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1. GIRIS VE AMAC

Dogal menopoz, kadinlarin belirgin bir patolojik veya fizyolojik neden
olmaksizin 12 aylik amenore yasadiktan sonra retrospektif olarak belirlenen adet
donemlerinin kalic1 olarak kesilmesi olarak tanimlanir. Bu fizyolojik olay her iki
overde belirli sayilarda bulunan follikiillerin yasanilan adet donemlerinde atilarak
bitmesi, Follikiil Stimiilan Hormon (FSH) konsantrasyonunun yiikselmesi, Ostrojen
hormon konsantrasyonunun diismesiyle birliktedir. Medikal tedavi nedeniyle over
fonksiyonlariin durmasi veya cerrahi olarak overlerin ¢ikarilmasi da menopoz
nedenleridir (1, 2).

Erken menopoz 40 yasindan 6nce goriiliir. Buna primer over yetmezligi denir
(3). Menopoz yas1 sigara-alkol, genetik, ¢evre, VKI, fiziksel aktivite gibi bircok
faktorden etkilenmektedir (4).

Diinyada kadinlarda ortalama menopoz yas1 51,4’tiir(1). Tirkiye’de 2005
yilinda Engindeniz FT. tarafindan Niliifer Halk Saglhig1 Arastirma bolgesinde yapilan
bir ¢alismada 40-60 yaslarinda 1013 kadindan dogal menopoza girenlerin ortalama
menopoz yasi 46,7 + 4,8 bulunmustur(5). Niifus saglik arastirmasinda (TNSA-2013)
48-49 vyaslarindaki kadinlarm  %49,1’1t nin  menopoz doneminde oldugu
gosterilmistir(6).

Menopozla ilgili fizyolojik degisiklikler son adet déneminin (FMP: Final
Menstrual Period) 4 y1l 6ncesinden baglamaktadir. Perimenopoz veya menopoz gegisi
olarak adlandirilan bu donemde adet kanamalar1 diizensizlesir. Hormonal degisiklikler
olur. Vasomotor semptomlar (VMS: Vasomotor Symptoms) olarak tanimlanan sicak
basmalar1 ve gece terlemeleri menopoz doneminde sik goriilen yakinmalardir (1, 7, 8).
Ayrica uyku bozukluklari, sinirlilik, vajinal kuruluk, cinsel isteksizlik gibi yakinmalar
da goriilebilir. Uzun donemde ise kemik yogunlugunda azalma, lipid diizeyinde
degisiklikler ve kardiyovaskiiler hastalik (KVH) riskinde artma olusabilir (1, 8, 9, 10).

Ulkemizde; Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK Hayat Tablolar1 2014-2016)
verilerine gore kadinlarda beklenen yasam stiresi 80,7 bulunmustur (11). Kadinlar
hayatlarinin yarisina yakinini menopoz doneminde gegirmektedirler. Bu dénemde
yaslanmayla birlikte kronik hastaliklar, fiziksel ve ruhsal degisiklikler de goriilmeye

baslar. Insan hayati i¢in uzunca bir siire olan bu donemde kadinlarmn yasadiklari gesitli



biyopsikososyal problemler, yaslanmanin da getirdigi olumsuzluklarla birlikte yagam
kalitelerinin, performanslarinin ve saglikli olma hallerinin daha fazla diigmesine yol
acmaktadir (12). Yasam siiresi arttik¢a klimakterik donemdeki kadinlarin niifusu da
artmakta, menopozun getirdigi sorunlarin nedenlerine ve tedavilerine yonelik
arastirmalar daha fazla 6nem kazanmaktadir.

Menopoz her kadinda farkli sekillerde yasanan bir yagam evresidir. Aile ve
toplum i¢inde rollerde meydana gelen degisiklikler, kisisel zorluklarla karakterizedir
(13). Kadinlarin menopoz deneyimlerini saglikli ve mutlu bir sekilde gecirebilmeleri
icin bu donemde olusan degisiklikler hakkinda bilgilendirilmeli ve yakinmalar
halinde saglik kuruluglarina bagvurmalar1 konusunda bilinglendirilmelidirler.

Menopoz déneminde olusan yakinmalarin azaltilmasinda veya giderilmesinde
etkili olabilecek faktorleri saptayip onlara yonelik Onlemler almak, beklentileri
karsilayacak sekilde kisisel ihtiyaca gore kisiye 6zel saglik hizmeti sunmak, fiziksel,
psikolojik ve sosyal yonden tam bir destek saglamak kadin sagliginin
tyilestirilmesinde ve yasam kalitesinin arttirilmasinda etkili olacaktir (14).

VMS’ye neden olan mekanizmalar tam olarak bilinmemektedir.
Termoregiilator sistemi diizenleyen noroendokrin ve vaskiiler mekanizmalarin daha
1yi anlasilmas1 hormonal olmayan etkili tedavilerin gelistirilmesine olanak saglayabilir
(15, 16).

Bu arastirmada menopoz donemi yakinmalar1 arasinda ana semptom olan, en
sik goriilen ve kadin sagligini olumsuz etkileyen, yasam kalitesini diisliren vazomotor
yakinmalarin varligimin ve siddetinin hiperlipidemi ile iliskisinin olup olmadigi

saptanmaya calisilmistir.



2. GENEL BILGILER

2. 1. Menopoz

2. 1. 1. Menopozun tamimi ve epidemiyoloji

Menopoz sdzciigii Yunanca “men” (ay) ve “pause” (durmak) sozciiklerinden
meydana gelmistir.

Diinya Saglik Orgiiti (DSO) tarafindan “over aktivitesinin tiikenmesi
sonucunda kalic1 olarak adet kanamalarinin sonlanmas1” olarak tanimlanmastir (17).

Biyolojik ya da fizyolojik bir neden olmadan 45 yas {istii kadinlarda 1 yil
stiresince hi¢ adet gormemeleri durumunda klinik menopoz tanisi1 konulur. Son adet
zamani ancak geriye doniik tespit edilebilir. Giinlimiizde son adet tarihini 6ncesinden
tespit edebilecek bir yontem yoktur (1).

Klimakteritum 40 yaslarinda baslaylp yaklasitk 65 yasma kadar stirer.
Premenopoz ve Postmenopoz ddénemlerini kapsar. Yasam siiresinin artmasiyla
klimakterik donemdeki kadin sayisi da artmistir. Menopoz goriilme yast 48-55
arasindadir. Diinyada menopoz ortanca yast 51,4 tiir (1). Sigara icen kadinlarin daha
erken menopoza girdigi goriilmiistiir. Dogum agirlig: 2,5 kilogramdan diisiik veya 4
kilogramdan yiiksek olanlar, dogum kontrol hap1 kullananlar ge¢ menopoz yasiyla
iliskilendirilmistir (18,19). Dogal menopoz; yumurtaliklarin yaglanmasina bagli olarak
follikiillerin tiikenmesi ve buna bagl olarak yumurtlama déneminin kalic1 olarak sona
ermesiyle sonuglanan fizyolojik bir olaydir (20).

Cerrahi miidahale sonucu yumurtaliklarin ¢ikarilmasi ya da 1sin tedavisi,
kimyasal tedavi gibi midahalelerle yumurtalik fonksiyonlarinin sona ermesi
sonucunda da menopoz olusur (2).Histerektomi yapilan kadinlarin overleri islevlerini
stirdliriir. Bu kadinlar premenopozal kabul edilirler (21). Cogunlukla idiopatik
nedenlerle olusan 40 yas altinda adetlerin sonlanmasi erken menopoz olarak
adlandirilir. Buna ”Prematiir over yetmezligi” de denir (2).

Stage of Reproductive Aging Workshop-STRAW (2001) bildirisinde menopoz
sabit bir nokta olup goriilen en son adet olarak bildirilmistir (22).

Hem ergenlik hem de menopozal gegis, lireme ekseni doneminde gelisme ve

yaslanmanin hizl bir sekilde gergeklestigi dinamik donemlerdir. Menopozal gecis ve



sonrast donem Ozellikleri i¢cin biyomedikal ¢aligsmalara, saglik ¢alisanlarina ve halka
yararlt olabilecek bir evreleme sistemine ihtiyag duyulmustur. Amaci, bir kadinin
ireme yaglanmasi siirecinde nerede bulundugunun tanimlanmasidir. Kadinlar,
aragtirmacilar ve klinisyenler perimenapoz zamanini 6ngorebilmek isterler. STRAW
kriterlerinin, dogru klinik yaklasimda, VMS’lerin hafifletilmesinde, kontrasepsiyon
yontemlerinin kullaniminda ve osteoporoz gibi hastaliklarin 6nlenmesinde yol
gosterici olacag1 goriisii bildirilmistir(23). STRAW calistayinda sigara igme, VKi nin
18’den diisiik, 30°dan yiiksek olmasi, agir egzersiz, kronik adet diizensizligi,
histerektomi, anormal over ve uterin anatomi gibi durumlar igermeyen dogal
menopoza girmis kadinlara yonelik bir evreleme sistemi tanimlanmaistir.

Bu evreleme sistemi son adet doneminden 6nce 5, sonra 2 evre olmak {izere
toplam 7 evreden olusturulmustur. Bu 5 evreden her biri i¢in yas araligi ve siire
degisebilmektedir (22). Ureme dénemi -5, -4 ve -3, evrelerle tanimlanmistir. Bu
donemde menstriiel sikliislar diizenlidir (en az 21 giin en ¢ok 35 giin araliklarla).
Menopozal gegis-premenopoz dénemi -2(erken), -1(gec) evrelerden olusur. Endokrin
ve adet dongiisii degisikliklikleriyle tanimlanir. Premenopoz donemi monotropik FSH
yiikselisi ile siklus stiresinde degisikliklerle baslar ve FMP ile biter. FSH yiiksekligi
ireme yaglanmasinin ilk Ol¢iilebilir belirtecidir. Geg¢ evrede olusan kanama
diizensizliklerinin hormonal nedenli mi ya da leimiyom, adenomiyozis gibi uterus
patolojilerinden mi kaynaklandigiin ayirici tanisi i¢in 2-3 yilda bir uterus ultrasonu
(USG) cekilmesi oOnerilmektedir (10). Postmenopoz dénemini +1(erken), +2(gec)
asamalar1 ifade eder. Erken donem FMP’den sonra 5 yila kadar tanimlanmaktadir. Ileri
derecede azalmis yumurtalik hormonu salgilanmasinin ve hizli kemik kaybinin oldugu
donemdir. Ge¢ donem kadin yasaminin sonuna kadar devam eder.

2011 Kuzey Amerika Menopoz Dernegi Konferansinda STRAW kriterleri
giincellenmistir. Daha fazla kadin i¢in uygulanabilir olan bu yeniden diizenlenmis
kriterler STRAW+10 olarak adlandirilmistir (23). (Sekil 1). Onceki evreleme
sisteminden farkli olarak menopoz sonrasi erken evre +la, +1b, +lc seklinde,
menopoz Oncesi geg evre de -3b, -3a seklinde tanimlanmistir.

VMS’ler menopoz gecisi geg evresi -1°de (1-3 yil) goriilmeye baslar, menopoz

sonrasi erken evretla (1 yil) ve +1b’de (1 yil) devam eder.



Bu giincellemede ge¢ reprodiiktif donem ve erken menopozal gecis evrelerinde
FSH, Antral follikiil sayis1, Anti Miilleriyan Hormon (AMH) ve Inhibin B hormon
diizeyleri dikkate alinmistir. Son yillarda over follikiiliiniin graniiloza hiicrelerinden
salgilanan primordiyal follikiiliin primer follikiile donilisiimiinii engelleyen AMH,
iireme tibbinda ve menopoz Ongoriisiinde giiclii bir belirte¢ olarak kullanilmaya

baslanmistir (24).

| Menars | FMP (O)I

Asama -5 | -4 | 3b | 3a -2 ] -1 +1a | +1b [ +1c | +2
Terminoloji | REPRODUKTIF DONEM MENOPOZ GECISi MENOPOZ SONRASI
Erkenl Zirvel Geg Erken I Geg Erken | Geg
Perimenopoz |
Siire degisken degisken 1-3 yil 2 yil (1+1) [3-6 yil g%ﬁ?
BiRINCIL KRITERLER
=
[ o _
Adet 2= ® g £ g
Dongiisii g -~ = 2% = >
3 222| £20 | £ 2.
c 2 & 5= < BD A e =)
o2 o= — S 5= = 0 & < =]
2z| 5 |E|52E| E°= S =8
5 @ 2 o | e e E o & S 5
o Nl Esw 5 3 g co 2
g = E=] O QD S N ol 0 O o
[ak=] [ alaso Z 5o AN D A eD
DESTEK KRITERLERI
Endokrin
FSH Degisken* T Degisken* T 225 TU/L ** Degigken* Sabit
AMH Diisiik Diisiik Diisiik Diigitk Cok Diisiik
inhibin-B Diisiik Diisiik Diisiik ok Diisiik
Antral Folikiil o . . . - -
. Diigiik Diisiik Diigiik Diigiik Cok Diigiik Cok Diisiik
Sayist
TANIMLAYICI KARAKTERISTIKLER
Se mp tomlar Muhtemel Cok muhtemel g:ﬁ%e"ilal
vazomotor semptom | vazomotor semptom semplom
artist
* 2-5 giinliik dongideki kan akis1
*#* Uluslararas: pitiiiter standard: kullamlarak gergeklestirilen analizlere gore beklenen ortalama seviye

Sekil 1: Kadinlarda tireme yaslanmasi evreleri (23). Reprinted from Harlow SD, Gass M, Hall JE, et
al. Executive Summary: Stages of Reproductive Aging Workshop 10

2.1.2. Menopoz gecisi ve menopoz sonrasi fizyopatolojisi

Gonodotropin Releasing Hormone (GnRH) 8 yasindan sonra artmaya baglar.
Piiberte doneminde pik yapar. GnRH hipotalamik hipofizer portal sistem araciliiyla
hipotalamus arkuat niikleuslardan hipofize taginir. GnRH’ nin pulsatil salinim: FSH
ve luteinizan hormon (LH) salimimim diizenler. Overlerden Ostrojen, progesteron

salinimi ise FSH ve LH uyarimiyla olmaktadir (25).



Ureme dénemi kadin overlerinde bulunan 500 bin follikiilden sadece 400
premordiyal follikiil olgunlasir. Olgunlasan oosit hipofizden salgilanan LH’ nin pik
yapmasi sonucu overden atilarak yumurtlama gerceklesir. Diger binlerce follikiil
dejenerasyona ugrar. Yaslanmayla birlikte premordiyal follikiil sayisi azaldikg¢a
follikiil graniiloza hiicrelerinden salgilanan 6strojen miktar1 da azalmaktadir (26, 25).

Ostrojen salmimu belli bir seviyenin altia indigi zaman FSH ve LH yapimin
baskilayamaz. Negatif feedback mekanizmayla 6nce FSH daha sonra da LH artar. FSH
artmasina bagli 6nce follikiiler faz kisalir. Daha sonra FSH’ nin ve LH’ nin ovulasyonu
saglayacak ani pik salinimi gergeklesemez. Anovulatuar sikliislar olur. Siklus
stirelerinin uzamasi ¢ogu kez ovulasyon yetersizligine baglidir. FSH > 25 international
units/Litre (IU/L) ge¢ menopoz gegisinin belirtisidir. Menopoz sonrasi donem yiiksek
FSH, diisiik dstrojen seviyeleri ile karakterize edilir, FSH 70-100 UI/L’ ye ytikselir,
yas ilerledik¢e azalir. LH siirekli salgilanmaya baslar. Kalan birka¢ promardiyal
follikiil de geriler. Ostrojen salinimu sifira yaklasir (25, 20, 1).

Erken menopozda FSH serum konsantrasyonundaki artis gelismekte olan
follikiillerden ~ salgilanan  Inhibin B  hormonundaki diisiisle  yakindan
iliskilendirilmistir. Inhibin B hormonunun FSH salgilanmasinda &nemli bir rol
oynadig1 gosterilmistir (26).

Cerrahi menopozdaki kadinlarda premenopozal sikayetler yoktur. Ostrojen,
LH, FSH ve androjen hormon degerleri ameliyat sonrasi ani diisiis gésterir. Menopoz
belirtileri hemen ortaya ¢ikar. Sikayetler daha agir seyreder (27).

Ostrojen azlig1 viicut fonksiyonlarinda fizyolojik baz1 degisikliklere sebep
olmaktadir. Azalan 0strojen VMS’lere, atrofik degisikliklere, psikolojik degisikliklere,
genito-iiriner sisteme ait semptomlara neden olmakta, uzun vadede kemik dansite

kaybi ve kardiyovaskiiler hastaliklar goriilebilmektedir (1).

2.1.3. Klimakterium doneminde goriilen klinik bulgular

Adet donemi diizensizlikleri
Menopoz dncesi donemde diizensiz kanamalar sik goriiliir. Follikiiler faz siiresi
yaslanmayla birlikte overlerdeki follikiil sayisindaki azalmayla kisalir. Luteal faz

stiresi ise degismeden kalir. Geg lireme yillarinda siklus siireleri kisalir. Bunlarin %20’



sinin anovulatuar siklus oldugu gosterilmistir. Menopozal gegis sirasinda 40-50 giine
kadar uzayabilir (1).

Menopoz gecisi sirasinda FSH seviyeleri aniden degisebilir, normal
postmenopozal aralia yiikselir ve tekrar normal dogurgan kadinlarda goriilen araliga
diiser, ostradiol ve inhibin genellikle birbirine paralel, ancak FSH' ya ters olarak
dalgalanir, Ovulasyon oldugu siirece gebelik olusabilir. (27,28). Dogurganligin devam
ettigi bu donemde istenmeyen gebelik yasanmamasi ic¢in aile planlamasi Snem
kazanmaktadir.

Anormal uterin kanamasi olan kadinlarda (giinde 80 ml den fazla ve/ veya 7
giinden uzun kanama) endometriyum kanser riski artmaktadir. Kadinlarin yasina
bakilmaksizin anormal uterin kanamalarin bagka hastaliklarla da iliskili olabilecegi

diistiniilerek nedeni arastirilmalidir (28,29).

Sicak basmalari, gece terlemeleri

Sicak basmasi, gece terlemesi yakinmalariyla tanimlanan VMS’ler geg
menopoz gecisi donemi ve sonrasinda kadinlar1 etkileyen en yaygin semptomlardir
(30). Cogu zaman VMS’ler tolere edilebilir bir sikint1 olarak kabul edilerek kadin
sagligin1 ve yasam kalitesini bozmasina ragmen ¢ogu kisi tarafindan 6nemsizlestirilir
(31). Her 10 kadindan 8‘i menopoz donemlerinde VMS’ler yasarlar (32). Genellikle
bir y1l boyunca devam eder (33). Cogu zamanda 5 y1l ve daha uzun siirebilir (34, 35).

VMS’ler giin i¢inde birkag kez ya da her saat basi olacak sekilde ¢cok daha sik
goriilebilir. Geceleri daha fazla yasanir. Uyku bozukluklarina sebep olabilir. Sicak
basmalari, genellikle iist gogiis bolgesinden ani sicaklik artisi, bunalti hissiyle baglar.
Boyuna ve ylize yayilarak ylizde odaklanir. Yiizde kizarma ve ¢arpintiyla birlikte 2 ile
4 dakika kadar siirer. Sonrasinda terleme ve arkasindan iisiime ile irperme hissi olusur
(36).

Menopozda Ostrojen hormonunun ¢ekilmesi hipotalamusta bulunan
termoregiilasyon merkezi islevinde bozulmay: tetikleyerek VMS’lere neden
olmaktadir. Turner sendromlu ve hipotalamik amenoreli hastalarda VMS nin olmayis1
ostrojen eksikliginden c¢ok, yetiskin Ostrojen seviyesine sahip kadinlarin VMS
yasamalar1 i¢in sonradan Ostrojen eksikliginin olugsmasi gerektigini gostermektedir

(37). VMS ile es zamanl yiikselen LH hormonu arasinda iliski bulunmamistir (38).



VMS’lerle es zamanli olusan Ostrojen cekilmesi bu semptomlart yasayan ve
yasamayan menopozal kadinlarda farklilik géstermemektedir. Bu sebeple VMS’lerin
tek sebebi Ostrojen gekilmesi degildir (31). Bir¢ok galisma ates basmalari ile dstrojen
yoksunlugunun iligkili oldugunu gostermistir. Hormon replasman tedavisinin bu
sikayetleri azalttig1 goriilmistiir (36).

Perimenopozal kadinlarin VMS yasama nedenleri belirsizdir. Tek basina ana
rol oynayan bir faktor tespit edilememistir (39). Siddetli psikolojik ve liregenital
semptomlar, diisilk egitim seviyesi, dogal perimenopoz sonrast menopoz, cerrahi
menopoz, yiiksek irtifada yasamak, nulliparite, siddetli VMS i¢in risk faktorleridir
(40). Menopozda goriilen VMS’ler kiiltiirlere gore degismektedir. Bazi caligmalar
Asyal1 kadinlarda diger etnik kokenlere gore VMS sikliginin az oldugunu bildirmistir
(41). VMS’ ler Hollandali kadinlarin %80’inde goriiliirken, Kuzey Amerikali ve
Avrupali kadinlarda bu oranin %45 oldugu bildirilmistir. Hong-Konglu kadinlarin
%10-22’si VMS yasarken, Japon kadinlarda %17 oraninda goriilmektedir. Kafkas
kadinlar VMS’leri daha az yasarken, Mayan kadinlarda (Orta Meksika’dan Kosta
Rika’nin bat1 kiyilarina kadar uzanan Mezoamerikada yasayan Maya halki kadinlar1)
goriilmedigi bildirilmistir (42).

Kafkasyali, Afro-Amerikali, Cin, Japon, Ispanyol ve Hispanik kadinlar
arasinda yapilan bir ¢alismada Afro-Amerikal1 ve Ispanyol kadinlarda VMS nin daha
yaygin oldugu goriilmiistiir (43).

