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OZET

Menopoz bir kadinda menstriasyon donemlerinin sona ermesidir.
Gelismis Ulkelerde kadinlar yasamlarinin yaklagik Ggte birini, degisik
biyopsikososyal saglik problemleri yasadiklar, menopoz ddéneminde
gegirmektedirler. Birinci basamak saglik kuruluslarina bagvuran postmenopozal
kadinlar arasinda vazomotor semptomlar olduk¢a yaygindir. Menopoz
donemindeki kadinlarin yaklasik %80’ininde bu semptomlar gorulebilmektedir.

Postmenopozal kadinlardaki vazomotor semptomlarin yayginhgini ve
siddetini saptamak ve ayni zamanda bu semptomlarin siddeti Uzerine etki eden
faktorleri arastirmak igin, Mersin Universitesi Kadin Hastaliklari ve Dogum ve
Aile Hekimligi kliniklerine Mart 2009-Eylul 2009 tarihleri arasinda basvuran 89
kadin ile prospektif ve gézlemsel bir ¢alisma yuarutuldu.

Vazomotor semptomlarda yasin ilerlemesi ile iligkili olarak istatistiksel
olarak anlamli bir azalma saptandi. Duglk sosyoekonomik ve egitim dizeyinin
vazomotor semptomlarin sikhgini arttirdidi gozlenmekle beraber bu iligki
istatistiksel olarak anlamli bulunamadi.

Sonug olarak, obezitenin endojen dstrojen Uretimini arttirarak vazomotor
semptomlarin sikhgini ve siddetini azaltabilecegi dustnuldd. Bulgularimiz bu
cesit bir iligkiye isaret etmekteydi, ancak obezite ve vazomotor semptomlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanamadi.Postmenopozal
kadinlardaki vazomotor semptomlari etkileyen faktor ve iligkilerin tam olarak

saptanabilmesi icin daha genis ¢alismalara ihtiya¢ oldugu dusunuldu.

Anahtar kelimeler: Obezite, Ostrojen, Postmenopozal, Vazomotor



ABSTRACT

The Frequency of Vasomotor Symptoms in Postmenopausal Women and
Association With Obesity

Menopause is the permanent end of a woman's menstrual periods. In
developed countries, women spend a third of their lives in the menopausal
period that brings about various biopsychosocial health problems. Vasomotor
symptoms are very common among postmenopausal women seeking primary
care. These symptoms may be experienced in up to 80% of women during the
menopausal period.

In order to determine the frequency and intensity of vasomotor symptoms
among postmenopausal women and also to investigate the factors that affects
its intensity we conducted this prospective, observational study on 89
postmenopausal women admitted to the Obstetric and Gynecology and Family
Medicine Departments of Mersin University Hospital from March 2009 to
September 20009.

Statistically significant age-related decline in the frequency of vasomotor
symptoms was observed. Low socioeconomic and education status showed to
increase the frequency of vasomotor symptoms, but no statistically significance
was found.

As a result, obesity increases endogenous estrogen that may decrease
the intensity and frequency of vasomotor symptoms. Although no statistically
significant association was found between obesity and vasomotor symptoms in
the present study, signs relevant to some kind of associations were observed.In
order to determine the factors and associations exactly that affects vasomotor
symptoms among postmenopausal women, more comprehensive studies are

needed.

Key words: Obesity, Estrogen, Postmenopausal, vasomotor.



GIiRIS ve AMAC

Son yuzyilda oOzellikle gelismis Ulkelerde kadinlarin yasam suresinin
belirgin sekilde wuzamasi postmenopozal kadin sayisinin artisi ile
sonuglanmistir. Gunumuzde kadinlar yasamlarinin en az Ugte birini menopozal
donemde gegirmektedir. Menopozal kadin orani toplam popullasyonun beste
birine ulasmaktadir'. Menapoz dénemi kadin hayatinda uzunca bir siireci
kapsamaktadir. Bu donemin biyopsikososyal agidan saglikli ve mutlu
gegirilebilmesi igin dncelikle menopozal surecin 6zelliklerinin iyi bilinmesi ve
postmenopozal kadinlarin bilimsel ve sosyal yontemlerle desteklenmesi
onemlidir. Menopoz, kadinin kendini cinsel ve sosyal agidan yetersiz hissettigi,
birgok kronik ve akut hastaligin prevalansinin arttigi, ilerleyen yasla beraber
sosyoekonomik, psikolojik ve biyolojik problemlerin sik goruldigu bir suregtir.
Bu nedenle postmenopozal kadinlara kanita dayali tibbin verileri 1s1ginda
periyodik saglik muayeneleri, danigsmanlik hizmetleri, tarama testleri, erken tani
ve tedavi yontemleri ve gerekli durumlarda rehabilitasyon hizmetleri birincil
elden ve butlincul bir yaklagsim ile verilebilmelidir. Bu surecin takibinde ve
sunulacak hizmetlerin uygulanmasi ve koordinasyonunda aile hekimleri aktif ve
merkezi rol oynamalidir.

Menopoz fonksiyon goren over folliklllerinin tlkenmesi sonucu adet
dongusunun kalici olarak kesilmesi halidir. Ancak 12 aylik amenore sonucu
kesin tanisi konulabilir.

Genelde menopoz yasi ortalama 51 olup Turk kadinin menopoz yasi 46-
48 olarak bildirilmistir’>. Kendiliginden olusan menopoza “Dogal Menopoz’,
overlerin ¢ikarilmasi sonucu olusan menopoza “Cerrahi Menopoz” denir.
Menopoz radyasyon veya kemoterapi sonucu da olusabilir. Kromozom
bozuklugu sonucu 40 yasin altinda gelisen menopoza ise “Prematir Menopoz”
denir.

