring; 55mm c¢apli silikon bir halkadir, 2mg 6stradiol igerir ve 90 giin boyunca
giinde 7 pug salinim yapar (G. Schmidt et al. 1994). Avrupa ¢aligmalar1 bu halkanin
vajinal matiirasyonu saglayabildigi ve diisiik doz sistemik emilimi oldugunu goster-
mistir (Henriksson et al. 1996). Vajinal atrofi semptomlar1 hizli bir sekilde diizelmis-
tir. Endometrial kalinlik tizerine 1 yillik tedavi sonrasi etki goriilmemistir (Naessen
and Rodriguez-Macias 2002).

Vagifem; 25ug 6stradiol igeren vajinal tablettir ve giinde bir kez kullanim ile 2 hafta
icinde semptomlari diizeltir. Tk 2 haftadan sonra haftada 2 kez seklinde idame dozu
kullanilabilir. Bu kullanim sekliyle endometrial kalinlik artis1 bildirilmemistir fakat
calisma stiresi 6 aydir (Dugal et al. 2000).

Ug ay boyunca giinde 50ug veya 100pg dstradiol asetat salnimi yapan vajinal halka-
lar mevcuttur (femring, menoring) (Al-Azzawi, Buckler, and United Kingdom
Vaginal Ring Investigator Group 2003; Leon Speroff 2003). 0stradiol asetat bir
prohormondur, hizla 6stradiole hidrolize olur; oral ve transdermal uygulamada elde
edilen kan ostradiol diizeylerine ulasir. Sicak basmalar1 ve kemik {izerine olumLu
etkileri vardir, uterus varliginda endometrial koruma icin progesteron eklenmelidir.
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2.5.1.1.4. Ostradiol implantlar

Yilda 2 kez subkutan uygulanabilen 25,50,75 mg dozlarda Gstrojen peletleri mevcut-
tur. 25 mg pelet 40 -60 pg/ml kan diizeyi saglar ki oral kullanimda elde edilen stan-
dart diizeydir (Suhonen et al. 1993; R A Lobo et al. 1980). Fakat etki kiimiilatiftir ve
birka¢ yildan sonra kan seviyeleri 2-3 kat daha yiiksek olur. Tedavi birakildiktan
sonra yiiksek kan dstradiol seviyeleri 2 yila kadar sebat eder. Bu tedavi seklini tercih
eden kadinlarda kan ostradiol seviyeleri izlenmeli ve 200 pg/ml'den daha yiiksek
seviyelerde tedavi kesilmelidir.

2.5.1.1.5. Perkutan ostrojen

Transdermal Gstrojenlerin sprey, jel ve emiilsiyon sekilleri de mevcuttur. Her ne ka-
dar karsilagtirma ¢alismalart mevcut degilse de farmakokinetigin transdermal yon-
temlerle ayni olacagi diisiiniiliir. Peletlerde oldugu gibi kan 6stradiol seviyesi takip
edilmeli ve 100-200 pg/ml'nin altinda tutulmalidir.

2.5.1.2. Ostrojen - progestin'in ardisik ve devamli rejimleri

Hormon replasman tedavisi esnasinda Ostrojenle birlikte progesteron kullaniminin
temel sebebi Ostrojenin sebep olabilecegi endometrial hiperplaziyi dnlemektir. Klinik
caligmalarda endometriumu kontrolsiiz proliferasyona karsi etkin bir sekilde koruya-
bilecek progestin dozlar1 ve kullanim siireleri belirlenmistir (Woodruff and Pickar
1994a). Ardisik rejimde kadinlarin %80-90"'inda progesteron g¢ekilme kanamalari
goriilmiistiir (D F Archer, Pickar, and Bottiglioni 1994). Giinliikk dstrojene giinliik
progestin dozunun eklenmesi, hem progestin dozunun daha diisiikk olmasina hem
endometrial hiperplaziye karsi etkin bir korumaya hem de 1 yillik tedavi sonunda
%80-90 amenore elde edilmesine yaramustir (L Speroff et al. 1996; Pickar et al.
2003).

Ardisik rejimde Ostrojen hergiin, progestin her aymn 2 haftasi birbirleriyle es deger
dozlarda verilir :

e 5 mg medroksiprogesteron asetat
e 0,7 mg noretindron

e 1,9 mg noretindron asetat

e 200 mg mikronize progesteron
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Giinliik devamli rejimde, progestinler dstrojenlerle asagidaki es deger dozlarda veri-
lebilir:

e 1,5veya 2,5 mg medroksiprogesteron asetat
e 0,35 mg noretindron

e 0,5veya 1,0 mg noretindron asetat

e 100 mg mikronize progestereon

e 2 mgdrosperinon

e 2 mgdionegest

Bu hormonal rejimler giinliik kalsiyum destegi ( 500mg yemeklerle beraber) ve D
vitamini (1000 - 2000 1U)ile komsine edilmelidir.

Cogu kadin progesteron iceren hormonlarla tedaviyi tolere edemez. Meme
hassasiyeti, siskinlik ve depresyon goriilebilecek yan etkilerdir. Yapilan calismalar
mastalji hari¢ goriilen fizyolojik ve psikolojik yan etkilerin varligini ispat
edememistir (Kirkham et al. 1991; J. A. Cummings and Brizendine 2018).

PEPI randomize ¢alismasinda, medroksiprogesteron asetat veya progesteron igeren
Ostrojen - progesteron preperatlar: kullannan kadinlarin %28,7'sinde mastaljide artis
gorilmiistiir.

Progestin verilen siire 14 giinden daha az oldugunda zamanla artan bir endometrial
hiperplazi riski oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur (Wells et al. 2002; Sturdee
et al. 2000). Aralikli progestin tedavisi alan hastalarda yillik endometrial biyopsi
distiniilmelidir.

Progesteron vajinal jel seklinde de uygulanabilir. Uterustan ilk gecis etkisi nedenli
diisiik sistemik diizeyler elde edilir fakat endometriumu yeterince korur (Miles et al.
1994).

Postmenopozal donemdeki kadinlarda kullanilmak iizere 24 saatte 10 pg
levonorgestrel salinim1 yapan rahim i¢i araglar tiretilmistir. Mirena da postmenopozal
kadinlarda kullanilabilir (Varila, Wahlstrom, and Rauramo 2001; Andersson and
Rybo 1990). Intrauterin progestin endometriumu hiperplazi ve kansere karsi etkin
bigimde korur (Vereide et al. 2003). ilk 6 ay kirilma kanamalar1 olusur, 1 y1l sonunda
kadinlarin %60-70’1 amenoreiktir. Levonorgestrel iceren rahim i¢i araglar 10 yillik
kullanim avantajina sahiptir. Postmenopozal kullanim i¢in ¢ercevesiz rahim i¢i arag
da tasarlanmistir (Fibro Plant —LNG), 24 saatte 14 pg levonorgestrel salar
(Wildemeersch et al. 1999). Bu yontemlerle progesteronun sistemik etkileri ortadan
kaldirilmaz fakat minimalize edilir.

Histerektomili kadinlarda 6zellikle Ostrojen progesteron kombinasyonu kullanmay1
gerektiren bazi durumlar vardir. Pelvik endometriozisi olan kadinlarda sadece Gstro-
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jen kullanildiginda adenokarsinom gelistigini bildiren yayinlar vardir (Leiserowitz et
al. 2018; Reimnitz et al. 1988). Supraservikal histerektomi yapilan olgularda strojen
progesteron kombinasyonu kullanilmalidir. Endometrial ablasyon yapilan hastalarda
aktif endometrium kalmis olabilir (Igbal and Paterson 1997; Istre et al. 1996). Bu
yiizden kombine tedavi onerilmelidir.

Endometrial adenokarsinom tedavisi olmus kadinlarda, over endometroid tiimori
tedavisi alan kadinlarda kombine tedavi tercih edilmelidir.

2.5.1.3. Androjenler

Menopozdan sonra total testesteron iiretimi azalir ¢iinkii primer kaynagi olan
androstenodionun periferik doniisiimii azalmistir. Erken menopozal donemde
androstenodion diizeyi geng eriskinlere gore %62 daha disiiktiir (Labrie et al. 1997).
Menopoz oncesi 5 yil, menopoz sonrasi 7 yil siiren longitudinal bir ¢alismada dola-
simdaki testesteron diizeyi degismemis bulunmustur (Burger et al. 2000). Seks hor-
mon baglayici globiilin azaldig1 icin serbest testesteron artmis goriiniirken giinliik
testesteron iiretimi azalmistir.

Androjen tedavisi fiziksel iyilik ve seksiiel davranista artis icin kullanilabilir. Diigiik
dozlarda cinsel davranisa etkisi az olsa da cinsel fantazilerde ve mastiirbasyonda artis
goriilmistiir (Myers et al. 1990).

Androjen tedavisinin virilizasyon (akne, alopesi ve hirsutizm) ve kolestrol
lipoprotein profiline olumsuz etkisi oldugu g6z Oniinde bulundurulmalidir.
Testesteron Ostrojen tedavisine eklendiginde kemiklere ve sicak basmalarina kars1 ek
bir fayda saglamaz (Greendale et al. 1996; Garnett et al. 1992). Metil testesteronun
cok farmakolojik dozlarda verildigi zaman kemikler lizerinde dstrojene istiin oldu-
gunu gosteren ¢aligmalar vardir (Barrett-Connor et al. 1999). Androjen tedavisinde
kemik etkilerinin daha fazla olmasinin nedeni seks hormon baglayici globiilin diizey-
lerindeki diisiis sonucu olusan serbest ostrojen diizeylerinin yliksek olmasina ve kas
kitlesinde androjene bagli degisimlerin sonucu olabilir.

Testesteron uygulamasi ve meme kanseri , endometrial hiperplazi ve endometrial
kanser arasindaki iliski net olarak kurulamamistir. Ek olarak kardiyovaskiiler sis-
temdeki uzun donem etkileri de bilinmemektedir.

2.5.1.4. Selektif ostrojen reseptor modiilatorleri

Selektif ostrojen reseptdr modiilatorleri (SERM) farkli dokulardaki 6strojen reseptor-
lerinin agonistik/antagonistik profilini diizenleyebilen bir grup ilagtir. Selektif dstro-
jen reseptor modiilatdrleri hormon replasman tedavisinin istenmeyen etkilerini orta-
dan kaldirmak ya da azaltmak amaci ile kullanima sunulmustur. ideal bir hormon
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replasman tedavisinde meme ve endometriumda negatif, kemik, kardiyovaskiiler
sistem ve vajende pozitif etki beklenir.

Raloksifen; endometriuma proliferatif etki yapmazken kemik ve lipidler iizerine
olumlu etki gosterir (Draper et al. 2009; Walsh et al. 1998). Multipl outcomes of
raloxifene evaluation (MORE) ¢alismasi osteoporotik kadinlarda raloksifen kullani-
minin etkilerinin § yillik bir takipten sonra bildirmistir (Siris et al. 2005; Delmas et
al. 2002). Diisiik T skoru olan kadinlarda raloksifen tedavisinin ardindan vertebra
kiriklarda %50 azalma izlenmistir. Major yan etkisi vendz tromboembolizmde 3 kat
artis yapmasidir. Raloksifen, Ostrojen gibi yiiksek vendz tromboembolizm riski ile
birliktedir (S R Cummings et al. 1999).

MORE c¢aligmasinda raloksifen alan kadinlarda 6strojen reseptorii pozitif meme kan-
serlerinde %80 azalma saptanmistir. Ostrojen reseptdrii nagatif tiimorlerde bir
azalma saptanmamustir.

Raloksifenin koroner olaylar {izerine herhangi bir olumlu veya olumsuz etkisi bulu-
namamistir.

Arzoksifen; meme kanseri tedavisi i¢in ortaya koyulmus, raloksifen benzeri bir dstro-
jen agonist- antagonistidir. Preklinik ¢alismalar arzoksifenin kemik ve lipidler tize-
rinde Ostrojen agonisti, meme ve endometriumda antogonisti olarak etki gosterdigini
saptamigtir. Meme kanserinde tamoksifene {istlinliigii yoktur.

Ospemifen; kemik koruyucu etkisi ve endometrium ve meme stimiilasyonunu engel-
leme etkisi raloksifen kadar etkindir (Komi et al. 2006). Vazomotor sikayetler tizeri-
ne bir etkisi yoktur.

Bazedoksifen; kemik ve lipidler {izerine olumlu etkisi vardir, meme ve endometrium
lizerine etkisi yoktur. Ostrojen ve bazedoksifenin ortak kullanimi TSEC ( tissue
selective estrogen copmlex) olarak adlandrilmigtir. Konjuge Ostrojenlerle kombine
edilmis bazedoksifen sicak basmalarini azaltir, vajinal atrofiyi diizeltir, lipitleri iyi-
lestirir, kemik kaybini 6nler ve meme hassasiyetine yol agmaz (Pinkerton et al. 2009;
Rogerio A. Lobo et al. 2009). 20 mg bazedoksifenin konjuge Ostrojenlerle kombi-
nasyonu endometrial hiperplaziyi engeller ve son derece yiiksek oranda amenoreye
yol agar (Pickar et al. 2009; David F. Archer et al. 2009). Postmenopozal hormon
tedavisinin bu sekilde kullanim1 progestinlerin kullanilmasina gerek birakmayabilir.

2.5.1.5. Tibolon
Tibolon yapisal olarak oral kontraseptiflerde kullanilan 19 - nortestosteron

progestinlerle akrabadir. Tibolon hem 0strojenik hem de gestajenik etki gosterir.
Tibolon sistemik dolagima katildiktan sonra 3- B-hidroksi, 3-a-hidroksi ve A-4 izo-
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mer metabolitlerine ayrilir. 3- B-hidroksi ve 3-a-hidroksi Ostrojenik, A-4 izomer ise
progestajenik ve androjenik etkilidir (de Gooyer et al. 2003; Kloosterboer 2018).

Tibolonun metabolizmasi genelde karaciger ve bagirsaklarda olur fakat A-4-izomeri
endometriumda {retilir ve progesteron reseptdriine baglanarak 2 Ostrojenik
metabolitin agonistik etkilerinden endometriumu korur (Genazzani et al. 1991,
Markiewicz and Gurpide 1990).

Klinik ¢alismalar tibolonun sicak basmalari ve vajinal kuruluk iizerine 6trojenik etki-
leri oldugunu gostermistir (Trévoux, Dieulangard, and Blum 1983). Tibolon ve
plesoboyu Karsilagtiran ¢aligmalarda tibolon lehine libido artig1 saptanmustir , libido
arttiricr etkisi androjen tedavisi kadar etkili bulunmustur (Castelo-Branco et al. 2000;
Palacios et al. 1995). Tibolonun seksiialite tizerine etkisini 2 mekanizma agiklar: A4
izomerin direkt androjenik etkisi ve/ veya dolagimdaki serbest testesteron diizeyinde-
ki artig. Tibolon tedavsinde akne ,hirsutizm gibi yan etkiler bildirilmemistir.

Klinik ¢aligmalar giinde 2.5mg tibolon alan kadinlarda HDL kolestroliin %20 azaldi-
g1 gostermistir. Ancak total kolestrol % 10, trigliserid %20 ve LDL kolestrolde de
azalma goriilmustir (Rymer et al. 1993; Huber et al. 2002). HDL kolestroliin azal-
masinin zarali etkileri endotelin ve lipoprotein (a) azalmalari ile dengelenir (J. C.
Gallagher et al. 2001; von Eckardstein et al. 2001). Tibolonun kardiyovaskiiler sis-
tem tizerine etkilerini notr kabul etmek gerekir.

Tibolon endometrial prolifersyon olusturmaz. Bunun nedeni A-4-izomerin
progesteron reseptoriine baglanarak diger 2 6strojenik metabolitin agonistik etkilerini
bloke etmesidir (Markiewicz and Gurpide 1990; Genazzani et al. 1991).

Tibolon kullanan myomlu kadinlarda tibolonun myoma etkisi olmadig1 goriilmiistiir
(Fedele et al. 2000; Simsek, Karakus, and Trak 2002). GnRH analoglar1 kullanan
kadinlarda add-back tedavisi olarak tibolon eklenmesi sicak basmalar1 ve kemik kay-
bini etkili bir sekilde 6nlerken myomun kiigiilmesini engellememistir (Palomba et al.
1998).

Tibolon meme hiicrelerinde proliferasyona yol agmaz ve aktif Ostrojeni azaltacak
sekilde enzimatik aktiviteyi tetikler. Postmenopozal hormon tedavisi mamografide
meme dansitesini arttirir; bu artig dstrojen kullananlarda %10-20, dstrojen-progestin
kullananlarda % 20-35'tir ve tedavinin ilk aylarinda ortaya ¢ikar. Tibolon ise meme
dansitesini arttirmaz ve Ostrojen tedavisi ile goriilenden ¢ok daha az mastalji yapar
(V L Handa et al. 1994). Gozlemsel galismalarda bildirilen artmis meme kanseri riski
tibolonun Avrupa ¢alismalarinda secici regelendirilmesiyle ilgili oldugu diistiniilmek-
tedir , klinisyenler tibolonu kanser i¢in riskli oldugunu diisiindiikleri hasta gruplarina
recete etmislerdir ve bu da tedavi gruplarinda kontrol gruplarina gore daha fazla has-
talik goriilmesi seklinde sonuclanmistir (Leon Speroff and Fritz 2014b).
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Postmenopozal kadinlarda tibolon tedavisinin Ostrojen ve Ostrojen -progestin
rejimleri kadar etkili oldugu goriilmiistiir (Berning et al. 1996; Krebs et al. 2004).
LIFT galismas1 (long term intervention on fractures with tibolone) , cok merkezli,
randomize kontrollii, 22 iilkenin katildig1 ve 1.25mg tibolonun giinliikk uygulandigi 3
yil siiren bir ¢alismadir (Steven R. Cummings et al. 2008). ¢alismada vertebral kirik-
larda %45, nonvertebral kiriklarda %25 oraninda azalma goérilmistiir. Goriilen 2 kat
artmis inme riski, 70 yas lizeri kadinlarda en belirgin ve Ostrojenle benzer oranda
bulunmustur.