Sismanlhigin VMS’ye karst koruyucu oldugu inancina karst VKI’i yiiksek
olanlarda semptomlarin daha yaygin oldugu saptanmistir(44)

Baltimore bolgesinde 2006-2015 yillar1 arasinda yapilan kohort ¢aligmasinda
VMS’lerin baglama yas1 irkla iliskilendirilmistir. Sigaranin VMS’ nin siddetini
artirdig1 goriilmiistiir. Hormon diizeyleri sicak basmalariyla iligkili en yaygin degisken
bulunmustur (45).

Sicak basmalar1 stabil degildir. Zaman igerisinde sikligi, siddeti, stiresi
degisebilir. Baz1 kadinlarda daha hafif ve seyrek goriiliirken bazilarinda agir ve sik
araliklarla yillarca siirebilir. Her seviyedeki VMS’nin varligi bozulmus yasam
kalitesiyle iligkilidir. Bu etki siddetli VMS yasayan kadinlarda daha fazladir.(39).
VMS yasayan kadinlarin termo-diizenleyici, kardiyovaskiiler, psikolojik ve fizyolojik



ozelliklerinin iyi anlagilmasi, kimin en ¢ok etkileneceginin tahmini, sicak basmasi
yonetimine ek yaklagimlarinin belirlenmesini kolaylastiracaktir (34).

Kadinlarda farkli olgiide etkisini gosteren VMS’ler icin ¢esitli tedavi
secenekleri bulunmaktadir. Ostrojen ve/veya progesterondan olusan Hormon
Replasman Tedavisi (HRT) basta olmak tizere, segici seratonin geri alim inhibitorleri,
secici norepinefrin geri alim inhibitorleri (klonidin, gabapentin) bunlar arasindadir.
Davranis degisiklikleri, akapunktur alternatif tibbi tedavi 6nerileridir(46). Yapilan bir
caligmada fitodstrojen igeren bitki caylarinin vasomotor semptomlari iyilestirdigi

goriilmiistiir (47).

Psikolojik sikayetler

Uyku bozukluklart

Menopozal kadinlarda yaslanmayla iligkili kotiilesen uyku Kkalitesinde
hormonal degisikliklerin de etkisiyle daha fazla bozulmalar goriilebilir (48).
Menopozdaki  kadinlarin = %50’sinden  fazlasinda uyku sorunu yasadig
bildirilmektedir. Uyku sorunlar1 ve VMS lerin ¢ift yonlii etkilesimde olduklar1 uyku
bozuklugunun VMS siddetini artirabildigi soylenmistir (49).

Beyaz 1k, mutsuz evlilikler, diisiik sosyo-ekonomik durum gibi sosyal
faktorler uyku bozukluklariyla iligkilendirilmistir. Depresif ruh hali, anksiyete
bozuklugu, koti uyku hijyeni, uykuya dalmada giicliikk, uyku boliinmesi, erken
uyanma gibi sikayetlerin yasanmasina sebep olabilmektedir (50).

Gece terlemeleri kadinlarin gece uykusunun béliinmesine yol agarak kesintisiz
bir uyku uyumalarina engel olmaktadir. Ertesi giin uykululuk hali, giindiiz

yorgunlugunu ortaya ¢ikarmaktadir (51).

Fiziksel ve mental zayiflama

Cogu menopozdaki kadin hafizasinin  zayifladigindan, dalginliktan,
konsantrasyon kaybindan yakinmaktadir. Menopozal kadinlar yapilan bir ¢alismada
%72 oraninda subjectif hafiza bozuklugu bildirmislerdir. Muhtemelen bu sikayetlerin
algilanan stres ve depresif belirtilerle de iligkili oldugu séylenmistir. Kadinlarda bu

durum 06z giivenin azalmasina, demans olma endisesinin artmasina neden



olabilmektedir (52).Yapilan bir ¢calismada premenopoz, menopoz ve menopoz sonrasi
kadinlarda yapilan testler karsilastirildiginda hafiza performansinda anormallik ve de
bir farklilik goriilmemistir (53).

Ostrojen, kadin beyninin ve viicudunun iyi bilinen bir metabolik
diizenleyicisidir. Ostrojen viicudu yaglanmaya, insiilin direncine, tip 2 diyabete kars
korur, enerji alimmi ve harcanmasini diizenler. Medial temporal, arka cingulate ve
frontal korteks gibi bilissel iglevlerde rol alan bir¢cok beyin bolgesinde adenozin
trifosfat (ATP) olusturmak i¢in glikoz transportu, aerobik glikoliz ve mitokondriyal
islevlerin diizenlenmesinde rolii vardir. Bununla birlikte 6strojen eksikliginin bilissel
etkilerini standart biligsel testlerle belirlemenin zor oldugu sdylenmektedir.
Perimenopozal ve postmenopozal kadinlarda artmis demans riskiyle ilgili
biyobelirte¢lerin yardimi ile nérogoriintiileme ¢alismalart yapilmistir. Artmis demans
patolojisinin  belirleyicisi olan amiloid-beta peptidinin beyinde birikimi ve
norodejeneratif degisiklikleri arastirilmistir. Bu arastirma sonucu premenopozal
donemdeki kadinlara 6zgii hipometabolik artmis demans-endofenotipinin ortaya ¢ikisi

ve ilerleyisi gosterilmistir (54,55).

Duygu durum bozukluklar:

Yapilan bir calismada orta yastaki Afro-Amerikali ve Kaftkasyali kadinlarda
anksiyete semptomlarinin sonraki major depresif bozukluk epizotlari ile iliskili olup
olmadig: arastirilmistir. Ulke genelinde Kadin Sagligi Arastirmast (SWAN) ruh
saglig1 calismasinda anksiyete bozuklugu olan kadinlarda majoér depresif epizotlarin
ortaya ¢ikma riskinin arttig1, kadinlarin 1 y1l boyunca klinik olarak izlenmesi gerektigi
goriisiine varilmistir (56).

Hormonal degisikliklerle birlikte uyku bozukluklari, VMS’ler, konsantrasyon
zorluklari, menopozal gecis sirasinda depresif bozukluklara zemin hazirlar (51, 38).
Stresli ortam, kotii cevre sartlart, issizlik, yiliksek viicut kitle indeksi, sigara igme, geng
yas ve 1rk (Afro-Amerikalilarda risk fazladir) menopoz gegisi siiresinde depresif ruh
hali gelismesi i¢in bagimsiz risk faktorleridir (57).

Depresyon ve sicak basmasi arasindaki iliskiyi degerlendiren bir arastirmada
her iki semptomu daha 6nce hi¢ yasamamis premenopozal donem kadinlarin %41’inin

muhtemelen 6nce depresif bulgular olmak {izere, birlikte sicak basmalar1 yasadiklar
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gosterilmistir. Ostrojen seviyesindeki degisme serotonerjik ve noradrenerjik sistemleri
etkileyebilmektedir. Ostradiol, FSH ve Inhibin B diizeyleri bu semptomlarla iliskili
bulunmustur (58).

Dogurganligin sona ermesi ve yaslanmanin etkisiyle her kadin menopoz
durumundan etkilenir. Uyku bozukluklari, anksiyete, unutkanlik, irritabilite, libido
kayb1 ve depresif ruh hali, yasamdan zevk alma ve Ozgiiven kaybi yasandigi

gozlemlenmistir (59).

Genital ve iiriner sikayetler

Menopoz doneminde Ostrojen eksikligi, Ostrojen reseptdrlerinin bulundugu
vajina, vulva, lretra ve mesanede atrofik degisikliklere neden olmaktadir. Bu
degisiklikler sonucunda genital kuruluk, lubrikasyonun azalmasi, cinsel iligki sirasinda
agr1, kanama, rahatsizlik hissi, cinsel uyarilmada azalma, vajina ve vulvada irritasyon,
kasinti, yanma, disiiri, stk idrara ¢ikma, inkontinans semptomlar1 goriilebilir.
Uluslararas1 Kadin Cinsel Saglik Caligsmalari1 Dernegi (ISSWSH) ve Kuzey Amerika
Menopoz Dernegi (NAMS) tarafindan 2014 yilinda yapilan yillik toplantisinda bu
semptomlarin tiimiine birlikte iiro-genital sendrom ifadesinin kullanilmasi onay1
¢ikmistir(60). Ostrojen, vajinal eko sistemin dengeli isleyisi i¢in esastir. Saglam bir
vajina epiteli ve laktobasillerin ¢ogunlukta oldugu vajinal mikroflora icin yeterli
seviyede Ostrojen olmasi gerekmektedir. Laktobasiller ¢esitli antibakteriyel bilesikler
iireterek vajina epitelini korurlar (61).

Vajina epiteli keratinize olmayan skuamoz epitelden olusmaktadir. Proliferatif
ylizeyel hiicrelerin par¢alanmasi sonucu laktobasiller i¢in gerekli glikojen serbest kalir
(62).

Kadin seks hormonlar1 cinsel organlarin gelisimini ve isleyisini diizenler,
vajinal elastikiyeti ve yaglanmay1 saglar. Ostrojen seviyesinin diismesiyle vajina
epitelinin bariyer ve yaglanma fonksiyonlar1 azalir. Diisiik glikojen igerigi
laktobasillerin azalmasina, patojen bakterilerin artmasina yol acar(63). Sonug olarak
atrofik vajinit olusur. Menopozal kadinlarin %25-50’sinde vajinal atrofinin mevcut

oldugu goriilmiistiir (64).
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Vajinal kuruluk sonucu disparaneii ve cinsel isteksizlik olusabilmektedir.
Cinsel islevde azalma, cinsel yonden aktif olmak isteyen kadinin benlik saygisinin
azalmaya, yasam kalitesinin olumsuz etkilenmesine sebep olabildigi goriilmiistiir (59).

Vajinanin daralmasi ve kisalmasi, destek baglarinin gevsemesi sonucu uterus
prolapsusu goriilebilir. Vulvo-vajinal atrofi sistemik ve/veya lokal olarak diisiik
dozlarda HRT ile tedavi edilebilir. Uretra ve mesane epiteli atrofisi sonucu iiriner

inkontinans yasanabilir (64, 65).

Diger degisiklikler

Ostrojen reseptorleri melanositler, fibroblastlar, langerhans hiicreleri, sebase
bezler, keratinositler, kan damarlari, endokrin bezler ve kil follikiillerinde
saptanmistir. Hipodstrojenik durum glikoaminoglikanlarin  kollejenin igeriginde
degisikliklere ve suyun azalmasina sebep olur. Kilcal kan akimi1 azalir. Kollajen azligi
ciltte elastikiyet kaybina ve diren¢ azalmasina yol acar (66). Menopoz doneminde
kadinlar en ¢ok cilt kurulugu, sa¢ dokiilmesi, pruritis vulva, hirsutizm, akne rosacea,
kinisiklik sikayetleriyle saglik kuruluslarina bas vururlar (67).

VKI artist menopozal kadimlarda saglikli bir yasami etkileyen 6nemli bir
saglik sorunudur. Metabolizma hizinda azalma, diisiik kas kitlesi ve yaglanmada
artigla sonuglanir. Bu sorun yasam tarzi degisikligini, obezite yonetimini ve fiziksel
aktiviteyi onemli kilmaktadir (68).

Menopoz donemi kadinlarinda gastro intestinal sisteme ait en ¢ok goriilen
semptomlar kabizlik, mide eksimesi, gaz, siskinlik, diskilamama diirtiisiidiir. Ostrojen
eksikligine bagh agiz kurulugu, agizda kotii tat olusabilir. Bu sikayetlere sebep
olabilecek olas1 faktorleri géz ardi etmemek gerekir. Yapilan bir literatiir tarama
calismasinda da irritabl barsak sendromu olsun veya olmasin diisiik over
hormonlarinin karin agrisi, siskinlik, barsak aligkanliklarinin siddetini degistiren bir
etken olabilecegi sdylenmistir (69).

Yapilan bir ¢aligmada iireme hormonlarinin menopozal geciste ishal veya
kabizlik siddetinde O6nemli bir rol oynamadiklar1 goézlemlenmistir. Geg lireme
evresinde estron gkuronid seviyesi ishal ile siddetli anlamli ve negatif iligkili,

gerginlik, anksiyete, stres algisi ile pozitif iligkili olarak gézlemlenmistir (70).

12



Uzun zaman igerisinde olusabilen degisiklikler

Kardiyovaskiiler sistem degisiklikleri

Erkekler ve kadinlarda kardiyovaskiiler hastaliklar en fazla goriilen 6lim
nedenidir (71). 2009-2016 TUIK verilerine gore Tiirkiye’de kadinlarda &liim
nedenlerinin %13,18’ini malign meme tiimdrleri olustururken, %43,97’sini ise
kardiyovaskiiler sistem hastaliklarinin olusturdugu saptanmistir (72).

Menopoz donemindeki kadinlarda Ostrojen c¢ekilmesine bagli bir takim
fizyolojik degisiklikler olusmaktadir. Android tipe kayan viicut yag dagilim
degisiklikleri, plazma lipid seviyesi degisiklikleri, glukoz toleransinda azalma,
sempatik toniisde artis, endotel disfonksiyonun, vaskiiler disfonksiyonu ve kan basinci
artis1 gorilebilmektedir. Bu degisiklikler kardiyovaskiiler fonksiyonlarini olumsuz
etkilemektedir (73).

Kadinlarda erkeklerden farkli KVH icin sigara ve diyabetin daha fazla koti
prognaza sahip oldugu, ek olarak hamilelik, kontrasepsiyon ve menopozla baglantili
0zel bir hormonal riskin oldugu sdylenmektedir (74).

Framingham kalp c¢alismasi veri analizlerinde kadinlarda erkeklere gore
yiiksek trigliserid diizeyi KVH riski agisindan daha fazla etkili oldugu saptanmustir.
Yiiksek kolesterol diizeyi menopoz sonrasi kadinlarda daha az énemli bulunmustur
(75).

Kadinlarda KVH nedenli mortalite ve morbidite oram1 erkeklerden daha az
oldugu gosterilmistir. Menopozdan sonra yaslanmanin da etkisiyle bu farkin daralmasi
Ostrojenin  ateroskleroz icin koruyucu etkisinin oldugu seklinde goriisler
tartisilmaktadir. Kadin ve erkek arasindaki kardiyovaskuler fonksiyon ve

hastaliklardaki fark 6strojenin farkli fonksiyonlarindan kaynaklanabilir (Sekil:2) (76).
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Sekil 2: Ostrojenin kardiyovaskiiler sistem iizerindeki etkileri. From Vassalle et al. World J Cardiol.
2009; 1:26-30

Kadinlarda inflamatuar risk faktorii menopoz 6ncesi ve sonrasinda ateroskleroz
gelisiminde rol oynamaktadir. Perimenopozal donemde 6nceden var olan KVH
semptomlar1 daha kotiilesmektedir. Erken menopozda (36 yas dncesi) ve geg
menopozda (56 yas sonras1) KVH riski fazlalagsmaktadir (77).

Matthews ve arkadaglar1 dogal menopoz donemi gegiren kadinlarda K'V'S risk
faktorlerini yastan bagimsiz olarak analiz etmislerdir. Calisma sonucunda Apo-B,
LDL ve kolesterol diizeylerinde 1 yil i¢erisinde etnik kokenden bagimsiz olarak artis
oldugu goriilmiistiir. Diger risk faktorlerinden trigliseridler, Lp(a), siatolik kan
basinci ve insiilin, faktér VII ¢’nin yaslanmayla uyumlu arttig1 goriilmiistiir.
Fibrinojen, c-reaktif protein ve diyastolik kan basinci degismedigi saptanmistir (78).

Yapilan klinik calismalar HRT nin kadinlarda menopozun KVH riskine
kars1 fayda saglayabilecegini gostermektedir. KVS riskini azaltmak icin diger
menopozal semptomlarin varliginda, normal yasta menopoza giren kadinlarda,
menopoz sonrasi 10 yildan énce HRT kullaniminin uygun olabilecegi

sOylenmektedir (77, 79).
Kemik yogunlugunda azalma

Osteoporoz, azalan kemik Kkitlesi ve kemik yapisindaki kiigiik deliklerin

genislemesi sonucunda kemik mikro mimarisinin degismesiyle olusan metabolik bir
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hastaliktir (80). Bu progressif olay yeterli tedavi edilmedigi zaman kemik giiciinde
azalma ve frajilitenin artmasi sonucu agir bir darbe almadan da kemiklerde kirilma
meydana gelebilir.

Dual Enerji x Ray Absorbsiyometri (DEXA) yontemi osteoporoz tanisinda
kullanilir. Bu teknik, tanida altin standart olarak kabul edilir (81). Kemik birim alanina
diisen Kemik Mineral Yogunlugunu (KMY) gosterir. Ayni cins genglerde ortalama
kemik mineral yogunlugu ile hasta mineral yogunlugunun karsilastirilmasi sonucu T
skoru elde edilir. Bu skor 50 yas istii erkeklerde ve postmenopozal kadinlarda
osteoporoz tanisinda kullanilmaktadir. DSO’ ye gére —2,5 ve daha diisiik degerler
osteoporoz olarak tanimlanmistir (80). Z skoru 50 yas alt1 erkekler ve premenopozal
kadinlarda osteoporoz tamisinda kullanilmaktadir. Z skoru ayni yas grubu kemik
mineral yogunlugu ortalamasin1 hasta KMY’si ile karsilastirir. Premenopozal
osteoporoz tanisinda sekonder osteoporoz nedenleri arastirilmalidir. Erken postpartum
ve gebelik doneminde diisiik Z skoru gebelikle iligkili osteoporozu diistindiiriir (82).

Osteoporoz, kirik riskinin artmasiyla birlikte, 50 yas iistii kadinlar ve erkekler
icin énemli bir halk saglig1 sorunudur. Yaklasik her iki kadindan birinde osteoporoz
olusmaktadir (83). Tedavi edilebilir olmas1 6nlenebilir olmasint miimkiin kilmaktadir.

Menopozal kadinlarda yasla ilgili kemik kaybiyla birlikte strojen eksikligine
bagli kemik kayb1 da olusabilir. Postmenopozal diisiik KMY ’si olan kadinlarin ytiksek
kirik riski tasidiklart gosterilmistir. Premenopozal donemde bu iligski ¢ok belirgin
bulunmamustir (84).

Yapilan bilimsel ¢alismalarda postmenopozal kadinlarda yasam tarziyla ilgili
bir¢ok faktoriin KMY’yi azalttig1 saptanmustir. Sigaranin postmenopozal kadinlarda
osteoporoz i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu, fiziksel aktivitenin kemik
yogunlugunu koruyucu etkisi oldugu belirlenmistir (85).

Bagka bir osteoporoz risk faktorii veya Oykiisiinde frajilite kirigr olmayan
premenopozal kadinlarda KMY taramasi dnerilmemektedir (86).

Amerikan Ulusal Osteoporoz Dernegi 18-50 yas grubu kadinlarda
osteoporozun onlenmesi icin giinliik 1000 gr kalsiyum ve 600 IU D vitamini alimim
onermektedir. Sigara i¢ilmemesi, kafein ve alkol aliminin azaltilmasi ve yer ¢ekimine
kars1 egzersiz yapilmasi diger Oneriler arasinda bulunmaktadir (87). Postmenopozal

donemde ise bu miktar giinliik 800-1200 U D vitamini ve 1200 mg kalsiyum alinmasi
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seklinde onerilmektedir. Serum 25 hidroksikolekalsiferol (D vitamini) diizeyinin 30
ng/ml altina diisiirilmemesi hedeflenmelidir (87).

Menopoz sonrasi osteoporoz, kirik riskinin artmasi nedeniyle endise vericidir.
Diisme riskini azaltmaya yonelik 6nlemlere énem verilmeli, osteoporoz tanisi alan

kadinlara farmakolojik tedaviler baglanmalidir (88).

2.2 Hiperlipidemi

2.2.1. Lipidlerin Genel Ozellikleri

Lipidler plazmada ¢6ziinmezler. Lipidlerin plazmada taginmasi gorevini yapan
proteinler apoprotein olarak adlandirilir. Apoproteinler ayrica enzim kofaktorii olma
ve doku reseptorlerine baglanmada da gérevi vardir. Bu proteinler apoproteinler olarak
isimlendirilir. Apoproteinler ayrica enzim kofaktorii roliinde ve doku reseptdrleri ile
baglantida gorev alirlar. Lipidler ve apoproteinlerden olusan bu kompleks yapiya
lipoprotein adi verilir. Lipoproteinler esterlesmis ve esterlesmemis kolesterol,
trigliseridler, fosfolipidler ve apoproteinlerden olusur. Apoproteinlerin lipid
metabolizmas1 i¢in fonksiyonlar1 6nemlidir. Fonksiyon bozukluklar1 lipid
kullaniminda anormalliklere yol agmaktadir (89)

Apoproteinler, fosfolipid ve kolesterol lipoproteinlerin dis kisminda
bulunurlar. Fosfolipidler hidrofilik 6zellik gosterirler. Cekirdek bdliimiinde bulunan
kolesterol esterleri ve trigliseridler hidrofobik yapidadirlar. Lipoproteinler, fiziksel ve
kimyasal 6zelliklerine dayanilarak biiyiikliikleri ve konsantrasyonlar ile alt siniflara

ayrilmiglardir (Tablo:1) (90).
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Tablo 1: Lipoproteinlerin 6zellikleri (90).