Menopoz yasinin belilenmesinde, beslenme, rakimi ylksek yerlerde
yasama, menars yas! ve parite onemli rol oynar®*. Erken menars olanlarda,
ge¢ menopoz olur. Hic dogurmamis olanlarda 49 yas civarinda olan menopoz
yasl, multiparlarda 50 yas civarindadir. Sik adet gérenlerde 49 yasinda, 33 gun
veya daha seyrek adet gorenlerde 51.4 yas civarinda menopoz olur. Sigara

icenlerde menopoz 1-2 yil daha dnce gorilir*?,



Menopoz ¢agina gelen bir kadinda, geri kalan yasam suresi igerisinde,
yaslanmaya bagli morfolojik degisiklikler ile ani ostrojen eksikligine bagl gesitli
pelvik ve ekstrapelvik organ ve sistem degisiklikleri gorultr. Bunlarin siddetine
bagli olarak menopoz sonrasi kadinlarin yasam kalitesi etkilenmektedir®.
Menopoz sonrasi kadinlarin %75-85'inin Ostrojen eksikligine bagli semptom
geligtirdigi ve bunlarin %15’inin sikayetlerinin hekime bagvuruyu gerektirecek
kadar ciddi oldugu tahmin edilmektedir®. Vazomotor semptomlar,
postmenopozal kadinlarin en sik tibbi yardim aradiklari yakinmalardan biridir.
Mekanizmasi tam olarak aydinlatiimamis olan vazomotor degisiklilerin belirtileri
genellikle yuz kizarmasi, ates basmasi, gece terlemesi seklinde gortulmektedir
ve bu (¢ belirti birden, "sicak basmasi" olarak adlandirilir’. Sicak basmasi
menopoz doneminin karakteristik bir semptomu olup, gortilme sikligi %60-85
arasinda degismektedir®. Vazomotor semtomlarin yayginhginin belilenmesi ve
bu semptomlarin siddeti Uzerine muhtemel etkisi oldugu duastnulen durumlarin
saptanmasi, postmenopozal kadinlarin yasam kalitesini ylkseltmeye yonelik
sistem ve hizmetlerin Uretiimesine olanak ve katki saglayacaktir.

Bu calismanin amaci, kadin hayatinin uzun ve biyopsikososyal saglik
acisindan riskli bir stireci olan menopoz doneminde karsilasilan ve en sik tibbi
yardim aranan menopoz problemleri arasinda sayilan vazomotor semptomlarin
yayginhginin arastiriimasi ve bu semptomlar Uzerine demografik 6zellikler ile

vucut kitle indeksinin muhtemel etkisinin incelenmesidir.



GENEL BILGILER

Menopozun Tanimi ve Epidemiyolojisi

Menopoz kelime anlamiyla adetten kesilme demektir. Menopoz,
WHO’nun (World Health Organization; Diinya Saglik Orgiitii) dnerdidi ve yaygin
olarak kabul gorerek kullanilan tanima gore ovaryum aktivitesinin yitiriimesi
sonucunda menstriasyonun kalici olarak sonlanmasidir. Uzun yillar
ilgilenilmemigs ve normal, fizyolojik bir olay olarak kabul edilmigtir. Menopozdan
hemen 6nceki ddneme premenopoz, sonrasinaysa postmenopoz denilmektedir.
Ancak hem premenopoz hem de postmenopoz doénemini icerisine alan
klimakterik terimi de ¢ok kullaniimaktadir.

Kadinlarda menstruel sikluslar 40 yasindan itibaren yukselen FSH

(Folikal Stimulan Hormon) seviyesine ve anovulatuar sikluslara bagli olarak
uzamaya ve cogunlukla daha fazla olmaya baslar®*°. Bu degisiklikler genellikle
menopozdan 2-8 yil énce baslar'’. E2 (Ostradiol) ve LH (Luteinizan Hormon) da
6 ay-1 yil dncesine kadar herhangi bir degisiklik saptanmaz, ancak Inhibin 35-
40 yasindan itibaren azalmaya baglar ve bu azalma 40 yasindan sonra daha da
hizlanir™*?. FSH’ daki artis yaklasik 20 misli, LH'daki 4 mislidir. Bu artislar
postmenopozal 1-3 yil igerisinde en Ust noktaya ulasir. Ancak estrojen yapimi
menopozdan sonra devam etmez. Mevcut E2 periferde E1'den (Ostrondan)
donugsumle ortaya cikmaktadir. Bu nedenledir ki sismanlarda E2 seviyesi
zayiflardan daha ylUksektir. Menopozdan 6nce vicutta ki testosteronun %25',
androstenedionun da %50'si overde vyapilirken, menopoz sonrasi
androstenedion yapimi %50 oraninda azalir ve total androjen seviyesi
diser®*.
Diger bir degisim de yasa bagl olarak overdeki follikll sayisinin hizla
azalmasidir'?. Azalma 37-38 yasindan itibaren hizlanir ve 38 yasin altindaki
kadinlara gére follikiil yitrme hizi 2-3 misli artar*®. Bu 35 yasindan itibaren
baslayip 40 yasindan sonra da hizlanan fertilitedeki distsun de nedenidir.
Perimenopozal donemde FSH ve LH da ylkselme, E2 de disme seklinde
gecici degisikliklere rastlanabilmektedir''. Bu nedenle menopoz tanisi
konduktan sonra (LH >40 IU/L, FSH >30 IU/L, E2 <20 pg/ml) bir yil daha
korunulmasi onerilmelidir.