2.5.2. Sicak Basmalari Icin Tedavi Secenekleri

Vazomotor semptomlar i¢in en etkili tedavi secenegi hormon replasman tedavisidir.
Fakat kadinlarin bir kismi1 ya tedaviyi kabul etmez ya da tedavi i¢in uygun degildir.
Gecmiste transdermal olarak kullanilan klonidin popiiler bir tedavi se¢enegiydi anc-
cak yapilan ¢alismalar etkisinin plasebodan farki olmadigini gorterdi (Nagamani,
Kelver, and Smith 1987; Goldberg et al. 1994).

Son yillarda selektif serotonin reuptake inhibitorleri sicak basmalarinda basarili bu-
lunmustur.

Tablo 8 : Sicak basmasi i¢in ilaglar - Randomize kontrollii ¢alismalar

flac Doz Sicak Basmasinda
Azalma

Sitalopram - plasebo 20 mg/giin %130, plasebo ile ayni
Fluoksetin 20 mg/giin %350, plasebo ile ayn1
Setralin 50,100 mg/giin %40, plasebo ile ayn1
Paroksetin 12.5 mg/giin %62

25 mg/giin %65
Venlafaksin 37.5 mg/gilin %37

75 mg/giin %61

150 mg/giin %61
Desvenlafaksin siiksinat 100 mg/giin %64
Gabapentin 900 mg/giin %50
Pregabalin 150 mg/giin %65

(Leon Speroff and Fritz 2014)

SSRI'lar sicak basmalarinda hormon replasman tedavisinden sonra en iyi se¢enektir
fakat etkileri Ostrojenle elde edilen kadar degildir. Bu hastalarda depresyon,
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anksiyete ve uyku bozukluklarinda da diizelme olur. Libidoda azalma goriildiigi icin
miimkiin olan en diisiik doz tercih edilmelidir. 6nerilen doza yavas yavas ¢ikilmali ve
ilag¢ birakilmak istendiginde de kademeli olarak doz azaltilmalidir.

2.5.3. Alternatif Tedavi Secenekleri
2.5.3.1. Fitoostrojenler

Fitoostrojenler Ostrojenik aktivitesi olan veya metabolitleri Ostrojenik aktivite goste-
rebilen nonsteroidal maddelerdir. 3 sinifa ayrilirlar: izoflovonlar, lignanlar ve
kumestanlar (Murkies, Wilcox, and Davis 1998; Tham, Gardner, and Haskell 1998).

Soya fasulyesi fitodstrojenden zengindir ve en sik goriilen fitodstrojen olan izoflovon
igerir.

Kirmiz1 yonca ; baklagillerdendir, izoflovon igerir. Yapilan calismalar plesoboya
stlinliigli olmadigin1 gostermistir (Knight, Howes, and Eden 1999).

2.5.3.2. Diger alternatifler

Dong quai (Cin melek otu) ; sicak basmalari, endometrium ve vajina iizerne
ostrojenik etki saptanmamustir (Hirata et al. 1997).

Ginseng ; plaseboya tistiinligii yoktur (I. K. Wiklund et al. 1999).
Vitamin E ; sicak basmalari igin etkili degildir (Barton et al. 1998).

Aksam sefasi ; mastalji, prementriiel sendrom ve menopozal semptomlar i¢in oneri-
lir. Prostaglandin E prekiirsorleri igerir. Plaseboya iistiinliigli gosterilememistir
(Chenoy et al. 1994).

Black cohosh ; siyah yilan kokii olarak da bilinir. Piyasada remifenin olarak bulun-
maktadir. Hormon replasman tedavisi ve plaseboyla karsilastirildiginda bir iistiinliigii
goriilmemistir (Geller et al. 2009). Black cohosh 6strojenik degildir ve menopozal
semptomlara bir etkisi yoktur. Ayrica hepatotoksik olabilme kuskusu mevcuttur
(Teschke et al. 2018).

Gingko biloba ; ayni isimli bir agacin yapraklarindan hazirlanan ekstre seklindedir.
in vitro ¢aligmalarda gingkonun antioksidan ve antiamyloid etkileri gdsterilmistir.
2007 yilindaki bir cochrane derlemesi, 4247 katilimcinin yer aldigi 35 klinik calis-
may1 derlemis ve gingkonun demansvya algi bozuklugunda bir faydasi olmadigini
saptamistir (Birks and Grimley Evans 2007).

Sar1 kantaron ; trisiklik antidepresanlarla karsilagtirildigi ¢aligmalar vardir. Net bir
sonug elde edilememistir (Kim, Streltzer, and Goebert 1999; Shelton et al. 2001).
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Equal ; bakteriyel bir metabolittir ve soya fitodstrojeni olan daitzenin hormonal aktif
olan tek metabolitidir. Gebe kisrak idrarindan elde edilir. In vitro olarak equol her iki
Ostrojen reseptoriiniin gen transkripsiyonunu diger izoflovonlardan daha fazla
stimiile eder (Morito et al. 2001). Olusumu tamamen intestinal mikrofloraya baglidir.
Bir fitodstrojen degildir; non steroidal bir Ostrojendir, izoflovan ailesindendir,
intestinal bakterilerin metabolit tirlintidiir.

2.5.5. Ostrojen - Progestin Tedavisinin Riskleri Ve Faydalari
2.5.5.1. Kardiyovaskiiler hastaliklar ve HRT

Kardiyovaskiiler hastaliklarla ilgili yapilan klinik ¢alismalardan elde edilen kanitlar
Ostrojen ya da Ostrojen - progestin kombinasyonlarinin kardiyovaskiiler hastaliklar
tizerine olumlu ya da olumsuz etkileri konusunda veriler elde etmemizi saglamistir.

2.5.5.1.1. WHI( Kadin Saghg Girisimi )

Amerikan milli saglik orgiitii tarafindan 1992 yilinda postmenopozal kadinlarin sag-
lik durumunu degerlendirmek iizere planlanmis ve 2007 yilinda sonuglarinin agik-
lanmasi amaglanmis ¢alismadir (“Design of the Women’s Health Initiative Clinical
Trial and Observational Study. The Women’s Health Initiative Study Group.” 1998).
WHI 40 Kklinik merkezde, 50 ile 79 yaslar1 arasinda 161809 kadini1 degerlendirmistir.

Calismanin bir kolunda 16608 kadin postmenopozal kombine Ostrojen - progesteron
kullananlar ve plasebo seklinde, bir kolunda ise histerektomize sadece Ostrojen kul-
lanan kadinlar ve plasebo grubunun karsilagtirmasi seklinde yapilmistir.

Yapilan takiplerde kombine tedavi alan grupta artmis invaziv meme kanseri riski ve
kardiyovaskiiler hastalik riski nedeniyle calisma 5 yil sonunda durdurulmustur
(Rossouw et al. 2002a).

Histerektomize 10739 kadinin 6.8 yil izlendigi sadece Ostrojen kullanilan ¢alisma
koluda yarida kesilen kombine tedavi grubuna benzer artmis inme riski nedeniyle
durdurulmustur (Anderson et al. 2004).

Calismada kardiyovaskiiler risk agisindan, sadece Ostrojen kullanan grup daha obez,
daha az aktif ve ge¢misinde daha fazla kalp hastalig1 6ykiisii mevcuttu ve bu grupta
meme kanseri riski i¢in daha fazla dogum ve bilateral ooferektomi, daha fazla hor-
mon kullanimi mevcuttu. Popiilasyonlarin farkliligi, tedavilerin fakliligi nedeniyle
sadece Ostrojen ve kombine tedavi grubu direk olarak karsilastirilamamastir.

44



WHI ¢alismas1 hormon tedavisinin kardiyovaskiiler hastaliklardan primer koruyucu
etkisinin olmadigin1 géstermek i¢in dogru popiilasyon ve tedaviye baglama zamanin
arastirmamigtir.

WHI ve Inme ; dstrojen -progesteron ve yalnizca dstrojen kullanilan iki ¢alisma ko-
lunda da nonfatal iskemik inmede artis goriilmistiir (Anderson et al. 2004).

WHI'nin son raporunda kadinlarin bilinen bir kardiyovaskiiler hastaligi yoksa veya
60 yasindan genclerse, menopoza girmelerinden bu yana 10 yildan daha az siire
gecmisse inme riskine istatiksel anlamli bir artis olmadigini belirtmistir (Rossouw et
al. 2007).

Inme igin risk faktorii olan kadinlarda diisiik doz dstrojen kullanilmali ve daha az
tromboz riski oldugu i¢in transdermal yol kullanimu tercih edilmelidir.

2.5.5.1.2. HERS ( Kalp Ve Ostrojen - Progestin Calismasi )

randomize ¢ift kor plasebo kontrollii, giinliik 0.625 mg konjuge Ostrojen ve 2.5mg
medroksiprogesteron asetat tedavisinin daha dnce kalp hastaligi olan kadinlarda ko-
roner kalp hastalig riski tizerine etkisi incelenmistir (S Hulley et al. 1998; Stephen
Hulley et al. 2002). ortalama yas 66.7 olan c¢alismaya 2763 hasta alinmis, 20 fakli
merkezde yiritilen ¢alisma 4.1 yil sirmiistir. Hormon grubunda toplam 176
miyokard infarktiisii ve koroner 6liim, plasebo grubunda ise 176 miyokard infarktiisii
ve 0liim gézlenmis olup anlamli farklilik tespit edilmemistir.

Statin ve aspirin kullanimi1 plasebo ve tedavi grubunda ayni oranda idi ( statin kulla-
mm1 %40, aspirin kullanim1 %80). Ostrojenin koroner kalp hastaligim 6nlemede
herhangi bir etkisi olmadigin1 gosteren bu veriler, hasta sayis1 az oldugu ve ¢aligma
randomize yapilmadig i¢in giivenilir degildir.

HERS- II ; 2763 kadindan 2321'inin devam ettigi 2.7 y1l daha uzatilan takip ¢aligma-
sidir. tedavinin uzatilmasi ile hormon tedavisinin faydasi arasinda bir iligki saptan-
mamaistir.

Sonug olarak HERS c¢alismasinda 6.8 yilin sonunda hormon tedavisi koroner arter
hastalig1 olan kadinlarda ateroskleroza bagli 6liimleri azaltmadi ve bu amagla HRT
kullantminin dogru olmadig1 sonucuna vardi.

2.5.5.1.3. ERA (estrojen replasman ve ateroskleroz )

Postmenopozal hormon tedavisinin koroner ateroskleroz lizerine etkisinin anjiografi
ile degerlendirildigi ¢ok merkezli bir ¢alismadir (Herrington et al. 2000). Plasebo
grubu, giinliik 0.625mg konjuge Gstrojen alan grup ve giinliik 0.625mg konjuge Ost-
rojen + 2.5mg medroksiprogesteron alan grup olmak iizere yas ortalamasi 65.8 olan 3
gruba 3.5 yillik tedavi sonrasi anjiografi yapilmis ve hastalik progresyonu agisindan
fark tespit edilememistir.
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ERA calismasinda da HERS calismasinda oldugu gibi koroner kalp hastaligi olan
yasli kadinlarda HRT'nin koruyucu etkisi olmadig: tespit edilmistir.

2.5.5.1.4. WELL-HART (Women's estrogen-progestin lipid-lowering hormone
atherosckerosis regression trial)

Cift kor, plasebo kontrollii 3 yil siiren ¢calisma yas ortalamasi 63.5 olan, koroner arter
hastalig1 bulunan 226 postmenopozal kadin ile; plasebo , karsilanmamis 6strojen veb
ardisik kombine HRT seklinde ii¢ gruba ayrilarak anjiografi ile incelenmistir (Hodis
et al. 2003). Ug grup arasinda bir fark saptanmamustir.

2.5.5.1.5. Zamanlama hipotezi

Zamanlama hipotezi Gstrojenin geng postmenopozal hastalarda aterosklerozun stabil
olmayan plaklar evresine gecilmeden verilmesi halinde koroner hastalik riskini azal-
tacagini savunan hipotezdir.

23 randomize hormon tedavisi ¢alismasinin bir meta analizi tedavinin geng hastalar-
da koroner kalp hastalig1 olaylarini yagl hastalara gore ( 10 yil veya daha fazla siire-
dir menopozda veya 60 yasin tizerinde ) %32 azalttigin gostermistir (Salpeter et al.
2006).

Diisiik 0strojen diizeyleri olan premenopozal kadinlar daha yiiksek kardiyovaskiiler
hastalik riski tasirlar. Bu kadinlar daha erken ve daha fazla kardiyovaskiiler hastalik
gelistirirler (Leon Speroff 2007).

Mayo klinigin Ooferektomi ve Yaslanma kohort ¢alismasi premenopozal unilateral
ooferektomi yapilmig 1274 kadini1 ( ortalama 29.5 yil ) ve bilateral ooferektomi ya-
pilmis 1091 kadmi (ortalama 25 yil ), aym popiilasyondan ooferektomize olmayan
2283 kadinla karsilastirmistir (Rivera, Grossardt, Rhodes, and Rocca 2009). Mayo
klinik caligmasinda 45 yasindan Once bilateral ooferektomi yapilmis kadinlarda
kardiyovaskiiler hastaliktan 6lme riski, parkinsonizme yakalanma oranlari, biligsel
bozulma, demans, depresyon ve anksiyete oranlar1 2 kat artmig olarak bulunmustur
(Parker et al. 2009; Rivera, Grossardt, Rhodes, Brown, et al. 2009).

2.5.5.1.6. KEEPS calismasi

KEEPS ( Kronos Early Estrogen Prevention Study) ¢alismasi 4 yil siiren, randomize,
cift kor plasebo kontrollii diisiik doz oral ve transdermal Ostrojen ve aylik siklik
progesteron tedavisinin, 42 ve 59 yaslar1 arsindaki saglikli kadinlara verildigi klinik
bir calismadir. Calismaya kardiyovaskiiler hastaligi olan, obez, sigara icen, yiliksek
plazma kolestrol ve trigliserid seviyeleri nedenli tedavi alan hastalar dahil edilme-
mistir.
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Calismada 727 kadin 3 gruba ayrilmis, bir gruba giinliikk 0.45 mg konjuge Ostrojen,
bir gruba giinliikk 50pg transdermal Ostrojen ve diger gruba plasebo uygulanmistir.
Ostrojen alan gruplara ayin 12 giinii 200mg progesteron verilmistir.

Aterosklerozun degerlendirilmesi i¢in yillik karotid arter duvar kalinlig1 ultrasaoud
ile dl¢iildii, koroner arter kalsiyum seviyesi goriildii ve yliksek ¢oziiniirlikli CT an-
jiyografi gorlintiileri ¢aligmanin 6ncesinde ve sonunda belirlendi.

Calisma sonug olarak {i¢ grup arasinda meme kanseri, endometrial kanser, miyokard
infaktiisii, inme veya vendz tromboembolik hastalik oranlarinda istatiksel olarak an-
laml1 bir fark géremedi (Harman et al. 2005).

2.5.5.1.7. ELITE calismasi

Toplam 643 saglikli postmenopozal kadin menopozdan (menopozdan sonra <6 yil
siire gecmis ise erken postmenopozal veya >10 yildan fazla siire gegmis ise gec
postmenopozal) sonra zamana gore siiflandirildi. Hastalar oral olarak 17p-6stradiol
(giinde 1 mg) + uterusu olanlara, progesteron (45 mg vajinal jel her ay 10 giin bo-
yunca giinde bir kez) ve plasebo grubu olmak tizere randomize edildi.. Primer sonug,
her 6 ayda bir 6l¢iilen karotis-arter intima-media kalinhgmdaki (CIMT) degisim ora-
miyd:. ikincil sonuglar, kardiyak bilgisayarli tomografi ile koroner aterosklerozun
degerlendirilmesini icermekteydi (Hodis et al. 2016a) .

5 willik calisma sonucunda erken postmenopozal donem Ostrojen tedavisi
(progestronlu veya progesteronsuz) baslanan grupta plaseboya gore CIMT
progresyonu daha az bulunmustur ve ge¢ menopozal donemdeki kadinlarda estrojen
tedavisi verilen grup ve plasebo grubu arasinda anlamli farklilik gériilmemistir. Bu-
nunla birlikte, koroner aterosklerozun BT ol¢iimleriyle ilgili olarak, menopoza gore
Ostradiol tedavisinin zamanlamasmin bir etkisini bulunamamistir (Hodis et al.
2016b).

2.5.5.1.8. Venoz tromboz

Postmenopozal hormon tedavisinin ilk 1 ve 2. yilinda ven6z tromboz riski 2 kat artar.
WHI'nin 6strojen-progesteron kullanilmayan kolundaki verilerle bu goriis destek-
lenmistir (Cushman et al. 2004; Rossouw et al. 2002b). WHI verilerinde yash ve
sisman hastalarda ven6z tromboemboli siklig1 artmigstir.

Transdermal Ostrojen uygulanmasinin vendz tromboemboli riskinde oral uygulamaya
gore daha giivenilir oldugu ile ilgili caligmalar yapilmistir. Oral dstrojen uygulama-
sinda, karacigerden ilk gegis etkisinin vendz tromboemboli riskinde artigla beraber
oldugu disiiniilmiistiir (Oger et al. 2003). Vendz tromboemboli riski statin ve aspirin
kullanilarak azaltilabilir (Herrington et al. 2002).
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2.5.5.2. Meme kanseri ve HRT

Meme kanseri riski yasam boyu Ostrojen maruziyeti arttikca artar. Ge¢ menars ile
riskte hafif bir azalma olurken, ge¢ dogla menopozda orta derecede artma goriiliir
(La Vecchia et al. 1992). Sisman postmenopozal kadinlarin dstrojen maruziyeti daha
fazla oldugu diisiiniilir ve meme kanseri igin hafifce artmis riskleri vardir (B.
Sherman et al. 1981).

2.5.5.2.1. Bir milyon kadin calismasi

Yaklasik 5 yl siiren ¢alisma Ingilterede yasayan 50-64 yaslar1 arasinda 1084110 ka-
din ile yapildi. Bu kadinlarin yarist hi¢gbir zaman HRT almamisti. Her 3 yilda bir
hastalara kontrol mamografi uygulandi (Beral and Million Women Study
Collaborators 2003).

Calisma sonuglarina gore ilk 1-2 yilda meme kanseri riskinde rolatif bir artig goriildii.
Ostrojen - progestreron kullanana kadinlarda sadece dstrojen kullananlara gore daha
fazla risk saptandi.