Lipoprotein | Elektroforez | Sentez Apoproteinler | igerik Yogunluk
bolgesi yeri

Silomikron Baslangig Bagirsak | A-l, A-2, A-1V, | %85 <0,95
B-48, C-1, C-IlI, | Trigliserid
C-lll, E
Silomikron | Baslangic Bagirsak | B-48, E %60 <1,00 6
kalimtilar Trigliserid
%20
Kolesterol
VLDL Pre B Karaciger | B-100, C-I, C- | %55 0,95-1,006
I, C-1l1 Trigliserid
%20
Kolesterol
IDL B VLDL B-100, E %25 1,006-1,019
Trigliserid
%35
Kolesterol
LDL B IDL B-100 %5 1,019-1,063
Trigliserid
%60
Kolesterol
HDL o Karaciger | A-l, A-ll, A- %5
HDL1 Bagirsak | 1V, C-I, C-II, Trigliserid | 1,019- 1,063
HDL2 Plazma C-lll,D, E %25 1,063-1,125
HDL3 Fosfolipid | 1,125-1,210
Prepp HDL3 A-l %20 >1,210
Kolesterol
(%50
protein)

Lp (a) o Karaciger | B-100, Apo(a) | %5 > 1,281
Trigliserid
%60

Kolesterol

Silomikronlar bagirsakta diyet lipidlerini tasirlar. Yemekten sonra olusan
lipemiye katkis1 olan TG’den zengin biiyiik lipoproteinlerdir. Yogunluklari en az
partikiillerdir. Ana apoprotein B-48’dir. Apo B-48, Apo-100’iin yilizde 48’ini
olustururlar. Bunlar silomikronlarin baglanmasi, birlestirilmesi ve salgilanmasi i¢in
gereklidir. LDL reseptorlerine baglanmazlar. C-Il, C-lll, E ve A-l, A-ll, A-IV,
apoproteinleriyle de iliskilendirilirler. Silomikronlar Apo C-II'yi ve Apo-E’ yi HDL’
den alirlar. Apo C-II lipoprotein lipaz i¢in temel kofaktordiir(91).
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Lipoprotein lipaz enzimi iskelet kasi, yag dokusu, kalp, karaciger, akciger ve
bobrekte bulunur. HDL ve TG’ nin serum konsantrasyonlarini diizenler. Lipoprotein
lipaz, trigliseridleri yag asidi ve gliserole ayirir. Apo C-II igeren silomikronlar
lipoprotein lipaz enzimini aktive eder. Silomikronlardaki trigliseridler yag asitlerine
hidrolize olurlar. Olusan serbest yag asitleri albiimine baglanarak bir kismi yag
hiicrelerinde depolanir. Bir kismi ise enerji olusturmak igin kas hiicrelerine girer(92).

Cok diisiik yogunluklu lipoprotein (Very Low-Density Lipoprotein) (VLDL)
endojen trigliseridleri tasir. VLDL yapisindaki trigliseridlerin kaynagi cogunlukla
karacigerde yag asitlerine doniistiiriilen diyet karbonhidratlardir. VLDL az miktarda
kolesterol tasir. VLDL ile iliskili apolipoproteinler B-100, C-1, C-11, C-I1I ve E'dir.
Ana apoprotein B-100, LDL reseptorii igin baglanma proteinidir. VLDL'nin
toplanmasi1 ve saklanmasi ic¢in gereklidir. VLDL ¢ogunlukla karacigerden
sentezlenir(90).

Orta yogunluktaki lipoprotein (Intermediate-Density Lipoprotein) (IDL) ve
LDL VLDL’den olusur. IDL kolesterol esterleri ve trigliseritleri tasir.
Apolipoproteinleri B-100, C-III ve E’dir. C-III lipoprotein lipaz ve hepatik lipazin
trigliserit hidrolizini inhibe eder (93). Yapilan arastirmalarda aporotein C-III’iin
vaskiiler endotel lizerinde proaterojenik etkiye sahip oldugu goriilmiistiir (94). Apo E
karacigerde silomikron kalintilar1 ve VLDL reseptorii i¢cin baglayici proteindir.
Lipoproteinlerin dolasimdan uzaklastirilmasina yol agar. Apo E fonksiyonlarinda
bozulmanin hiperlipidemi ve ateroskleroz riskinde artisa yol agtig1 gosterilmistir (95).

LDL, kolesterol esterleri tasir. Ana apoproteini B-100’dir. C-lll ile de
iliskilidir (96).

HDL pargaciklari kolesterol esterleri tasir. Daha ¢ok karaciger ve az miktarda
bagirsakta sentezlenir. Ana apoprotein ADl’dir. Al lesitin-kolesterol asiltransferazin
(LCAT) aktivatoridiir. ATP baglayici kaset tasyict (ATP-binding cassette
transporters) (ABCA1) i¢in baglanma proteinidir. HDL ayrica D, CI, C-1l, C-111, A-l,
ile de iliskilidir (97).

Yeni sentezlenen HDL partikiilleri disk seklindedir. Nascend HDL olarak
isimlendirilir. Plazmada fosfolipid, ApoAl ve Apo All igeren bu lipoprotein periferik
dokularda ABCA1 olarak bilinen proteinin etkisi ile hiicre igi kolesteroliin hiicre

zarina transferini tesvik eder (96). ABCA1 hiicresel kolesterol homeostazinda
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etkilidir. Hiicre yiizeyindeki ABCA1 ekspresyonu, kolesterol yiiksekligi ile uyarilir.
Kolesterol apolipoproteinler tarafindan alindiktan sonra ABCA1 azalir(90).

HDL pargaciklari fizikokimyasal dzelliklerine gore alt siniflara ayrilabilir (97).
HDL3 yiizeyindeki Lesitin Kolesterol A¢il Transferaz (LCAT), serbest kolesterol ve
lesitinden kolesterol esteri ve lesitin olusturur. HDL3{in yapisinda bulunan kolesterol
esteri, kolesterol esteri tasiyici protein (CEPT) yardimiyla diger lipoproteinlerdeki
trigliseridler ile degistirilir ve HDL2 olusur. Karacigerdeki lipaz enzimi tarafindan
TG’den zengin HDL2’nin trigliseridi azaltilarak tekrar HDL3’e doniistiiriiliir. Bir
kisim HDL2 karacigerde Apo AI’i tantyan reseptorler yoluyla dolasimdan alinir(90).

HDL, kolesteroliin karaciger ve arter duvarindaki lipid yiiklii makrofajlardan
alimmasini saglar. Diger lipoproteinlerdeki serbest kolesteroliin alinmasinda da rol
oynamaktadir. Kolesteroliin damar endoteli gibi dokulardan karacigere tasinmasini
saglayan HDL partikiillerinin arter duvarindaki kolesterol dengesinin korunmasinda
ve pro-enflamatuar tepkilerin azaltilmasinda katkida bulunarak antiaterojenik etkili
oldugu gosterilmistir. HDL normalde hiicresel kolesterol akisini destekleme ve ters
kolesterol tagimasi (RCT)’na aracilik etme kabiliyetinden dolay1 kardiyoprotektiftir
(96,97).

Lipoprotein (Lp) (a)’nin yapist LDL’ye benzer. Karacigerde sentezlenir.
Plazmada diisiik konsantrasyonlarda bulunan bir lipoproteindir. Apo a ve Apo B ile
iligkilidir. Yapis1 plazminojene benzer. Bu 0zelliginden dolayr plazminojen
baglanmasi ile rekabet ederek plazminojen aktivasyonunu, plazmin olusumunu ve
fibrinolizi bozmaktadir (98). Lp (a) ayrica kopiik hiicre olusumunu ve aterosklerotik
plaklarda kolesterol birikimini destekleyen yiiksek afiniteli bir reseptor yoluyla
makrofajlara baglanarak aterosklerotik plaklarda kolesterol birikimine neden oldugu

gosterilmistir (99).

2.2.2. Lipid Metabolizmasi
Lipidler organizmaya en yiiksek enerji veren molekiillerdir. Lipoproteinler
endojen ve ekzojen yolla metabolize edilirler. Diyet kolesterol ve yag asidlerinin

bagirsakta emilimi ile endojen yol baslar (90).
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Ekzojen yol

Yaglarin sindirimi midede baglar. Yaglar ¢ogunlukla TG olarak alinir. Lingual
lipaz midede etkisini gosterir. Cigneme ve gastrik karisim yoluyla yaglar emilsiyon
haline gelirler. Daha fazla ylizey alan1 olusan yaglara lipolitik enzimler daha fazla etki
eder. Stabil bir emiilsiyon saglanmasi i¢in yag damlaciklar1 fosfolipidlerle kaplanir.
Cogunlugu fosfotidil kolin olmak tizere diyetle fosfolipidler de alinir. Lipid
emiilsiyonu duodenuma girdiginde safradaki fosfolipidler eklenir. Pankreatik lipaz
triasilgliseroliin 1. ve 3. Karbon (C)’da bagli yag asidini ayirarak 2 Monoasilgliserol
olusturur. Pankreatik lipaz ve ko-lipaz lipid hidrolizinin ¢ogundan sorumludur.
(100,101).

Plazmada kompleks yapida bulunan fosfolipidler, trigliseridler ve kolesterol
esterleri baslica lipidlerdir. Trigliseridler bagirsak hiicresinde serbest yag asitleri ve
gliseroliin birlesmesinden olusur. Kolesterol agil transferaz enzimiyle kolesterol ve
asil-koenzim A esterlestirilir. Trigliseridler ve kolesterol silomikron olarak hiicre
icinde toplanirlar. Ana apoprotein B48’dir. Dolagima gecerken Apo C-Il ve Apo E
elde edilir. Apo CII’nin varliginda lipoprotein lipaz dolasimdaki silomikronlardan
trigliseridi hidrolize ederek serbest yag asitlerine doniistiiriir. Silomikronlar daha
kii¢iik partikiiller haline gelirler. Apo E karaciger silomikron kalinti reseptdrleri

tarafindan silomikron kalintilarinin temizlenmesinde aracilik eder (90).

Endojen yol

Lipidlerin endojen yolu karacigerde VLDL sentezi ile baslar. VLDL yiizde 60
trigliserid ve yiizde 29 protein igerir. Endoplazmik retikulumda bulunan mikrozomal
lipid transfer proteini (MTP) karacigerde trigliseridleri Apo B-100’e aktarir (102).
Abetalipoproteinemi MTP nin olmadig1 nadir bir genetik hastaliktir.

IDL, lipoprotein lipazin VLDL c¢ekirdegindeki trigliseridleri hidrolize
etmesiyle olusur. Fosfolipid, kolesterol, apoproteinlerdeki fazla A, C ve E gibi fazla
yiizey bilesenleri HDL’ye aktarilir. Dolagimdaki IDL, karaciger tarafindan temizlenir
veya hepatik lipaz enziminin etkisi ile LDL’ ye doniiserek kataobolize edilir.

Glikosilfosfotidilinositol bagli-yiiksek yogunluklu lipoprotein baglayict
proteinl (GPIHBP1) kapiller endotel hiicrelerinde bulunan lipoprotein lipazi aktive

eden bir proteindir. Kapiller liimen i¢inde bulunan VLDL ve silomikron
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cekirdegindeki trigliseridler, lipoprotein lipaz ile hidrolize edilerek serbest yag asitleri
olusturulmaktadir. GPIHBP1 eksikliginde Lipoprotein lipaz aktivitesi diismesi
sonucunda agir hipertrigliseridemi (silomikronemi) tablosu ortaya ¢ikar (77).

Serbest yag asitleri enerji kaynagi olarak kullanilablir. Trigliseride ¢evrilip
depolanabilir.

LDL kolesterol karacigerde safra asitlerine doniistiiriilebilir veya bagirsak
limenine salgilanabilir. Karaciger dis1 dokularda bulunan LDL kolesterol hormon
tiretimi, hiicre zar1 sentezine katilabilir veya kolesterol esteri seklinde saklanabilir.

HDL protein igerigi en fazla olan, boyutu en kii¢iik lipoproteindir. Yiizde 8
trigliserid ve ylizde 45 protein igerir. ABCA1'1 sifreleyen gendeki mutasyonlar sonucu
ailesel ciddi HDL eksikligiyle seyreden Tangier hastaligi goriilmektedir. Viicutta
birgok dokuda kolesterol esteri birikmektedir (103).

Lipid cesitleri

Yag asitleri

Gliserol ile esterlesmis veya serbest halde bulunan yag asitleri terminal
karboksil grubu igerir. Hidrofofilik yapidadirlar. Cift bag icerenler doymamis yag asidi
olarak isimlendirilir. 2,4 C’lu olanlar kisa, 6-10 C’lu olanlar orta, 12-26 C’lu olanlar

uzun, 26’dan fazla C’lu olanlar ise ¢ok uzun zincirli yag asidi olarak adlandirilir (104).

Kolesterol

Tiim steroid hormonlar i¢in substrattir. Suda ¢oziinmezler. Asetil CoA’dan
sentezlenen bir dizi reaksiyon sonucu olusan 27 C’lu bir bilesiktir. Tetrasiklik
perhidro-siklopentanofenantren halkasi seklinde diizenlenmistir. 3. C’unda hidroksil
grubu yag asitleriyle esterleserek kolesterol esterlerini olusturulur. Safra asitleri,
vitamin D ve cinsiyet hormonlar1 sentezinde kullanilir. Viicuttaki kolesteroliin yaridan
fazlasi sentezle gergeklesir. Sadece hayvansal iiriinler diyete kolesterol ekler (105).
Kolesterol, kolesterol esterleri seklinde depolanabilir. Kolesteroliin viicuttan

uzaklastirilmasi safra tuzlari yardimiyla fegesle atilma seklinde olur.
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Trigliserid
Gliserol ve 3 yag asidi birlesiminden olusur. Trigliserid (TG)’lerin hidrolizi
sonucu yag asitleri serbestlesir. Serbestlesen yag asitleri kas dokusunda 6nemli enerji

kaynagidir.

Fosfolipidler

Gliserol, 2 yag asidi ve 1 fosfat molekiiliinden olusur. Hidrofobik yapidadirlar.
Kolin, serin, etanolamin bilesiklerinin eklenmesiyle hidrofilik yapiya doniisen
fosfolipidler membranlarin yapisina katilirlar. Fosfolipidlerin iki tabakali dogasi,
hiicre zarinin fonksiyonunda 6nemli bir rol oynar. Fosfat grubu disa bakarken yag asidi
grubu ice dogru bakmaktadir. Bu iki tabakali yap1 hiicreye su ¢eker, ancak suyun ve

birlikte molekiillerin ne kadarinin hiicrenin i¢ine girebilecegini kontrol eder (106).

2.2.3. Dislipidemiler

Dislipidemi kanda yiiksek miktarda yag bulunmasidir. Literatiir ¢caligmalarinda
iskemik hastaliklarda TG yiiksekligi saptanmasina ragmen, bu hastaliklarda
kolesterolden zengin lipidlerin daha fazla risk olusturdugu gorisii bildirilmistir.
Koroner arter hastaligi i¢in alfa-lipoprotein-beta-lipoprotein oraninin daha belirleyici
oldugu gosterilmistir(107).

Klinik dislipidemiler LDL, HDL, Trigliserid veya Apoprotein (a)’nin anormal
seviyelerinde ortaya ¢ikmaktadir. Bunlarin bir veya daha fazla genetik anormallik
sonucu orya ¢ikmasina primer dislipidemi denilmektedir (Tablo:2).(108,109). Altta
yatan bir hastaliga bagl ya da g¢evresel faktorlerin etkisiyle yiikselen lipid degerleri
sekonder dislipidemileri olusturmaktadir.

Yapilan caligmalarda HDL kolesteroliin plazma seviyeleri, aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastalik ile ters iliskili bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir
(110). Birgok prospektif ¢alismada LDL yiiksek diizeyleriyle kardiyovaskiiler hastalik
riski artist iliskilendirilmistir (111).
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Tablo 2 : Frederickson siniflamasina gore ailesel dislipidemiler(108).

Sinsfamdirma

(Yiklosel
lipoproteinler)

;I;En:mlhvun:l

Tip 2a
(LI}

Tip 2b
{LDL. VLDL)

Tip 3
(IDL)

Tip 4
(VLDL)

Tip 5
(VLDL,
Silomikeon)

Primer dislipidemiler
(Sabclurt

LPL eksiklifi

[ 1: 1 Os[H0, D0 )
ApaCII elsikligi

[ 1: 1 Os[H0, D0 )
Hiperkalesrerolemi
[1: 3

HeAH (1:300]

HaAH { 1:1,000,000]

Familial Kombine

Hiperlipidemi (1:50-

1:2000)

Famibyal
disheralipoproreinemi
[ 1: DO00 15000

Famibyal
Hiperrigliseridemi
[ 1250 12 110HD)

Cok nadic

Genetik baozukink
{Kalvruma)

LPL gen defelri
(CIR)

Apo CI gen defekri
[CIR)

Mudripl generik
defeloder (Kalsmm

var alan generik
defelore ghredir)

LOLR
disfomksivonu veya
yokdugu (OD)

Cegicli
Apolipoproreinlese
vedveya LI'L genine
air mudripl generik
deteloder

Apo E gen-.kﬁ:hi
(OB, Madiren (¥0)

Cienerik defekr
hilinmez (CV0N)

Cienenik defekr
hilinmiez,
Muhremselen bir
LPL inhibirfrifine
bagls (Ealinm
hilinmiez)

Labaramuvar deellik

TCa = 10a0Hh gyl

{Baz: olgularda
= 10,000 mgidl)

Tarsiyel rablolarda
TG »500 mgidL

LK1 30 mgfell
LK1 50 :rn;.l'd.l
LMK 350 megfdl,

CGenellikle
5001000 mg/dl

LIHL-E = 16l mgdlL
T o 306 mgidl

LDL-K >220 mg/dL
TG » 300 mg/dL

TG = 150 megfdl

TG =500 mg/dL
LDL-K =130 mg/dL

Klinik Tahlo

Erikpeif Ksantomlar

Lipemi revinalis

Pandkrearic

ASKVH riski

Premsnir ASKYH

riski

Tendan
K sampomlan

ASKVH riski

Premarir ASKYH

riski

Palmar Ksantomlar

Drirsek ve dizlerds

ruberoenapeif
ksznranular

Pankreari

Erupeif kesantamlar

Pankreari
ASKVH riski

Adapted from: Fredrickson DS. An international classification of hyperlipidemias and hyperlipoproteinemias. Ann
Intern Med 1971; 75:471.

Primer dislipidemi nedenleri:

Tip | - Ailesel Hiperlipidemi (Hipersilomikronemi)

Yiiksek

silomikron

ve VLDL

kolesterol

diizeyleriyle

seyreden

dislipoproteinemi tablosudur. Lipoprotein lipaz aktivitesinde azalmanin sebep oldugu

diistinilmektedir. Koroner arter hastaligi riskinde artis izlenmez. Serum bulanik

goriiniimiindedir. Karbonhidrattan zengin diyetle tedavi edilir. Silomikronemili 6
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hastada yapilan bir aragtirmada GPIHBP1 otoantikorlar1 belirlenmis ve bu antikorlarin
GPIHBP1‘e baglanmasimni1 bloke ettigi bulunmustur. GPIHBPI1 eksikligi olan
hastalarda diisiik plazma seviyelerinde lipoprotein lipaz, bozulmus TG hidrolizi ve agir

hipertrigliseridemi (silomikronemi) olusmaktadir (112).

Tip Il A- Ailesel Hiperlipoproteinemi (Ailesel Hiperkolesterolemi)

Yiiksek LDL kolesterol seviyeleriyle koroner arter hastaligi riski artmistir.
Tan1 ailede ayn1 bulgulara sahip birey olmasi ve artmis serum LDL kolesterol
seviyelerine dayanilarak konulabilir. Asemptomatik bireyleri 6nceden tespit edip
Oomiir boyu tedavilerine devam etmek onlar1 koroner arter hastaligindan koruyabilir

(113).

Tip 11 B - Ailesel Kombine Hiperlipidemi
Kolesterol, trigliserid ve apolipoprotein B-100 yiiksekligi ile karakterize
yaygin bir genetik hastaliktir. Yapilan bir arastirmada etkilenen bireylerde lipoprotein

lipaz geninde bir varyant belirlenmistir (114).

Tip 1 - Ailesel Disbetalipoproteinemi

Apolipoprotein E dolasimdaki enzimatik lipolizden sonra kalintilarinin
temizlenmesine aracilik etmek iizere trigliserit bakimindan zengin lipoproteinlerle
birlesir. Karacigere ters kolesterol tasinmasini etkilemek i¢in HDL-C norolojik saglik
icin Onemlidir. Apo E2’deki homozigot mutasyon disbetalipoproteinemi ile
sonuglanirken, Apo E4 Alzheimer hastaliginin gelisimi i¢in giiclii bir risk faktori
olarak goriilmiistiir. VLDL ve silomikron seviyeleri artar. Elektroforezde 3 bant1 genis

goriinmektedir (115).

Tip V- Ailesel Hipertrigliseridemi

Cogunlukla asemptomatiktir. Otozomal dominant gegislidir. Trigliserit aglikta
250-1000 mg/dl seviyesindedir. HDL azalmais, kolesterol artis1 hafiftir ya da normaldir.
Hiperiinsilinemi, glikoz intoleransi, insiilin direnci ve obesite ile birliktelik
gosterebilir. Bu duruma lipoprotein lipaz gen hasarmin sebep olabilecegi

diisiiniilmektedir. Bu hastalar, erken ateroskleroz gelisme riski tasirlar (116).
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Tip V- Ailesel Hiperlipidemi (Mix Hipertrigliseridemi)

Artmis silomikron ve VLDL seviyeleriyle karakterizedir. Trigliserid 500 mg/dl
izerindedir.

Ateroskleroz riski Tip 1 disindaki dislipidemilerde artmis olarak
goriilmektedir. Akut pankreatit tablosu yiiksek trigliserid seviyelerinde
gelisebilmektedir. Dislipidemilerde hayat boyu tedavi kardiyovaskiiler hastalik riskini
azaltir (117).