Cerrahi olarak menopoza giren kadinlarda bir premenopozal gegis
doénemi yoktur. FSH, LH, E2 ve androjenlerdeki degisiklik ameliyattan hemen
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sonra ani olarak baslar®®. Ostrojen ve androjenlerdeki diisiis tabii menopoza
girenlerden daha fazladir. Ayrica ameliyati takibeden ilk ay igerisinde sitokinlerin
seviyesinde (Interlékin 1 ve 6 vb.) ve kemik metabolizmasiyla ilgili hormonlarin
seviyelerinde dnemli degisimler olur.

Perimenopozal donem her hastada semptomlu degildir. Hollanda'da 39-
63 yaslar arasindaki 5213 kadinda yapilan bir ¢calismada, duzenli adet goren
kadinlarin %41.1'inin terleme, %15.4’'Ununde ates basmasi gibi vazomotor
semptomlarinin oldugu saptanmistir'®. Menopoza yani son adete yaklastikca bu
semptomlar artmakta (%85), erken postmenopozal donemdeyse hafifce
azalmaktadir (%57). Vazomotor semptomlar menopoz sonrasi ortalama 5 yil
daha devam etmektedir. Pek ¢cok galisma vazomotor semptomlar olan terleme,
carpinti, ates basmasinin gerginlik, yorgunluk, uykusuzluk, depresyon, ¢abuk
sinirlenme, unutkanlik, labialarda kasinti, disuri gibi genel sikayetlerle birlikte
oldugunu gdstermektedir.

Premenopozal donem kisiye ve topluma goére degismekte olup 35-40
yaglarinda baslar ve 55-60 yasina kadar uzanabilir. Amerika'da perimenopozal
yas ortalama 47.5, menopoz yas! ise 51.3'tur. Gelismis Ulkelerde ortalama
kadin yasam suresi yaklasik 80 yil olup bunun %40'' (33 yil) menopoz
doneminde gecmektedir'’. Ulkemizde cesitli arastirma kaynaklarinin yaptig
calismalara gére menopoz yasi 46,5 yas civaridir. Turkiye’de ortalama yasam
suresinin 66-67 oldugu dusunullirse bu hormondan yoksun surenin ulkemizde
daha kisa oldugu anlasilacaktir’®°. Dolayisiyla kadin hayatinin ¢ok dnemli bir
bolumUu menopoz doneminde gegmektedir. Halbu ki menopozla ilgili bilgilerimiz
son 10 yilda yapilan arastirmalarla belirli bir noktaya gelebilmis ve pek ¢ok yeni
uygulamaya gecilmistir. Tum yaglarda erkek 6lum orani, kadin 6lium oranindan
daha fazladir. Bu farklihgin yaklasik %40’indan koroner arter hastaliklari
sorumludur. ileriki yillarda aradaki 6liim orani farkliligi nedeni ile yash orani
artmis toplumun genis ylzdesini kadinlarin olusturacagi disunulebilir.

Klimakteriumda Sistem ve Organ Degisiklikleri

Klimakterium cagina gelen bir kadinda, geri kalan yasam suresi
icerisinde yaslanmaya bagli morfolojik degisiklikler ile ani dstrojen eksikligine
bagli cesitli pelvik ve ekstrapelvik organ ve sistem degisiklikleri gorarlar.
Bunlarin siddetine bagli olarak menopoz sonrasi kadinlarin yagsam Kkalitesi
etkilenmektedir®. Menopoz sonrasi kadinlarin %75-85’inin dstrojen eksikligine

10



bagli semptom gelisgtirdigi ve bunlarin %15 ‘inin gikayetlerinin hekime basvuruyu
gerektirecek kadar ciddi oldugu tahmin edilmektedir®.

Sinir Sistemi Degisiklikleri

Normal beynin yaslanmasi sirasinda, erkek ve kadinda, X kromozomlari
ve seks steroidlerinin etkisi ile farkhliklar goralur. Yaglanma ile ilgili olarak tum
beyin dokusunda, frontal ve temporal loblarda doku kaybi incelendiginde,
erkeklerde bu kayip kadinlardan fazladir®. Hipokamkus ve parietal loblarda
kayip kadinlarda daha fazladir.

PET (Pozitron Emisyon Tomografisi) ile yapillan metabolizma
calismalarinda hipokampusta erkeklerde yasla ilgili metabolik bir azalma
gorilmezken, kadinlarda belirgin metabolik bir azalma saptanmigtir. Yine
erkeklerde sol hemisferde metabolizma azalmasi sag hemisferden daha fazla
olduju halde kadinlarda metabolizma kaybi simetrik olarak bulunmustur®.
Erkeklerde 50’li yaslarda ventrikul hacminde suratli bir artis olurken, kadinlarda
bu artis 60’1 yaslarda ve daha siratli olur®.

Yani erkeklerde beyin atrofisi kadinlardan daha erken basglar. Beyin
yaslanmasinda goérulen tim bu degisiklikler X-kromozom ve seks steroidlerinin
onemini gostermektedir. Beynin hafiza fonksiyonu ile ilgili bdlgesi olan
hipokampusta, ostrojenlerin sinaps ve dentritik yogunlugu artirdi§i ve artisin E2
kan yogunlugu ile dogru orantii oldugu gdsterilmistir®®. Sicanlarda,
hipokampusta NMDA (N-Metil-D-Aspartat) reseptorlerinin, strojenle arttigi ve
dentrit yodunlugunun fazlalastigi gosterilmistir?®. Yani seks steroidleri bazi
noropeptid ve nodroaktif transmitterlerin ekspresyonunda rol oynarlar bu
norotransmitterlerden bazilari; nor adrenalin, dopamin, serotonin, asetilkolin, B-
endorfin, GABA(Gama Amino Butirik Asit) ve Melatonindir. Bdylece seks
steroidleri néroendokrin sistem ve santral sinir sistemi fonksiyonlarini module
ederler®. Seks steroideleri bu sekilde hipotalamustaki néronlari etkileyerek,
sicak basmasi, terleme, obesite ve hipertansiyona neden olurken, limbik
sistemide etkileyerek ruhsal durumn degisikligi, anksiyete, depresyon, insomnia
ve bas agrisi gibi kognitif fonksiyon degisikliklerine sebep olurlar.