2.5.5.2.2. Danimarka hemsire kohortu

calisma 10784 kadinla yapilmis hormon kullananlarin meme kanserinden 6lme olasi-
liklar1 daha yiiksek bulunmustur (Stahlberg et al. 2005). Bu ¢alismanin en 6nemli
limitasyonu oliimlerin nedeninin aydinlatilmamis olmasidir. meme kanseri olan ve
6len kadinlarin meme kanserinden 61diigii varsayilmstir.

2.5.5.2.3. WHI ¢alismasi

WHI'nin durdurulan iki ¢alisma kolundan gelen veriler meme kanseri riskinin hor-
mon replasman tedavisi ile arttigin1 desteklemektedir.

WHI'nin iptal edilmis olan Ostrojen-progestin kolu 6zellikle 5 yil kullanimla artmis
meme kanseri riski oldugunu gostermistir (Chlebowski et al. 2003).

WHI'nin iptal edilen sadece Ostrojen kullanilan kolunda ise meme kanseri olgularin-
da anlaml bir artig goriilmemistir (Stefanick et al. 2006).

2.5.5.3. Endometrial neoplazi ve HRT
Ostrojen normalde endometriumun mitotik cogalmasini hizlandirmaktadir. Biiyiime-

nin anormal bir sekilde olmas1 hiperplazi, atipi, erken karsinoma karsilanmamig Ost-
rojen aktivitesi ile iligkili bulunmustur. PEPI ¢caismasinda 1 yil karsilanmamis 6stro-
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jen kullanimi ile kadnlarin %30'unda adenamatdz ve atipik hiperplazi, %20'sinde
basit hiperplazi ile karsilasilmigtir (Woodruff and Pickar 1994b).

Yaklagik 40 vaka kontrol ve kohort ¢aligmasinda, progestasyonel ajan ile karsilan-
mamis Ostrojen tedavisi alan hastalarda, endometrium kanseri goriilme riskinin, nor-
malde postmenopozal insidans olan 1000 de 1'e kars1 2 ila 10 kat artis gosterdigi tes-
pit edilmistir (Grady et al. 1995; Weiss and Hill 1996).

Ostrojen iceren tedavilere progestin eklenmesiyle hem hiperplazinin gerilemesi sag-
lanmakta hem de endometrium kanseri insidans1 azalmaktadir (Strom et al. 2006).

Ostrojen progesteron tedavisi alan hastalara yillik endometrial biyopsi dnerilmelidir.

2.5.5.4. Diger hastaliklar ve HRT

Postmenopozal 6strojen kullanimi ve over kanseri arasindaki iliski, 12 vaka kontrol
calismasinin beraber olarak ele alindig1 bir arastirmada kesin kanitlara ulasamamistir
(Whittemore, Harris, and ltnyre 1992).

Cogu kohort ve vaka kontrol caligmalar1 postmenopozal Ostrojen ve Ostrojen-
progesteron kullananlarda anlamli derecede diisiik kolorektal kanser riski ve
insidansi bildirmislerdir (Troisi et al. 1997; Rennert et al. 2009).

WHI analizinin de dahil oldugu kiimiilatif veriler hormon tedavisinin sigara i¢en yas-
I kadinlarda mevcut akciger kanserini biiylitebilecegi yoOniindedir. Geng
posmenopozal kadinlarda ise hormon tedavisinin koruyucu olabilecegini gosteren
veriler mevcuttur (Blackman et al. 2002; Schabath et al. 2004) .Yapilan ¢alismalarda
postmenopozal Ostrojen tedavisinin servis kanseri riskini arttirmadigi gorilmiistiir
(Parazzini et al. 1997).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi, Girisimsel Olmayan Klinik Arastir-
malar Etik Kurulu tarafinda degerlendirilmis olup, ¢alisma tibbi etik agidan uygun
bulunmustur ( Karar no: 71522473/050.01.04/174 ) (EK 1).

Temmuz 2018 ve ekim 2018 tarihleri arasinda Sakarya Egitim ve Arastirma Hastane-
si Kadin Hastaliklart ve Dogum Poliklinigini biinyesinde bulunan menopoz polikli-
nigine bagvuran hastalara, ¢calisma hakkinda bilgilendirme yapilarak, goniillii olur
formu imzalatilarak onamlart alinmistir. Calismaya 164'i dogal menopoz, 100'i cer-
rahi menopoz ve 51'i erken menopoz olmak iizere toplam 315 kadin katilmay1 kabul
etmistir. Calismaya katilan kadinlarin yas araligi 23 ile 65 arasinda, ortalama yas
50'dir. menopoz poliklinigine bagvuran kadmlarin rutin jinekolojik muayeneleri ya-
pilmis, gerekli tetkikleri istenmis ve hastalara menopoz ile ilgili bilgilendirmeler ya-
pilarak calismaya katilmayi kabul edenlere anket formlar1 uygulanmistir.

Calismada 40 yas istii herhangi bir miidahale olmadan normal seyrinde menopoza
giren (‘en az 12 ay siireyle adet kanamasi kesilmis ) kadinlar dogal menopoz olarak,
bening jinekolojik sebeblerle bilateral ooferektomi yapilmis hastalar cerrahi meno-
poz olarak ve 40 yas altinda 4 ay siiren amenore ile birlikte yiikselmis FSH ( > 40
IU/L) degerleri bulunan kadinlar erken menopoz olarak degerlendirmeye alinmigstir.

Caligmada tanimlanan bu 3 grup hastanin yasam kalitesi, sekstiel fonksiyonlar1 ve
depresyon diizeyleri arasinda anlamli farklilik olup olmadigmin degerlendirilmesi
amagclanmistir.

Dogal menopoz grubunda ¢alismaya dahil edilebilmesi i¢in kadinlarin 40 - 65 yas
araliginda olmasi, en az 12 ay siire boyunca hi¢ adet kanamas1 gérmemis olmasi ve
FSH degerinin 40IU/L degerinin {lizerinde Ostrojen seviyesinin 20 pg/ml degerinin
altinda olmasi kriteri saglandi.

Cerrahi menopoz grubunda ¢alismaya dahil edilebilmesi i¢in kadinlarin adet kanama-
lar1 gortiyorken bening jinekolojik sebeplerle bilateral ooferektomi olmus olmasi ve
ameliyat sonrasi en az 3 ay siire gegmis olmasi kriteri saglandi.

Erken menopoz grubunda kadinlarin 40 yas altinda olmasi, daha 6nce adet goriiyor-
ken adet kanamalarinin kesilmesi ve FSH degerlerinin 40IU/L iizerinde Gstrojen se-
viyesinin 20 pg/ml degerinin altinda 6l¢iilmiis olmast kriteri saglandi.

Her ti¢ gruptaki kadinlar evli ya da cinsel olarak aktiftiler. Caligmaya katilan kadin-
larda malignite, kontrol altinda olmayan endokrin, kardiyovaskiiler, renal, metabolik

50



hastalik, ciddi psikiatrik hastalik ve fiziksel yetmezlige neden olabilecek tibbi noro-
lojik hastalik yoktu.

Arastirmaci tarafindan ¢aligmaya katilan kadinlarin 6zelliklerini belirlemeye yonelik
bir ¢alisma formu olusturulmustur (EK 2). Bu formda sosyodemografik 6zellikler 5
soru ile, obstretrik 6zellikler 3 soru ile, menopoza dair bilgiler 8 soru ile, fiziksel
ozellikler 1 soru ile ve genel saglik durumu, 6zge¢misi ile ilgili bilgier 6 soru ile de-
gerlendirildi.

Katilimcilarin yagsam kalitesi menopoza 6zgii yasam kalitesi 6lgegi anket formu ile
degerlendirildi (EK 3). Depresyon diizeyleri i¢in beck depresyon envanteri kullanildi
(EK 4). Seksiiel fonksiyonarin degerlendirilmesi igin ise kadin cinsel islev olgegi
(female sexual function index FSFI) kullanild1 (EKS5).

Anketler katilimcilara birebir arastirmaci tarafindan oncesinde anket ile ilgili bilgi
verilerek ve sorulara dair aciklamalar yapilarak dolduruldu. Goriigme ortaminda
mahremiyetin saglanmasina 6zen gosterildi. FSFI anket formundaki sorulara cevap
vermek istemeyen katilimcilar ¢alisma dis1 birakildi.

Sakarya Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Poliklinigi
bilinyesindeki menopoz poliklinigine bagvuran hasta sayisi degerlendirilerek calis-
maya alinmasi planlanan hasta sayisi tabakali 6rnekleme yontemi ile belirlendi.

3.1. KULLANILAN ANKET FORMLARI

3.1.1. Menopoza Ozgii Yasam Kalitesi Olcegi

Menopoza 6zgii yasam kalitesi 6lgegi, John R. Hilditch, Jacqueline Lewis ve arka-
daslar1 tarafindan 1996 yilinda olusturulan, kadinlarin deneyimlerine dayali
psikometrik 6zelliklerle, menopozda saglik durumuna 6zgii bir yasam kalitesi 6lge-
gidir. 29 soru igeren likert tipte bir 6lgektir. 2005 yilinda Dog. Dr. Nevin H. Sahin
ve Kharbouch tarafindan Tiirk toplumuna uyarlanip gegerlilik ve giivenilirligi yapil-
mustir (Sahin, Kharbouch, and Sahin 2014).

Olgek, vazomotor semptomlar1 3 soru ile, psikososyal durumu 7 soru ile, fiziksel
ozellikleri 16 soru ile ve cinsel fonksiyonlart 3 soru ile degerlendirilmistir. Menopo-
za 0zgll yagsam kalitesi dlgeginde her bir alt alan puan1 1’den 8’e dogru siralanmistir.
Bir puan o konuyla ilgili herhangi bir sorun yasanmadigini gosterir. iki puan o konu-
nun var oldugunu, yasandigini ancak hi¢ rahatsiz edici olmadigini isaret eder; 3-8
arasindaki puanlar ise var olan sorunun siddetini ve artan derecelerini gosterir.(Hisli,
N. (1989). Beck Depresyon Envanterinin liniversite 6grencileri i¢in gecerligi, giive-
nirligi. Psikoloji dergisi, 7(23), n.d.)
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3.1.2. Beck Depresyon Envanteri

Beck Depresyon envanterii, Aron Beck ve arkadaslar tarafindan depresyonun davra-
nigsal bulgularini 6lgmek amaci ile 1961 yilinda gelistirilmistir. Formda 21 kategori
ve her bir kategori i¢in dort madde vardir. Bireyden uygulama giinii de dahil son bir
hafta iginde kendisini nasil hissettigini en iyi ifade eden maddeyi secerek isaretlemesi
istenir. Her madde 0-3 arasinda puan alir; alinabilecek en yiiksek puan 63’tiir. Top-
lam puanin yiiksek olusu depresyon diizeyinin ya da siddetinin yiiksek olusunu belir-
tir. 13 yas ve lizeri kisiler i¢in tasarlanmistir. Beck depresyon envanterinin lilkemizde
gegerlilik ve giivenirlik ¢alismasi Hisli ve ark. tarafindan yapilmistir (Hisli 1988).

3.1.3. Kadin Cinsel islev Olgegi

Rosen ve arkadaslari tarafindan 2000 yilinda kadin cinsel islevini degerlendirmek
tizere hazirlanmis 19 maddelik ¢cok boyutlu bir 6l¢ek olarak hazirlanmistir. Bu dlgek
son 4 haftadaki cinsel islevi ve sorunlar1 degerlendirmektedir. FSFI'in Tiirk kadinla-
rindaki gecerlilik ve giivenilirligi ¢calismast Aygin ve arkadaslar1 tarafindan yapilmis-
tir (Aygmn and Aslan 2005). Olgegin yapisinda istek, uyarilma, kayganlik, orgazm,
doyum ve agr1 olmak tizere 6 alt boyut bulunmaktadir. Her bir madde 0'dan 5'e kadar
puanlanmaktadir. Alinabilecek en yiliksek puan 95'tir.

3.2. ISTATIKSEL iINCELEMELER

Istatistiksel analizler i¢in NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007
(Kaysville, Utah, USA) programi kullanildi. Caligma verileri degerlendirilirken ta-
nimlayici istatistiksel metodlar (ortalama, standart sapma, medyan, frekans, oran,
minimum, maksimum) kullanildi. Nicel verilerin normal dagilima uygunluklar
Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk testi ve grafiksel degerlendirmeler ile stnanmig-
tir. Normal dagilim gosteren lic ve ilizeri gruplarin karsilastirmalarinda One-way
Anova Test ve ikili karsilagtirmalarinda Bonferroni test; normal dagilim gdstermeyen
ic ve lizeri gruplarin karsilastirmalarinda ise Kruskal Wallis test ve ikili karsilastir-
malarinda Bonferroni Dunn test kullanildi. Nitel verilerin karsilastirilmasinda ise
Pearson Ki-Kare testi ve Fisher-Freeman-Halton Exact test kullanildi. Degiskenler
aras1 iligkilerin degerlendirilmesinde normal dagilim gdstermeyenlerde ise
Spearman’s Korelasyon Analizi kullanildi. Anlamlilik en az p<0.05 diizeyinde de-
gerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calisma temmuz 2018 - ekim 2018 tarihleri arasinda Sakarya Egitim ve Aras-
tirma Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi’nde 315 kadin olgu ile yapil-
mistir. Olgularin yaslar1 23 ile 65 arasinda degismekte olup, ortalama 50.09+6.26

yildir.

Tablo 9 : Demografik Ozelliklerin Dagilim

Demografik izellikler n (%)
Yas (y1l) 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?) Min-Mak (Medyan) 16,4-40 (28)
Ort=Ss 28,02+4,26
Egitim durumu Okur-yazar degil 30 (9,5)
Ilkokul 183 (58,1)
Ortaokul 37 (11,7)
Lise 27 (8,6)
Universite 33 (10,5)
Yiiksek lisans 5(1,6)
Meslek Ev hanim 239 (75,9)
Isci 29 (9,2)
Memur 31(9,8)
Emekli 16 (5,1)
Gelir diizeyi 1000-2000 TL 159 (50,5)
2000-4000 TL 117 (37,1)
>4000 TL 39 (12,4)
Medeni durumu Evli 315 (100)
Es yas (yil) Min-Mak (Medyan) 24-70 (54)
Ort+Ss 28,02+4,26
Evlilik siiresi (ynl) ~ Min-Mak (Medyan) 1-47 (29)
Ort=Ss 28,83£7,29
Yasadig sehir Ilici (Sakarya) 285 (90,5)
11 disa 30 (9,5)
Sigara kullanimi 116 (36,8)
Alkol kullanim 12 (3,8)
Diizenli egzersiz 38 (12,1)
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Olgularin kilo olgiimleri 40 ile 105 kg arasinda degismekte olup, ortalama
72.75+11.68 kg; boy uzunluklar1 148 ile 180 cm arasinda degismekte olup, ortalama
161.14+5.76 cm’dir. Viicut kitle indeksi 6lgiimleri ise 16.4 ile 40 kg/m?® arasinda
degismekte olup, ortalama 28.02+4.26 kg/m” dir.
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Sekil 2: Yas dagilimi
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Sekil 3 : Viicut Kitle Indeksi dagilimi
Aligskanliklar
36,8
40
30
g
g 20
S
(@)
10
0 - T T
Sigara kullanimi Alkol kullanimi Diizenli egzersiz

Sekil 4: Aliskanliklara iliskin dagilimi
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Olgularin %36.8’inde (n=116) sigara kullanimi1, %3.8’inde (n=12) alkol kullanim1 ve
%12.1’inde (n=38) diizenli egzersiz goriilmektedir.

Egitim durumu

£
§ 11,7 86 10,5
o ’
88 .
E_B
NS
6‘9 \,}(,z é,{& . ’bo‘-:
2 & N\
< S N
(&) N 2
) A2
.\0

Sekil 5 : Egitim durumu dagilimi

Calismaya katilanlarin %9.5’1 (n=30) okur-yazar degilken, %58.1°’1 (n=183)
ilkokul, %11.7’si (n=37) ortaokul, %8.6’s1 (n=27) lise, %10.5’1 (n=33) {iniversite,
%1.6’s1 (n=5) ise yliksek lisans mezunudur.

Olgularin %75.9’u (n=239) ev hanimi, %9.2°si (n=29) is¢i, %9.8’1 (n=31)
memur, %5.1°1 (n=16) ise emeklidir.

Meslek

H Ev hanimi
W isci
®m Memur

H Emekli

Sekil 6 : Mesleklerin dagilimi
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Olgularin %50.5’inin (n=159) geliri 1000-2000 TL, %37.1’inin (n=117) geliri
2000-4000 TL, %12.4’{iniin (n=39) ise 4000 TL ve tizerindedir.

Gelir diizeyi

= 1000-2000 TL
W 2000-4000 TL
W 2>4000TL

Sekil 7 : Gelir diizeyi dagilimi

Olgularin hepsi evlidir ve evlilik siireleri 1 ile 47 yil arasinda degismekte
olup, ortalama 28.83+7.29 yildir. Eslerinin yaslar1 24 ile 70 arasinda degismekte
olup, ortalama 28.77+8.02 yildir.

Calismaya katilanlarin %90.5°1 (n=285) il icinden (Sakarya), %9.5’1 (n=30)
ise il disindandir.
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Tablo 10 : Obstetrik Ozelliklerin Dagilin

n (%)
Dogum yapma du- Evet 293 (93,0)
rumu Hayir 22 (7,0)
Dogum sayisi Min-Mak (Medyan) 0-12 (2)
Ort£Ss 2,54+1,43
Yok 22 (7,0)
1 dogum 31(9,8)
2 dogum 112 (35,6)
3 dogum 95 (30,2)
>4 dogum 55 (17,5)
Dogum tipi (n=293) NSD 222 (75,8)
CIS 31 (10,6)
NSD+ C/S 40 (13,7)
NSD sayisi Min-Mak (Medyan) 0-12 (2)
Ort£Ss 2,21%+1,59
Sezeryan sayisi Min-Mak (Medyan) 0-3 (0)
Ort£Ss 0,34+0,70
Diisiik sayisi Min-Mak (Medyan) 0-5 (0)
Ort+Ss 0,28:}:0,67
Kiirtaj sayisi Min-Mak (Medyan) 0-4 (0)
Ort£Ss 0,19+0,6

Olgularin %93.0°1 (n=293) dogum yapmisken, %7.0’si (n=22) dogum yap-
mamaistir.