Sekonder dislipidemi nedenleri
Kolesterol ve LDL yiiksekligiyle seyreden hastaliklar;
-Nefrozis
-Hipotroidi
-Sistemik disgamaglobinemi ile seyreden hastaliklar( lupus eritematozus, miiltibl
miyelom),
-Primer biliyer sirozda oldugu gibi anormal lipoproteinlere bagl, karacigerde olusan
hastaliklar,
-Progestin veya anabolik steroid tedavisi,
-HIV enfeksiyonu igin proteaz inhibitor tedavisi sayilabilir.
TG ve VLDL yiiksekligiyle seyreden hastaliklar;
-Kronik bobrek hastaliklari,
-Tip2 diyabet,
-Asin alkol tiiketimi,
-Hipotroidi,
-Antihipertansif tedaviler (tiyazid ditiretikleri, § adrenerjik reseptor blokerleri),
-Kortikosteroid tedavisi veya endojen kortikosteroidleri artiran siddetli stres,
-Oral 6strojen alimi, oral kontraseptifler, gebelik,
-HIV tedavisi ig¢in kullanilan proteaz inhibitorlerinin  kullanimi  seklinde

sayilabilir(118).
Amerikan Endokrinoloji Dernegi tarafindan, KVH’ nin 6nlenmesi agisindan,

dislipidemi i¢in kisisellestirilmis ve optimal tedaviyi saglayan risk faktorlerinin

tanimlanmasinin 6nemli oldugu belirtilmistir (119).
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Tip 2 diyabetli bireylerin aterosklerotik KVH i¢in yiiksek, cok yiiksek veya
asir1 riskli oldugu diistintilmesi, ¢cocukluk ve ergenlikteki dislipideminin, yetigkinlikte
kardiyovaskiiler olaylarin riskini artirabilecegi diisiincesiyle, LDL-C seviyelerini
azaltmak i¢in miimkiin oldugunca erken teshis ve tedavi edilmesi Onerilmektedir.
Diyabetli hastalara, ailesel hiperkolesterolemili, dislipidemili pediatrik ve kadin
hastalara 6zel 6nem verilmesi gerektigi vurgulanmaktadir (119).

TEMD onerisiyle hazirlanan serum lipid diizeylerinin siniflandirilmasi tablo
2’de sunulmustur.

Hiperlipideminin sekonder nedenlerini arastirirken Oncelikle yapilmasi
gereken laboratuvar tetkikleri, aclik kan sekeri, tiroid fonksiyon testleri, (TG),
kolesterol, HDL, LDL, tam idrar tetkiki, bobrek fonksiyon testleri, albiimin, bilirubin,
karaciger fonksiyon testleridir. Sebep olan hastaligin tedavisiyle sekonder
hiperlipidemiler 6nlenebilecegi sOylenmistir (120).

Tablo 3: Serum lipid diizeylerinin siniflandiriimasi (TEMD 6nerisi) (120).

Optimal (mg/dl) Simirda yiiksek (mg/dl) Yiiksek (mg/dl)
Toral-K <200 200-239 =240
LDL-K <100 130-159 >160

<70* =190 (Cok Yiiksek)
HDL-K =60 Erkek 40-59 Erkek <40

Kadin 50-59 Kadin <50
Trigliserid <150 150-499 (Hahf HTG) 500-880 (Orra HTG)
=B880(Siddedi HTG)

Apo B <90

<80*

* ASEVH veya risk esdefieri durumlar igin, HTG=Hipertrigliseridemi

Uyarlama: 1-Jellinger P'S, Smith DA, Mehta AE, Ganda O, Handelsman ¥, Rodbard HW, Shepherd MDD, Seibel JA;
AACE Task Force for Management of Dyslipidemia and Prevention of Atherosclerosis. American Association of Clinical
Endocrinologists’ Guidelines for Management of Dyslipidemia and Prevention of Atherosclerosis: executive summary.
Endocr Prace. 2012 Mar-Apr;18(2):269-93. 2. Triglyceride-rich lipoproteins and high-density lipoprotein cholesterol
in partients at high risk of cardiovascular disease: evidence and guidance for management M. John Chapman Henry
N. Ginsberg Pierre Amarenco Felicita Andreorti Jan Borén Alberico L. Carapano Olivier 5. Descamps  Edward
Fisher Petri T. Kovanen Jan Albert Kuivenhoven European Heart Journal, Volume 32, Issue 11, 1 June 2011, Pages

1345-1361
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Calisma Tasarimi

Prospektif tipte diizenlenen bu g¢alisma Subat 2019-Subat 2020 tarihleri
arasinda gergeklestirilmistir. Bu c¢alisma Izmir Katip Celebi Universitesi Egitim ve
Arastirma Hastanesinde Sozlesmeli Aile Hekimligi (SAHU) egitimi alan aile
hekimlerinin galistig1 aile saglig1 birimlerinde kayitli hasta sayilar1 da dikkate alinarak
secilmis poliklinige bagvuran goniilli hastalar tarafindan gergeklestirilmistir. Bu
birimlerde kesin kayitli 48-54 yas arasi son 1 yilda hi¢ adet gdrmemis menopoz tanisi
almis ve bu calismadan bagimsiz otomasyon kayitlarinda menopoza girdigi tarihten
itibaren kan lipid degerlerine bakilmis olan okuma-yazma bilen, gebe olmayan
bayanlara goniilliiliik esasina dayali, icinde menopoz semptomlart degerlendirme
dlgeginin bulundugu anket uygulamas yapilmistir. Ornek sayis1 evren sayis1 bilinen
orneklem formiilii ile %95 gliven araliginda, VMS’ nin goriilme siklig1 %80 olarak
kabul edilmis, 6rnek sayis1 179 hesaplanmistir. Evren sayisi, ¢alisma yapilacak Aile
Saghig1 Merkezlerinde kayith 48- 54 yas aras1 kadin sayilar1 toplanarak bulunmustur.
Aile saglig1 merkezlerinin farkli hasta sayilar1 goz oniline alinarak 6rnek se¢iminde
oransal dagilim yapilmistir. 200 6rnekle ¢alisma yapilmistir.

Poliklinige bagvuran goniillii hastalara ¢alisma hakkinda bilgi verilmis onay1
alindiktan sonra anket formunu cevaplamalar1 istenmistir. Anket formu Ek:1 de
belirtilmistir. Katilimcilara sosyo-demografik 6zelliklerini belirlemek iizere 12 soru,
menopozal oOzellikleri i¢in 9 soru sorulmus, lipid degerleriyle, vasomotor
semptomlarmin iliskisinin olup olmadigimmi belirlemek amaciyla menopoz
degerlendirme formu goniillilere uygulanmistir. Son olarak da biyokimya
parametreleri (lipid) degerlerinin soruldugu boliim olusturulmustur. Serum lipid
degerleri Tiirkiye Endokrin Metabolizma Dernegi (TEMD) 6nerisine gore Dislipidemi
Tan1 ve Tedavi Kilavuzuna gore siniflandirilmistir (120).

7.sorudaki VKI verileri kadinlarin boy ve kilo dlgiilerine gore
https://hsgm.saglik.gov.tr/tr/beslenmehareket-hesaplamalar sitesinden yararlanilarak
hesaplanmistir. TEMD 2019 Obesite Tani ve Tedavi Kilavuzuna gore 18,5’ dan diisiik
olanlar zayif, 18,5-24,9 arasi normal, 25-29,9 arasi kilolu, 30-39,9 aras1 obez, 40-49,9

aras1 morbid obez, 50 ve iistii sliper obez olarak belirlenmistir (121).

27



3.2. Cahsma Izinleri:

Postmenopozal kadinlarda vazomotor semptomlar ve hiperlipidemi iliskisi adl1
calismaya 2018-0542 protokol ile girisimsel olmayan klinik aragtirmalar etik kurul
onay1 alinmistir. Daha sonra ¢alismamiza Menopozal Semptomlart Degerlendirme
Olgegi (formu) eklenmesi igin bagvuru yapilmistir. Etik kuruldan 2019 tarih ve 2019 /
0693 dosya no lu onay alindiktan sonra ¢alismaya baslanmistir ( Ek:4).

Birimlerde ¢alisma yapilabilmesi i¢in Izmir Saghik Miidiirliigii Halk Saglig
Hizmetleri baskanligi Bulasici Olmayan Hastaliklar ve Kronik Durumlar Biriminden

onay alinmistir (EK:5)

3.3. Menopozal Semptomlar1 Degerlendirme Ol¢egi (MSDO)

Menopoz semptomlar1 degerlendirme 6l¢eginin orijinal adi The Menopause
Rating Scale (MRS)’dir (122). MSDO formu Ek:2 de belirtilmistir. 11 sorudan
olusmaktadir. Goniilliilere sorulan 1, 2, 3 ve 11 numarali sorularla somatik
semptomlar, 4, 5, 6 ve 7 numarali sorularla psikolojik semptomlar, 8, 9, 10 numarali
sorularla  {irogenital semptomlar degerlendirilmistir.  Goniillilerin ~ sorulara
semptomlarin varligi ve siddetine gore 0-4 arasi puan vermeleri istenmistir. Bu
puanlara gore her bir goniillii i¢in alt grup ve toplam skor belirlenmistir.

MRS Tiirk¢e formunun gegerlilik ve giivenirlilik ¢calismasini yapan Marmara
Universitesi Hemsirelik Yiiksek Okulu Kadin Sagligi ve Hastaliklar1 Hemsireligi
arastirma gorevlisi Ozlem Can Giirkan‘dan tez ¢alismamda kullanmak iizere izin

almmustir. izin belgesi Ek:3 de belirtilmistir.

3.4. Istatistik

Caligsma analitik tipte olup anket ¢caligsmasi yapilmistir. Arastirmada elde edilen
veriler SPSS (Statistical Packagefor Social Sciences) for Windows 25.0 programi
kullanilarak analiz edilmistir. Katilimcilardan toplanan bilgiler icin tanimlayici
istatistiklerden olan frekans, yiizde, ortalama ve standart sapma degerleri hesaplanarak
yorumlanmustir. Normal dagilima uygunluk Q-Q Plot ¢izimi ile incelenebilir (123).
Ayrica, kullanilan verilerin normal dagilim gostermesi ¢arpiklik ve basiklik
degerlerinin +3 arasinda olmasina bagldir (124). Kullanilan 6lgek normal dagilim

gosterdigi i¢in istatistik degerlendirmelerinde parametrik testler kullanilmistir.
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Nicel degiskenlerimizin iki bagimsiz orneklemden elde edilen puanlarin
birbirinden anlamli bir sekilde farklilik gosterip gostermedigini test etmek igin
bagimsiz t testi, bagimsiz ikiden ¢ok drneklem ortalamasinin birbirinden anlamli bir
sekilde farklilagip farklilasmadigini test etmek i¢in Tek Yonlii Varyans Analizi
(ANOVA) testi uygulanmistir. Tki kategorik degisken arasindaki iliskiyi belirlemek
icin Ki-Kare anlamlilik testi uygulanmistir Degiskenlerin aralarindaki iliski
korelasyon analizi ile analiz edilmistir. Olgek giivenilir olup olmadig1 giivenilirlik kat
sayistyla degerlendirilmistir. (Tablo 4) Tiim testlerde hata orani belirlenip p<0.05
oldugu durumlarda istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Verilerin

coziimlenmesi ile olusturulan tablolar 1s1g1nda, yorumlar yapilmistir.

Tablo 4: MRS Olgegi ve Alt Boyutlarina Ait Giivenilirlik Katsay1si(o)

. Madde Giivenilirlik
Olcek ve Boyutlar

Sayisi Katsayisi(a)
Somatik sikayetler 4 0.601
Psikolojik sikayetler 4 0.821
Urogenital sikayetler 3 0.660
MRS 11 0.811

Aragtirmada bulunan Olgek ve boyutlarin giivenilirligi somatik sikayetler
(0,601), psikolojik sikayetler (0,821), lirogenital sikayetler (0,660), MRS (0,811)
giivenilirlik degerlerinin oldugu tespit edilmistir. Katsayinin 0,601-0,821 araliginda

degistigi goriillmektedir. Olcekler ve alt boyutlarmin 0,60’tan biiyiik ve giivenilir
olduklar tespit edilmistir. o > 0,60 ise 6lgek oldukga giivenilirdir denilebilir (125).
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4. BULGULAR

Demografik Bilgiler

Tablo 5: Katilimcilarin Demografik Ozelliklerine Gore Dagilimi (n=200)

Degiskenler N %
48-50 62 31.0
Yas 51-53 69 345
54 69 345
Evli 153 76.5
Medeni Durum
Diger(bosanmis/dul) vs.) 47 23.5
Evet 56 28.0
Bir iste ¢alisma Hayir 95 47.5
Emekli 49 24.5
[lkokul/okuryazar 108 54.0
Egitim Durumu Lise 39 19.5
Universite 53 26.5
0-1 65 325
Cocuk Sayisi 2 94 47.0
3 ve lizeri 41 20.5
Es ve/veya ¢ocuklarla 166 83.0
Yasam Sekli
Diger (yalniz/anne/baba vs.) 34 17.0
. Evet 116 58.0
Siirekli Kullanilan Ilaglar
Hayir 84 42.0
Evet 113 56,5*
Kronik Hastalik Durumu
Hayir 87 43,5
Normal 90 45.0
Viicut Kitle Indeksi Kilolu 62 31.0
Obez 48 24.0
Kullanmiyor 149 74.5
Sigara Kullanim1 Giinde yarim paket 30 15.0
Giinde 1 paket ve fazlasi 21 10.5
Kullanmiyor 166 83.0
Alkol Kullanimi
Nadiren/arada sirada kullaniyor 34 17.0
30 dakikadan az 109 54.5
Fiziksel Aktivite 30-60 dakika 61 30.5
1 saat ve fazlasi 30 15.0
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Calisma postmenopozal donemde olan 48-54 yas grubu 200 goniilli kadin
katilimciyla yapilmigtir. Katilimcilardan 48 yasinda 28 kisi,49 yasinda 13 kisi, 50
yasinda 21 kisi 51 yasinda 16 kisi, 52 yasinda 21 kisi,53 yasinda 32 kisi,54 yasinda 69
kisi bulunmaktadir.

Katilimcilarin %83,0’1mnin es ve/veya c¢ocuklarla yasadigl goriilmiistiir.%10’u
yalniz, %4’{i anne ve/ veya babayla birlikte yasamaktadir. Katilimeilarin %58,0’1nin
stirekli kullandig1 bir veya daha fazla ilacinin oldugu tespit edilmistir. Katilimcilarin
%356,5’1inin kronik hastalig1 oldugu tespit edilmistir.

Katilimcilarin %45,0’min normal, %31,0’min kilolu, %24,0’1nin obez viicut
kitle indeksine sahip oldugu tespit edilmistir. Katilimcilarin %25,5’inin sigara
kullandigi, %17,0’sinin alkol kullandigi gorilmistiir. Katilimcilarin %54,5’inin 30
dakikadan az fiziksel aktivitede bulundugu tespit edilmistir.

Klinik Ozellikler
Tablo 6: Kronik Hastalik Goriilme Sikligt
Kronik hastalik Kisi sayisi %
Var 113 56,5
Yok 87 43,5
Total 200 100,0
Tablo 7: Kronik Hastaliklarin dagilim Tablosu
Kronik hastalik Kisi sayisi %
Hipertansiyon 65 32,5
Diyabet 30 15
Hipotroidi 30 15
KVH, aritmi 5 2,5
Diger 8 4

Tabloya birden fazla hastaligi olan kisiler de dahil edilmistir. Diger 8 kisinin KOAH,
astim, sistemik lupus, iilseratif kolit, kronik osteomiyelit, kronik hepatit B, siroz,
kanser hastasi olduklar1 goriilmiistiir. Diyabet ve hipertansiyon birlikte 13 kiside

(%6,5) depresyon ve anksiyete bozuklugu 14 kiside oldugu goriilmiistiir.
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Katimcilarda VMS Goriillme Orani:

Tablo 8: VMS Goriilme Oranlart

VMS Frekans %
Yok 39 19,5
Var 161 80,5*
Toplam 200 100
Tablo 9: VMS Siddetine Gore Goriilme Oranlari

VMS Frekans %
Yok 39 19,5
Hafif 42 21,0
Orta 55 27,5
Agir 36 18,0
Cok agir 28 14,0
Toplam 200 100

Katilimeilarin %80,5°1 vasomotor semptom yasadigi tespit edilmistir. Caligmada

MSDO alt grubu olan somatik semptomlar igerisinde bulunan VMS’ler ayrica kan

lipid diizeyleri ve sigara igme durumuyla karsilastirilmistir.
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Menopozal Bilgiler

Tablo 10: Menopozal Bilgilerin Kisilere Gore Dagilim1 (n:200)

Degiskenler n %
40 yas ve alt1 18 9.0
41-45 50 25.0
Menopoza Girig Yasi
46-50 98 49.0*
51-54 34 17.0
Dogal 165 82.5
Menopoza Girig Sekli . .
Cerrahi-medikal 35 17.5
Diizenli Kadin Dogum Uzmanina  Evet 68 34.0
Gitme Hayir 132 66.0*
Son 6 ay iginde 30 15.0
6 ay-1 yil iginde 22 11.0
En Son Kadin Dogum Uzmanina
. 1 y1l 6nce 31 155
Gitme Zamani
2 y1l dnce 22 11.0
3 yil ve daha Gncesi 95 47.5*
Son 5 Y1l I¢inde Vajinal Smear TestiHay1r 77 38.5
Yaptirma Durumu Evet 123 61.5
Son 2 Y1l iginde Mamografi Hayir 104 52.0*
Yaptirma Durumu Evet 96 48.0
Evet 23 11.5
HRT Kullanma
Hay1r 177 88.5
. Evet 20 10.0
Bitkisel Ila¢ Kullanma
Hay1r 180 90.0
Hig inanmiyorum 45 22.5
Bitkisel Ilag ya da Tedavi Kismen Inaniyorum 58 29.0
Sekillerinin Menopoz Sikayetlerini Ne inaniyorum ne 64 320
Gidermedeki Etki Durumu inanmiyorum '
Inantyorum 33 16.5
Toplam 200 100.0

Katilimeilarin %66,0’1min  diizenli kadin dogum uzmanina gitmedigi tespit

edilmistir. Katilimcilarin %47,5’inin 3 y1l ve daha 6ncesinde gittigi goriilmiistiir.
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Yas, VKI ve Lipid Degerleri Ortalamalari

Tablo 11: Yas, VKI ve Kan Lipid Profili Diizeylerinin Ortalamalar1

Degiskenler N Min-max (X+£SS)

Yas 200 | 48-54 51.81£2.20

VKIi 200 | 18.6-47.9 26.59+4.85

Total Kolesterol 200 | 129.0-429.0 224.01+44.32

HDL 200 | 22.0-99.0 53.30+12.98

LDL 200 | 49.0-400.0 143.28+38.75

Trigliserid 200 | 45.00-1005.00 148.08+£92.75
Tablo 12: LDL-C Diizeylerinin Dagilim1 (n:200)

LDL diizeyleri Frekans %

70 alti 2 1,0

70-99 (optimal) 18 9,0

100-129 53 26,5

130-159 (sinirda yiiksek) 67 33,5

160 ustii (yiiksek) 60 30,0*

Total 200 100,0

Yas ortalamast 51.81+2.20, VKI ortalamasi 26.59+4.85, total kolesterol

ortalamas1 224.01+44.32, HDL ortalamas1 53.30+12.98, LDL ortalamasi

143.28+38.75, trigliserid ortalamas1 148.08+92.75 seklindedir.
Katilimcilarda hiperlipidemi orani (LDL > 160 mg/dl ) %30 bulunmustur.
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Tablo 13: MSDO ve Alt Boyutlar1 Puan Ortalamalarinin Yasa Gore Farklilasip
Farklilagsmadig1 Sonuglari
Olcek ve Alt

N X+SS F P Bonferroni
Boyutlar Yas
48-50 62 6.13+3.04 0.026 0.975 -
Somatik Sikayetler 51-53 69 6.03+3.53
54 69 6.00+3.54

48-50 (1) 62 5.48+3.83  3.460 0.033*3<1
Psikolojik Sikayetler 51-53 (2) 69 4.38+3.84

54 (3) 69  3.75:3.71

48-50 62 2.39+2.34  0.463 0.630 -
Urogenital Sikayetler 51-53 69  2.72+2.45

54 69 2.75+2.40

48-50 62 14.00£7.09 0.633 0.532 -
MSDO 51-53 69  13.13+7.79

54 69 12.51+7.84

*p<0.05

Arastirmaya katilanlarin MSDO ve alt boyutlarinin puan ortalamalarinin yasa
gore farklilasip farklilasmadigini belirlemek iizere tek yonlii Anova (F) testi
uygulanmistir. Katilimcilarin yasa gére MSDO ve alt boyutlarindan somatik
sikayetler, tirogenital sikayetler boyutlarinin puan ortalamalarinin istatistiksel agidan
anlaml bir farklilik gostermedigi tespit edilmistir (p>0.05). Katilimcilarin yasa gore
MSDO alt boyutlarindan psikolojik sikayetler boyutunun puan ortalamasinin
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gosterdigi tespit edilmistir (p<<0.05). Buna gore
48-50 yas grubunda olanlarin psikolojik sikayetler diizeyi diger gruplara gére daha
yiiksektir.