Solunum Sistemi Degisiklikleri

Alveolar septal membranlar zayiflar, kopar ve amfizem geligebilir. Vital

kapasite ve maksimum solunum kapasitesinde azalma olurken, reziduel volium
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artar. 75 yasindaki bir insanda maksimum inspiratuar ve ekspiratuar basinglar
%50 azalma gosterir®.

Kardiyovaskuler Sistem Degisiklikleri

Kardiyovaskuler hastalik kadinlarda en sik 6lum nedenidir. Ml (Miyokard
infarktlis) kadinlarda erklere gore nadirken, menopoz sonrasinda sikli§inda
artis olur. Menopozun kendisinin kardiyovaskuler hastalik riski Uzerine etkisi
acik degildir’®. Menopozdan 6nce kadinlarin koroner kalp hastaligina
erkeklerden daha az yakalanmasi, 0&strojenlerin lipoprotein risk faktorleri
tizerindeki koruyucu etkisine baglanmistir®’.

Literatirde erken menopoz olgularinda kardiyovaskuler risk arttigina dair
yayinlar mevcut olup, bu olgularin gogunda ek olarak sigara i¢giminin bulunmasi
tek basina menopozun risk oldugu fikri iizerine siiphe uyandirir®®. Menopozun
cerrahi veya dogal olmasi ile kardiyovaskuler hastalik(KVH) riski agisindan bir
fark olmayip burada fark yaratan menopozdan sonra gegen suredir. Sonug
olarak menopoz tek basina kardiyovaskuler hastalik riskini artirmaz. Yas ile
beraber artan risk vardir. Buna benzer olarak erkeklerde de yas ile artan risk
vardir. Menopoz sonrasi kardiyovaskuller hastalik gelistirenlerde gelistirmeyen
gruba gére miyokard enfarktiis gegirme riski yiiksektir?®.

Ostrojenin Direk Antiaterosklerotik Etkileri:

-LDL(DUsuk Dansiteli Lipoprotein) ve yikim Grlnlerinin damar
duvarinda depolanmasini baskilama

-Lipoprotein aracilikl diz kas proliferasyonunda azalma.

-Damar duvarinda koruk hucre olusumunda azalma.

-Arteryel kolesterol ester girisi ve hidrolizde azalma.

-Elastin ve kollajen yapimi ve depolanmasinda azalma.

-Trombosit agregasyonunda azalma.

-Endotel ve arteryel duz kasta prostasiklin yapiminda artma.

-Tromboksan A2 yapiminda azalma.

-LDL oksidasyonunda azalma.

-Vaskdler injuriye kargi koruma.

-Endotel apoptozisini onleme.

-Duz kas proliferasyonunu baskilama.

-Ostrojen islikli genlerin, kollajen, E-selektin, vaskuler endotelyal

blaylme faktora ve fibrinojen Uzerine negatif etkisi.
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Ostrojenin Sistemik Etkileri:

-LDL ve total kolesterolde azalma, HDL(YUksek Dansiteli
Lipoprotein), seviyesinde artma.

-Kalbin inotropik etkisinde artma.

-Dolagimdaki insulin seviyesinde azalma yaparak glukoz
metabolizmasinda duzelme.

-Vazodilatasyon ile kan basincinda dusus saglama.

-Plazminojen-aktivator inhibitorde azalma.

-Fibrinojende azalma.

Hormon replesman tedavisinin kardiyovaskuler risk Uzerine
etkinligini arastiran WHI (Women's Health Initiative, Kadin Saghg:r Calimasi)
calismasi sonuglarina gore Ostrojen-progesteron replasman tedavisi
kardiyoprotektif etkiye neden olmaz; aksine tromboembolik olaya neden olup
kardiyovaskuler hastalik riskini arttirir. Bu nedenle kardiyovaskuler hastalik
riskini azaltmak i¢cin HRT (Hormon Replasman Tedavisi) tedauvisi
éneriimemelidir®®.

Gastrointestinal Sistem Degisiklikleri

Gastrointestinal sistem fonksiyonlarinda diger organlarda oldugu gibi
sekretuar ve motilite degisiklikleri olabilmektedir. Atrofik gastrit ve hipo veya
aklorhidri sikligi artmistir. Atrofik gastrit farkli calismalarda %11-50 arasinda
bildirilmistir. Bu oran yasla birlikte artis gdéstermektedir, 60-69 yas grubunda
%24, 70-79 yas grubunda %32, 80 yas Ustu grubta %37 oraninda rapor
edilmistir®V.

Uriner Sistem Degisiklikleri

Alt Uriner sistemde de seks steroidlerine ait reseptorler bulunmaktadir,
dolayisiyla bu dokularda Ostrojene duyarlidir. Menopozla birlikte Ostrojen
eksikligine bagh olarak arofi olusur. Bunun sonucu olarak inkontinans, idrar
sikhginda artma, nokturi ve disuri gorulebilir.