Olgularin dogum sayilar1 0 ile 12 arasinda degismekte olup, ortalama
2.54+1.43 ve medyan 2’dir. Olgularin %9.8’inde (n=31) 1 dogum, %35.6’sinda
(n=112) 2 dogum, %30.2’sinde (n=95) 3 dogum, %17.5’inde (n=55) 4 ve lizeri sayi-
da dogum goriilmektedir.

Olgularin %75.8’inin (n=222) dogum tipi NSD iken, %10.6’sinin (n=31) C/S,
%13.7’sinin (n=40) NSD+ C/S dogumdur.

Olgularin NSD dogum sayilar1 0 ile 12 arasinda degismekte olup, ortalama
2.21+1.59 ve medyan 2 dogumdur.

Sezaryen sayilar1 0 ile 3 arasinda degismekte olup, ortalama 0.34+0.70 ve
medyan 0’dir. Distik sayilar1 0 ile 5 arasinda degismekte olup, ortalama 0.28+0.67
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ve medyan 0’dir. Kiirtaj sayilar1 0 ile 4 arasinda degismekte olup, ortalama

0.19+0.60 ve medyan 0’dur.

Tablo 11 : Menopoza Iliskin Bilgilerin Dagilimi

n (%)
Menopoz baslangi¢ yasi ~ Min-Mak (Medyan) 15-55 (47)
(yn)
Ort+Ss 45,65+6,51
Menopoz siiresi (ay) Min-Mak (Medyan) 3-264 (36)
Ort=Ss 52,134+49,26
Menopoz sekli Dogal 164 (52,1)
Cerrahi 100 (31,7)
Erken 51 (16,2)
Menopoz sikayet siiresi ~ Min-Mak (Medyan) 0-264 (36)
(ay) OrtSs 49,78+49,63
Ameliyat sonrasi sikayet Min-Mak (Medyan) 1-12 (2)
siiresi (ay) (n=100) Ort+Ss 2,63+2,68
Ameliyat olma siiresi Min-Mak (Medyan) 3-146 (12)
(ay) (n=100) Ort+Ss 26,59+33,39
Ameliyat olma sebebi Myoma uteri 52 (52,0)
(n=100) TD-AUK 35 (35,0)
Adneksiyal Kitle 12 (12,0)
Diger 1(1,0)
Sikayetler icin tedavi Evet 23 (7,3)
olma durumu Hayr 292 (92,7)
Bilinen ek hastaliklar Yok 198 (62,9)
Diyabet 14 (4,4)
Hipertansiyon 39 (12,4)
Tiroid 11 (3,5)
Kardiak 2 (0,6)
Diyabet + hipertansi- 24 (7,6)
yon
Diger 27 (8,6)
Ameliyat olma durumu  Evet 189 (60,0)
Hayir 126 (40,0)
Kadin hastaliklar: ve Diizenli takip yok 197 (62,5)
dogum takibi sikhig 6 ayda bir 13 (4,1)
Yilda bir 37 (11,7)
Diizensiz 68 (21,6)
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Olgularin menopoz baslangi¢ yaslar1 15 ile 55 arasinda degismekte olup, orta-
lama 45.65+6.51 yildir. Menopoz siireleri 3 ile 264 ay arasinda degismekte olup,
ortalama 52.13449.26 ay ve medyan 36 aydir.
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Sekil 8 : Menopoz baslangi¢ yaslarinin dagilimi

Calismaya katilanlarin menopoz sekilleri incelendiginde; %52.1’inin (n=164) kendi-
liginden/ dogal olarak, %31.7’sinin (n=100) cerrahi ile, %16.2’sinin (n=51) ise erken
donemde oldugu goriilmektedir
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Menopoz sekli

Cerrahi

31,7%

Sekil 9 : Menopoz sekillerine iliskin dagilim

Olgularin menopoz sikayet stireleri 0 ile 264 ay arasinda degismekte olup, or-
talama 49.78+49.63 ay ve medyan 36 aydir.

Cerrahi olan 100 olgunun ameliyat sonrasi sikayet siireleri 1 ile 12 ay arasin-
da degismekte olup, ortalama 2.6342.68 aydir. Olgularin ameliyat olma siireleri 3 ile
146 ay arasinda degismekte olup, ortalama 26.59+33.39 ay ve medyan 12 aydir.
Ameliyat olma sebepleri incelendiginde; %352.0’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) diger nedenlerdir.

Olgularin %7.3’1 (n=23) sikayetleri i¢in tedavi almistir.

Olgularin  %62.9’unun (n=198) bilinen ek hastalig1 yokken, %4.4’linde
(n=14) diyabet, %12.4’linde (n=39) hipertansiyon, %3.5’inde (n=11) tiroid,
%0.6’sinda (n=2) kardiak, %7.6’sinda (n=24) diyabet ve hipertansiyon, %8.6’sinda
(n=27) diger hastaliklar gériilmektedir.

Olgularin %60.0°1 (n=189) daha 6nce ameliyat olmustur.

Olgularin %62.5’inin (n=197) diizenli kadin hastaliklar1 ve dogum takibi
yokken, %4.1’inin (n=13) 6 ayda bir, %11.7’sinin (n=37) yilda bir, %21.6’sinin
(n=68) diizensiz sekildedir.
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Beck Depresyon Olcegi

Tablo 12 : Beck Depresyon Olcegine Verilen Yanitlarin Dagilim

0 1 2 3
BDO n % n % n % n %
S1 163 51,7 125 39,7 19 60 8 2,5
S2 191 60,6 78 248 26 83 20 6,3
S3 233 74,0 61 194 15 48 6 1,9
S4 123 39,0 160 50,8 19 6,0 13 41
S5 240 76,2 56 17,8 10 32 9 2,9
S6 222 705 72 229 19 6,0 2 0,6
S7 241 76,5 57 18,1 9 29 8 2,5
S8 275 87,3 33 105 4 1,3 3 1,0
S9 137 435 143 454 22 70 13 41
S10 133 42,2 135 429 31 98 16 51
S11 194 61,6 89 28,3 28 89 4 1,3
S12 168 53,3 113 359 25 79 9 2,9
S13 216 68,6 48 15,2 42 13,3 9 2,9
S14 117 37,1 162 514 31 98 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 54 7 2,2
S18 244 775 43 13,7 21 6,7 7 2,2
S19 196 62,2 76 24,1 29 92 14 4.4
S20 108 34,3 74 235 71 22,5 62 19,7
S21 287 91,1 17 54 2 06 9 2,9

Beck Depresyon Olgegine verilen yamtlarin dagilimi Tablo 12°de gériilmek-
tedir. Olgegin i¢ tutarliligini gosteren Cronbach’s alfa degeri 0.900 olup, dlgegimizin
yiiksek derece giivenilir oldugunu géstermektedir.

Tablo 13 : Beck Depresyon Olcegine liskin Puan Dagilim

Sorusa- Min-Mak Ort+£Ss Cronbach’s
Beck depresyon olcegi yis1 (Medyan) Apha
Toplam puan 21 0-46 (10) 11,61+9,00 0,900
Depresyon yok (< 17 pu- 240 (76,2)
an)
Depresyon var (> 17 pu- 75 (23,8)
an)
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Olgularin Beck depresyon 6l¢egi toplam puanlari 0 ile 46 arasinda degismek-
te olup, ortalama 11.6149.00 puandir; %76.2’sinde (n=240) depresyon goriilmezken,
%23.8’inde (n=75) depresyon goriilmektedir.
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Sekil 10 : Beck depresyon 6lgegine iliskin toplam puan dagilimi

Klinik depresyon

Sekil 11 : Beck depresyon dlgegine gore depresyon goriilme oranlari dagilimi
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Tablo 14 : Menopoza Ozgii Yasam Kalitesi Olgegine Verilen Yanitlari Dagilim1

Menopoza Ozgii Yasam Kalitesi Olcegi

1 2 4 8
MOYKO n % n % % n % % % % n %
S1 36 114 40 127 45 143 47 149 50 159 35 111 30 95 32 10,2
S2 65 206 51 162 41 130 44 140 32 102 44 140 24 76 14 44
S3 63 200 49 156 41 130 49 156 37 11,7 37 11,7 22 70 17 54
S4 114 362 53 168 52 165 36 114 14 44 16 51 14 44 16 51
S5 78 248 57 181 59 187 40 127 30 95 27 86 9 29 15 48
S6 98 311 56 178 47 149 46 146 26 83 16 51 11 35 15 48
S7 110 349 583 184 53 168 32 102 21 6,7 18 57 11 35 12 38
S8 88 279 5 178 53 168 43 137 20 63 28 89 12 38 15 48
S9 114 362 54 171 55 175 34 108 16 51 17 54 10 32 15 48
S10 127 403 36 114 48 152 40 127 18 57 21 67 8 25 17 54
S11 129 410 49 156 66 210 28 89 10 3.2 18 57 3 10 12 38
S12 53 16,8 54 171 64 203 44 140 27 86 28 89 19 60 26 83
S13 36 114 51 162 68 216 41 130 43 137 28 89 23 713 25 79
S14 95 302 39 124 49 156 33 105 31 98 25 79 16 51 27 86
S15 64 203 58 184 55 175 38 121 23 73 32 102 17 54 28 89
S16 65 206 52 165 68 216 39 124 30 95 28 89 16 51 17 54
S17 68 216 50 159 61 194 52 165 26 83 31 98 12 38 15 48
S18 72 229 54 171 72 229 32 102 22 70 34 108 16 51 13 41
S19 154 489 44 140 35 111 34 108 18 57 9 2,9 9 29 12 38
S20 98 311 36 114 59 187 46 146 17 54 19 6,0 18 57 22 70
S21 184 584 39 124 27 86 27 86 11 35 10 3.2 6 19 11 35
S22 174 552 46 146 41 130 26 83 10 3.2 10 3.2 3 10 5 1,6
S23 79 251 55 175 71 225 41 130 22 70 13 41 16 51 18 57
S24 60 190 48 152 72 229 50 159 25 79 21 67 19 60 20 63
S25 124 394 54 171 34 108 36 114 19 6,0 18 57 14 44 16 51
S26 150 476 34 108 49 156 31 98 16 51 11 35 12 38 12 38
S27 73 232 42 133 42 133 43 13,7 47 149 30 95 16 51 22 70
S28 75 238 33 105 43 137 49 156 49 156 28 89 16 51 22 70
S29 70 222 32 102 37 11,7 49 156 40 127 26 83 24 76 37 117

Menopoza Ozgii Yasam Kalitesi Olgegine verilen yanitlarin dagilimi Tablo

14°de goriilmektedir. Olgegin i¢ tutarliligini gdsteren Cronbach’s alfa degerleri ince-
lendiginde; alt boyutlarin degerleri 0.882 ile 0.911 arasinda degismektedir. Olgegin
toplamina iliskin Cronbach’s alfa degeri ise 0.936 olup, dl¢egimizin yiiksek derece
giivenilir oldugunu gostermektedir.
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Tablo 15 : Menopoza Ozgii Yasam Kalitesi Ol¢egine iliskin Puan Dagilin

Menopoza 6zgii yasam  Soru Min-Mak Ort+Ss Cronbach’s
kalitesi dlgegi sayisl (Medyan) 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

Olgularin menopoza 6zgii yasam kalitesi 6l¢egi alt boyut puanlar incelendi-
ginde; Vazomotor puani 1 ile 8 arasinda degigsmekte olup, ortalama 3.93+1.97 puan;
Psikososyal puani 1 ile 7.4 arasinda degismekte olup, ortalama 2.99+1.57 puan; Fi-
ziksel puani 1 ile 7.8 puani 1 ile 8 arasinda degismekte olup, ortalama 3.12+1.34;
Cinsel puani 1 ile 8 puani 1 ile 8 arasinda degismekte olup, ortalama 3.79+2.05 pu-
andir. Menopoza 6zgii yasam kalitesi 6lgegi toplam puan ise 1 ile 7.4 arasinda de-
gismekte olup, ortalama 3.24+1.24 puandir.

Menopoza Ozgl Yasam Kalitesi
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Vazomotor Psikososyal Fiziksel Cinsel Toplam

Sekil 12 : Menopoza 6zgii yasam kalitesi o6lcegine iliskin puanlarin dagihim
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Kadin Cinsel islev Olcegi (FSFI)

Tablo 16 : Kadin Cinsel islev Olcegine Verilen Yamitlarin Dagihim (FSFI1)

0 1 2 4 5

FSFI n % n % n % n % n % n %

S1 0 00 114 362 75 238 82 260 35 111 9 2,9
S2 0 00 99 314 9 302 98 31,1 18 57 5 1,6
S3 20 63 97 308 73 232 69 219 34 108 22 7,0
S4 20 63 82 260 83 263 9 302 24 76 11 35
S5 20 63 9% 305 111 352 16 51 56 178 16 51
S6 22 70 93 295 75 238 60 190 45 143 20 6,3
S7 21 6,7 89 283 81 257 61 194 38 121 25 79
S8 25 79 8 273 39 124 52 165 80 254 33 105
S9 26 83 80 254 82 260 69 219 27 86 31 98
S10 26 83 69 219 42 133 71 225 44 140 63 20,0
S11 24 76 8 27,0 104 330 68 216 3 10 31 98

S12 24 76 8 273 44 140 63 200 61 194 37 117
S13 24 76 72 229 72 229 70 222 55 175 22 7,0
S14 25 79 81 257 68 216 55 175 51 162 35 111
S15 26 83 76 241 70 222 49 156 70 222 24 76

S16 25 79 81 257 63 200 44 140 74 235 28 89

S17 26 83 125 39,7 46 146 66 21,0 50 159 2 0,6

S18 27 86 81 257 11 35 59 187 87 276 50 159
S19 25 79 70 222 13 41 65 206 97 308 45 143

Kadin Cinsel Islev Olgegine verilen yanitlarin dagilimi Tablo 8°de goriilmek-
tedir. Olgegin i¢ tutarliligimi gdsteren Cronbach’s alfa degerleri incelendiginde; alt
boyutlarin degerleri 0.848 ile 0.970 arasinda degismektedir. Olgegin toplamma ilis-
kin Cronbach’s alfa degeri ise 0.978 olup, dl¢egimizin yiiksek derece giivenilir oldu-
gunu gostermektedir.
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Tablo 17 : Kadin Cinsel Islev Olgegine iliskin Puan Dagilim

Kadin cinsel islev olcegi  Soru Min-Mak Ort+Ss Cronbach’s
(FSFI) sayis1 (Medyan) Apha
Istek 2 1,2-6 (2,4) 2,62£121 0,886
Uyarilma 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
Agri 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

Olgularin kadin cinsel islev dlgegi alt boyut puanlari incelendiginde; Istek
puani 1.2 ile 6 arasinda degismekte olup, ortalama 2.62+1.21 puan; Uyarilma puani 0
ile 6 arasinda degismekte olup, ortalama 2.62+1.47 puan; Lubrikasyon puani 0 ile 6
arasinda degismekte olup, ortalama 2.94+1.59 puan; Orgazm puani 0 ile 6 arasinda
degismekte olup, ortalama 2.81+1.57 puan; Doyum puani 0 ile 6 arasinda degismekte
olup, ortalama 2.92+1.73 puan; Agr1 puani 0 ile 6 arasinda degismekte olup, ortala-
ma 3.06%1.59 puandir. Kadin cinsel islev 6l¢egi toplam puan ise 1.2 ile 34.8 arasinda
degismekte olup, ortalama 16.97+8.38 puandir.
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Kadin Cinsel islev Olgegdi (FSFI)
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Sekil 13 : Kadin cinsel islev dlgegine iliskin alt boyut puanlarinin dagilimi
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Sekil 14 : Kadin cinsel islev dl¢egine iliskin toplam puan dagilimi
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Tablo 18 : Ol¢ek Toplam Puanlarinin Birbiri ile Tliskisi

r P
Toplam Beck depresyon & 0,602 0,001**
Toplam Menopoza 6zgii yasam kalitesi puan-
lan
Toplam Beck depresyon & -0,295 0,001**
Toplam Kadin cinsel islev puanlari
Toplam Menopoza 6zgii yasam Kkalitesi & -0,296 0,001**

Toplam Kadin cinsel islev puanlari

r: Spearman’s Korelasyon Katsayisi

Olgularin toplam beck depresyon puanlari ile toplam menopoza 6zgii yasam
kalitesi puanlar1 arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmigtir
(r: 0.602; p=0.001; p<0.01). Buna gore olgularin depresyon diizeyleri arttik¢a, me-
nopoza 6zgii yasam kaliteleri (yakinmalarin siddeti) de artis gostermektedir.

Toplam Menopoza ézgii yagam kalitesi

T T T T T T
L] 10 20 30 40 50

Toplam Beck depresyon

Sekil 15 : Toplam beck depresyon puanlart ile toplam menopoza 6zgii yasam kalitesi
puanlart iliskisi
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Olgularin toplam beck depresyon puanlari ile toplam kadin cinsel islev puan-
lar1 arasinda negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmustir (r:-0.295;

p=0.001;

p<0.01). Buna gore olgularin depresyon diizeyleri arttik¢a, kadin cinsel

islev puanlar diisiis gostermektedir.
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Sekil 16 : Toplam beck depresyon puanlari ile toplam kadin cinsel islev puanlari ilig-
Kisi

Olgularin toplam menopoza 6zgii yasam kalitesi puanlari ile toplam kadin
cinsel iglev puanlari arasinda negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli iligki saptan-

mistir (1:-

0.296; p=0.001; p<0.01). Buna gore olgularin menopoza 6zgii yasam kali-

teleri puan1 (yakinmalarin siddeti) arttikca, kadin cinsel islev puanlar diisiis goster-

mektedir.