Farkin hangi gruptan kaynaklandigini gorebilmek icin ¢oklu karsilastirma
testlerinden biri olan Bonferroni Testi yapilmustir. Sonuglara gore 48-50 yas grubunun
(5.48+3.83) psikolojik sikayetler diizeyi 54 yas grubundan (3.75+3.71) daha yiiksek

oldugu goriiliistiir.
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Tablo 14: MSDO ve Alt Boyutlar1 Puan Ortalamalarinin Medeni Duruma Gére

Sonuglari
Olcek ve Alt Boyutlar1  Medeni Durum N X+SS t p
Evli 153 5.80+3.09 -1.666 0.101
Somatik Sikayetler .
Diger 47 6.87+4.08
Evli 153 4.24+3.59 -1.564 0.123
Psikolojik Sikayetler
Diger 47 5.36+4.49
. Evli 153 2.83£2.36 2.154 0.032*
Urogenital Sikayetler
Diger 47 1.98+2.39
. Evli 153 12.87+7.21 -1.063 0.289
MSDO
Diger 47 14.21+8.68
*p<0.05

Arastirmaya katilanlarin MSDO ve alt boyutlarmin puan ortalamalarinin
medeni duruma gore farklilasip farklilasmadigini belirlemek tizere bagimsiz 6rneklem
t testi uygulanmigtir. Katilimcilarin medeni duruma gére MSDO ve alt boyutlarindan
somatik sikayetler, psikolojik sikayetler boyutlarinin puan ortalamalarinin istatistiksel
acidan anlamh bir farklilik gostermedigi tespit edilmistir (p>0.05). Katilimcilarin
medeni durumuna gére MSDO alt boyutlarindan iirogenital sikayetler boyutunun puan
ortalamasinin istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gdsterdigi tespit edilmistir
(p<0.05). Buna gore evli olanlarin (2.83+2.36) lirogenital sikayetler diizeyi diger olan
gruptan (1.98+2.39) daha yiiksek oldugu goriiliistiir.
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Tablo 15: MSDO ve Alt Boyutlar1 Puan Ortalamalarinin Calisma Durumuna Gére

Sonuglari

S ws e

Evet 56 6.13+3.84 2.115 0.123
Somatik Sikayetler Hay1r 95 6.43£3.04

Emekli 49 5.2243.34

Evet 56 3.98+3.73 1.174 0.311
Psikolojik Sikayetler =~ Hayir 95 4.93+3.87

Emekli 49 4.29+3.88

Evet 56 2.16+2.33 1.828 0.163
Urogenital Sikayetler ~ Hayir 95 2.93+2.40

Emekli 49 2.59+2.41

Evet 56 12.27+7.16 1.925 0.149
MSDO Hay1r 95 14.28+7.55

Emekli 49 12.10+7.96

*p<0.05

Arastirmaya katilanlarm MSDO ve alt boyutlarinin puan ortalamalarinin

caligma durumuna gore farklilasip farklilasmadigini belirlemek iizere tek yonlii Anova

(F) testi uygulanmustir. Katilimcilarin ¢alisma durumuna gére MSDO ve alt

boyutlarinin puan ortalamalarinin istatistiksel agidan anlamli bir farklilik gostermedigi

tespit edilmistir (p>0.05).
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Tablo 16: MSDO ve Alt Boyutlari Puan Ortalamalarmin Egitim Durumuna Gére

Sonuglari
Olgek ve Alt Boyutlar Egitim Durumu N X+SS F p

Ilkokul/okuryazar ~ 108 6.46+3.05 2.290 0.104
Somatik Sikayetler Lise 39 5.97+3.94

Universite 53 5.26+3.46

Ilkokul/okuryazar ~ 108 4.69+3.86 0.321 0.726
Psikolojik Sikayetler Lise 39 4.414+4.07

Universite 53 4.19+3.66

[lkokul/okuryazar 108 2.99+2.49 2.754  0.066
Urogenital Sikayetler Lise 39 2.13+2.23

Universite 53 2.26+2.23

[lkokul/okuryazar 108 12.15+7.64 2.038  0.133
MSDO Lise 39 12.51+7.80

Universite 53 11.72+7.15
*5<0.05

Uygulanan Tek yonlii Anova (F) testinde Katilimcilarin egitim durumuna gore
MSDO ve alt boyutlarmin puan ortalamalarinin istatistiksel agidan anlamli bir farklilik

gostermedigi tespit edilmistir (p>0.05).

Tablo 17: MSDO ve Alt Boyutlar1 Puan Ortalamalarinin Cocuk Sayisina Gore
Sonuglari

Olgek ve Alt Boyutlar Cocuk Sayisi N X +SS F p

0-1 65 5.83+3.32 1.300 0.275
Somatik Sikayetler 2 94 5.87+3.30

3 ve lizeri 41 6.80+3.58

0-1 65 4.51+3.83 0.278  0.758
Psikolojik Sikayetler 2 94 4.34+3.62

3 ve tizeri 41 4.88+4.39

0-1 65 2.524+2.29 0.170  0.844
Urogenital Sikayetler 2 94 2.73+2.43

3 ve tizeri 41 2.56+2.50

0-1 65 12.86+7.25 0.503  0.606
MSDO 2 94 12.95+7.44

3 ve tlizeri 41 14.24+8.47

*p<0.05
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Katilimeilarin  gocuk sayisina gére MSDO ve alt boyutlarinin  puan
ortalamalarinin yapilan tek yonlii Anova (F) testinde istatistiksel agidan anlamli bir

farklilik gostermedigi tespit edilmistir (p>0.05).

Tablo 18: MSDO ve Alt Boyutlar1 Puan Ortalamalarinin Yasam Sekline Gore

Sonuglari
Olgek ve Alt Boyutlar Yasam Sekli N X +SS t p
Es ve/veya
166 5.87+3.23 -1.643  0.102
Somatik Sikayetler cocuklarla
Diger 34 6.91+3.91
Es ve/veya
166 4.4043.75 -0.874  0.383
Psikolojik Sikayetler cocuklarla
Diger 34 5.03+4.27
Es ve/veya
. 166 2.71+2.37 1.056 0.292
Urogenital Sikayetler cocuklarla
Diger 34 2.24+2.51
Es ve/veya
. 166 12.98+7.45 -0.836  0.404
MSDO cocuklarla
Diger 34 14.18+8.27
*p<0.05

MSDO ve alt boyutlarinin puan ortalamalarinin yasam sekline gore bagimsiz

orneklem t testinde anlamli bir farklilik gostermedigi tespit edilmistir (p>0.05).

Tablo 19: MSDO ve Alt Boyutlar1 Puan Ortalamalarinin Kronik Hastalik Durumuna

Gore Sonuglari

N Kronik Hastahk -
Olcek ve Alt Boyutlar N X+SS t p
Durumu
Evet 120 6.28+3.28 1.200 0.232
Somatik Sikayetler
Hayir 80 5.70+3.49
Evet 120 4.57+3.94 0.278 0.782
Psikolojik Sikayetler
Hayir 80 4.41+3.70
. Evet 120 2.63+£2.41 0.024 0.981
Urogenital Sikayetler
Hayir 80 2.63+£2.37
N Evet 120 13.48+7.67 0.680 0.497
MSDO
Hayir 80 12.74+7 .48
*p<0.05

39



Bagimsiz 6rneklem t testinde Katilimcilarin kronik hastalik durumuna goére
MSDO ve alt boyutlarinin puan ortalamalarinin istatistiksel agidan anlamli bir farklilik

gostermedigi tespit edilmistir (p>0.05).

Tablo 20: MSDO ve Alt Boyutlar1 Puan Ortalamalarinin Viicut Kitle indeksine Gore

Sonuglari
. Viicut Kitle _
Olgek ve Alt Boyutlar: indeksi N X +SS F p

Normal 90 5.93+3.69 2.000 0.138
Somatik Sikayetler Kilolu 62 5.60+3.11

Obez 48 6.85+2.96

Normal 90 4.934+3.93 1.026 0.360
Psikolojik Sikayetler  Kilolu 62 4.19+3.78

Obez 48 4.10+3.73

Normal 90 2.73£2.59 0.198 0.820
Urogenital Sikayetler  Kilolu 62 2.48+2.35

Obez 48 2.63+2.06

Normal 90 13.60+8.03 0.646 0.525
MSDO Kilolu 62 12.27+7.26

Obez 48 13.58+7.16
*p<0.05

Tek yonlii Anova (F) testinde VKI’ ye gére MSDO ve alt boyutlarinin puan
ortalamalarinin istatistiksel agidan anlamli bir farkliik gostermedigi tespit

edilmistir(p>0.05)
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Tablo 21: MSDO ve Alt Boyutlari Puan Ortalamalarinin Sigara Kullanimina Gére

Sonuglari
Olgek ve Alt Boyutlar Sigara Kullamm N X+SS F p

Kullanmiyor 149 5.81+3.36 1.581 0.208
Somatik Sikayetler Giinde yarim paket 30 6.87+2.47

Giinde 1 paket ve fazlasi 21 6.62+4.33

Kullanmiyor 149  4.2343.72 1.894 0.153
Psikolojik Sikayetler Giinde yarim paket 30 4.93£3.75

Giinde 1 paket ve fazlasi 21 5.86+4.57

Kullanmiyor 149  2.60+2.37 0.361 0.697
Urogenital Sikayetler Giinde yarim paket 30 2.93+2.24

Giinde 1 paket ve fazlasi 21  2.38+2.78

Kullanmiyor 149 12.64+7.44 1.532 0.219
MSDO Giinde yarim paket 30 14.73+6.78

Giinde 1 paket ve fazlasi 21 14.86+9.37
*p<0.05

Tek yonlii Anova (F) testinde. sigara kullanimina gére MSDO ve alt boyutlarinin

puan ortalamalariin anlamli bir farklilik géstermedigi tespit edilmistir (p>0.05).

Tablo 22: MSDO ve Alt Boyutlar1 Puan Ortalamalarmin Fiziksel Aktiviteye Gore

Sonuglari
Olgek ve Alt Boyutlar Fiziksel Aktivite N X+SS F p
30 dakikadan az 109  6.24+3.34 0.458 0.633
Somatik Sikayetler 30-60 dakika 61 5.72+3.09
1 saat ve fazlasi 30 6.03+4.05
30 dakikadan az 109  4.75+3.95 2.224 0.111
Psikolojik Sikayetler 30-60 dakika 61 3.69+3.40
1 saat ve fazlasi 30 5.27+4.09
30 dakikadan az 109  2.81+2.47 0.666 0.515
Urogenital Sikayetler 30-60 dakika 61 2.44+2.39
1 saat ve fazlasi 30 2.37£2.11
30 dakikadan az 109  13.80+7.84 1.364 0.258
MSDO 30-60 dakika 61 11.85+6.73
1 saat ve fazlasi 30 13.67+8.15
*p<0.05
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Aragtirmaya katilanlarin MSDO ve alt boyutlarinin puan ortalamalarinin
fiziksel aktiviteye gore farklilagip farklilagmadigini belirlemek iizere tek yonlii Anova
(F) testi uygulanmistir. Katilimcilarin fiziksel aktiviteye gére MSDO ve alt
boyutlarinin puan ortalamalarinin istatistiksel agidan anlamli bir farklilik gostermedigi

tespit edilmistir (p>0.05)

Tablo 23: MSDO ve Alt Boyutlar1 Puan Ortalamalarinin Menopoza Giris Yasina

Gore Sonuglart

Olcek ve Alt Boyutlarn ~ Menopoza Giris Yas1 N X+SS F P
40 yas ve alt1 18 7.78+4.25 2.040 0.110
41-45 50 6.18+3.14
Somatik Sikayetler
46-50 98 5.67+3.27
51-55 34 6.03+3.33
40 yas ve alt1 18 5.78+4.67 1.638 0.182
41-45 50 4.2243.36
Psikolojik Sikayetler
46-50 98 4.76+4.05
51-55 34 3.53+3.24
40 yas ve alt1 18 3.22+3.26 1950 0.123
. 41-45 50 3.0442.59
Urogenital Sikayetler
46-50 98 2.22+2.01
51-55 34 2.88+2.48
40 yag ve alt1 18 16.78+10.59 1.651 0.179
. 41-45 50 13.44+6.72
MSDO
46-50 98 12.65+7.55
51-55 34 12.44+6.80
*p<0.05

Aragtirmaya katilanlarin MSDO ve alt boyutlarinin puan ortalamalarmin
menopoza giris yasina gore farklilasip farklilasmadigini belirlemek iizere tek yonlii
Anova (F) testi uygulanmigtir. Katilimcilarm menopoza giris yasina gére MSDO ve
alt boyutlarinin puan ortalamalarmin istatistiksel acidan anlamli bir farklilik

gostermedigi tespit edilmistir (p>0.05).
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Tablo 24: MSDO ve Alt Boyutlar1 Puan Ortalamalarinin Menopoza Giris Sekline

Gore Sonuglari

. Menopoza Giris _
Olgek ve Alt Boyutlari N X+SS t p
Sekli
Dogal 165 5.93+3.35 -1.063 0.289
Somatik Sikayetler ) )
Cerrahi-medikal 35 6.60+3.45
Dogal 165 4.41+3.89 -0.742 0.459
Psikolojik Sikayetler . ]
Cerrahi-medikal 35 4.94+3.63
. Dogal 165 2.44+2.27 -2.438 0.016*
Urogenital Sikayetler ] ]
Cerrahi-medikal 35 3.514+2.78
. Dogal 165 12.79+7.51 -1.614 0.108
MSDO . .
Cerrahi-medikal 35 15.06+7.76
*p<0.05

Arastirmaya katilanlarin MSDO ve alt boyutlarinin puan ortalamalarinin
menopoza giris sekline gore farklilasip farklilasmadigini belirlemek iizere bagimsiz
orneklem t testi uygulanmustir. Katilimcilarin menopoza giris sekline gére MSDO ve
alt boyutlarindan somatik sikayetler, psikolojik sikayetler boyutlariin puan
ortalamalarinin istatistiksel agidan anlamli bir farklilik gostermedigi tespit edilmistir
(p>0.05). Katilimcilarin menopoza giris sekline gére MSDO alt boyutlarindan
iirogenital sikayetler boyutunun puan ortalamasinin istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik gosterdigi tespit edilmistir (p<0.05). Buna gore cerrahi-medikal olarak
menopoza girenlerin (3.51+2.78) iirogenital sikayetler diizeyi dogal olarak girenlerden
(2.44+2.27) daha yiiksek oldugu goriiliistiir.

43



Tablo 25: MSDO ve Alt Boyutlari Puan Ortalamalarmin HRT Kullanma Durumuna

Gore Sonuglari

.. HRT Kullanma _
Olcek ve Alt Boyutlar N X +SS t p

Durumu

Evet 23 5.83+3.82 -0.338 0.736
Somatik Sikayetler

Hay1r 177 6.08+3.32

Evet 23 4.96+3.96 0.599 0.550
Psikolojik Sikayetler

Hayir 177 4.45+3.83
. Evet 23 2.70£2.29 0.140 0.889
Urogenital Sikayetler

Hayir 177 2.62+2.41

Evet 23 13.48+8.64 0.197 0.844
MRS

Hayir 177 13.15+7.46
*p<0.05

Arastirmaya katilanlarin MRS 6l¢egi ve alt boyutlarinin puan ortalamalarinin
HRT kullanma durumuna gore farklilagip farklilasmadigini belirlemek {izere bagimsiz
orneklem t testi uygulanmustir. Katilimeilarin HRT kullanma durumuna gére MSDO
ve alt boyutlarinin puan ortalamalarmin istatistiksel acidan anlamli bir farklilik

gostermedigi tespit edilmistir (p>0.05).

Tablo 26: MSDO ve Alt Boyutlar1 Puan Ortalamalarinin Bitkisel ila¢ Kullanma

Durumuna Gore Sonuglari

Bitkisel ila¢
Olcek ve Alt Boyutlarn  Kullanma N X+SS t P
Durumu
Evet 20 5.90+3.26 -0.209 0.834
Somatik Sikayetler
Hayir 180 6.07+3.39
Evet 20 6.10+3.97 1.973 0.050*
Psikolojik Sikayetler
Hayir 180 4.33+£3.79
. Evet 20 3.15+2.52 1.025 0.307
Urogenital Sikayetler
Hayir 180 2.57+2.38
. Evet 20 15.15+7.71 1.223 0.223
MSDO
Hayir 180 12.97+7.56
*p<0.05
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Aragtirmaya katilanlarin MSDO ve alt boyutlarinin puan ortalamalarinin

bitkisel ilag kullanma durumuna gore farklilagip farklilagmadigini belirlemek tizere

bagimsiz orneklem t testi uygulanmistir. Katilimcilarin bitkisel ilag kullanma

durumuna goére MSDO ve alt boyutlarindan somatik sikayetler, iirogenital sikayetler

boyutlarinin puan ortalamalarinin istatistiksel agidan anlaml1 bir farklilik gostermedigi

tespit edilmistir (p>0.05). Katilimcilarin bitkisel ilag kullanma durumuna gére MSDO

alt boyutlarindan psikolojik sikayetler boyutunun puan ortalamasinin istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik gdsterdigi tespit edilmistir (p<0.05). Buna gore bitkisel ilag

kullananlarin (6.10+3.97) psikolojik sikayetler diizeyi kullanmayanlardan (4.33+3.79)

daha yiiksek oldugu goriiliistiir.

Tablo 27: VKI, Total Kolesterol, HDL, LDL, Trigliserid Degerlerinin Menopoz

Semptomlar1 Degerlendirme (MRS) Olgegi ve Alt Boyutlari ile iliskisi

Somatik Psikolojik Urogenital MSDO
Degiskenler sikayetler sikayetler sikayetler

r p r Y r Y r Y
VKi 0.105 0.137 -0.104 0.141 -0.016 0.823 -0.011 0.877
Total kolesterol  0.106 0.134 0.047 0509 -0.002 0.980 0.070 0.321
HDL -0.134 0.058 -0.083 0.245 -0.138 0.051 -0.145 0.040*
LDL 0.118 0.096 0.075 0.294 -0.055 0.437 0.073 0.306
Trigliserid 0.138 0.051 0.088 0.214 0.072 0.310 0.129 0.069

*p<0.05

Korelasyon sonuglari incelendiginde, MSDO toplam puani ile HDL arasinda

istatistiksel olarak anlamli ve negatif yonlii (r=-0,145, p<0.05) bir iliski tespit

edilmistir.

MSDO formundaki verilere gére katilmcilarin %358,5’inde carpinti,
%63,5’inde uykusuzluk, %59,5’inde depresyon, %53’linde irritabilite, %59’unda

anksiyete, %65 ’inde unutkanlik, %66,5’inde cinsel istekte azalma, %32’sinde mesane

problemleri, %48,2’sinde vajinal kuruluk, %77 sinde eklem agris1 sikayetleri saptandi.

Katilimeilarin %28‘inde agir ve ¢ok agir siddette eklem agris1 yakinmasi vardi
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Tablo 28: Menopoza giris seklinin menopozal semptomlarla iligkisi

Cerrahi- Test
Degiskenler Dogal .
Medikal Degeri P
Sicak basmasi,
Yok 35 (21.2) 4 (11.4) X2=1.761
terleme
p=0.243
Var 130 (78.8) 31 (88.6)
Carpmti Yok 71 (43.0) 12 (34.3) X?=0.909
Var 94 (57.0) 23 (65.7) p=0.354
Uykusuzluk Yok 63 (38.2) 10 (28.6) X?=1.151
p=0.0.33
Var 102 (61.8) 25 (71.4) 7
Depresyon Yok 68 (41.2) 13 (37.1) X?=0.198
Var 97 (58.8) 22 (62.9) p=0.708
irritabilite Yok 81 (49.1) 13 (37.1) X2=1.655
Var 84 (50.9) 22 (62.9) p=0.263
Anksiyete Yok 72 (43.6) 10 (28.6) X?=2.709
Var 93 (56.4) 25 (71.4) p=0.130
Unutkanhk Yok 57 (34.5) 13 (371) X2=0.086
Var 108 (65.5) 22 (62.9) p=0.846
Cinsel istekte azalma | Yok 59 (35.8) 8 (22.9) X2=2.157
Var 106 (64.2) 27 (77.1) p=0.170
Mesane problemi Yok 114 (69.1) 22 (62.9) X?=0.516
Var 51 (30.9) 13 (37.1) p=0.550
Vajinal kuruluk Yok 91 (55.2) 12 (34.3) X?=5.033
Var 74 (44.8) 23 (65.7)
p=0.027*
Eklem agrisi Yok 37 (22.4) 9 (25.7) X?=0.176
Var 128 (77.6) 26 (74.3) p=0.825

X2: Ki-Kare test istatistigi; p:Olasilik degeri

Menopoza giris seklinin menopozal bilgilerden vajinal kuruluk ile istatistiksel
olarak iliskisinin oldugu goriilmiistiir (p<0.05). Buna gbére menopozal sekli dogal
olanlarin %55,2’sinin vajinal kurulugu olmadig1, menopoza giris sekli cerrahi-medikal

olanlarin %65,7’sinin vajinal kurulugu oldugu tespit edilmistir.
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Tablo 29: VKi’nin Menopozal Semptomlarla Iliskisi

Normal Kilolu Obez
Degiskenler VKIi: VKi: VKi: Test Degeri P
18,5-24,9 25-29,9 30-39,9
Sicak basmasi,
Yok 18 (20.0) 15(24.2) | 6(12.5) X2=2.383
terleme
p=0.317
Var 72 (80.0) 47 (75.8) | 42 (87.5)
Carpinti Yok 38 (42.2) 28 (45.2) | 17 (35.4) | X2=1.093
Var 52 (57.8) 34 (54.8) | 31 (64.6) | p=0.599
Uykusuzluk Yok 32 (35.6) 23 (37.1) | 18(37.5) | X2=0.065
Var 58 (64.4) 39(62.9) | 30 (62.5) | p=0.964
Depresyon Yok 33 (36.7) 28 (45.2) | 20 (41.7) | X?=1.135
Var 57 (63.3) 34 (54.8) | 28(58.3) | p=0.574
irritabilite Yok 36 (40.0) 33(53.2) | 25(52.1) | X2=3.233
Var 54 (60.0) 29 (46.8) | 23 (47.9) | p=0.220
Anksiyete Yok 36 (40.0) 26 (41.9) | 20 (41.7) | X?=0.068
Var 54 (60.0) 36 (58.1) | 28(58.3) | p=0.965
Unutkanhk Yok 28 (31.1) 20 (32.3) | 22(45.8) | X?=3.279
Var 62 (68.9) 42 (67.7) | 26 (54.2) | p=0.199
Cinsel istekte
Yok 28 (31.1) 22 (35.5) | 17 (35.4) | X?=0.419
azalma
p=0.824
Var 62 (68.9) 40 (64.5) | 31 (64.6)
Mesane problemi | Yok 63 (70.0) 45 (72.6) | 28 (583) | X2=2.825
Var 27 (30.0) 17 (27.4) | 20 (41.7) | p=0.245
Vajinal kuruluk | Yok 45 (50.0) 33(53.2) | 25(52.1) | X?=0.162
Var 45 (50.0) 29 (46.8) | 23 (47.9) | p=0.933
Eklem agrisi Yok 30 (33.3) 14 (22.6) | 2(4.2) X2=15.046
var 60 (66.7) 48 (77.4) | 46 (95.8) | P=0.001*