Parauretral bag dokusunda proteo-glikan/kollajen oraninda azalma olur.
Boylece bag dokusunun elastisiyetinde bir azalma olur®?. Mesane duvarinda
bulunan Tip1 ve 3 kollajenin birbirine orani mesanenin kompliyansini gosterir.
Tip3 kollajen artarsa, mesanenin kompliyansi azalir. Yaglanma ile birlikte bu
oran Tip3 kollajen lehine bozulur ve mesane kompliyansi azalir. Yaglanma ile

periuretral  alfa-adrenerjik reseptorlerde azalmistir®®. Uriner inkontinans
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prevalansi premenopozal donemde %5.5-32, postmenopozal donemde ise
%210.5-59 olarak bildiirimekte, 45 yagindaki kadinlarin ortalama %17-28’inde,
60 yasindaki kadinlarin ise %32-49'unda iriner inkontinans gézlenmektedir®.

Cilt ve Kas iskelet Sistem Degisiklikleri

Yaslanma ve Ostrojendeki eksilmeye baglh olarak ciltte kollojende,
dolayisiyla cilt kalinliginda azalma baslar®. Ciltte ve kemiklerdeki kollojen Tipl
kollajendir. Kollajen donugumu artmakta ve kollojen kalitesi dusmektedir. Bu
nedenle ciltte incelme ve sarkmalar meydana gelir. Kemik hlcrelerinde ostrojen
reseptorleri bulunmaktadir ve dstrojenin  kemik metabolizmasinda emilimi
bastirma ve yapimi artirici etkisi vardir. 20-30'lu yaslarda kadin ve erkekte
kemik kutlesi pik yaparak en ylksek duzeye erismektedir ki bu asamada kemik
yapim ve yikimi dengededir. Erisilen bu maksimum kemik katlesi bluylk oranda
genetik faktorler ile bir miktar da diyet ve fiziksel aktivite ile iliskilidir®.

immiin Sitem Degisiklikleri

Yaslilarda timusun atrofisi, hicresel immunitedeki azalma, antikor
cevabinin azalmasi, anormal immuanglobulin ve antikor yapimlari nedeniyle
immun sistemde zayiflama s6z konusudur. Bu nedenle esas olarak bakteriyel
enfeksiyonlarin ve bazi viral enfeksiyonlarin (grip, herpes zoster vb.) gérulme
sikligi ve siddetli seyretme orani artmistir. Bakteriyel enfeksiyonlar (6zellikle
uriner enfeksiyonlar ve pnémoni) yaslilardaki élimlerin %30'undan sorumludur.

immiin sistem kisilerin kanserden korunmasinda cok 6nemli bir rol
oynamaktadir. Yaslilarda immun sistemdeki zayiflama kanser insidansinda
artmaya neden olmaktadir. Kadinlarda kansere bagl Olimlerin %24'U akciger
ca., %18i meme ca., %11'i kolon ve rektum ca., %5.6’s1 over ca., %4.1
endometrium ve serviks ca.’dan olmaktadir. Kanser gelisiminde nedenlerin
%50'sinin de yasam tarzi ile iligkili oldugu (sigara, obesite, diyet, enfeksiyonlar,
dogurganlik ve cinsel davranislar vb.) bilinmektedir. Bu nedenle yaslanma ile
birlikte gelisecek olan immin sistem zaafiyetini azaltmak i¢cin menopoza giren
hastalara yasam stili  degisikligi, diyet Onerisi, egzersiz ve sigaranin
birakilmasi énerilmelidir.

Endokrinolojik Degisiklikler

Her menstriel siklusta oositlerin bir kismi gelismek Uzere stimule edilir.
Dominant olan diginda digerleri atreziye ugrar. Bu sekilde folikil sayisinda

azalma olur ve bunlar over stromasinda saklanir. 35 yas ustinde over

14



gerilemeye, atrezik ve dejenere folikul icermeye baglar. Bu oosit ve folikul kaybi
en sonunda 6strojen ve inhibinde azalma ile sonuglanir. Hipotalamus-hipofiz-
gonad ekseninde meydana gelen degisiklikler, perimenopoza ait menstruel
diizensizliklerden sorumludur. Ostrojen seviyesi preovulatuar diizeyine
ulasamadigindan, anovulatuar sikluslar olusur®"%.

Menopozda inhibin azalmasi, FSH'nin yukselmesine yol ac¢maktadir.
Artmis FSH, hizli folikiler gelisime neden olmakta ve bunu izleyen siklusun
kisalmasi perimenopozun ilk belirtisi olmaktadir. Folikullerin sayisinin daha da
azalmasi ile Ostrojen yapimi dusmeye baslar ve ani LH artisi olur. LH
induksiyona uygun olmayan duzeye ulastigindan ovulasyon durabilir veya daha
sik olarak duzensizlegir. Bu hormonal tablo, klinik ydonden duzensiz sikluslar ve
kisalmis luteal donemle veya karsilanmamis Ostrojen uyarisinin eslik ettigi
anovulatuar sikluslar ve endometrial hiperplazi ile beraberdir. Ovulasyon
tamamen durdugunda LH yikselmeye baglar ve adetlerin kesilmesi ile menopoz
olusur. Postmenopozal overler normalde Ostrojen ve progesteron salgilayan
folikUllerden yoksun olmasina karsin, birgok postmenopozal kadin tamamen
Ostrojensiz degildir. Perimenopozda, 40 mlU/ml veya Ustunde FSH dederlerine
siklikla rastlanir. 100 mlU/ml'nin Gstindeki degerler hemen daima folikuler
tukenmeyi gosterir. FSH, puberteden beri ilk kez LH dizeylerini asmistir. LH ve
FSH'da ki maksimum artis, menopozdan sonraki ilk 2-3 yil iginde saptanir. FSH
ve LH, kastrasyon dizeyine (40 mlU/ml) ¢ikar, serum E2 konsantrasyonu ise 20
pikogram/ml'nin altina diiser®”.