70



*
* * 4 )
. *, . ¥ *
30 * * . ™ *
=
o * e, ., * .
W * ok ¥ ox o
n Ery - * %
= L * 5 " - LA
w * * FE * *E
£ o A * *=* - *
o
£ 20
-]
L]
b4
E
]
o
(=] *
-
10 -
-y ** . e D
T ETL T A T k) *% *

Toplam Menopoza 6zgii yagam kalitesi

Sekil 17 : Toplam menopoza 6zgii yasam kalitesi puanlari ile toplam kadin cinsel
islev puanlar iligkisi
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MENOPOZ TiPLERINE GORE DEGERLENDIRMELER

Tablo 19 : Demografik Ozelliklere Gore Menopoz Tiplerinin Degerlendirilmesi

Menopoz tipi
Dogal Cerrahi Erken
(n=164) (n=100) (n=51)
n (%) n (%) n (%) p
Yas (yil) Min-Mak (Medyan) ~ 42-65 (53) 42-58 (49) 23-56 (41) °0,001**
OrtESs 53,13+4,51 49,46+3,66 41,53+6,91
VKI (kg/m?)  Min-Mak (Medyan) 17 2-38,8  17,9-40 16,4-36,5  %0,013*
(28,4) (28) (26,1)
Ort£Ss 28,39+4,25 28,22+3,78 26,43+4,87
Egitim du-  Okur-yazar 12 (7,3) 14 (14,0) 4 (7.9) ®0,035*
rumu degil
ilkokul 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)
Universite/ 22 (13,4)  9(9,0) 7(13,7)
yiiksek lisans
Meslek Ev hanim 116 (70,7) 84(84,0)  39(76,5)  P0,006**
Isci 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) 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 siiresi Min-Mak (Medyan)  20-47 (31) 16-44 (29) 1-36 (21) %0,001**
(yal) Ort+Ss 31,50+5,87 29,03+5,13  19,84+7,99
Yasadigi Sakarya 144 (87,8) 91 (91,0) 50 (98,0) °0,092
sehir Sakaryadisn 20 (12,2) 9 (9,0) 1(2,0)
Sigara kul- Evet 66 (40,2) 29 (29,0) 21 (41,2) 0,144
lanim Hayir 98 (59,8) 71 (71,0) 30 (58,8)
Alkol kulla-  Evet 7(4,3) 4 (4,0) 1(2,0) ‘0,852
nimi Hayir 157 (95,7) 96 (96,0) 50 (98,0)
Diizenli eg-  Evet 11 (6,7) 17 (17,0)  10(19,6)  °0,009**
zersiz Hayir 153 (93,3) 83(83,0) 41 (80,4)
®0Oneway ANOVA Test ®Pearson Ki-kare Test ‘Fisher-Freeman-Halton Test
**p<0.01 *p<0.05

72



Menopoz tiplerine gore olgularin yaslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmistir (p=0.001; p<0.01). Farklili1 yaratan grubu belirlemek amaciy-
la yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda; dogal menopoz grubu olgularin yaslari,
cerrahi ve erken menopoz grubundan daha yiiksektir (sirastyla p=0.001; p=0.001;
p<0.01). Cerrahi menopoz grubu olgularin yaslar1 da erken menopoz grubundan daha
yiiksektir (p=0.001; p<0.01).

Menopoz tiplerine gore olgularin viicut kitle indeksi arasinda istatistiksel ola-
rak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.013; p<0.05). Yapilan ikili karsilastirmalar
sonucunda; dogal ve cerrahi menopoz grubu olgularin viicut kitle indeksi 6l¢iimleri,
erken menopoz grubundan daha yiiksektir (sirasiyla p=0.012; p=0.041; p<0.05). Do-
gal ve cerrahi menopoz grubu olgularin viicut kitle indeksi 6l¢timleri arasinda istatis-
tiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0.05).

Egitim durumlarina goére menopoz tipleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmistir (p=0.035; p<0.05). Cerrahi menopoz grubun ilkokul mezunu
olma orani, erken menopoz grubundan daha yiiksektir; erken menopoz grubun ise
ortaokul mezunu olma orani, dogal ve cerrahi menopoz gruplardan daha yiiksek sap-
tanmigtir.

Mesleklerine gore menopoz tipleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farkli-
lik saptanmistir (p=0.006; p<0.01). Cerrahi menopoz grubun ev hanimi olma orani,
dogal menopoz grubundan daha yiiksektir; dogal menopoz grubun emekli olma orani
da, cerrahi ve erken menopoz gruplardan daha yiiksek saptanmaistir.

Menopoz tiplerine gore olgularin evlilik siireleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmistir (p=0.001; p<0.01). Yapilan ikili karsilastirmalar sonu-
cunda; dogal menopoz grubu olgularin evlilik siireleri, cerrahi ve erken menopoz
grubundan daha yiiksektir (sirastyla p=0.004; p=0.001; p<0.01). Cerrahi menopoz
grubu olgularin evlilik siireleri de erken menopoz grubundan daha yiiksektir
(p=0.001; p<0.01).

Menopoz tiplerine gore olgularin gelir diizeyleri ve yasadiklar1 sehirlerin
oranlari istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0.05).

Menopoz tiplerine gore olgularin sigara ve alkol kullanim oranlar da istatis-
tiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0.05).

Diizenli egzersiz yapma durumuna gére menopoz tipleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.009; p<0.01). Cerrahi ve erken menopoz
grubun diizenli egzersiz yapma orani, dogal menopoz grubundan daha yiiksek sap-
tanmistir.
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Tablo 20 : Obstetrik Ozelliklere Gére Menopoz Tiplerinin Degerlendirilmesi

Menopoz tipi
Dogal Cerrahi Erken
(n=164) (n=100) (n=51)
n (%) n (%) n (%) P
Dogum yapma  Evet 155 (94,5) 95(95,0) 43(84,3) b0,028*
durumu Hayir 9 (5,5) 5 (5,0) 8 (15,7)
Dogum sayisi hii:)-Mak (Med-  0-8(2) 0-12(3)  0-7(2) 90,002**
i
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 dogum 17 (10,4) 5(5,0) 9 (17,6)
2 dogum 59 (36,0) 35(35,00 18(35,3)
3 dogum 44 (26,8) 38(38,0)0 13(25,5)
>4 dogum 35(21,3) 17(17,00 3(59)
Dogum tipi NSD 125(80,6) 70(73,7) 27(62,8) °0,002**
(n=293)
C/S 7 (4,5) 13 (13,7) 11 (25,6)
NSD+ C/S 23(14,8) 12(12,6) 5(11,6)
NSD sayisi Min)—Mak (Med-  0-8(2) 0-12(2) 0-7(1) 90,001**
yan
Ort£Ss 2,39+1,46 2,3+1,74 1,45+1,49
Sezeryan sayisi 'V'i”)"V'ak (Med-  0-3 (0) 0-3 (0) 0-3(0) 90,032*
yan
Ort£Ss 0,23+0,56  0,42+0,82 0,51+0,81
Diisiik sayis ;Aai:)-Mak (Med- 0-4 (0) 0-3 (0) 0-5 (0) 9%0,009**
Ort£Ss 0,18+0,52 0,42+0,77 0,29+0,86
Kiirtaj sayisi Min)—Mak (Med-  0-4 (0) 0-3 (0) 0-2 (0) %,765
yan
Ort£Ss 0,22+0,67 0,19+0,56 0,12+0,38
®Pearson Ki-kare Test 9K ruskal Wallis Test **p<0.01 *p<0.05

Menopoz tiplerine gore olgularin dogum yapma oranlar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.028; p<0.05); dogal ve cerrahi menopoz
grubu olgularin dogum yapma oranlari, erken menopoz grubundan daha yiiksektir.
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Dogum yapma durumu
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Sekil 18 : Menopoz tiplerine gore olgularin dogum yapma oranlart dagilimi

Menopoz tiplerine gore olgularin dogum sayilar: arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmistir (p=0.002; p<0.01). Yapilan ikili karsilastirmalar sonu-
cunda; erken menopoz grubu olgularin dogum sayilari, dogal ve cerrahi menopoz
grubundan daha diistiktiir (sirasiyla p=0.005; p=0.002; p<0.01). Dogal ve cerrahi
menopoz grubu olgularin dogum sayilart arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir (p>0.05).

Menopoz tiplerine gore olgularin dogum tipleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmigtir (p=0.002; p<0.01). Dogal menopoz grubu olgularin
NSD dogum orani, erken menopoz grubundan daha yiiksektir; cerrahi ve erken me-
nopoz grubu olgularin C/S dogum yapma oranlari, dogal menopoz grubundan daha
yiiksek saptanmustir.

Menopoz tiplerine gore olgularin NSD dogum sayilar1 arasinda istatistiksel
olarak anlaml farklilik saptanmistir (p=0.001; p<0.01). Yapilan ikili karsilagtirmalar
sonucunda; erken menopoz grubu olgularin NSD dogum sayilari, dogal ve cerrahi
menopoz grubundan daha diisiiktiir (sirastyla p=0.001; p=0.003; p<0.01). Dogal ve
cerrahi menopoz grubu olgularin NSD dogum sayilari arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmamaistir (p>0.05).

Menopoz tiplerine gore olgularin sezeryan dogum sayilari arasinda istatistik-
sel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.032; p<0.05). Yapilan ikili karsilagtir-
malar sonucunda; erken menopoz grubu olgularin sezeryan dogum sayilari, dogal
menopoz grubundan daha yiiksektir (p=0.042; p<0.05). Diger gruplarin Sezeryan
dogum sayilar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0.05).
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Menopoz tiplerine gore olgularin diisiik sayilar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmistir (p=0.009; p<0.01). Yapilan ikili karsilagtirmalar sonu-
cunda; cerrahi menopoz grubu olgularin diigiik sayilari, dogal menopoz grubundan
daha yiiksektir (p=0.007; p<0.01). Diger gruplarin diisiik sayilari arasinda istatistik-
sel olarak anlaml1 farklilik saptanmamuistir (p>0.05).

Menopoz tiplerine gore olgularin kiirtaj sayilar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmamaistir (p>0.05).

Tablo 21 : Menopoz Ozelliklerine Gore Menopoz Tiplerinin Degerlendirilmesi

Menopoz tipi
Dogal Cerrahi Erken
(n=164) (n=100) (n=51)
n (%) n (%) n (%) p
Menopoz Min-Mak (Medyan) 20-55 (48) 34-55 (47) 15-39 (38) 0,001**
baslangic Ort£Ss 47,99+4,03 47,32+3,75 34,86+6,56
yast (yil)
Menopoz Min-Mak (Medyan) 12-264 (48) 3-156 (12) 12-264 (72) 90,001**
siiresi (y1l) Ort+Ss 59,40+45,39  26,70+34,26  78,63+63,36
Menopoz Min-Mak (Medyan) 0-264 (48) 2-144 (10,5)  0-264 (48) 90,001**
sikayet Ort£Ss 58,65+46,33  24,07+33,05  71,69+65,10
siiresi (ay)
Sikayet icin  Evet 2(1,2) 0 (0) 21 (41,2) °0,001**
tedavialma Hayir 162 (98,8) 100 (100) 30 (58,8)
durumu
Ek hastahk Yok 102 (62,2) 62 (62,0) 34 (66,7) ®0,827
varhgi
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(24) 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)
Diger 14 (8,5) 6 (6,0) 7(13,7)
Ameliyat Evet 63 (38,4) 100 (100) 26 (51,0) °0,001**
olma du- Hayir 101 (61,6) 0 (0) 25 (49,0)
rumu
Kadin has-  Diizenli takip yok 96 (58,5) 66 (66,0) 35 (68,6) °0,509
tabklarive 6 ayda bir 5(3,0) 6 (6,0) 2 (39
dogum Yilda bir 22 (13,4) 9(9,0) 6 (11,8)
takibi sikli-  Diizensiz 41 (25,0) 19 (19,0) 8 (15,7)
g1
40Oneway ANOVA Test ®Pearson Ki-kare Test %K ruskal Wallis Test
**p<0.01
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Menopoz tiplerine gore olgularin menopoz baslangi¢ yaslar1 arasinda istatis-
tiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.001; p<0.01). Farklilig1 yaratan gru-
bu belirlemek amaciyla yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda; dogal ve cerrahi
menopoz grubu olgularin menopoz baslangi¢ yaslari, erken menopoz grubundan da-
ha yiiksektir (sirasiyla p=0.001; p=0.001; p<0.01). Dogal ve cerrahi menopoz grubu
olgularin menopoz baslangi¢ yaslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir (p>0.05).

Menopoz tiplerine gore olgularin menopoz siireleri arasinda istatistiksel ola-
rak anlamh farklilik saptanmistir (p=0.001; p<0.01). Yapilan ikili karsilastirmalar
sonucunda; dogal ve erken menopoz grubu olgularin menopoz siireleri, cerrahi me-
nopoz grubundan daha yiiksektir (sirasiyla p=0.001; p=0.001; p<0.01). Dogal ve er-
ken menopoz grubu olgularin menopoz siireleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik saptanmamistir (p>0.05).

Menopoz tiplerine gore olgularin menopoz sikayet siireleri arasinda istatistik-
sel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.001; p<0.01). Yapilan ikili karsilagtir-
malar sonucunda; dogal ve erken menopoz grubu olgularin menopoz sikayet stireleri,
cerrahi menopoz grubundan daha yiiksektir (sirastyla p=0.001; p=0.001; p<0.01).
Dogal ve erken menopoz grubu olgularin menopoz sikayet stireleri arasinda istatis-
tiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0.05).

Menopoz tiplerine gore olgularin sikayet i¢cin tedavi alma durumlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.001; p<0.01). Erken menopoz
grubu olgularin sikayet i¢in tedavi alma oranlari, dogal ve cerrahi menopoz grubun-
dan daha yiiksektir.

Menopoz tiplerine gore olgularin ameliyat olma durumlart arasinda istatistik-
sel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.001; p<0.01). Cerrahi menopoz grubu
olgularin ameliyat olma oranlari, dogal ve erken menopoz grubundan daha ytiksektir.

Menopoz tiplerine gore olgularda ek hastalik goriilme oranlari ile kadin hasta-
liklar1 ve dogum takibi sikliklar istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermemekte-
dir (p>0.05).
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Tablo 22 : Menopoz Tiplerine Gore Olcek Puanlarinin Degerlendirilmesi

Menopoz tipi
Dogal Cerrahi Erken (n=51)
(n=164) (n=100) p
Beck depresyon élgegi
Toplam puan Min-Mak (Medyan) 0-46 (10) 0-36 (9) 0-40 (11) %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) °0,425
Var 40 (24,4) 20 (20) 15 (29,4)
Menopoza 6zgii yasam kalitesi dl¢egi
Vazomotor Min-Mak (Medyan) 1-8 (3) 1-8 (5) 1-8 (4) 90,001%*
Ort£Ss 3,47+2,02 4,78+1,64 3,73+1,87
Sicak basmasi yada Min-Mak (Medyan) 1-8 (3,5) 1-8 (5) 1-8 (4) 90,001**
yizde kizarik  Opg+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) 90,001%*
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) 90,001**
Ort£Ss 3,3542,17 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) 90,438
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) 90,065
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) %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) 9,074
Ort£Ss 3,13£1,29 3,39+1,06 3,31+1,38
Kadin cinsel islev dl¢egi (FSFI)
istek Min-Mak (Medyan) 1,2-6 (2,4) 1,2-6 (2,4) 1,2-4,2 (3) 90,153
Ort+Ss 2,59+1,21 2,56+1,31 2,84+0,93
Uyarilma Min-Mak (Medyan) 0-6 (2,4) 0-6 (2,4) 0-5,1 (3) 90,015*
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) 90,003**
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) 90,002%*
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) 90,006**
Ort+Ss 2,78+1,80 2,81+1,67 3,60+1,48
Agri Min-Mak (Medyan) 0-6 (3,6) 0-6 (3,6) 0-5,2 (4) 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) %0,006**
Ort£Ss 16,28+8,73 16,44+8,31 20,20+6,54
®Pearson Ki-kare Test IKruskal Wallis Test **p<0.0
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Beck depresyon olcegine iliskin degerlendirmeler

Menopoz tiplerine gore olgularin beck depresyon toplam puanlar1 arasinda is-
tatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05).

Menopoz tiplerine gore olgularda depresyon goriilme oranlar1 arasinda istatis-
tiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0.05).

50

30 -
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Beck depresyon toplam puani
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Dogal Cerrahi Erken

Menapoz tipi

Sekil 19 : Menopoz tiplerine gore olgularin beck depresyon toplam puanlari dagilimi
Menopoza ozgii yasam kalitesi élcegine iliskin degerlendirmeler

Menopoz tiplerine gore olgularin vazomotor puanlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.001; p<0.01). Yapilan ikili karsilastirmalar
sonucunda; cerrahi menopoz grubu olgularin vazomotor puanlari, dogal ve erken
menopoz grubundan daha yiiksektir (sirasiyla p=0.001; p=0.004; p<0.01). Dogal ve
erken menopoz grubu olgularin vazomotor puanlar1 arasinda istatistiksel olarak an-
lamli farklilik saptanmamaistir (p>0.05).
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Vazomotor puani

I I |
Dogal Cerrahi Erken

Menapoz tipi

Sekil 20 : Menopoz tiplerine gore olgularin vazomotor puanlar1 dagilimi

Menopoz tiplerine gore olgularin psikososyal, cinsel, fiziksel ve toplam puan-
lar1 istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0.05).

Vazomotor semptomlarina iligkin degerlendirilmeler

Menopoz tiplerine gore olgularin sicak basmasi ya da ylizde kizariklik puan-
lar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.001; p<0.01). Ya-
pilan ikili karsilastirmalar sonucunda; cerrahi menopoz grubu olgularin sicak basma-
st ya da yiizde kizariklik puanlari, dogal ve erken menopoz grubundan daha yiiksektir
(swrastyla p=0.001; p=0.003; p<0.01). Dogal ve erken menopoz grubu olgularin sicak
basmasi ya da ylizde kizariklik puanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir (p>0.05).

Menopoz tiplerine gore olgularin gece terlemesi puanlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.001; p<0.01). Yapilan ikili karsilastirmalar
sonucunda; cerrahi menopoz grubu olgularin gece terlemesi puanlari, dogal ve erken
menopoz grubundan daha yiiksektir (sirasiyla p=0.001; p=0.007; p<0.01). Dogal ve
erken menopoz grubu olgularin gece terlemesi puanlari arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmamuistir (p>0.05).
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Menopoz tiplerine gore olgularin terleme puanlar arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmigtir (p=0.001; p<0.01). Yapilan ikili karsilastirmalar sonu-
cunda; cerrahi menopoz grubu olgularin terleme puanlari, dogal menopoz grubundan
daha yiiksektir (sirastyla p=0.001; p<0.01). Diger gruplarin terleme puanlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0.05).

Kadin cinsel islev olcegine iliskin degerlendirmeler (FSFI)

Menopoz tiplerine gore olgularin istek ve agri puanlan istatistiksel olarak an-
lamli farklilik gostermemektedir (p>0.05).