X2: Ki-Kare test istatistigi; p:Olasilik degeri

Arastirmada VKi nin menopozal semptomlar ile istatistiksel olarak iligkisinin
olmadig1 gériilmiistiir (p>0.05). VKi’nin menopozal bilgilerden eklem agrisi ile
istatistiksel olarak iligkisinin oldugu goriilmistiir (p<0.05). Buna gore normal
olanlarin %66,7’sinin eklem agris1 oldugu, kilolu olanlarin %77,4’liniin eklem agris1

oldugu, obez olanlarin %95,8’inin eklem agris1 oldugu tespit edilmistir
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Tablo 30: Menopozal semptomlara gore kolesterol degerlerinin karsilastiriimasi

n X SS t p

Sicak basmasi, Yok 39 212.53 36.33 -1.812 0.072
terleme vb. Var 161 226.78 45.71

Yok 93 224.33 46.86 0.088 0.930
Carpinti

Var 117 223.77 42.63

Yok 73 223.98 47.03 -0.006 0.995
Uykusuzluk

Var 127 224.02 42.87

Yok 81 221.46 39.75 -0.668 0.505
Depresyon

Var 119 225.74 47.26
) Yok 94 220.25 39.30 -1.129 0.260
Irritabilite

Var 106 227.34 48.28

Yok 82 221.93 43.40 -0.550 0.583
Anksiyete

Var 118 225.45 45.08

Yok 70 220.73 35.93 -0.767 0.444
Unutkanhk

Var 130 225.77 48.27
Cinsel istekte Yok 67 222.52 39.71 -0.336 0.737
azalma Var 133 224.75 46.59

Yok 136 223.76 43.50 -0.114 0.910
Mesane problem

Var 64 224.53 46.35

Yok 103 225.84 46.19 0.602 0.548
Vajinal kuruluk

Var 97 222.06 42.39

Yok 46 220.76 41.79 -0.566 0.572
Eklem agrisi

Var 154 224.98 45.13

*p<0.05

Arastirmaya katilan katilimcilarin menopozal bilgilerine gore kolesterol

degerlerini karsilastirmak i¢in bagimsiz t testi uygulanmistir. Test sonucuna gore

katilimcilarin menopozal bilgilerine gdre kolesterol degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark olmadig1 goriilmektedir (p>0.05).
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Tablo 31: Menopozal Semptomlara Gére HDL Degerlerinin Karsilastirilmasi

n X SS t p

Sicak basmasi, Yok 39 56.19 15.53 1.558 0.121
terleme vb. Var 161 52.59 12.23

Yok 93 53.54 13.81 0.226 0.822
Carpinti

Var 117 53.12 12.40

Yok 73 54.89 14.06 1.325 0.187
Uykusuzluk

Var 127 52.37 12.27

Yok 81 55.05 12.78 1.589 0.114
Depresyon

Var 119 52.09 13.02
. Yok 94 53.52 11.98 0.235 0.814
Irritabilite

Var 106 53.09 13.84

Yok 82 53.79 12.60 0.453 0.651
Anksiyete

Var 118 52.95 13.27

Yok 70 54.04 11.41 0.597 0.551
Unutkanhk

Var 130 52.89 13.77
Cinsel istekte Yok 67 52.99 11.71 -0.234 0.815
azalma Var 133 53.44 13.60
Mesane Yok 136 54.65 13.16 2.174 0.031*
problem Var 64 50.41 12.17

Yok 103 55.12 13.36 2.064 0.040%*
Vajinal kuruluk

Var 97 51.36 12.32

Yok 46 57.63 13.59 2.619 0.010%*
Eklem agrisi

Var 154 52.00 12.54

*p<0.05

Arastirmaya katilan katilimcilarin menopozal bilgilerine gore HDL degerlerini
karsilastirmak i¢in bagimsiz t testi uygulanmistir. Test sonucuna gore katilimcilarin
mesane problemi, vajinal kuruluk ve eklem agris1 durumuna gére HDL degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu goriilmektedir (p<0.05). Bu
ozelliklere sahip olmayan katilimcilarin HDL degerlerinin olan katilimcilara gore daha

fazla oldugu goriilmektedir.

49



Tablo 32: Menopozal semptomlara gore LDL degerlerinin karsilastiriimasi

n X SS t p

Sicak basmasi, Yok 39 132.26 34.23 -1.994 0.048*
terleme vb. Var 161 145.94 39.39

Yok 93 140.22 34.89 -0.940 0.348
Carpinti

Var 117 145.45 41.27

Yok 73 139.33 34.71 -1.093 0.276
Uykusuzluk

Var 127 145.54 40.84

Yok 81 137.93 30.44 -1.615 0.108
Depresyon

Var 119 146.91 43.25
. Yok 94 137.99 29.66 -1.827 0.069
Irritabilite

Var 106 147.96 44.93

Yok 82 139.25 32.89 -1.225 0.222
Anksiyete

Var 118 146.07 42.25

Yok 70 142.06 31.12 -0.325 0.745
Unutkanhk

Var 130 143.93 42.38
Cinsel istekte Yok 67 143.26 34.50 -0.003 0.997
azalma Var 133 143.28 40.84
Mesane Yok 136 145.29 40.98 1.071 0.286
problem Var 64 139.00 33.36

Yok 103 145.68 43.38 0.903 0.368
Vajinal kuruluk

Var 97 140.72 33.15

Yok 46 142.93 34.94 -0.069 0.945
Eklem agrisi

Var 154 143.38 39.92

*p<0.05

Arastirmaya katilan katilimcilarin menopozal bilgilerine gére LDL degerlerini
karsilastirmak i¢in bagimsiz t testi uygulanmistir. Test sonucuna gore katilimcilarin
sicak basma, terleme durumuna goére LDL degerleri arasinda fark oldugu
goriilmektedir (p<0.05). Sicak basma, terleme durumu olan katilimcilarin LDL

degerlerinin, olmayan katilimcilara gore daha fazla oldugu goriilmektedir.
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Tablo 33: Menopozal Semptomlara Gore Trigliserid Degerlerinin Karsilastirilmasi

n X SS t p

Sicak basmasi, Yok 39 131.76 69.46 -1.226 0.222
terleme vb. Var 161 152.03 97.33

Yok 93 152.78 116.36 0.603 0.547
Carpinti

Var 117 144.74 71.80

Yok 73 150.12 118.98 0.235 0.814
Uykusuzluk

Var 127 146.91 74.11

Yok 81 135.30 65.21 -1.613 0.108
Depresyon

Var 119 156.77 106.94
. Yok 94 144.94 62.10 -0.449 0.654
Irritabilite

Var 106 150.86 113.45

Yok 82 145.51 66.52 -0.326 0.745
Anksiyete

Var 118 149.87 107.52

Yok 70 144.04 59.25 -0.425 0.652
Unutkanhk

Var 130 150.26 106.67
Cinsel istekte Yok 67 148.10 66.75 0.002 0.998
azalma Var 133 148.07 103.63
Mesane Yok 136 137.63 62.82 -2.348 0.020*
problem Var 64 170.28 134.08

Yok 103 142.79 69.88 -0.830 0.407
Vajinal kuruluk

Var 97 153.70 112.17

Yok 46 121.12 48.13 -2.269 0.024*
Eklem agrisi

Var 154 156.13 101.11

*p<0.05

Arastirmaya katilan katilimcilarin menopozal bilgilerine gore trigliserid
degerlerini karsilastirmak i¢in bagimsiz t testi uygulanmistir. Test sonucuna gore
katilimcilarin mesane problemi ve eklem agrisi durumuna gore trigliserid degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu goriilmektedir (p<0.05). Bu
ozelliklere sahip olan katilimcilarin trigliserid degerlerinin, olmayan katilimcilara gore

daha fazla oldugu goriilmektedir.
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Tablo 34: Total Kolesteroliin Menopozal Bilgilerle Iliskisi

Optimal S}.n irda Yiiksek
Degiskenler yiksek Test Degeri P
<200 mg/dl  [200-239 >240 mg/dl
mg/dl
Sicak basmasi,
Yok 15 (25.9) 15(19.5) P (13.8) X?=2.819
terleme
p=0.252
\Var 43 (74.1) 62 (80.5) |56 (86.2)
Carpinti Yok 24 (41.4) 28 (36.4) 31 (47.7) X?=1.864
\Var 34 (58.6) 49 (63.6) 34 (52.3) p=0.391
Uykusuzluk Yok 23 (39.7) 27 (35.1) 23 (35.4) X?=0.352
\Var 35 (60.3) 50 (64.9) 42 (64.6) p=0.852
Depresyon Yok 24 (41.4) 38 (49.4) 19 (29.2) X?=5.947
\Var 34 (58.6) 39 (50.6) 46 (70.8) p=0.049*
irritabilite Yok 27 (46.6) 45 (58.4) |22 (33.8) X2=8.566
\Var 31 (53.4) 32 (41.6) {43 (66.2) p=0.014*
Anksiyete Yok 27 (46.6) 31 (40.3) 24 (36.9) X2=1.203
\Var 31 (53.4) 46 (59.7) 141 (63.1) p=0.550
Unutkanhk Yok 20 (34.5) 32 (41.6) (18 (27.7) X2=2.988
\Var 38 (65.5) 45 (58.4) |47 (72.3) p=0.232
Cinsel istekte
Yok 18 (31.0) 28 (36.4) 21 (32.3) X?=0.483
azalma
p=0.800
\Var 40 (69.0) 49 (63.6) 44 (67.7)
Mesane problemi |Yok 39 (67.2) 53 (68.8) 144 (67.7) X2=0.043
\Var 19 (32.8) 24 (31.2) 21 (32.3) p=0.981
Vajinal kuruluk Yok 31 (53.4) 32 (41.6) 40 (61.5) X2=5.757
\Var 27 (46.6) 45 (58.4) 25 (38.5) p=0.058
Eklem agris1 Yok 15 (259) 19 (24.7) (12 (18.5) X2=1.146
\Var 43 (74.1) 58 (75.3) 53 (81.5) p=0.585

X?: Ki-Kare test istatistigi; p:Olasulik degeri

Arastirmada total kolesteroliin menopozal bilgilerden depresyon, irritabilite ile
istatistiksel olarak iliskisinin oldugu goriilmiistiir (p<<0.05). Buna gore total kolesterolii
optimal olanlarin %58,6’sinin, total kolesterolii sinirda yiiksek olanlarin %50,6’sin1n,
total kolesterolii yiiksek olanlarin %70,8’inin depresyon sikayeti oldugu tespit
edilmistir. Total kolesterolii optimal olanlarin %53,4 {iniin, total kolesterolii sinirda
yiiksek olanlarin %41,6’sinin, total kolesterolii yiiksek olanlarin %66,2’sinin

irritabilite sikayeti oldugu tespit edilmistir.
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Tablo 35: LDL nin Menopozal Bilgilerle Iliskisi

Optimal S?.mrda Yiiksek
Degiskenler yiiksek Test Degeri P
<100 mg/dl |130-159  [>160 mg/dI
mg/dl
Sicak basmasi,
Yok 20 (27.4) 10 (14.9) 9 (15.0) X?=4.568
terleme
p=0.106
\Var 53 (72.6) 57 (851) |51 (85.0)
Carpmnti Yok 29 (39.7)  [27(40.3) [27 (45.0) [X*=0.437
\Var 44 (60.3) 40 (59.7) B3 (55.0) [p=0.816
Uykusuzluk  [Yok 31(425) [23(34.3) [19(31.7) [X*=1.862
Var 42 (57.5) 44 (65.7) |41 (68.3) [p=0.411
Depresyon Yok 31(425) [31(46.3) [19(31.7) [X?=2.958
Var 42 (57.5) 36 (53.7) |41 (68.3) [p=0.225
Irritabilite Yok 39 (53.4) [34(50.7) [21(35.0) [X*=5.056
\Var 34 (46.6) 33 (49.3) [39(65.0) |p=0.084
Anksiyete Yok 33 (45.2) |27 (40.3) [22(36.7) [X%*=1.013
\Var 40 (54.8) 40 (59.7) B38(63.3) [p=0.610
Unutkanhk Yok 24 (32.9) 26 (38.8) [20(33.3) [X?=0.645
\Var 49 (67.1) 41 (61.2) 40 (66.7) [p=0.736
Cinsel istekte
Yok 25 (34.2) 19 (28.4) [23(38.3) [X*=1.443
azalma
p=0.486
\Var 48 (65.8) 48 (71.6) 37 (61.7)
Mesane
) Yok 51 (69.9) 43 (64.2) 142 (70.0) [X?=0.676
problemi
p=0.726
\Var 22 (30.1) 24 (35.8) (18 (30.0)
Vajinal kuruluk|Yok 38 (52.1) 30 (44.8) [35(58.3) [X?=2.343
\Var 35 (47.9) 37 (65.2) [25(41.7) |p=0.320
Eklem agris1 Yok 18 (24.7) 15(22.4) [13(21.7) [X*=0.188
\Var 55 (75.3) 52 (77.6) |47 (78.3) |p=0.933

X2: Ki-Kare test istatistigi; p:Olasilik degeri
Arastirmada LDL’nin menopozal semptomlar ile istatistiksel olarak iligkisinin

olmadig1 goriilmiistiir (p>0.05).
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Tablo 36: HDL ‘nin Menopozal Bilgilerle iliskisi

Desiskenl Optimal Sinirda Riskli Test Deseri P
egiskenier yiiksek risk est Degeri
> 60 £0-59 <50
Sicak basmasi,
Yok 16 (26.7) 10 (16.1) 13 (16.7) [X?>=2.811
terleme
p=0.254
Var 44 (73.3) 52 (83.9) |65 (83.3)
Carpinti Yok 24 (40.0) 27 (43.5) 32 (41.0) [X?=0.170
\ar 36 (60.0) 35 (56.5) 46 (59.0) [p=0.934
Uykusuzluk Yok 29 (48.3) 19 (30.6) 25 (321) [X?=5.208
Var 31(51.7)  [43(69.4) [53(67.9) [p=0.077
Depresyon Yok 26 (43.3) 31 (50.0) [24 (30.8) [X?=5.587
\Var 34 (56.7) 31 (50.0) |54 (69.2) |p=0.062
Irritabilite Yok 30 (50.0) 31 (50.0) [33 (42.3) [X?=1.130
\Var 30 (50.0) 31 (50.0) 45 (57.7) |p=0.577
Anksiyete Yok 27 (45.0) 26 (41.9) 29 (37.2) [X?=0.890
\Var 33 (55.0) 36 (58.1) 49 (62.8) [p=0.652
Unutkanhk Yok 19 (31.7) 28 (45.2) 23 (29.5) [X?=4.149
\ar 41 (68.3) 34 (54.8) 55 (70.5) [p=0.130
Cinsel istekte
Yok 19 (31.7) 25 (40.3) 23 (29.5) [X?=1.950
azalma
p=0.373
Var 41 (68.3) 37 (59.7) 55 (70.5)
Mesane problemi|Yok 46 (76.7) 40 (64.5) 50 (64.1) [X*=2.961
\ar 14 (23.3) 22 (35.5) [28 (35.9) |p=0.226
Vajinal kuruluk [Yok 33 (55.0) 37 (59.7) [33 (42.3) [X?=4.593
\ar 27 (45.0) 25 (40.3) 145 (57.7) p=0.109
Eklem agrisi Yok 19 (31.7) 16 (25.8)  [11 (14.1) [X?=6.307
\ar 41 (68.3) 46 (74.2) |67 (85.9) |p=0.039*

X?: Ki-Kare test istatistigi; p:Olasilik deger

Arastirmada HDL ’nin menopozal semptomlar ile istatistiksel olarak iliskisinin
olmadig1 goriilmiistiir (p>0.05). HDL ’nin menopozal bilgilerden eklem agrisi ile
istatistiksel olarak iligkisinin oldugu goriilmiistiir (p<0.05). Buna gére HDL ’si optimal
olanlarin %68,3’iiniin, HDL ‘si sinirda riskli olanlarin %74,2’sinin, HDL °“si yiiksek
riskli olanlarin %85,9’unun eklem agris1 oldugu tespit edilmistir. Serum HDL

seviyeleri diislik olan katilimcilarda eklem agrisi sikayeti oldugu goriilmiistiir.
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Tablo37: TG ‘nin Menopozal Bilgilerle Iliskisi

Degiskenler Optimal Strda yiiksek Test Degeri p
<150 mg/dI 150-499 mg/dl
Sicak basmasi,
cerleme Yok 29 (23.0) 10 (13.7) X?=2.546
\Var 97 (77.0) 63 (86.3) p=0-139
Carpmti Yok 53 (42.1) 29 (39.7) X2=0.104
\Var 73 (57.9) 44 (60.3) p=0.767
Uykusuzluk Yok 52 (41.3) 20 (27.4) X?=3.852
\ar 74 (58.7) 53 (72.6) p=0.066
Depresyon Yok 59 (46.8) 22 (30.1) X?=5.333
\Var 67 (53.2) 51 (69.9) p=0.025*
irritabilite Yok 58 (46.0) 36 (49.3) X?=0.200
\Var 68 (54.0) 37 (50.7) p=0.662
Anksiyete Yok 51 (40.5) 31 (42.5) X2=0.076
\Var 75 (59.5) 42 (57.5) p=0.881
Unutkanhk Yok 43 (34.1) 27 (37.0) X?=0.166
\Var 83 (65.9) 46 (63.0) p=0.758
Cinsel istekte azalma]Yok 42 (33.3) 25 (34.2) X2=0.017
\/ar 84 (66.7) 48 (65.8) p=1.000
Mesane problemi  |Yok 91 (72.2) 45 (61.6) X2=2.391
\Var 35 (27.8) 28 (38.4) p=0.155
Vajinal kuruluk Yok 65 (51.6) 38 (52.1) X2=0.004
\Var 61 (48.4) 35 (47.9) p=1.000
Eklem agrisi Yok 38 (30.2) 8 (11.0) X2=9.587
\Var 88 (69.8) 65 (89.0) p=0.003*

X2: Ki-Kare test istatistigi; p:Olasilik degeri*p<0.05

Arastirmada TG diizeyinin nin menopozal semptomlar ile istatistiksel olarak
iliskisinin olmadig1 goriilmistir (p>0.05). TG diizeyinin menopozal bilgilerden
depresyon, eklem agrisi ile istatistiksel olarak iliskisinin oldugu goriilmiistiir (p<0.05).
Buna gore TG diizeyi optimal olanlarin %53,2’sinin, TG diizeyi simirda yiiksek
olanlarin %69,9’unun depresyon oldugu tespit edilmistir. TG diizeyi optimal olanlarin
%69,8’inin, TG diizeyi siirda yiiksek olanlarin %89,0’mnin eklem agris1 oldugu tespit

edilmistir.
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Calismada ayrica MSDO alt boyutu olan somatik semptomlar kapsaminda
bulunan VMS (sicak basmasi, terleme sikayetleri)’ler kan lipid diizeyleri ve sigara

icme durumuyla karsilastirilmistir.

Tablo 38: VMS’ye Gére Sigara Igme Durumunun iliskisi

Degiskenler Vazomotor Semptomlar

Yok Var
Sigara icmeyenler 59 (43,4) 77 (56,6) X2 degeri= 0.020
Sigara icenler 12 (24,5) 37 (75,5) P degeri =0,026*

X2 : Ki-Kare test istatistigi; p:Olasilik degeri

Arastirmaya katilan katilimcilardan sigara icenler ve icmeyenler sicak basmast,
terleme sikayeti olanlar ve olmayanlar X? testi ile karsilastirilmus, istatistiksel olarak
iligkisinin oldugu goriilmiistiir. (p<0.05).Sigara icenlerden %75,5’inin vasomotor
semptomlart oldugu, igmeyenlerin %43,4’linlin vasomotor semptomlari olmadigi

gorilmiistiir.
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5. TARTISMA

Menopoz gegisi ve menopoz sonrast donemde kadinlarin %82,1’inin yasadigi
VMS’lerin siddeti, siklig1 ve siiresi her kadinda farklilik gostermektedir (7,8). Bu
farkliliklara sebep olabilecek degistirilebilir risk faktorlerinin saptanmasinin VMS’
lerin yonetiminde yol gosterici olacagi, kadin yasam konforu ve sagligi agisindan
olumlu katkida bulunabilecegi diisiiniildii.

MSDO verilerine gére katilmcilarin %358,5’inde ¢arpint;, %63,5’inde
uykusuzluk, %59,5’inde depresyon, %53’linde irritabilite, %59’unda anksiyete,
%65’inde unutkanlik, %066,5’inde cinsel istekte azalma, %32’sinde mesane
problemleri, %48,2’sinde vajinal kuruluk, %77 sinde eklem agris1 sikayetleri saptandi.

Yapilan bu ¢alismada da psikolojik sikayetler 48-50 yas grubunda 54 yas
grubuna gore daha fazla goriildii (p=0,033). Incelenen literatiir calismalarinda
kadinlarda depresif semptomlarin perimenopoz doneminde postmenopoz doneme gore
daha fazla goriildiigii belirtilmistir (126). Freeman EW ve arkadaslarinin yaptig
Depresyon oykiisii olmayan kadinlarda hormon ve menopozal durumun depresif ruh
hali ile iliskisi konulu 8 yillik kohort calismasinda kadinlarin menopoz gecis
doneminde premenopozal yillara gore artmis depresyon riskine sahip oldugu
gosterilmistir. Daha sonraki donemde bu riskin giderek azaldig: belirtilmistir (127).