Premenopozdaki kadinlarin dolagsimindaki baslica dstrojen, 17- E2'dir.
17-f E2'nin serum konsantrasyonlari, over folikilinlin ve corpus luteumun
olgunlagmasi ve involusyonuna baghdir. Premenopozdaki kadinlarda
uygulanan ooforektomi, dolasimda ki 6strojen yogunluklarini, ortalama 120
pikogram/ml'den 18 pikogram/ml'ye disurlr. Buna goére, dolasimdaki E2’nin
%95'i over kdkenlidir. Foliklller tikendikge E2 konsantrasyonlari giderek duser.
Zaman gectikce daha az folikil kalir ve E2 yogdunluklari, premenopozda
ooforektomi gegirmis kadinlarin E2 diizeyine yaklasir®’.

Postmenopozdaki baskin ostrojen ise, E1'dir. E1 biyolojik etkisi, E2'nin
etkisinin ugte biri kadardir. Postmenopozdaki over veya adrenal, hemen hemen
hi¢ E1 Gretmez. Postmenopozda yapilan ooferektomi, dolagsimdaki E1 veya E2
duzeylerinde anlamli degisime yol agmaz. E1'in ¢ogu androstenedionun
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ekstraglanduler aromataz tarafindan periferik donusimdnin Granaddr.
Aromataz karaciger yag dokusu ve bazi hipotalamik nukleuslarda bulunmustur.
Ekstraglanduler aromatazin aktivitesi yagsa ve vicut agirhgina baghdir.
Postmenopozdaki kadinlarda E2’nin hepsi E1’den E2’ye dondasumuin trdnudur.
Postmenopozda, testosteron yapimi sabit kaldigi halde testosteronun sadece
yaklasik % 0.1'i E2’ye donusur. Menopozdan sonra, E1 miktari, E2'nin dort
katina cikmaktadir®’.

Lipit Metabolizmasi ve Hemostatik Faktor Degisiklikleri

Ostrojen antioksidan 6zelligi, arterial endotelial hiicreleri oksidize ederek
duiguk dansiteli lipoproteinlerden korumakta, trombosit agregasyonu ve
adhezyon olusmasini engellemektedir. Ostrojenin lipid metabolizmasi Uzerine
de etkileri vardir. Ostrojen, kardiyovaskier sistem agisindan koruyucu rolii olan
HDL'yi artirip, KAH riskini artiran LDL ve kolesterolii diistirmektedir®.

Premenopozal dénemde azalmaya baslayan ostrojen, postmenopozal
donemde daha da azalir. Total kolesterol, trigliserid ve LDL artarken, HDL
yavas yavas duser. HDL/LDL oranindaki bu degisim sonucu hafif garpinti,
ateroskleroz, angina pektoris ve koroner kalp hastahgi riski artar®.

Postmenopozdaki kadinlarda en o6nemli oOlum nedeni KAHdir.
Menopozdaki kadinlarda total serum kolesterol, trigliserid ve fibrinojen duzeyleri
artarken, HDL-Kolesterol dizeyi azalir. Menopozu takiben bu degismelerin
olmasinin majoér nedeni Ostrojen eksikligidir. Sonugta bu da aterojenezisin hizli
sekilde olusmasinda rol oynar*’. Ostrojen anti-aterosiklerojenik etkisini lipid ve
non-lipid mekanizmalarini olumlu yénde degistirerek saglar. Ostrojen lipid ve
lipoproteinler Uzerine olumlu etkilerini su sekilde yapar: HDL-Kolesterol duzeyini
arttinr, LDL-Kolesterol ve lipoprotein (a) dulzeylerini azaltir. Non-lipid
mekanizmasindaki olumlu etkisini ise serum fibrinojen, faktoér VIl ve PAI-I
(plazminojen aktivatdr inhibitér-1) azaltarak saglar*®. Reprodiiktif doénemde
aterosiklerotik damar hastaligina bagli morbidite ve mortalite oranlari erkeklerde
kadinlardan daha fazladir®®. Fibrinojen koagulasyon sisteminin major
komponentlerinden birisi olup, postmenopozda kadinlardaki KAH igin etkili ve
bagimsiz bir risk faktéridir®. Faktér VIInin koagiilasyon aktivitesi kardiyak
élimlerde belirleyici bir risk faktorii olarak tanimlanmistir®®. PAI-I'in veya t-PA
(doku plazminojen aktivatort) antijeninin plazma duzeylerindeki artis fibrinolitik

fonksiyonun bozulmasina neden olur. Fibrinolitik fonksiyondaki bozulma ise
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koroner kalp hastaligi olan hastalarda Ml gelismesinde rol oynar. Bu bilgiler
Isiginda postmenopozal donemdeki kadinlarda HRT (Hormon Replasman
Tedavisi) verilmesi faydali gibi gorinse de son yapilan ¢alismalar aksini ispat
etmektedir. Ornek olarak Hormon replesman tedavisinin kardiyovaskiiler risk
Uzerine etkinligini arastiran WHI c¢alismasi sonuglarina goére 0strojen-
progesteron replasman tedavisi kardiyoprotektif etkiye neden olmaz; aksine
tromboembolik olaya neden olup kardiyovaskuler hastalik riskini arttirir. Bu
nedenle kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltmak icin HRT énerilmemelidir°.

Pelvik Organ Degisiklikleri

Over kucgulir otuzbes yasindan sonra baslayan kuglilme sureci
menopozla birlikte hizlanir. Yaglilarda over fibrotik, gri renkli, burusuk yluzeylidir.
Yuzey kivrimlarindan inkluzyon kistleri gelisebilir. Bunlarin da kistadenomalarin

prekiirsérii olabilecegi 6ne siriilmektedir®’“8

. Folikller yapilar azalir, stroma
artar. Folikullerin azalmasi ile korteks incelir, medulla rolatif olarak artar.
Medullada stromal ve interstisyel hicreler artar. LH duyarli bu hicrelerde
testesteron ve az miktarda androstenedion yapilir. Yani, over hormonal agidan
fonksiyonsuz degildir®.