Menopoz tiplerine gore olgularin uyarilma puanlari arasinda istatistiksel ola-
rak anlaml farklilik saptanmistir (p=0.015; p<0.05). Yapilan ikili karsilastirmalar
sonucunda; erken menopoz grubu olgularin uyarilma puanlari, dogal ve cerrahi me-
nopoz grubundan daha yiiksektir (sirastyla p=0.017; p=0.033; p<0.05). Dogal ve cer-
rahi menopoz grubu olgularin uyarilma puanlari arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik saptanmamaistir (p>0.05).

5—

Uyariima

T T T
Dodgal Cerrahi Erken

Menapoz tipi

Sekil 21 : Menopoz tiplerine gore olgularin uyarilma puanlar1 dagilimi
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Menopoz tiplerine gore olgularin lubrikasyon puanlari arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmistir (p=0.003; p<0.01). Yapilan ikili karsilagtirmalar sonu-
cunda; erken menopoz grubu olgularin lubrikasyon puanlari, dogal ve cerrahi meno-
poz grubundan daha yiiksektir (sirasiyla p=0.002; p=0.018; p<0.05). Dogal ve cerrahi
menopoz grubu olgularin lubrikasyon puanlari arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamaistir (p>0.05).

Lubrikasyon
i

0 o

T I I
Dogal Cerrahi Erken

Menapoz tipi

Sekil 22 : Menopoz tiplerine gére olgularin lubrikasyon puanlari dagilimi
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Menopoz tiplerine gore olgularin orgazm puanlari arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmigtir (p=0.002; p<0.01). Yapilan ikili karsilagtirmalar sonu-
cunda; erken menopoz grubu olgularin orgazm puanlari, dogal ve cerrahi menopoz
grubundan daha yiiksektir (sirasiyla p=0.003; p=0.006; p<0.01). Dogal ve cerrahi
menopoz grubu olgularin orgazm puanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farkli-
lik saptanmamustir (p>0.05).
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Orgazm
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Dodal Cerrahi Erken

Menapoz tipi

Sekil 23 : Menopoz tiplerine gére olgularin orgazm puanlari dagilimi
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Menopoz tiplerine gore olgularin doyum puanlar arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmustir (p=0.006; p<0.01). Yapilan ikili karsilastirmalar sonu-
cunda; erken menopoz grubu olgularin doyum puanlari, dogal ve cerrahi menopoz
grubundan daha yiiksektir (sirasiyla p=0.006; p=0.015; p<0.05). Dogal ve cerrahi
menopoz grubu olgularin doyum puanlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farkli-
lik saptanmamuistir (p>0.05).

Doyum
9

I T T
Dogal Cerrahi Erken

Menapoz tipi

Sekil 24 : Menopoz tiplerine gore olgularin doyum puanlart dagilimi
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Menopoz tiplerine gore olgularin toplam puanlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmistir (p=0.006; p<0.01). Yapilan ikili karsilastirmalar sonu-
cunda; erken menopoz grubu olgularin toplam puanlari, dogal ve cerrahi menopoz
grubundan daha yiiksektir (sirasiyla p=0.007; p=0.012; p<0.05). Dogal ve cerrahi
menopoz grubu olgularin toplam puanlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farkli-
lik saptanmamustir (p>0.05).

Toplam FSFI puani
i
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| I I
Dogal Cerrahi Erken

Menapoz tipi

Sekil 25 : Menopoz tiplerine gore olgularin toplam FSFI puanlari dagilimi
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5. TARTISMA

Kadmlar hayatlarinin ii¢te birini perimenopozal ve postmenopozal donemde gegirir-
ler. Bu donemde menopoza bagli yasanan semptomlar kadinin yasam kalitesinde
ciddi bozulmalara yol agabilmektedir. Bu ¢alismada kadinlar menopoza giris sekli ve
zamanlamasina gore 3 gruba ayrilmistir. Caligmada kadinlarin dogal, cerrahi ya da
erken menopoz grubunda olmalar1 yasam kalitesi, depresyon diizeyleri ve sekstiel
fonksiyonlar {izerinde bir farklilik olusturuyor mu ve nasil etkiliyor ortaya konmak
istenmistir.

Calismaya dahil olan kadinlarin yas aralig1 23 ve 65 yaslar1 arasinda olup ortalama
50 yastir. Menopoza giris yast ise 15 ve 55 yaslari arasinda degismekte olup ortalama
45 yas olarak bulunmustur. Massachusetts ¢alismasinda ortalama menopoz baslangic
yas1 51,3'tiir (Sonja M. McKinlay, Brambilla, and Posner 1992). SWAN c¢alismasin-
da ise ortalama menopoz baslangi¢ yas1 51,4'tiir (E. B. Gold et al. 2001). Bizim ¢a-
ligmamizda ortalama yas erken menopoz grubunun yas ortalamasi daha diisiik oldugu
icin ve ayrica cerrahi menopoz grubu da dogal menopoz grubuna gore daha diisiik
yas ortalamasina sahip oldugu i¢in daha diisiik bulunmustur.

Calisma gruplari kendi aralarinda karsilastirildiginda dogal menopoz grubundaki 164
kadinin menopoz baslangi¢ yas1 47,9+4, cerrahi menopoz grubundaki 100 kadinin
menopoz baslangi¢ yasi 47,3+3,7 ve erken menopoz grubundaki 51 kadinlin meno-
poz baslangi¢ yasi ortalama 34,8+6,5 idi. Erken menopoz grubundaki menopoz bas-
langi¢ yas1 beklenildigi gibi dogal ve cerrahi menopoz grubundaki ortalama baglan-
gi¢ yasindan diisliktlir ancak dogal menopoz ve cerrahi menopoz ortalama baslangig
yaslar arasinda anlamli istatiksel fark izlenmemistir. Bu ¢alismada Tiirk kadinin do-
gal menopoz yast SWAN calismasindaki Amerikan kadinlarinin menopoz yasina
gore daha diisiik bulunmustur. Tiirk kadinin menopoz yasinin degerlendirildigi 1500
kadini igeren bir ¢aligmada ortalama menopoz baslangi¢ yasi 47,8+4 dir.(Neslihan
Carda et al. 1998). Yine Tiirk kadinlariyla yapilan bir ¢alismada menopoz donemin-
deki 243 kadinin menopoz baslangi¢ yasi 47,7+4,5 bulunmustur (Uludag et al. 2014).
Bizim ¢alismamizdaki menopoz baslangic yasi yapilan diger ¢alismalarla uyumludur.

Dogal ve cerrahi menopoz grubu olgularin viicut kitle indeksi (VKI) 6l¢iimleri ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05). Cesitli etnik ko-
kenden 40-55 yaslari aras1 16065 kadinin degerlendirildigi longitudinal bir ¢alismada
cerrahi menopoz grubundaki kadinlarin VKI: 28,2 iken dogal menopoz grubundaki
kadinlarin VKI:27,4 saptanmistir (K. Matthews et al. 2001b). Bizim ¢alismamizda
ise dogal menopoz grubunun VKI: 28,3, cerrahi menopoz grubunun ise VKI: 28,2
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idi. Dogal ve cerrahi menopoz grubu olgularinin viicut kitle indeksi 6l¢iimleri, erken
menopoz grubundan daha yiiksek bulundu (sirasiyla p=0.012; p=0.041; p<0.05). Er-
ken menopoz grubunun VKI: 26,4 idi.

Calismaya dahil olan kadinlarin %93"i dogum yapmistir. Dogum orani dogal
menopoz grubunda %94,5, cerrahi menopoz grubunda %95 ve erken menopoz gru-
bunda ise %84,3'tiir. Menopoz tiplerine gore olgularin dogum yapma oranlar1 arasin-
da istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.028; p<0.05); dogal ve cer-
rahi menopoz grubu olgularin dogum yapma oranlari, erken menopoz grubundan
daha ytiksektir. Erken menopoz grubundaki hastalarin infertilite durumuyla karsila-
sabilecegi gercegi dogum yiizdesinin az olmasini beklenen bir sonug olarak karsimi-
za ¢ikarir.

Cerrahi menopoz grubundaki 100 kadinda ameliyattan sonra ortalama 26,5 ay gegtigi
ve menopoz sikayetlerinin ortalama 2,6 ayda basladigi goriilmiistiir. Histrektomi ve
bilateral salfingooferktomi sonrasi dstrojen <10 pg/ml ve testesteron 5 ng/dl seviye-
lerine diismekte ve hasta postmenopozal semptomlar yasamaktadir (Christopher
Longcope 1986). Yapilan bir calismada cerrahi sonrast homon seviyelerinin yaklagik
10 giin i¢inde postmenopozal seviyelere diistiigii ve vazomotor semptomlarin yakla-
stk 2 - 3 hafta i¢inde basladig1 goriilmiistiir (Collaris, Sidhu, and Chan 2010). Bizim
calismamizda ise semptomlar yaklasik 10 hafta sonra baslamistir. Hastalarin
histerektomi ve bilateral ooferektomi olma sebepleri %52 myoma uteri, %35 tedavi-
ye direngli anormal uterin kanama, %12 adneksiyal kitle ve %1 diger sebeplerle sek-
linde saptanmustir.

Menopozal sikayetler i¢in tedavi durumu incelenmis ve gruplar aras1 anlamli farkli-
liklar bulunmustur. Hormon replasman tedavisi erken menopoz grubunda %41 ora-
ninda iken dogal menopoz grubunda kadinlarin sadece %1,2'si tedavi almaktadir.
Cerrahi grubundaki 100 kadindan higbiri tedavi almamaktadir. Hormon replasman
tedavisi bir donem ¢ok popiiler olmasina ragmen yapilan genis 6l¢eklt WHI gibi ca-
lismalarin sonuglar1 dogrultusunda daha temkinli yaklasilan tedavi segenekleri oldu.
Bizim caligmamizda ¢alismaya dahil olan tiim hastalarin %7.3"i hormon replasman
tedavisi almaktadir ve tedavi alan grubun biiyiik ¢cogunlugu erken menopoz grubu
tarafindan olusturulmaktadir. Massachusetts'te 2425 kadinla yapilan ¢alismada HRT
orani %12,3 bulunmustur (Johannes et al. 1994). Tiirkiye'de yapilan bir ¢calismada ise
postmenopozal HRT oran1 %16,4'tiir (Biri et al. 2004). Yapilan ¢esitli calismalarda
HRT kullanim1 degisiklik gostermektedir. Bu ¢alismada HRT kullaniminin oldukga
diisiik oldugu goriilmiistiir.

Sigara kullanimi ¢alismaya katilan kadinlarin %36,8'inde mevcuttur. Sigara ve alkol
kullanimi ile ilgili i¢ grup arasinda anlamli istatiksel fark bulunmamistir. Diizenli
egzersiz yapma durumu tiim kadinlarda %12,1 iken erken menopoz grubunda %19,6,
cerrahi menopoz grubunda %17 ve dogal menopoz grubunda %6,7'dir. Cerrahi ve
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erken menopoz grubunun diizenli egzersiz yapma durumu dogal menopoz grubundan
daha yiiksektir. Diizenli egzersiz Avrupa iilkelerinde Hollanda'da %56, Almanya'da
%53 ve Ingiltere'de %41 oranindadir (Bottenburg, Rijnen, and Sterkenburg 2005) .
Tiirkiye'de Saglik Bakanigi'nin yaptigi caligmaya gore ise toplam diizenli egzersiz
orant % 3,5'tir (Saghk Bakanligi Temel Saglik Hizmetleri Genel Miidiirliigii. 2008).
1033 kadinin degerlendirildigi Tiirkiye'de yapilan bir ¢calismada son 3 yil boyunca
diizenli egzersiz yapan kadin oran1 %12,3 bulunmustur (Ceker, Cekin, and Ziyagil
2013). Bizim ¢alismamiz da Ceker ve arkadaslarinin yaptigi ¢alisma ile uyumludur.

Toplumlarin menopoza bakis acilarinda farkliliklar vardir . Asyali kadnlar
menopozal donemi daha olumlu algilarlar ve daha rahat gegiriler. Batili kadinlarla
Asyali kadinlarda yapilan karsilagtirma c¢alismalar1 Asyali kadinlarin daha az
semptomatik oldugunu gostermistir (Boulet et al. 1994). Batili kadinlarda menopozal
donem yashilik belirtisi, glizellik ve gii¢ kaybi olarak algilanir. Dogu toplumunda ise
kadin yas1 ile toplumsal sayginlik ve sozii gecer bir statii saglamaktadir. Tiirk toplu-
munda ise Asyalali kadinlara gore menopoz daha olumsuz algilanmaktadir. Tiirk
kadinin menopozu olumsuz algilamasinin nedenleri arasinda annelik roliiniin kayb,
evlilik iligkisinin ve kadinlik cazibesinin kaybi, viicut seklinde degisiklikler, fiziksel
gii¢ kayb1 ve cinsel yasamin sonu bigimindeki algilama sayilabilir (K 1984). Bu gibi
sebeplerle veya menopozun direkt olarak kendisinin depresyona sebep olabilecegi
distiniilmistiir.

SWAN calismasinda ruhsal durum degisiklikleri incelenmis ve premenopozal do-
nemde prevelans %10 iken erken postmenopozal déonemde %16,5 oldugu saptanmis
(Bromberger et al. 2003). Bu degisikligin sebebinin postmenopozal donemde azalmig
olan Ostrojenin ruhsal durumu etkileyen norotransmitterleri etkilemesi; bu donemde
ortaya ¢ikan vazomotor semptomlar ya da bu yas doneminde yasananabilecek sosyal
problemlerden kaynakli olabilecegi diistiniilmiistiir.

Yapilan ¢alismalar menopozun psikiatrik hastaliklarla iliskilendirilemeyecegini gos-
termistir (Kaufert, Gilbert, and Tate 1992; Gath et al. 1987). Penn Over Yaslanmasi
Calismasinda 8y1l boyunca daha dnce depresyon Oykiisii bulunmayan 436 kadin ta-
kip edildi ve hormonal degisiklikler ile depresif modun baslangic1 arasinda baglant:
olup olmadig1 arastirildi. Kadimlarin %26's1 depresif bozukluk tanisi ald1 (Freeman et
al. 2006). Bizim ¢alismamizda 316 kadin Beck Depresyon Envanteri ile degerlendi-
rildi ve kadinlarin %23,8'inde depresyon saptandi. Dogal menopoz grubunda depres-
yon oranit %24,4, cerrahi menopoz grubunda depresyon orani %20 ve erken menopoz
grubunda ise depresyon oran1 %29,4 idi. U¢ grup arasinda anlamli istatiksel fark sap-
tanmad.

Yapilan bir ¢calismada 15 - 49 yas aras1 232 Tiirk kadin1 degerlendirilmis ve depres-
yon orani %25,8 bulunmustur (Kayahan and Karabilgin 2003). Menopozdan bagim-
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siz yapilan bu ¢alisma ile bizim menopozal dénemdeki 315 kadin1 degerlendirdigi-
miz ¢alisma kadinlarda benzer oranda depresyon diizeyleri saptamistir.

Literatiirde cerrahi ve dogal menopozu karsilastiran c¢alismalar bulunmaktadir
(Sézeri Varma et al. 2005; Karlidere, Ozsahin, and T1p Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim
Dal1 2008). Bu g¢alismalarda da bizi ¢alismamizda oldugu gibi depresyon diizeyleri
arasinda anlamli farklilik saptanmamistir. Literatiirde erken menopoz grubunun diger
gruplarla karsilastirildigr bir calisma goriilmemekle birlikte bizim calismamizda er-
ken menopoz grubunun depresyon diizeyinin, cerrahi ve dogal menopoz grubunun
depresyon diizeyleri ile arasinda anlamli istatiksel farklilik saptanmamustir.

Menopoz yas1 ve postmenopozal depresyonla ilgili 2016 yilinda yaymlanan bir meta
analizde erken menopozun daha az endojen Gstrojen maruziyeti, daha kisa yasanan
reprodiiktif donem ve postmenopozal daha yiiksek depresyon seviyeleri ile ilgili ol-
dugu goriilmistiir (Georgakis et al. 2016).

Calismamizda Beck Depresyon Envanterinden alinan puan arttikca menopoza 6zgii
yasam Kkalitesi anket formundan alinan puanlarda yani yakinmalarin siddeti de
artmaktadir. Yine Beck Depresyon Envanterinden alinan puan arttik¢a kadin cinsel
islev 6l¢eginden alinan puan azalmaktadir.

Biz calismamizda Menopoza Ozgii Yasam Kalitesi (MOYKOQO) anket formunu
kullandik. Anket vazomotor semptomlar, psikososyal semptomlar, cinsel
fonksiyonlar ve fiziksel semptomlarla ilgili 4 bashik altinda hastalardan veri elde
edilmesini sagladi. Calisma sonuglarina gore dogal, cerrahi ve erken menopoz
gruplarinda psikososyal, fiziksel ve cinsel yonden istaiksel anlamli farklilik
saptanmamistir. Vazomotor semptomlar ise cerrahi menopoz grubunda diger iki
gruba gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

Menopozal semptomlarin incelendigi c¢alismalarda kadmin yasam kalitesinin
vazomotor semptomlar, uyku diizensizlikleri ve yasadigi hayat ile ilgili
problemlerden etkilendigi gorilmistir (N E Avis et al. 2001). Verilen hormon
replasman tedavisi ile vazomotor semptomlardaki rahatlamaya bagli yasam
kalitesinin arttig1 goériilmiistir. Bu durum menopozal donemde yasam kalitesini
etkileyen major semptomlardan birinin vazomotor semptomlar oldugunu destekler
niteliktedir.

Vazomotor semptomlar sicak basmalari, kizariklik ve terleme sikayetlerinden olusur.
Kronenberg (1990) yaymnlanmis tiim epidemiyolojik c¢aligmalar1 derleyerek
menopozal gecis doneminde kadinlarin %11 ile 60'inda vazomotor semptomlar oldu-
gu sonucuna varmistir. Gece goriilen sicak basmasi ataklari ile uyku kalitesi bozul-
maktadir (Woodward and Freedman 1994).

Artan yasla birlikte kronik hastaliklarin goriilme oraninda artma, eklem agrilari,
tirogenital semptomlar da kadinin hayat kalitesinde bozulmaya yol acar. Bizim c¢a-
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lismamizda MOYKO'niin fiziksel, cinsel ve psikososyal semptomlar1 sorguladigimiz
alanlarinda erken ,cerrahi ve dogal menopoz gruplari arasinda farklilik saptanmamis-
tir. Vazomotor semptomlar cerrahi menopoz grubunda dogal ve erken menopoz gru-
buna gore istatiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek puanlanmistir (sirasiyla
p=0.001; p=0.004; p<0.01). Erken ve dogal cerrahi grubunda zamanla degisim goste-
ren hormon seviyeleri olmasina ragmen cerrahi menopoz grubunda hastalar bu gegis
siirecini yasamadiklari i¢in semptomlarin daha siddetli yasandigi diisiintiliir.