Bu ¢alismada MSDO alt boyutu psikolojik sikayetler ortalama puani ile bitkisel
ilag kullanma durumu arasinda fark goriildii (p= 0,005). Psikolojik sikayetlere sahip
olan katilimcilarda bitkisel ilag¢ kullanma orani1 fazla bulundu. Bu durumun giintimiizde
alternatif tip tedavilerine yonelimin artmasindan kaynakli olabilecegi diisiintildii.

TG ve Kolesterol diizeylerinin menopozal semptomlarla iliskisine bakildiginda
depresif ruh haliyle iligkisi anlamli bulundu. Depresif ruh hali olan katilimcilarda
yiiksek kolesterol ve TG diizeyleri saptand1 (p=0,049, p=0,025). Ayrica irritabilite ile
kolesterol diizeyleri de iliskili bulundu. Irritabilite sikayeti olanlarda kolesterol
diizeylerinin yiiksek oldugu saptandi (p=0,014). Literatiirde duygu durum
bozukluklar ile lipid profilleri arasindaki iligkiyi inceleyen farkli sonuglara sahip
bircok calisma mevcuttur. Kumar N, Iyer U tarafindan yapilan calismada anti
aterojenik oldugu diisliniilen bugday ¢iminin verilen kadinlarda lipid profillerinde

iyilesmeyle birlikte menopozal semptomlardan psikolojik semptomlarda %50 ,
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somatik semptomlarda %33 azaldig1 saptanmistir. Uregenital semptomlarda fark
goriilmemistir(128).

Pérez JAM ve arkadaslarinin Ispanyol kadinlarinda yaptiklar1 bir ¢alismada
VKI, sigara, yas, sosyal sinif, siit iiriinlerinin az tiiketiminin siddetli menopozal
semptomlara katkis1 oldugu gosterilmistir (126). Bu ¢alismada katilimeilarin VKI,
calisma durumu, egitim durumu, parite, yasam sekli, menopoza giris yasi, HRT
kullanimi ile MSDO ve alt grup puanlar1 arasinda fark bulunmadi.

Medeni duruma gore tirogenital sikayet puanlar1 karsilastirildiginda evli olan
grupta daha yiiksekti (p=0,032). Ayni sekilde Keskin E’nin postmenopozal kadinlarda
VMS yaygmhigi ve obezite iliskisi konulu g¢alismasinda da yalniz yasayanlarda
iirogenital sikayetlerin daha az bulundugu belirtilmistir (129).

Yapilan bu c¢alismada menopoza giris sekline gore cerrahi menopozda
iirogenital sikayetler alt grup puani dogal menopoza gore daha yiiksek bulundu
(p=0,016). Menopoza giris sekli ile vajinal kuruluk istatistiksel olarak iliskili bulundu
(p=0,027). Menopoza giris sekli cerrahi-medikal olanlarin vajinal kuruluk oran1 dogal
menopoza girenlere gore daha yiiksekti. Kokcu A. ve arkadaglarinin yaptigi bir
caligmada da benzer bulgular elde edilmistir (130).

Mesane problemleri ve eklem agrisi durumuna gore katilimcilarin trigliserid
diizeyleri arasinda anlamli fark vardi (p=0,020) Bu sikayetlere sahip olan
katilimeilarin trigliserid diizeyleri yiiksek bulundu. Kaya C. ve arkadaglarinin yaptigi
caligmada hafif ve ciddi menopozal sikayetler arasinda ve toplam MRS puaniyla
trigliserid seviyeleri arasinda fark oldugu gosterilmistir (131).

Yapilan bu calismada VMS’ler ve LDL diizeyleri arasinda anlamli fark vardi
(p=0,048) Sicak basma, terleme durumu olan katilimcilarin LDL degerlerinin,
olmayan katilimcilara gére daha fazla oldugu goriildii.

Cin’de yapilan bir caligmada LDL, kolesterol ve trigliserid diizeylerinin
postmenopozal donemde arttig1, HDL oranlarinin ise azaldig1 saptanmistir (10).

Calismadaki katilimcilarda VMS goériilme oranm1 %80,5 olarak bulundu. VMS
yasayan katilimcilarda agir ve ¢cok agir semptom goriilme orani ise %32 saptandi. Bu
oranlar diger yapilan ¢aligmalarda bulunan VMS goriilme oranlariyla uyumludur (8).

Son yillarda VMS, Oksidatif Stres (OS), hiperlipidemi iligkisi tizerine ¢ok fazla
calisma yapildig1 goriilmektedir.
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Muca T. Ve bir grup arastirmacinin 2016 yilinda Amerikali, Hollandal1, isvegli,
Finli kadinlarla yapilan c¢aligmalar1 inceleyerek yaptiklari meta analizde VMS
yasayan kadinlarda daha fazla KVH gelisme riskinin oldugu gosterilmistir. Kan
basinct yiiksekligi, kolesterol yiiksekligi gibi diger KVS risk faktorlerinin vasomotor
semptomlar1 yasayan kadinlarda daha fazla gorildiigi saptanmistir (132-135).

Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar
Prevalans Calismast (TURDEP II) 2010 c¢alismasinda iilkemizde kadinlarda
hipertansiyon orani %32,3 ve diyabet oram1 %16 olarak belirtilmistir (136). Bizim
caligmamizda da bu sonuglara uygun olarak hipertansiyon orani %32,5, diyabet orani
%15 seklinde saptandi. Yapilan bu ¢alismada kronik hastalik orani1 %56,5 olarak
saptanmigs VMS’ler ile kronik hastalik arasinda bir iliski bulunmamistir. Bu sonug
kronik hastaliga sahip kadinlarin ila¢ kullanimlarina bagli olabilir.

Bu calismada kronik hastalik durumu ve MSDO toplam puani ve alt grup
puanlar1 karsilastirmasinda anlamli fark bulunmadi (p=0,232) Incelenen literatiir
caligmalarinda ise artmis diyabet riskiyle menopozun ana semptomu VMS’lerin daha
fazla gorildigli saptanmistir (137, 139).

Katilimcilarin %45,0’min normal, %31,0’min kilolu, %24,0’1nin obez viicut
Kitle indeksine sahip oldugu tespit edildi. TKrHRF (2013) ¢alismasinda da bu oranlar
45-54 yas kadm grubunda %17,7 normal, %33,2 kilolu, %48,5 obez olarak
belirtilmistir (140). Tiirkiye ortalamasina gére katilimcilarin VKIi’leri daha diisiik
bulundu. VKI ile eklem agris1 istatistiksel olarak iliskili bulundu (p=0,001). Obez
olanlarin %95,8’inde eklem agris1 oldugu tespit edildi. Szoeke C.E. ve arkadaslarinin
yaptig1 bir klinik ¢alismada orta yas grubu kadinlarda postmenopozal durum, VKI ve
depresif ruh haliyle eklem agrist goériilme sikligi iliskili bulunmustur (140,141).
Incelenen literatiir calismalarinda obez kadinlarda VMS’lerin daha fazla yasandig
gosterilmistir (142-144).

Katilimeilarin %74,5’inin sigara kullanmadigi, %83,0’1n1n alkol kullanmadig:
goriilmiistiir. TUIK verilerine gore 2016 yilinda 45-54 yas arasi kadin grubunda tiitiin
kullanma oranm1 %17,7 bulunmustur (145). Bu calismada sigara kullanan kadinlarin
oran1 TIUK (2016) verilerine gore daha fazladir. Bu ¢alismada sigara icenlerden
%75,5” inin vasomotor semptomlart oldugu, igmeyenlerin %43,4’linlin vasomotor

semptomlar1 olmadigi goriildii. Yapilan bu ¢calismada postmenopozal kadinlarda sigara
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icimi ile vasomotor semptomlar arasinda anlamli bir iligski bulundu (p<0.05). Anderson
D.J. ve arkadaslarinin yaptig1 8 kohort ¢aligsmasinin analizi sonucunda sigara i¢en ve
VKI’i yiiksek olan kadinlarda VMS riski yiiksek bulunmustur. Yiiksek VKI’i
premenopoz ve peri menopoz donemde artmig VMS ile iliskilendirilmis, postmenopoz
doneminde ise diisik VMS riski bulunmustur. Kadinlarda premenopoz ve erken
donem postmenopoz dénemde sigaranin VMS’leri obez olanlarda olmayanlara gore
1,5 kat daha fazla artirdig1 gosterilmistir (141, 143, 146).

Katilimcilarin %54,5’inin 30 dakikadan az, %30,5’inin 30-60 dakika fiziksel
aktivitede bulundugu tespit edildi. TKrHRF (2011) verilerine gore yetersiz fiziksel
aktivite diizeyi 45-54 yas grubu kadinlarda %66,9 bulunmustur (140). TKrHRF (2011)
verilerine gore bu ¢alismada yetersiz fiziksel aktivite diizeyinin daha diisiik oldugu
goriildi. Kim MJ ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada perimenopozal Koreli
kadinlarda fiziksel aktivite azalmis menopozal semptomlarla iliskilendirilmistir.
Incelenen literatiir calismalarinda fiziksel aktivitenin vasomotor semptomlari
azaltmada etkili oldugu goriilmistiir (147-149).

TKrHRF (2011) verilerine gore 45-54 yas grubu kadinlarda HDL-C, kolesterol,
TG ortalama degerleri sirasiyla (50,32+0,15), (199,5), (145,7) olup bu ¢alismada 48-
54 yas postmenopozal kadinlarin HDL, kolesterol, TG ortalamas1 (53.304+12.98),
(224.01+44.32 ),( 148.08+92.75 ) olarak biraz yiiksek bulunmustur (140).

LDL-C’nin 160 mg/dl’den yiiksek olmasi hiperlipidemi olarak
tanimlanmaktadir (120). TKrHRF (2011) verilerine gore kadinlarda hiperlipidemi
orani 45-54 yas grubunda 19.1 bulunmustur (140). Yapilan bu ¢alismada oran 31,7°dir.
Yiiksek kan lipid ortalama nedeninin c¢alismanin postmenopozal donemde olan
katilimcilarla yapilmasi ve bu donemde beklenen lipid parametre degisikliklerine bagl
olabilecegi diistiniildii.

Her ne kadar yapilan bazi ¢alismalarda menopozal sikayetlerle lipid profilleri
ve ateroskleroz arasinda iligki saptanmasa da ¢cogu sicak basmasi kotii lipid profiliyle
iligkilendirilmistir. Ryu KJ ve arkadaslarinin postmenopozal Koreli kadinlarda VMS
ve metabolik sendrom iligkisi konulu ¢alismasinda VMS’ler diisitk HDL ve yiiksek
TG seviyeleriyle iliskili bulunmustur (139). Bu calismada vasomotor semptomu
olanlarda HDL ortalamasi %52,59, olmayanlarda ise %56,19 olarak daha yiiksek

bulundu. Sonug istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,121). Menopozal semptomlar
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ve HDL diizeylerini karsilastirmada mesane problemleri (P=0,031), vajinal kuruluk
(P=0,040) ve eklem agrist (P=0,010) yakinmas1 olan katilimcilarin HDL diizeyleri
arasinda anlaml fark bulundu. Yakinmasi olanlarda HDL diizeylerinin olmayanlara
gore daha diisiik oldugu gériildii. Ayrica MSDO toplam puaniyla HDL diizeyi arasinda
yapilan korelasyonda istatistiksel olarak anlamli (p=0.040) negatif yonlii bir iligki
tespit edildi.

Yapilan ¢aligmalarda ostrojenin HDL’yi artirdigi, LDL ve Lipoprotein (a)’y1
disiirdiigi gozlemlenmistir (150). Menopoz sonrasi kadinlarda genellikle toplam
kolesterol, LDL ve trigliserid seviyesinin artmis, HDL ‘nin koruyucu etkisinin azalmis
oldugu 6ne stiriilmiistiir (151). Lipid profilindeki degisiklikler, enflamasyon ve OS’in
artmasi kardiyovaskiiler hastalik riskini artirdigr gosterilmistir (152).

Menopozal semptomlarin birbirlerinden bagimsiz risk faktorlerinin
birbirlerinin etkilerine katkida bulunabilecegi bir¢cok calismada gosterilmistir (143).

Kadin saglig1 girisimi (Women's Health Initiative) (WHI) gozlem ¢alismasinda
60.000 postmenopozal kadin ortalama 9,7 yil izlenmis, vazomotor semptomlarla
kardiyovaskiiler olaylar arasindaki iliski arastirilmistir. Erken VMS inme riskinde, KV
olaylar ve diger nedenli 6liim riskinde azalma, ge¢ VMS artmis koroner olaylarla
iligkili bulunmustur. Kalict VMS’leri olan kadinlarin olmayanlara gére koroner arter
hastaligi, KVH, inme ve diger nedenli mortalite ve morbidite riskinde 6nemli bir artig
veya azalma bulunmadig1 gosterilmistir (153).

Hindistan’da hiperlipidemik kadinlarinda yapilan randomize kontrollii bir
caligmada kadinlara 2,5 ay boyunca her giin verilen bugday c¢iminin (Triticum
aestivum L.) aterojenik lipoproteinlere ve menopoz semptomlarna etkisi
degerlendirilmistir. Calismanin sonuglarinda kurutulmus bugday c¢iminin lipid
fraksiyonlar1 tizerine olumlu etkileri oldugu gosterilmistir ve anlamli bulunmustur.
Vazomotor semptom prevalanst %24,1°den %13,8’e diistiigli %42’lik bir azalma
gosterdigi belirlenmis fakat anlamli bulunmamigtir (128).Unliier E. tarafindan yapilan
tez calismasinda yilan otu tedavisinin postmenopozal kadinlarda VMS’lere, lipid
profiline ve vaskiiler elastisiteye etkileri arastirilmistir. Uciincii ayin sonunda
menopozal semptomlarda azalma ve LDL seviyelerinde anlamli diisme goriilmiistiir.

indeksinde diisme saptanmustir.(154).
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Hollanda’da 2010 yilinda 50-64 yas arasi1 kadinlarda yapilan vasomotor
semptomlar, dstradiol diizeyleri ve kardiyovaskiiler risk profili konulu bir arastirmada
kizarma/terleme %55, terleme %31 oraninda saptanmistir. Sadece terleme sikayeti
olanlarda kolesterol, LDL, Trigliserid, glikoz, VKI, bel-kalca orami, sistolik ve
diyastolik kan basinglar1 anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Kizarma/terleme ile
kardiyovaskiiler risk arasinda iligski daha diisiik diizeyde kalmistir (155).

Finlandiya’da saglikli, sigara igcmeyen kadinlarda yapilan bir arastirmada
vasomotor semptomlar hafif olanlarla hormon terapi kullanma potansiyeli tasiyan agir
vasomotor semptomu olan kadinlar kardiyovaskiiler risk a¢isindan karsilastirilmis
lipid profillerinde ve diger kardiyovaskiiler risk faktorlerinde anlamli farklilik
goriilmemistir (156). Calismanin sigara igmeyen kadinlarda yapilmis olmasi birden
cok VMS risk faktoriiniin bir araya gelmesiyle KVS hastalik riskinin daha fazla
goriilebilecegi seklinde agiklanabilir.

Vazomotor semptomlar1 ve lipid profillerini karsilagtiran ilk uzunlamasina
calisma SWAN kapsaminda yapilmistir. Menopoz gecisi 42-52 yas arasi saglikli
kadinlarda 8 yil boyunca vazomotor semptomlarla kan lipid diizeyleri
karsilagtirilmistir. Elde edilen veriler sonucunda VMS’ler, yiliksek LDL, HDL,
Trigliserid, Apo b, Apo Al ile iliskilendirilmistir. Genelde kardiyoprotektif olarak
kabul goren HDL ve Apo Al’le vazomotor semptomlar arasindaki pozitif iliski
sasirtict olmus, HDL ‘nin diger calismalardan yola ¢ikarak ge¢ perimenopozda ve
erken postmenopozda proaterojenik hale gelebilecegi soylenmistir. Bu sonuclarin
vasomotor semptomlarin fizyolojisini anlamada ve kalp saglig1 acisindan etkilerini
gostermede katkida bulunabilecegi goriisti bildirilmistir (157).

Subklinik aterosklerozun bir géstergesi olan karotis arter intima media kalinlig1
Olciilerek yapilan HDL kolesteroliin koruyucu etkisini 40-60 yas arasi cinsiyete gore
karsilastiran bir ¢aligmada, orta yas erkeklerde ve geng¢ kadinlarda daha giiclii oldugu,
orta yas kadinlarda HDL nin koruyucu etkisinin azalabilecegi gosterilmistir (158).

Literatiir taramalarindaki bir¢ok ¢aligmada Ostrojenin antioksidan ve
antiaterojenik ozelliklerinin gdsterildigi tespit edilmistir (159-162). Hipodstrojenemi
ile menopozal semptomlari etkileyen risk faktorlerinin bir araya gelmesi daha fazla
olumsuz sonuglara yol agabilir. Ateroskleroz, diyabet, Alzheimer, Parkinson, kas

distrofileri, romatoid artrit gibi bir¢ok hastaligin patogenezinde rol oynayan oksidatif
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stres, antioksidanlarin reaktif oksijen tiirlerini detoksifiye etmesindeki yetersizlik
sonucu olusmaktadir. Reaktif oksijen tiirleri niikleik asit, protein ve lipidlere zarar
vererek hiicre zedelenmesi olusturabilir (163-166).

Vazomotor semptomlarin bagimsiz olarak oksidatif stres ile ilgili olup
olmadig1 konusunda Leal M. ve arkadaslarinin yaptigi calismada postmenopozal sicak
basmasi olan kadinlarin, sicak basmasi olmayan kadinlara gore plazmalarinda diisiik
bazal antioksidan durumu saptanmisgtir. Hormon replasman tedavisi sonucu
kadinlarda, sicak basma siklig1 azalmis, antioksidan durumu artmistir. Postmenopozal
kadinlarda sicak basmalar1 oksidatif siirecle iliskilendirilmistir (167).

Meksikal1 kadinlarda yapilan kesitsel bir ¢alismada OS ile siddetli sicak basma
sikayetleri arasinda pozitif korelasyon goriilmiis, siddetli sicak basmalarin oksidatif
stres i¢in yiiksek risk olusturdugu sonucuna varilmistir (168).

Yapilan bagka bir calismada kan serbest oksijen radikal savunmasinin (Free
Oxygen Radical Defence: FORD) vazomotor semptomlar tarafindan belirlendigi
ortaya konulmustur. Postmenopozal kadinlarda vazomotor semptomlarla antioksidan
savunmanin azalmast dogrudan iligkili bulunmustur. OS’in kardiyovaskiiler
hastaliklar i¢in risk faktorii oldugu bilinmektedir (169, 170). Bu ¢alisma sonucunda
verilerin menopoz sonrast kadinlarda, vasomotor sikayetlerin, OS’den dolay1 KVS
hastalig1 agisindan risk faktorii olarak goriilmesine ek destek sagladigi bildirilmistir
(171).

Hiperlipidemi aterosklerozun gelisimi ve ilerlemesi i¢in bir risk faktoridiir.
Intimal arter tabakasinda lipoprotein birikmesi aterosklerotik plak olusumuna neden
olur (172). Hiperkolesteroleminin endotel hiicrelerinde OS’i tetikledigi bilinmektedir
(173).Serum lipid profilindeki degisiklikler hidroperoksit olusumuna ve
fosfolipidlerin, oksisterol ve diger lipidlerin pargalanmasina neden olabilir. Arter
duvarlarinda LDL oksidasyonu ateroskleroz i¢in 6nemli bir mekanizma olarak kabul
edilir. Bir¢ok ¢alisma LDL oksidasyon mekanizmalarinin 6nlenmesine odaklanmistir
(174). Ayrica yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol HDL ve apolipoprotein-Al
serum seviyelerinin aterosklerotik hastalarda saglikli popiilasyona gore daha diisiik
oldugu gosterilmistir. Azalan HDL-C seviyeleri de kardiyovaskiiler hastalik riskini

arttirmada etkili olabilecegi sdylenmistir (175).
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6. SONUC VE ONERILER

Calismada postmenopozal kadinlarda vasomotor semptomlarla lipid profili
arasindaki iligki arastirildi. Postmenopozal donemde olan 200 katilimeiyla
gerceklestirilen bu calismada vasomotor semptomlara etkili olan faktorler tespit
edilmeye ¢aligildi. Yapilan bu ¢aligmada;

1- Vasomotor semptomlar1 yasayan katilimcilarda vasomotor ssmptomlar1 yasamayan
katilimcilara goére LDL diizeyleri yiiksek bulundu.

2- HDL diizey ile menopozal semptomlar gériilme siddeti ters orantili saptandi

3- Yiiksek kolesterol ve TG diizeyleriyle depresif ruh hali iliskili bulundu.

4- Sigara icen katilimcilarda igmeyenlere gore VMS goriilme orami daha fazla tespit
edildi.

Perimenopozal kadinlarda yasanan vasomotor semptomlarin tolere edilebilir
oldugu disilincesiyle bu konuda gerekli 0Gzenin gosterilememesi durumu
degistirilebilir. VMS’lere ek risk faktorleri dahilinde sinerjik etkilerinden dolay1 daha
fazla kadin sagligina olumsuz etkileri olabilecegi diistiniilebilir.

Vazomotor semptomlara sahip olan kadinlar saglik hizmetleri alma konusunda
bilinglendirilebilir. Saglik hizmetlerine ulasimi ve saglik hizmeti sunumunu
kolaylastirict stratejiler gelistirilmesi saglanabilir.

VMS’lerin kronik hastalik riski ag¢isindan kadinlari uyararak bir ¢esit koruma
gorevi yaptigini soylemek biraz iddiali olabilir. Ayn1 zamanda kendisi KVH i¢in
bagimsiz bir risk faktorii olabilir. VMS yasayan kadinlarin KVH risk faktorleri
acisindan saglik taramalarinin daha sik yapilmasi, gerekli yasam tarzi degisiklikleri
konusunda gereken destegin saglanmasi onerilir.