Uterus kugulur kiigilme korpusta daha belirgindir, 2:1 olan korpus serviks
orani 1:1 olur. Myometrium kitlece, 6zellikle hiicre sitoplazmalarinin azalmasina
bagh koagulur. Yasgh kadinlarda uterusta buyUmenin en sik sebebi de
myomlardir, ancak neoplaziyi ekarte etmek igin ileri arastirmalar mutlaka
yapilmalidir. Myomlarin menopozdan sonra kuguldugu bilinse de bu tamamen
kayboldugu anlamina gelmez. Onemli bir kisminda hyalin ve Kkalsifik
dejenerasyon olur®’*8,

Endometrium da incelir ve bazal tabaka ile fonksiyonel tabaka arasindaki
mesafe kaybolur. Glandlar inaktiflesir ve mitotik aktivite sona erer. Bu
degisiklikler bazen daha c¢abuk olabildigi gibi genellikle menstruasyonun
bitisinden 1-2 yiIl sonra goérulir. Bazi kadinlarda da endometrial glandlar
kistiklesir. Bu kistik hiperplazinin son safhasi olmaktan c¢ok blokaja
baglanmaktadir. Bu donemde mitotik aktivitenin gorulmesi eksojen veya
endojen bir &strojen kaynaginin  olduguna isarettir. Endometriumun
damarlanmasi azalir. Buna bagli enfeksiyona direng azalir, kronik endometrit

stk gorilirt’ 8,
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Serviks atrofiye ugrar, servikal kanal daralir, internal osta stenoz
gelisebilir. Bu da piyometra veya hematometraya yol acabilir. Glandlara
inaktivasyon sonucu mukus salgisi azalir, vajen kurulugu daha artar. Skuamo-
kolumnar birlesim hatti ve transformasyon zonu servikal kanala dogru ilerler. Bu
durum Kkolposkopik degerlendirmeyi ve smear yorumlamasini guglegtirir.
Serviksin skuamo6z epiteli incelir ve travmayla kolaylikla kanar. Erozyon,
ektropion ve Uilser gibi servikal lezyonlar yashlarda daha sik gézlenir*’

Vaijinal forniksler siglasir. Perivajinal dokudaki degisikliklere bagl olarak
vajen kisalir, daralir ve esnekligi azalir. Eger vajen destek dokulari onceki
dogumlarla hasarlanmigssa menopozda ortaya ¢ikan degisikliklerle vajen duvari
prolapsusu olabilir. Vajen skuamdz epitelinin derinlik ve maturitesi Ostrojen
seviyelerine baglidir. Menopozdan sonra atrofiye ugrar. Vajinal epitelin atrofisi
glikojenin intrasellliler yapimini da etkiler, laktobasiller azalir ve laktik asid
yapimi azalarak vajinal pH alkali yontinde degisir. pH daki bu degismeye bagli
olarak bakteriyel patojenler kolonize olur ve atrofik vajinit olarak adlandirilan
bakteriyel vajinal infeksiyon meydana gelir. Atrofik epitelyal degisiklikler, sik
infeksiyonlar, vajenin voliminun kigulmesi ve esnekligin azalmasi ile vajinal
rahatsizlik hissi ve disparoni siklikla yasl hastalarda gériiltr®” 2.

Vulva da estrojenin hedef dokularindandir, ancak vulvadaki degisiklikler
ostrojen eksikligi yaninda onemli oranda yashliga baghdir. Labiumlar ve tium
vulva kugulur ve cilt incelir. Histolojik olarak epidermis ve dermisin incelmesi
yaninda yag dokusu ve elastik dokuda azalma olur. Cilt daha parlak gérinim
alir. Vulvar atrofinin ilerlemesi ile ciltte cokme, kontraktlr olur (kraurosis vulva).
Pubik killar azalir. Bartholin gland salgisi azalir. Vulvar distrofi insidansi artar.
Basit atrofiden farkli olarak algilanmalidir ¢lnk, distrofilerin %5'inde skuaméz
hacreli CA gorilur, %5'inde de 3 yil icinde meydana gelir. Etyolojide Ostrojen
eksikliginin rolU tartismalidir.

Pelvik taban ve Uretral sfinkter zayiflar ve prolapsus ve stres inkontinans
sikligi artar. Mesane fonksiyonunun ndrolojik fonksiyonu bozulur bdylece
inhibisyon bozuklugu ve kiginin idrarini tutmasinda sorunlar yasanir.

Uretral mukozanin eritamatdz eversiyonu dstrojen eksikligine bagli olarak
olugur. Ureteral karunkil ile karigir. HRT tek basina tedavide yeterli olabilir.

Uretral kartinkil tretral orifisin posteriorundan ¢ikan eritematdz, hassas polipoid
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kitledir. Rejyonel mukozal prolapsustur. Tedavi cerrahi eksizyondur. Nadiren
skuaméz hiicreli CA gelisebilir*’ 2.