Yapilan bir ¢caligmada cerrahi menopoz ve dogal menopoz seklinde iki grup olustu-
rulmus ve serum Ostrojen seviyeleri goriilmiis; ayn1 zamanda hastalarin menopozal
semptomlar1 karsilastirilmis ve sonug olarak cerrahi menopoz grubundaki kadinlarda
serum Ostrojen seviyeleri daha diisiik ve sicak basmalar1 basta olmak {izere
menopozal semptomlar daha siddetli bulunmustur (Kaur, Malla, and Gupta 2017).
yine cerrahi ve dogal menopozun karsilastirildig: bir calismada serum FSH ve LH
seviyeleri cerrahi menopozda daha yiliksek ve vazomotor semptomlar da daha fazla
goriilmiistiir (Naik, Chandel, and Abichandani 2014).

Dogal menopoz ve cerrahi menopozda goriilen semptomlar ve hayat kalitesi yapilan
caligmalarla karsilagtirllmistir. Hayat kalitesi genel olarak cerrahi menopozda daha
diisiik saptanmistir (Bhattacharya and Jha 2010; Benshushan et al. 2009; Kaur,
Malla, and Gupta 2017). Yapilan bir ¢alismada vazomotor semptomlar en sik cerrahi
menopoz grubunda goriilsede yasam kalitesi dogal menopoz, erken menopoz ve
menopozal gecis donemindeki kadinlarla benzer bulunmustur (Caliskan et al. 2010).
Bizim calismamizda MOYKOQO'den alman toplam puanda ii¢ grup arasinda anlaml
istatiksel fark yoktur fakat vazomotor semptomlar anlamli derecede cerrahi menopoz
grubunda yiiksek puanlanmustir.

Caligmaya alinan kadinlarin menopoza 6zgii yasam kalitesi dlgeginde aldig1 toplam
puan degeri arttik¢a kadin cinsel islev 6lgeginden aldiklart puan diismektedir. Olgu-
larin toplam menopoza 6zgii yasam kalitesi puanlari ile toplam kadin cinsel islev
puanlar1 arasinda negatif yonlii istatistiksel olarak anlaml iliski saptanmistir (r:-
0.296; p=0.001; p<0.01).

Menopozla birlikte cinsel fonksiyonlarda bozulma oldugu bir ¢ok caligma ile goste-
rilmistir (L Dennerstein, Dudley, and Burger 2001; L Dennerstein et al. 1999). Yasla
birlikte degismekle beraber prevelanst yaklagik %15-%90
arasindadir.(Peeyananjarassri et al. 2008; Oberg, Fugl-Meyer, and Fugl-Meyer 2004;
Cayan et al. 2004). 29 iilkede 40-80 yaslar1 arasinda bulunan 27500 kadin ve erkekte
yapilan ¢aligmada kadimnlarin yaklasik yarisinda cinsel fonksiyonlarda bozulma go-
riildiigii belirlenmistir (Moreira et al. 2005).

Menopozla birlikte cinsel fonksiyonlardaki degisikligin menopoza giris sekliyle ala-
kali degisiklik gosterebilecegi diislincesiyle ¢alismaya katilan kadinlar anket formu
ile degerlendirildi. Calismamizda Female Sexuel Function Index (FSFI) anket for-
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munu kullandik. Anket formunda istek, agri, uyarilma, orgazm, lubrikasyon ve do-
yum alt basliklariyla cinsel fonksiyonlar degerlendirildi. Her ii¢ grupta da cinsel
fonksiyonlarda azalma gozlendi. Toplam FSFI puani erken menopoz grubunda dogal
ve cerrahi menopoz grubuna gore anlamli derecede yiiksek bulundu.

Calismamizda FSFI'n istek ve agr alt basliklarinda dogal, cerrahi ve erken menopoz
gruplarinda anlamli istatiksel farklilik saptanmadi. Uyarilma, orgazm, lubrikasyon,
doyum ve toplam puan erken menopoz grubunda diger iki gruptan istatiksel olarak
anlamli daha yiiksek bulundu.

Menopozla birlikte yasanan hormonal degisiklikler 6zellikle Ostrojen seviyesindeki
azalma vajinal semptomlara yol acar. Vajinal sekresyonlarda iiretim ve hacim azal-
mast olurken vajinal elastikiyet ve epitel kalinlig1 da azalir. Yas ve menopozal do-
nemin getirdigi degisikliklerle beraber yasanan vajinal atrofi ; disparoni, kuruluk,
iligki esnasinda aci1 ve lekelenme gibi semptomlara yol agar.

Menopozal donemdeki kadinda yasam kalitesi ve cinsel fonksiyonlar iizerine ¢alis-
malar yapilmistir. Yasam kalitesi azaldikc¢a cinsel fonksiyonlarda bozulma gozlen-
mistir (Var et al. 2018; Victoria L. Handa et al. 2004).

Yapilan calismalarda cerrahi ve dogal menopoz karsilastirilmis ve cerrahi menopoz-
da cinsel fonksiyonlarin daha olumsuz etkilendigi gériilmistiir ( Topatan and Yildiz
2012; Alarslan et al. 2011). Baska bir ¢alismada ise dogal ve cerrahi menopoz ara-
sinda cinsel doyum yoniinden farklilik tespit edilememistir (S6zeri Varma et al.
2005). Bizim ¢aligmamizda dogal ve cerrahi menopoz arasinda cinsel fonksiyonlar-
da anlaml farklilik gézlenmemistir.

Erken menopozdaki 24- 39 yaslar arasinda 40 kadinin ayni1 yas grubundaki normal
over fonksiyonlar1 olan kadinlarla FSFI kullanilarak degerlendirildigi bir ¢alismada
erken menopoz ve normal over fonksiyonlar1 olan kadinlar arasinda istatiksel anlamli
farklilik tespit edilememistir (Aydin et al. 2017). Bu ¢alismada erken menopoz gru-
bundaki hastalarin FSFI skoru 23,6 iken normal overyan fonksiyonlar1 olan kadinla-
rin FSFI skoru 24,8'dir. Calismaya dahil edilen kadinlar hormon replasman tedavisi
almamaktaydi. Bizim ¢alismamizda degerlendirilen 51 kadmm FSFI skoru ise 20,2
idi ve ¢aligmamizdaki kadinlarin %41,2'si hormonal tedavi almaktaydi. Bizim c¢alis-
mamizda hormonal tedavi alan ve almayan erken menopoz grubu hastalar1 kendi
icinde FSFI skorlarinda farklilik goriilebilme ihtimali yoniinden karsilagtiriimadi.

Erken menopoz hastalarinin normal ovaryan fonksiyonlar1 olan kadinlarla karsilasti-
rildigi diger bir ¢alismada; en az 3 ay hormonal tedavi almis olan erken menopoz
hastalarinda anket formu ile seksiiel fonksiyonlar degerlendirilmis ve erken menopoz
grubundaki kadinlarin ¢ogunun seksiiel fonksiyonlar1 normal aralikta bulunmustur.
Fakat normal overyan fonksiyonlar1 olan kadinlardan daha diisiik anket skorlarina
sahiptirler (Kalantaridou et al. 2008).
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Katilimcilariin erken menopoz, premenopoz, cerrrahi menopoz ve dogal menopoz
seklinde 4 gruba ayrildig1 ve cinsel fonksiyonlar ile yasam kalitesinin degerlendiril-
digi bir ¢calismada toplam yasam kalitesi skoru ve cinsel disfonksiyon skorlar1 arasin-
da istatiksel anlamli farklilik goriilmemistir. Bu ¢alismada anorgazmi en sik cerrahi
menopoz olgularinda; yasam kalitesinin alt formlarinda da psikolojik saglik alaninda
en fazla bozulma erken menopoz grubunda goriilmiistiir (Caliskan et al. 2010).

Bizim calismamizda erken menopoz grubunda cinsel fonksiyonlarin daha yiiksek
olmasinin sebebi bu gruptaki kadinlarin daha gen¢ olmalari, egitim diizeylerinin daha
yiiksek olmasi ve hormonal tedavi yontemlerinden daha fazla yararlaniyor olmalar1
olabilir.

En az ortaokul ve lizeri bir egitim diizeyine sahip olma durumu erken menopoz gru-
bunda %47, dogal menopoz grubunda %33 ve cerrahi menopoz grubunda %24 bu-
lunmugtur. Vazomotor semptomlar en sik cerrahi grupta goriilmekle birlikte bu
grupta menopozal semptomlar i¢in herhangi bir tedavi alan kadin bulunmamaktadir.
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6. SONUC

Menopoza bagli yasanan semptomlar kadinin yasam kalitesinde ciddi bozumalara yol
acmaktadir. Kadinlar hayatlarinin yaklagik {icte birini perimenopozal ve
postmenopozal donemde gecirmektedirler. Tiirk kadinlarinda ortalama menopoz bas-
langi¢ yas1 47'dir ki bu yas , ortalama menopoz baslangi¢ yasi 51 olan amerikali ka-
dinlara gore daha erkendir.

Kadinlarda menopoz, giris sekli ve zamanina gére dogal, cerrahi ve erken menopoz
olmak tizere ii¢ sekilde karsimiza ¢ikar. Biz de bu ¢alismamizda, bu {i¢ ayr1 menopoz
grubunda kadinlarin yagam kalitesi, depresyon diizeyleri ve cinsel fonksiyonlart agi-
sindan degerlendirilip, gruplar arasindaki farkliliklar1 ortaya koymay1 amacladik.

Dogal ve cerrahi menopoz grubu olgulariin viicut kitle indeksi 6l¢iimleri, erken
menopoz grubundan daha yiiksek bulundu.Dogal ve cerrahi menopoz grubu olgularin
dogum yapma oranlari, erken menopoz grubundan daha yiiksektir. Erken menopoz
grubundaki hastalarin infertilite durumuyla karsilagabilecegi gercegi dogum yiizdesi-
nin az olmasini beklenen bir sonu¢ olarak karsimiza ¢ikarir.

Hormon replasman tedavisinin postmenopozal semptomlarda azalma ile yasam kali-
tesi ve cinsel fonsiyonlarda iyilesmeye yardimci oldugu birgok ¢alismayla sabit olsa
bile yapilan genis 6l¢cekli WHI gibi ¢alismalarin sonuglart hormon replasman tedavisi
ile ilgili ¢ekinceelre sebep olmustur. bizim ¢alismamizda %7.3 olan HRT oram dii-
stiktlir. Erken menopoz grubunda tedavi alma oran1 dogal menopoz grubundan daha
yiiksek iken cerrahi menopoz grubunda HRT alan kadin bulunmamaktadir. kadinla-
rin HRT almamasinin ana sebebi HRT ile ilgili duyumlarindan kaynaklanan ¢ekince-
leridir.

Caligmamaizda diizenli egzersiz oran1 Tiirk kadinlariyla yapilan arastirmlardaki
oranlarla yakin seviyelerde bulunmustur. Dogal menopoz grubunda diizenli egzersiz
oarni diger gruplartdan daha diisiiktiir. Bu yasla birlikte egzersiz yapma oranin azal-
digim diisiindiirebilir bir sonugtur. Tiim gruplardaki egzersiz orani batili kadinlarin
egzersiz oraninin nerdeyse 1/3- 1/4 1 kadardir.

Menopozal doneme olan bakis agis1 toplumsal farkliliklar gosterir. Asyali kadinlarda
odiil olarak goriilen bu dénem batili kadinlarda kayiplar donemidir. Tiirk kadini ise
bu déneme batili kadinlar gibi kayiplar dénemi olarak bakar. Bu durum depresyona
yatkinlik olusturur. Literaturde erken menopozun yiiksek depresyon seviyeleriyle
birlikte oldugunu gosteren calismalar mevcuttur fakat diger menopoz tiirleriyle
karsilastirma yapilmis calisma sayist azdir.
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Bizim ¢alismamamizda dogal menopz grubunda depresyon orani %24,4, cerrahi me-
nopoz grubunda %20, en yiiksek depresyon oran1 %29,4 ile erken menopoz grubun-
da idi. Gruplar arasindaki faklilik istatiksel olarak anlamli bulunmadi.Erken menopoz
grubunda yiiksek depresyon seviyeleri erken yasta dogurganlik 6zelliginin kayb1 ile
ilgili olabilir. Calismamizda mevcut oldugu lizere erken menopoz grubunun dogum
yapma orani istatiksel olarak anlamli derecede diger gruplardan diistiktiir.

Calismamizda yasam kalitesni degerlendirmek iizere menopoza 6zgii yasam kalitesi
dleegi (MOYKO ) kullanilmis olup anketin psikososyal, cinsel ve fiziksel alt baslik-
larinda menopozal gruplar arasinda istatiksel anlamli farklilik bulunmamustir,
vazomotor semptomlarin degerlendirildigi alt baslikta cerrahi menopozun, dogal ve
erken menopoz grublarindan istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu bu-
lunmustur.

Sicak basmasi, kizariklik ve terleme semptomlarindan olusan vazomotor semptomla-
rin cerrahi menopoz grubunda diger gruplardan daha siddetli yasanmasi, bu gruptaki
kadinlarin zaman igerisinde menopozal gecisi yasayarak degil , birden menopozal
durum ile kars1 karsiya kalmalarina baglanmaktadir.

Caligmamizda tiim gruplarda cinsel fonlsiyonlarda azalma izlendi. cerrahi ve dogal
menopoz grubu arasinda anlamli derecede, istatiksel farklilik izlenmezken erken me-
nopoz grubunda cinsel fonksiyonlarin diger iki gruptan daha iyi oldugu goézlendi.
bunun nedeni ise bu gruptaki kadinlarin daha geng olmalari, egitim diizeylerinin daha
yiiksek olmast ve hormonal tedavi yontemlerinden daha fazla yararlaniyor olmalar
olabilir.

Calismamizda beck depresyon envanterinden alinan puan arttikga menopoza 6zgi
yasam Kkalitesi Ol¢eginden alinan puanlarda artma ve FSFI'dan alinan puanlarda
azalma gozlenmistir. Menopoza 6zgli yasam kalitesi 6l¢eginden alinan puanlar art-
tikca da FSFI'dan alinan puanlar azalmistir.

Sonug olarak premenopozal, menopozal ve postmenopozal donem, 6zellikle ortalama
yasam siiresinin arttig1 giinimiizde, kadin yagamimnin 6nemli bir bolimiinii olustur-
maktadir. Her li¢ donemde de yasam kalitesini arttirmaya yonelik tedbirler alinmali-
dir.

Uc menopoz grubu iginde yasam kalitesi, depresyon diizeyi ve cinsel fonksiyonlar
acisindan menopozun sebebi ve zamanlamasina bagli farkliliklar oldugu goriilmiis-
tiir. Bu farkliliklar menopozal donemdeki her kadina bireysel olarak farkli yaklagim-
lar gerektirir. menopoz gruplarinin birbiriyle kiyaslandigi ¢alisma sayis1 azdir. Bu
sebeple ¢alismamiz literatiire katki saglamaktadir. bu konuyla ilgili daha genis kap-
saml1 ¢alismalara ihtiya¢ oldugu diisiincesindeyiz
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7. OZET

GIRIS VE AMAC: Bu ¢alismada menopoza giris seklinin yasam kalitesi, depresyon
diizeyleri ve cinsel fonksiyonlar iizerine etkisinin degerlendirilmesi amaglanmistir.

GEREC VE YONTEM: Calismaya Sakarya Egitim ve Arastirma Hastanesi Meno-
poz Poliklinigine bagvuran 164U dogal menopoz, 100 cerrahi menopoz ve 51'1 er-
ken menopoz olmak {izere toplam 316 kadin dahil edildi. Calismaya katilan kadinlara
Menopoza Ozgii Yasam Kalitesi Olgegi (MOYKO), Beck Depresyon Envanteri Ve
Kadin Cinsel Islev Ol¢egi (FSFI) uyguland.

BULGULAR: Calismaya dahil olan kadinlarin yas araligi 23 ve 65 yaslar1 arasinda
olup ortalama 50 yastir. Caligmada depresyon siklig1 %23,8 iken {i¢ hasta grubu ara-
sinda anlamli istatiksel fark saptanmamustir. Menopoza Ozgii Yasam Kalitesi Olge-
ginden (MOYKO) alan toplam puanlar1 arasinda istatiksel anlamli farklilik sap-
tanmazken; cerrahi menopoz gubunda vazomotor semptomlarin dogal ve erken me-
nopoz grubuna gore anlamli derece yiiksek bulundugu gorilmiistiir (sirasiyla
p=0.001; p=0.004; p<0.01). Female Sexuel Function Index (FSFI) 'de erken meno-
poz grubunun toplam puani1 dogal ve cerrahi menopoz grubundan istatiksel olaral
anlamli derecede daha yiiksek iken dogal ve cerrahi menopoz grubu arasinda anlamli
farklilik saptanmamustir. FSFI'in alt bagliklarindan istek ve agr1 puanlari ii¢ grup ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0.05).

SONUC: Sonug olarak premenopozal, menopozal ve postmenopozal déonem, 6zellik-
le ortalama yasam siiresinin arttig1 giiniimiizde, kadin yasaminin 6énemli bir boliimii-
nili olusturmaktadir. Her lic donemde de yasam kalitesini arttirmaya yonelik tedbirler
alimmalidir.

Ug menopoz grubu iginde yasam kalitesi, depresyon diizeyi ve cinsel fonksiyonlar
acisindan menopozun sebebi ve zamanlamasina bagl farkliliklar oldugu goriilmiis-
tiir. Bu farkliliklar menopozal donemdeki her kadina bireysel olarak farkli yaklasim-
lar gerektirir. Menopoz gruplarinin birbiriyle kiyaslandigi ¢alisma sayist azdir. Bu
sebeple ¢alismamiz literatiire katki saglamaktadir. Bu konuyla ilgili daha genis kap-
samli ¢alismalara ihtiyag¢ oldugu diislincesindeyiz

Anahtar Kelimeler: Cinsel fonksiyonlar, Depresyon diizeyi, Menopoz, Yasam kali-

tesi
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8. SUMMARY

The Effect Of Natural Menopause, Surgical Menopause And Premature
Menopause On Life Quality, Sexual Functions And Depression

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).