Onlenebilir risk faktdrlerine yonelik énlemler alimmast VMS’lerin daha az
yasanmasini saglayarak kisa vadede kadinlarin yasam konforunu arttiracak, uzun

vadede KVH riskini azaltacaktir.
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POSTMENOPOZAL KADINLARDA VASOMOTOR SEMPTOMLAR
VE HIPERLIPIDEMI ILISKISI

OZET

Giris: Menopoz daha 6nce menstriiel sikluslarin olan bir kadinin 1 y1l boyunca
kalict olarak menstriiasyonun olmamasidir. Perimenopoz ve sonrasinda postmenopoz
doneminde kadinlarin %80’inin yasadig1 baslica menopoz semptomu vasomotor
semptomlardir. Kadin sagligi ve yasam kalitesi agisindan vasomotor semptomlari
etkileyen risk faktorlerinin saptanmasi ve tedavisi onem kazanmaktadir.

Amag: Calismada postmenopozal kadinlarda vasomotor semptomlar ile lipid
profilleri arasindaki iligkinin arastirilmasi amaclandi.

Materyal ve Metod: Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile
Hekimligi Kliniginde sahada egitim alan aile hekimlerinin ¢alismis olduklar1 Aile
saglhig1 birimlerindeki polikliniklere Subat 2019-Kasim 2019 tarihleri arasinda
basvuran postmenopozal donemdeki 48-54 yas grubu 200 kadin katilimci ile analitik,
kesitsel ve iligki arayici bir calisma yapildi. Katilimcilara menopoz semptomlari
degerlendirme 6lgegi formunun da bulundugu anket ¢alismasi uygulandi.

Bulgular: Calismada katilimcilarin yas, viicut kitle indeksi, parite, ¢alisma
durumu, menopoza giris sekli ile MRS toplam puan ve alt grup puanlar1 arsinda fark
bulunmadi.

Kadin katilimcilarda 48-50 yas grubunda 54 yas grubuna gére menopoz
semptomlar1 degerlendirme 6l¢egi psikolojik sikayetler alt grup ortalama puani1 daha
yiiksek bulundu (p=0,033).

Evli olan kadinlarda {iirogenital sikayetler alt grup ortalama puani evli
olmayanlara gore daha fazla saptandi(p=0,032).

Menopoz semptomlart degerlendirme Olgegi toplam puaniyla HDL-C
diizeyleri arasinda anlamli ve negatif yonlii korelasyon bulundu (r=-0,145, p<0.05).
Menopoz semptomlarindan mesane problemleri, vajinal kuruluk, eklem agrist HDL
diizeyleriyle negatif iligkili bulundu. Viicut kitle indeksi ile eklem agris1 iliskili
bulundu (p=0,001). Yiiksek VKI’ si olan kadinlarda eklem agrisinin daha fazla oldugu
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saptandi. Mesane problemleri ve eklem agrisi yakinmasi olan postmenopozal
kadinlarda diisitk HDL diizeyleri goriildii.

Vasomotor semptom yasayan katilimcilarin LDL diizeyleri yasamayanlara
gore yiiksek saptandi (p=0,048)

Sigara icen ve igmeyen gruplarla vasomotor semptomlar karsilastirildiginda
anlaml1 iligki gortildii. Sigara icen postmenopozal kadinlarda vasomotor semptomlarin
goriilme orani daha yiiksek bulundu (p=0,020).

Sonu¢ ve Oneriler: Calismanin sonucunda vasomotor semptomlar1 yasayan
katilimcilarda yagamayan katilimeilara gére LDL seviyeleri yiiksek oldugu; HDL ile
menopozal semptomlar goriilme siddetinin ters orantili; yiiksek kolesterol ve TG
diizeyleriyle depresif ruh halinin iligkili oldugu; sigara igen katilimcilarda igmeyenlere
gore VMS goriilme oraninin daha fazla oldugu tespit edildi.

Kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri agisindan vasomotor semptom yasayan
kadilarm saglik taramalarina daha fazla 6zen gosterilmesi 6nerilir. Onlenebilir risk
faktorlerine yonelik dnlemler alinmasi vasomotor semptomlarin daha az yaganmasini
saglayarak kisa vadede kadmlarin yasam konforunu arttiracak, uzun vadede

kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltacaktir.

Anahtar  Kelimeler: Menopoz, Postmenopoz, Vazomotor Semptomlar,

Hiperlipidemi.
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THE RELATIONSHIP OF VASOMOTOR SYMPTOMS AND
HIPERLIPIDEMIA IN POSTMENOPOSAL WOMEN

SUMMARY

Introduction: Menopause is the permanantly absence of menstruation for 1 year of a
woman with regular menstrual cycles before The main menopausal symptom with
80% of women in perimenopause and postmenopausal periods is vasomotor
symptoms. In terms of women's health and quality of life, the detection and treatment
of risk factors affecting vasomotor symptoms is important.

Objective: The study aimed to investigate the relationship between vasomotor
symptoms and lipid profiles in postmenopausal women.

Material and Method: : This study was done by family physicians who are trained
in lzmir Atatiirk Education and Research Hospital Family Medicine Clinic and at the
same time they worked in their own outpatient clinics in family health care center
units . This analytical, cross-sectional and relationship-finder study was conducted with
200 female participants aged 48-54 in the postmenopausal period, which was applied
to outpatient clinics which was mentioned above between February 2019 and
November 2019. Participants were surveyed, including the menopause symptoms
evaluation scale form.

Results: : There was no difference between the age, body mass index, parity, working
status, the way they entered menopause and MRS total points and subgroup scores.
The scale of the evaluation of menopausal symptoms compared to the 54-year-old
group in the 48-50 age group in female participants was found to have a higher average
score in the lower group of psychological complaints (p=0.033).

In women who are married, urogenital complaints were found to have a lower group
average score higher than those who were not married (p=0.032).

The scale of the evaluation of menopausal symptoms was found to be a significant and
negative correlation between hdl-C levels with the total score (r=-0.145, p<0.05).
Bladder problems, vaginal dryness, joint pain from menopause symptoms were found
to be negatively related to HDL levels. Found associated with joint pain with body

mass index (p=0,001). In women with high BMI, joint pain was found to be more. Low
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HDL levels were seen in postmenopausal women with bladder problems and joint pain
complaints.

Participants experiencing vasomotor symptoms were found to be high compared to
those who did not experience LDL levels (p=0.048)

Compared to vasomotor symptoms with smoker and non-smokers, there was a
significant relationship. The incidence of vasomotor symptoms in postmenopausal
women who smoked was higher (p=0.020).

Conclusions and Recommendations: As a result of this study LDL levels are high
compared to participants who do not experience vasomotor symptoms; the severity of
menopausal symptoms with HDL is inversely proportional ; high cholesterol and TG
levels are associated with depressed mood; participants who smoked to have a higher
VMS incidence than non-smokers; were founded.

It is recommended that women who experience vasomotor symptoms should pay
more attention to health screenings in terms of cardiovascular disease risk factors.
Taking measures for preventable risk factors will increase women's life comfort. By
ensuring less vasomotor symptoms in short term and reduce the risk of cardiovascular

disease in the long term.

Keywords: Menopause, Postmenopause, Vasomotor Symptoms, Hyperlipidemia.
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9. EKLER

Ek:1 Anket formu

“POSTMENOPOZAL KADINLARDA VASOMOTOR SEMPTOMLAR VE

HIPERLIPIDEMI ILiSKiSi" KONULU ARASTIRMA ANKET FORMU

Degerli katilimcei;

Bu arastirmanin amaci postmenopozal kadinlardaki ates basmasi ve gece terlemesi

sikayetleri ile kan lipid diizeyleri arasindaki iliskiyi belirlemektir. Arastirmaya
katilimda goniilliiliik esast mevcuttur. Arastirmaya katilmay1 kabul etmeniz

durumunda dogru sonuglara ulasilabilmesi i¢in sorulari eksiksiz ve kendinizi en iyi
sekilde yansitacak sekilde cevaplandirmaniz 6nemlidir. Vereceginiz kisisel bilgiler

gizli tutulacaktir. Katilminiz i¢in tesekkiir ederiz.

Katilimci no:

GENEL BILGILER:
1.Yasimz: ...............

2.Medeni durumunuz:
a) Hic evlenmemis  b) Evli c) Bosanmis

3.Bir iste ¢alistyor musunuz?
a) Evet
b) Hayir
c) Emekli

4. Egitim diizeyiniz:
a) Okur yazar
b) Ilkogretim
c) Lise
d) On lisans
e) Universite
f) Yiiksek lisans

5.Cocugunuz var mi1?
a) Hayir
b) 1
c) 2
d) 3
e) 4 ve daha fazla

d)Dul

Tarih:

e)Ayri yasiyor
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6.Yasam sekliniz:
a) Yalniz
b) Es ve/veya ¢ocuklarla
c) Anne ve/veya babayla
d) Diger

7. VKIi:

8. Kronik bir hastaliginiz var m1? (Diyabet, Hipertansiyon, KOAH, Astim, Tiroid
hastalig1 gibi)

a) Evet ise liitfen belirtiniz: ...............

b) Hayir

9. Siirekli kullandiginiz bir ilaciniz var mi1?
a)Evet ise liitfen belirtiniz ...............
b)Hayir

10. Sigara kullanir misiniz?

a) Hayur.

b) Giinde yarim paket(1-10 adet)

¢) Giinde 1 paket(10-20 adet)

d) Giinde 1 paketten fazla(20-40adet)

e) Giinde 2 paketten fazla(40 adet den fazla)

11. Alkol kullanir misiniz?

a) Hayir.

b) Nadiren.

c) Ayda 1-2 kez.

d) Haftada 1-2 kez

e) Her giin
12.Giinde ortalama kag dakika fiziksel aktivite yaparsiniz? (10 dakika veya daha
fazla siiren nabziniz1 hizlandiran kuvvet gerektiren faaliyetler)

a) 30 dakikadan az

b) 30-60 dakika

c) 1-2 saat

d) 2-3 saat

e) 3 saatten fazla

MENOPOZAL BILGILER

13. Menopoza ne zaman girdiniz?
a) 31 yas-35 yas
b) 36-yas-40 yas
c) 41 yas 45 yas
d) 46 yas-50 yas
e) 51 yas -55 yas
14.Menopoz giris sekliniz:
a) Dogal
b) Cerrahi- medikal
15. Diizenli kadin dogum uzmanina gider misiniz?
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16.

17.

18.

19.

a) Evet

b) Hayir

En son ne zaman bir kadin dogum uzmanina gittiniz?
a) Son 6 ay iginde

b) 6ay -1 yil iginde

c) 1 yil 6nce

d) 2 yil 6nce

e) 3 yil ve daha uzun zaman 6nce

Son 5 yil i¢inde hi¢ vajinal smear testi yaptirdiniz mi?
a) Hayir

b) Eve

Son 2 yil iginde mamografi yaptirdiniz mi1?

a) Hayir

b) Evet

Hi¢ HRT kullandiniz m1?( Menopozda goriilen sikayetleri azaltmak amaciyla

kullanilan hormon ilaglari)

20.

a) Evet
b) Hayir
Menopozda goriilen sikayetleri azaltmak amaciyla hig bitkisel ilag¢ ya da baska

bir tedavi sekli kullandiniz mi?

21.

a) Evet
b) Hayir
Bu tiir tedavilerin menopoz sikayetlerini gidermede etkili oldugunu diisiiniiyor

musunuz?

a) Hig¢ inanmiyorum

b) Kismen inaniyorum

€) Ne inaniyorum ne inanmiyorum
d) Inaniyorum

e) Kesinlikle inaniyorum
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MENOPOZAL SEMPTOMLARI DEGERLENDIRME FORMU

Degerli katilimci ; Asagidaki yakinmalardan sizde var olan yakinmalarinizi, etkilenme
diizeyinize gore isaretleyiniz. Yakinmaniz yoksa hi¢ yok segenegini isaretleyiniz.

YAKINMALAR Hig Hafif | Orta | Agir | Cok
yok agir
0 1 2 3 4
Puanlar
22. | 1. Sicak basmasi, terleme vb. Sikayetleriniz var mi?
23. | 2. Kalpte rahatsizlik hissiniz var m1? (Kalp atimlarinin
farkindaligi, carpinti hissi)
24. | 3. Uykuya dalma da giigliik erken uyanma ve uyku problemi
var mi1?
25. | 4. Depresif ruh halinde misiniz? (K&til, mutsuz
hissetme, aglama ataklari, isteklendirme eksikligi ruh hali
degisiklikleri)
26. | 5. Kendinizi gergin saldirgan hissediyor musunuz?
(Irritabilite)
27. | 6. Kendinizi huzursuz, panik halde hissettiginiz oluyor mu?
(Anksiyete)
28. | 7. Performansta diistikliik, hafizada bozulma konsantrasyon
azalmasi, unutkanlik sikayetiniz oluyor mu? (Fiziksel ve
mental kotiiliik)
29. | 8. Cinsel istek eylem ve tatminde azalma hissettiginiz oluyor
mu? (Cinsel problemler)
30. | 9. iseme giicliigii ve inkontinans1 sikayetleriniz oluyor mu?
(Mesane problemleri)
31. | 10. Vajinada kuruluk veya iligkide zorlanma ve yanma hissi
sikayetiniz var mi1?
32. | 11. Eklemlerinizde agr ve romatolojik sikayetleriniz var mi1?
(Eklem rahatsizlig1)
33. Menopoz déneminizde yapilan Kan lipid profili diizeyleriniz;
TOTAL HDL LDL TRIGLISERID
KOLESTEROL

ANKET BIiTMIiSTiR. CEVAPLADIGINIZ iCiN TESEKKUR EDERIM.
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Ek:2

MSDO Formu
YAKINMALAR Hi¢ | Hafif | Orta | Agir | Cok
yok agir
0|1 2 3 4
Puanlar
22. | 1. Sicak basmasi, terleme vb. Sikayetleriniz var mi?
23. | 2. Kalpte rahatsizlik hissiniz var m1? (Kalp atimlarinin
farkindaligi, carpinti hissi)
24. | 3. Uykuya dalma da giigliik erken uyanma ve uyku problemi
var mi1?
25. | 4. Depresif ruh halinde misiniz? (K&tii, mutsuz
hissetme, aglama ataklari, isteklendirme eksikligi ruh hali
degisiklikleri)
26. | 5. Kendinizi gergin saldirgan hissediyor musunuz?
(Irritabilite)
27. | 6. Kendinizi huzursuz, panik halde hissettiginiz oluyor mu?
(Anksiyete)
28. | 7. Performansta diistikliik, hafizada bozulma konsantrasyon
azalmasi, unutkanlik sikayetiniz oluyor mu? (Fiziksel ve
mental kotiiliik)
29. | 8. Cinsel istek eylem ve tatminde azalma hissettiginiz oluyor
mu? (Cinsel problemler)
30. | 9. iseme giicliigii ve inkontinans1 sikayetleriniz oluyor mu?
(Mesane problemleri)
31. | 10. Vajinada kuruluk veya iligkide zorlanma ve yanma hissi
sikayetiniz var mi1?
32. | 11. Eklemlerinizde agr ve romatolojik sikayetleriniz var mi1?

(Eklem rahatsizlig1)
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Ek:3
Ol¢ek Kullanma izni
ozlem <ozlemcan@marmara.edu.tr>

Alici: Dilek Mete

Merhaba Dilek Hanim,

Menopoz semptomlari dederlendirme 6lgegdini calismanizda kullanmanizdan
memnuniyet duyarnim. Calismanizda basarilar dilerim.

Iyi glnler.

Dr. Ogr. Uyesi Ozlem CAN GURKAN

Marmara Universitesi Saglk Bilimleri Fakiiltesi
Hemsirelik Bolima

Dogum ve Kadin Hastaliklari Hemsireligi Anabilim Dali

e mail: ozlemcan@marmara.edu.tr
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Ek:4

Etik Kurul Karar

T.C.
1ZMIR KATIP CELEBI ONIVERSITES]
Girisimsel Olmayan Kiinik Arastirmalar Ftik Kunahu Karar Form

Rarar Noz 413

T 119122008

Sayi Dos. Dr, Berna ERDOGMUS MERGEN

KARAR

063 e
IPERLIPIDEN] ILISKIS] 26 coycrms boptins Soureaes b
jonays alind) belirtilmigtir. Séz hoausy
inimli 11 sorudek Slgek (form) chdonorok, sosyodemogeafik vo

KADINLARDA
uygulanacak olan anket
cespozal

SEMPTON
in kurulumendan 03.10.201% tarihli ve 388 saysh ciik kurul
Menspa: Deerkentame

al

Selgilei ieren 21 socu teksar dismedeomrek: toplam,

MLAR ¥

ores

e 0. Oy o

U

rlwﬂvimr‘ﬂlﬁuﬂ

SNz e .
hog. w&{«- BAYATA 3
Baykan Yardimcs

T. KATILMADE
Do Dr. Asl BAYSAL Uz, Dr;Arpesse ATAY
e

ELIK

|ogsor .

T KATILMADE
Prot. Dr. Bebde Ky DEMIR B N
Oye Y
T.KATILMADI
Or. Mehmet ERTAN Usem. D, KandeciotLy

T.C.
1ZMIR KATIP CELEBI UNIVERSITY

Clinical Studies
Institutionel Review Board
To : Berna ERDOGMUS MERGEN, MD
From  : Assoc. Prof, Orhan GOKALP, MD, Chair
Date
IRB#
Study Titl:  VASOMOTOR  SYMPTOMS AND HYPERLIPIDEMIA RELATION IN
POSTMENOPAUSAL WOMEN,

At its board mecting 19.12.2018 your submission for the above referenced rescarch study has received
review and approval from Lzmir Kitip Celebi Non-Interventional Clinical Studics Institutional Review
Board,

Assoe, COKALP
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Ek:5
Tez Arastirma Izni

IZMIR £ SAGLIK MODURL COU - LIADR €1 BULASKY
'CLMAYAN HASTALIKLAR VE KXONIK DURTAL AR
BIRIMISAGLIKLT BESC ENME VE HAREXET! | HAVAT

EmBa
xnilari 1233 7758723 gonor

i

TC.
1ZMIR VALILIGI
i Saghik Miidiriogi

Sayi  : 77597247-604.02
Konu  : Dog. Dr. Berna ERDOGMUS
MERGEN'in. Arastirma izni

IZMIR KATi? CELEBI UNIVERSITESI
ATATURK EGITIM ve ARASTIRMA HASTANESH
Aile Hekimligi Klinigi

llgi : DOC.DR. BERNA ERDOGMUS MERGEN'In 22/01/2019 tarihli ARASTIRMA
TALEP FORMU

lzmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi
i Basasistani Dos. Dr. Berna ERDOGMUS MERGEN sorumlulugunda yapilmak
istenen “Pe K; Vi Semp ve Hiperlipidemi iligkisi*
konulu arastrma ile ilgili basvuru evraklart Mudurligimiiz Halk Saghgi Hizmetleri
B: bii indz ol Birinci Basamak Saghk Hizmetleri Alaninda Yapilmak
Istznen Calismalar: Degerlendirme  Komi: incel is olup K

f) Yapilan deger.

"Birinci basamak saghik hi ler alaninda vapilacak olen tiim da Tibbi
Deontoloji Tiiziigiine ve Hasta Haklart Yonetmeligine uyulmasi gerckmektedir. Ayrica,
25/01/2013 tarihli ve 28539 sayili Resmi Gazete® ce yayunlanan Aile Hekimligi Uygulama
Yonetmeligi'in 31 inci maddesi. 5 nci fikrasinda belirtilen "Aile hekimleri. bakmakla
yUkiml oldugu vatandaslara ait. bilgi sisteminde tutugu tir verilerin ilgili mevzuat
e =7 R igini ve ivetini la yiikiimliidge."
hitkmil ile 01/08/199¢ tarihli ve 23420 sayili Resnt Giazete® de vayimlanan Hasta Haklar:
Yénetmeliginin "Bilgilerin Gizli Tutulmas:” bashkit tincli maddesi | inci fikrasinda
belirtilen "Saglik hizmetinin veriimesi sebebiyle edinilen bilgiler, kanun ile misaade edilen
hailer diginda higbir sekilde agiklanamaz" hitkmine i den, aile hekimlerine kay it niifusla
ilgili veriler sahsin veya yasal vasisinin izni olmadan Giglincti kiyilerle paylasitamaz” &te
yaadan 07.04.2016 tarihii Resmi Gazele'de yaymmlanmis olan 6698 sayiii "Kigisel Verilerin
Korunmas: Kanunu” iikiimleri dogruliusunda ilgili veriler sahsin veya yasal vasisinin izni
olinadan ti¢tineis Kisilerle paylagilamayzcagi hikma yer almaktadi.”

Lzmir It Saghk Mudorlago 123/11 sokak.Poligon Mahallesi Karabaglar Bilgi igin: Duyge UGURLU
Telefon: ((232) 248 33 10 Faks No. TIBBI SEKRETER
¢-Posta; duygu.ugurlua@saglik gov e Intermet Adresi: htp:/ wwww.ism gov.tr (02325 S e
248 3310 - 1244 -bulasici olmayani@seglik gov.Ar Telefon No: 0232 2483310
Evrakun eekironik imal sure-n hip/c-belge, aglk.sov 1 adeesinen 1992136a-20e9-420b4-9de  de321951 Kod e ervebilriniy.
B belge 5070 saysh elekronil iz kanuna gore guve i leicronik inz il imalanmistir

"Bu degerlendirmeler dogrultusunda yukanda ver alan ilkelere bagh kalmak kosuluyla
calismanin  yapilmasi uygun bulunmustur”  denilmektedir. Calisma  tamamlandiginda
sonuglarm igeren bir rapor dmeginin Kurumumuza gonderilmesi gerekmektedir. Talep
sahibine durumun bildirilmesi hususunda,

Bilgilerinizi ve geregini arz ederim.

e-imzalidir.
Dr. Hakan BAYRAKCI
MUDUR a.
Bagkan
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