Discussion and Conclusion : 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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EK -2: Calisma Formu

MENOPOZ TIPININ YASAM KALITESI, DEPRESYON DUZEYI VE SEKSUEL
FONKSIYONLAR UZERINE ETKiSI ANKET FORMU

Ad Soyad:

Yas:

Tel No:

Yasadig1 Sehir:

Boy : kilo : viicud kitle indexi :
1) Egitim Diizeyi :

Okuryazar Degil[ | Tlkokul[ | Ortaokul [ ] Lise [ ] Universite [ _]|Yiiksek
Lisans [ ]

2) is Durumu :

EvHanmmu [ | sci[ ] Memur [ ] Emekli[ ]
3) Aylik aile gelir dizeyi:

1000-2000 [ ]  2000-4000 [ ] 4000 ve iizeri [_]
4) Evlilik durumu:

Evli[ ] bosanmus[ | esivefatetmis[ | hic evlenmemis [ ]

5) Evli iseniz Esinizin yasi : kac yillik evlisiniz :

6) Sigara kullanimi : evet [ ] hayir [ ]
7) Alkol kullanimi : evet [ ] hayir [ ]
8) Duzenli egzersiz : evet [ ] hayir [ ]
9) Hi¢ dogum yaptiniz mi ? evet D hayir D

10) Dogum yaptiysaniz ka¢ dogum yaptiniz ? ...................

11) Dogumlariniz normal dogum mu sezeryan mi ?
Normal Dogum sayisi ...... Sezaryen sayisi..... Disuk sayisi..... Kirtaj
sayIsl....

12)Menopoza girme yasiniz kag? .............

13) Kag yildir menopozdasiniz ? ............
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14) Menopoza girme sekli ? kendiliginden D ameliyat ile D

15) Menopoz sikayetleri ne zamandirvar ? .........

16) Ameliyat sonrasi menopoza girdiyseniz sikayetler ameliyattan ne
kadar zaman sonra basladi ?............

17)Rahim ve yumurtaliklar alindi ise :
Kag yil 6nce :
Ne sebeple :

18) Menopoz sikayetleri icin hi¢ tedavi aldiniz mi ? evet D ha-
y_]

19) Menopoz i¢in kullandiginiz ila¢ varsa ismi nedir ?.................

20) Bildiginiz bir hastaliginiz var mi ?

22) Hi¢ ameliyat oldunuz mu ? evet D

hayir[ ]

23) Kadin hastaliklari ve dogum takibinizi ne siklikla olursunuz ?
Duizenli takibimyok[ |  6aydabir[ ]  yildabir[ ] di-

zensizD
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EK -3: Menopoza Ozgii Yasam Kalitesi Olcegi

Menopoza Ozgii Yasam Kalitesi Olgefii (MOYKO)

Agafida vaerilen her bir sorun igin gegen ayv bir sorun vasavip vasamadifuuz belirtiniz. Efer
vasadrysamz bunun 5izi ne derece rahatsiz et gini isaratleyiniz.

1-Bu konuda hicbir sikintt vagamuyorum  2- Evet sorun var fakat beni rehatsiz etmiyor

3

ve B arast sonun rahatsizlik derecesing ifade adivor

1.51cak basmas: va da ylizde kzariklk

2. Gece terlemesi

3. Terlemea

4. Hayatndan memnun olmama

3. Endigeli ve perpin hissatme

. Hafizada zayviflama hissetme

7, Kendim eskisinden daha a2z basari i hissetme

B Depresif hiiziinl{ va da bezgin hissetme

8. Diper maanlara tahammilsizlik (Hospdrisiz
olimea )

10, Yalur kalma istafi

11. Gaz gikarma va da gaz afrilart

12. Kas ve eklamlerde afr

3. Yorgun ve Vipranms
13, Yorgun ve vipranmsg

14, Uvuma pilichifi

15. Bag ve bovun arkasmda afridar

16. Fiziksel picte azalma

17. Dayanma plicinde azalma

8. Enarjide azalma hissi

19, Ciltte kuruluk

20 Kilo alma

21. ¥ iz tiylarinds artma

22, Cildin girintiminde, esnekliginde ve
renpinde dafisiklik

23. Siskinlik hissi

24, Bel afirs:

25, 51k ideara cikma

26. Oksiiriirken va da gilerken idrar kagrma

27. Cinsel stekte dafisiklik

28. Cinsel iligki swasmda vajinada (haznada }
kuruluk

29, Cinsellikten kacmma
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EK -4: Beck Depresyon Envanteri

BECK DEPRESYON ENVANTERI-BDE

Hastanin Soyadi, Adl:

Tarih:

Bu form son bir (1) hafta icerisinde kendinizi nasil hissettiginizi arastirmaya yoénelik 21 maddeden olusmaktadir. Her maddenin
karsisindaki dért cevabi dikkatlice okuduktan sonra, size en ¢ok uyan, yani sizin durumunuzu en iyi anlatani isaretlemeniz

gerekmektedir.
1 (0) Uzgiin ve sikintily degilim. 11 (0) Bagkalariyla goriisme, konugma istegimi kaybetmedim,
(1) Kendimi Gziintilii ve sikintih hissediyorum. (1) Eskisi kadar insanlarla birlikte olmak istemiyorum.
(2) Hep dzdntild ve sikinthiyim, Bundan kurtulamiyorum. (2) Birileriyle goiriisip konusmak hig icimden gelmiyor.
(3) O kadar Gzgin ve sikantiyim ki, artik dayanamiyorum, (3) Artike cevremde hig imseyi istemiyorum.
2 (0] Gelecek haklkinda umutsuz ve karamsar degilim. 12 (0) Karar verirken eskisinden fazla giicliik cekmiyorum.
(1) Gelecek icin karamsarim. (1) Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.
(2) Gelecekten bekledigim hicbir sey yok. (2) Eskive kayasla karar vermekte cok giiclik cekivorum,
(3] Gelecek haklunda umutsuzum ve sanki hicbir sey dizelmeyecekmis (3) Artul hicbir konuda karar veremiyorum,
gibi geliyor.
3 (0) Kendimi basansiz biri olarak gérmiiyorum. 13 (0) Her zamankinden farkh girindGgimisanmiyorum,
(1) Baskalarindan daha basansiz oldugumu hissediyorum, (1) Aynada kendime her zamankinden kotd giriniyorum.
(2) Gecmise bakugimda bagarsizliklarla dolu oldugunu giriyorum. (2) Aynaya baktugmda kendimi yaslanmus ve ¢irkinlesmis buluyorum.
(3) Kendimi tiimiiyle basarisiz bir insan olarak gériiyorum, (3) Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.
4 (0) Her seyden eskisi kadar zevk aliyorum. 14  (0) Eskisi kadar iyi is giic yapabiliyorum.
(1) Bircok seyden eskiden oldugu gibi zevk alamiyorum. (1) Her zaman yaptigim isler simdi géziimde biydyor.
(2) Artik hicbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor, (2) Utacik bir igi bile kendimi gok zorlayarak yapabilivorum,
(3) Her seyden sikiliyorum. (3) Artik hicbir & yapamiyorum.
5 (0) Kendimi herhangi bir bicimde suglu hissetmiyorum. 15 (0) Uykum her zamanki gibi.,
(1) Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum. (1) Eskisi gibi uyuyamiyorum,
(2) Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum, (2) Her zamankinden 1-2 saat dnce uyamiyorum ve kolay kolay tekrar uykuya
(3] Kendimi her zaman suclu hissediyorum. dalamiyorum.
(3) Sabahlan cok erken uyaniyorum ve bir daha uyuyamiyorum.
6 (0) Kendimden memnunum. 16 (0] Kendimi her zamankinden yorgun hissetmiyorum,
(1) Kendimden pek memnun degilim. (1) Eskiye oranla daha cabuk yoruluyorum.
(2] Kendime kizginim, (2) Her sey beni yoruyor,
(3) Kendimden nefrete ediyorum. (3] Kendimi hichir sey vapamayacak kadar yvorgun ve bitkin hissediyorum.
7 (0) Bagkalarindan daha kétii oldugumu sanmiyorum. 17 (0] Istalum her zamanki gibi.
(1) Hatalarim ve zayif taraflarim oldugunu disiniyorum. (1) Eskisinden daha istahsizim.
(2] Hatalarimdan dolay: kendimden utaniyorum, (2) Istahum cok azaldi.
(3) Herseyi yanhs yapiyormugum gibi gelivor ve hep kendimi kabahatli (3) Highir sey yiyemiyorum.
buluyorum
8 (0) Kendimi dldiirmek gibi disiincilerim yok. 18 (0] Sonzamanlarda zayiflamadim.
(1) Kimi zaman kendimi dldiirmeyi disiindigim oluyor (1) Zayiflamaya cabsmadifim halde en az 2 Kgverdim.
ama yapmiyorum, (2) Zayrflamaya calismadigim halde en az 4 Kgverdim.
(2) Kendimi dldirmek isterdim. (3) Zayiflamaya calismadiim halde en az 6 Kgverdim.
(3) Firsatim bulsam kendimi dld Griiriim.
9 (0) Igimden aglamak geldigi pek olmuyor. 19 (0) Saghgimlailgili kaygilanm yok
(1) Zaman zaman igimden aglamak geliyor. (1) Agnlar, mide sancilary, kabizhik gibi sikayetlerim oluyor ve bunlar beni
(2] Cogu zaman aghyorum, tasalandinyor,
(3) Eskiden aglayabilirdim ama simdi istesem de aglayamiyorum (2) Saghgmin bozulmasindan cok kaygilamyorum ve kafan baska seylere
vermekte zorlaniyorum,
(3) Saghk durumum kafama o kadar takaliyor ki, bagka hicbir sey
dilsiinemiyvorum.
10 (0] Her zaman oldugumdan daha cam sikkin ve sinirli degilim, 20 (0) Sekse karsi ilgimde herhangi bir degisiklik yok
(1) Eskisine oranla daha kolay carmim sikiliyor ve lnziyorum, (1) Eskisine oranla sekse ilgim az,
(2) Her sey camimu sikuyor ve kendimi hep sinirli hissediyorum. (2) Cinsel istegim cok azaldi.
(3) Carumu sikan seylere bile artik kizamiyorum, (3) Hig cinsel istek duymuyorum.
21 (0) Cezalandirilmas) gereken seyler yapigimi sanmiyorum,
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(1) Yaptiklarimdan dolayi cezalandirilabilece gimi diistiniyorum,
(2) Cezamui cekmeyi beklivorum.
(3) sanki cezami bulmusum gibi gelivor.




EK -4: Kadin Cinsel Islev Olgegi

Kadin Cinsel Islev Olcedi

{Female Sexual Function Index [F5FI])

Hastarn Adi Soyade:

Sayin katimar; son dért haftada siiregelen cinsel islevlerinizi belidemeye yanelik olarak hazidanan bu élgekte 15
madde bulunmaktadir. Sizden istenen her bir maddede size uyan tek birse¢enedi isaretlemenizdir. Lutfen tim

sorulara cevap veriniz.

1. Son & hafta iginde, ne siklikta cinsel stekduydunuz?
. Hemen hemen her zaman

U,  Cofuzaman (15 giinden fazla)

U, Baren (15 ginde)

LN, itkag kez (15 giinden az)

),  Hemen hemen hig / hichir zaman

2. 5on 4 hafta iginde, cinsel istek veya llgi dizeyinizi
[derecenizi] nasil dederlendirirsiniz?

O, Gokyiksek

O, Yilksek

J, Ora

0, Digik

O, Cokdisik veya hig

3. 5on 4 hafta iginde, cinsel aktivite veya cinsel iliski sirasinda
ne sikhikta uyanldiin hissettiniz?

Hi; cinsel aktivitede bulunmadim.

Hemen hemen her zaman

ogu zaman (15 giinden fazla)

Bazen (15 giinde)

Birkag kez (15 giinden az)

[S|[|ISYSIEr

Harmen hemen hic / highir raman

4. Son 4 hafta iginde, cinsel aktivite veya cinsel iliski
srasindaki wyanlma diizeyinizi nasil derecelendinirsiniz?

O, Hig cinsel aktivitede bulunmadin,

. Cokyiksek

O, iiksek

d, Ora

0, Disik

O, Cokdiigik veya hig

5. Son 4 hafta iginde, cinsel aktivite veya cinsel iliski sirasinda
cinsel bakimdan uyanlacagimizdan ne derecede emindiniz?

L, Hig cinsel aktivitede bulunmadim

D5 ok emindim

D4 Emindim

0, Oldukga emindim

O,  Azemindim

D1 Cok az / hic emin dedildim

#. 50n 4 hafta boyunca, cinsel aktivite veya cinsel birlesme
arasinda tahrik olma/uyanima duremunuzdan ne sikhikla
memnun oldunuwz ¥

Hig cinsel aktiviteds bulunmadim.

Hamen hemen her zaman

ofu zaman (15 ginden fazla)

Bazen (15 gunde)

Birkaq kez (15 giindenaz]

oo oop

Hamen hemen hic / highir raman

f. 50n 4 hafta boyunca, cinsel aktivite veya cinsel bifesmea
arasinda, lubrikasyon (kayganlasmaislakhk) durumu ne
sikhkla gerceklesti #

[, Hig cinsel aktiviteds bulunmadim.

. Hamen hemen her zaman

O,  Cofuzaman (15 giinden fazla)

O, Bagen (15 ginds)

O,  Birkag kez (15 ginden az)

[J, Hemen hemen hig / hichir zaman

8. Son 4 hafta boyunca, cinsel aktivite veya cinsel birkesme
sirasinda lubrikasyon (kayganlasma/islakhik) durumu olusmas
ne kadar zor aldu !

O,  Hic cinselaktiviteds bulunmadim

O, Cokgokzorveya imkansizds

O, Cokzordu

O, Zordu

O, Biraz zordu

[J.  Hig zorluk cekmedim

9, Son & hafta boyunca, lubrikasyon (kayaanlasma/islakiik)
durumunuzu cinsel aktivite veya cinsel birlesme sonuna
kadar ne siklikla stirddrebildiniz 7

O, Hig cinsel aktivitede bulunmadin,

L. Hemen hemen her zaman

O,  Geduzaman (15 ginden fazla)

J; Bazen (15 ginde)

[, Birkag kez (15 glinden az)

O, Hemen hemen hic / hichir zaman
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100 Son 4 hafta boyunca, lubrikasyon (kayganlasma/islakik)
durumunuza cinsel aktivite veya cinsel birlesme sonuna
kadar korumamz ne kadar zor oldu 7

"1 5. %on 4 hafta bovunca, partnesiniz ile olan cinsel
iliskinizden ne kadar memnun oldunuz?

) - L, Hig cinsel aktivitede bulunmadim.
Ly, Cingel aktivitam olmad: : Q. Cokmemnun oldum
O, Asindereceds zardu veya imkansizds O, Ortaderecede memnun oldum
o, Cokzordu [y Hemen hemen esit olarak memnun oldum ve memnun
O, Zordu ! glmadim
O,  Oldukga zordu O, Orta derecede memnun olmadim
. Zordegildi O, Hig memnun olmadim

11. 5on 4 hafta icinde, cinsel uyanima veya cinsel iliskide ne
aklikta orgazm aldunuz?

O,  Hig cinsel akfivitede bulunmadim.

L. Hemen hemen herzaman

U,  Cofuzaman (15 giinden fazla)

O,  Bazen (15 giinde)

O,  Birkag kez [15 ginden az)

0, Hamen hemen hig / highir zaman

12, Son 4 hafta icinde, cinsel wyanlma veya cinsel iliski
wrasinda orgazma ulagmak sizin igin ne kadar zordu?

U, Hig cingel aktivitede bulunmadim,

H,  Cokgakzordu / imkansizds

16, Son 4 hafta boyunca, genel olarak tim cinsel
yazaminizdan ne kadar memnun oldunuz?

L, Hig cinsel aktiviteds bulunmadim.

d;  Cokmemnun oldum

1, Orta dereceds memnun oldum

O, Hemen hemen esit olarak memnun oldum ve memnun
3 plmadim

O,  Orta derecede memnun olmadim

[,  Hig memnun almadim

17, Son 4 hafta boyunca, vajinal birlesme sirasinda ne sikhkla
rahatsizhk veya afin yasading ¥

[,  Cinzal birlegme girisimim olmads

O, Cokzondu L), Hemen hemen herzaman veya har zaman
U, Tordu U,  Cofuzaman (%S0den fazla)

[, Eiraz zordu 0, Bazen (%50 kadar)

0,  Hic zordegildi 00,  @ir kag kez (%50'den az)

13. Son 4 hafta iginde, cinsel uyanima veya cinsel iligki
arasinda orgazma ulasmaniz ne kadar tatminkardi?

U, Hig cinsel aktiviteds bulunmadim

. ok ratrminkard

I:Iq Genellikle tatminkards

O, Yansinda tatminkards, yansmada tatminkar degildi

0,  Hemen hemen highir zaman veya highir zaman

18. Son 4 hafta boyunca, vajinal birlesme sonrasinda ne
aikhikla rahatsizhk veya adn vasadiniz?

O, Cinsel birlegme girisimim olmad

O, Hemen hemen herzaman veya her zaman

O, Goguzaman [%50'den fazla)

[, Genellikle tatminkar degildi

[, Bazen (%50 kadar)

0,  Higtatminkar degildi

14, Son 4 hafta boyunca, cinsel aktivite sirasinda siz ve
partneriniz arasinda yasanan duygusallik diizeyi konusunda
e kadar memnun aldunuz ?

U,  Cinsel aktivitem olmads

0, Cokmemnmun oldum

O, Ortadereceds memnun oldum

0 Hemen hemen asit olarak memnun oldum ve memnun
4 plmadim

0, Ortaderecede memnun olmadim

O, Hig mermnun almadim

L,  Birkag kez (%50'den az)

0. Hemen hemen highir zaman veya hichi zaman

12 50n 4 hafta boyunca, rahatsizlik veya agn seviyeniz
(dereceniz) nasild

O, Cinsel birlegme girigimim olmad

O, Vajinal birlesme sirasinda veya sonrasinda ok yilksekti

0, Yiksekti
0, Ortaderacedeydi
O, Digikeii

0,  Gokdiipiikti veya hig yoktu
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