Vazomotor Semptomlar

Perimenopoz ve postmenopozdaki kadinlarin % 75-85' ates
basmalarindan yakinir. Bu oran dogal menopozda % 37-50, cerrahi menopozda
% 75-90 arasinda, yuz, boyun ve goguste rahatsiz edici 1sI yayllma hissi ve
ardindan terleme olarak gorilmektedir®®. Mekanizmasi tam olarak
aydinlatilmamis olan vazomotor degisiklilerin belirtileri genellikle yiz kizarmasi,
ates basmasi, gece terlemesi seklinde gorulmektedir ve bu g belirti birden,
"sicak basmas!" olarak adlandirilir”*'. Sicak basmasi ile ilgili oldugu diisiiniilen
pek cok hipofizer ve periferik hormonlar incelenmistir. Caspar ve arkadaslari
1979'da sicak basmasi ile dolasimdaki pulsatil LH salinimi arasinda bire bir
korelasyon oldugunu vyayinladilar®. Sicak basmasi ndébetlerinin  LH
yukselmesini takiben ortaya c¢ikmasi, ilk planda bu olayda LH'in rol
oynayabilecegdini dusundurmastir. Ancak hipofizektomi gegiren veya kronik
GnRH(Gonadotropin Rlasing Hormon) agonisti kullanan kadinlarda, LH
sekresyonunun engellenmesine ragmen ates basmasinin gbézlenmesi, bu
konuda LH diizeyinin nedensel bir énemi olmadigini diisiindiirmektedir. izole
GnRH eksikligi olan kadinlarda da bu semptomlarin gériimesi, GnRH'nin da tek

basina baslatici bir etkisi olmadigini gdstermektedir®”%>4,

Etyolojisi tam
acikliga kavusmamis olsa da onemli bir gergek Ostrojen tedavisine suratle
cevap vermesidir. Ancak Ostrojenin yetersiz oldugu primer hipogonadizm
olgularinda gorulmemektedir. Bu hastalar bir sure Ostrojen tedavisi aldiktan
sonra tedavi kesilirse semptomlar ortaya c¢ikmaktadir. Bu da semptomlarin
ostrojenle direkt ilgisi oldugunu disiindiirmektedir®. Sicak basmasindaki
baslatici mekanizma, iyi bilinmemekle beraber, olusumunda ki fizyolojik
basamaklar daha iyi anlagiimigtir.

Menopozda sicak basmasindaki fizyolojik degisiklikler®;

1. Cildin yalitkanliginda azalma, cilt isisi artisi.
Vucut santral 1sisinda azalma.
Nabiz hizinda artma.

Ellere dogru kan akimi artisi.

o s~ WD

Servikal sempatik yol boyunca vazodilatasyon.
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6. LH, ACTH (Adreno Kortikotiroid Hormon), GH (Growth Hormon),
Androstenodionda artis.
7. Kalici REM (Rapid eye movements, hizli goz hareketleri) uykusunun
bolinmesi seklinde siralanabilir.
Sicak basmalari, aniden gelen is1 dalgalanmalari seklindedir.
Go6gsun ustu ve boyunda baslayarak, ¢ene, yuz ve basa dogru yayilan kizarma
digaridan da fark edilir. Kizarma ile beraber 1sinma hissi de olur. Deri rengi
birden, pembeden kirmiziya kadar degisme gdsterir. Sicak basmalarinin siresi
birka¢ saniyeden birka¢ dakikaya kadar surebilir ve gunde 3-12 kez olabilir. Isi
artisindan sonra, ozellikle etkilenen bdlgelerde yogun terleme ile 1s1 duger.
Ozellikle gece meydana gelen isI degisimleri ve terleme uykudan uyandiracak
kadar siddetli olabilir*.
Psikolojik ve Cinsel Fonksiyonlardaki Degisiklikler
Menopozla birlikte baglayan yasam slrecinde, ortaya ¢ikan degisimlerin
kadin psikolojisine yansimasi, bu surecin en énemli semptomlarinin da ortaya
clkmasina neden olur. Hatta c¢cok genel bir yaklagsimla, menopozla ilgili
yakinmalarin birgogunun psikolojik kdkenli oldugu, hemen hemen tamaminin
psikolojik yansimasinin  bulundugu sdylenebilir®. Yapilan birgok alan
calismalarinda, menopoz ddénemde major depresyon prevalansinda artig
saptanmamig, ancak depresif belirtilerde artis gozlenmistir. Bu belirtilerin de
daha ¢ok premenopozal yillarda oldugu, postmenopozal yillarda ise psikiyatrik
semptomlarda azalma goézlenmigstir. Uyku kalitesinde bozulma da tespit edilen
diger bulgulardandir*®. Menopozda gériilen duygu durum degisiklikleri; gerginlik,
sinirlilik, halsizlik, isteksizlik, sik ve kolay aglama, irritabilite artisi, uykusuzluk,
konsantrasyon guclugu, yasam olaylarindan kolay etkilenme, istah artisi,
karakter degisiklikleri, unutkanlik, erken uyanma, c¢abuk &fkelenme ve
toplumdan uzaklasma istegi seklinde siralanabilir. Menopozla ¢ocuklardan ayri
kalmanin ayni zamana denk dusmesi ve bu durumun "analigin hiclenmesi"
olarak gorulmesi ve bununla birlikte "cinsel varligin idame ettirilmesi geregi"
birlesince ortaya psikopatolojik bir tablo cikabilir®.
Menopozla birlikte psikoseksuel yasantida  olusan
degisikliklerin, cinsel organlari etkileyen fiziksel ve fizyolojik degisikliklerle
dogrudan baglantili oldugu, bunun kokeninde de hormonal dengelerin

bozulmasinin organizmaya ve psikolojik yapiya yaptigi etkilerin yer aldigi
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distnilir®. Menopoz siirecinde over islevlerinin yavaslamasi sonucunda
dolagimdaki Ostrojen, progesteron ve testesteronun azalmasi, cinsel istek,
fanteziler, uyarilabilirlik ve orgazm kapasitesinin azalmasina; vajinal kuruluk ve
lubrikasyon kaybina neden olabilmektedir. Postmenopozal doénemde
pubokoksigeal kasin vajinal atrofi sonucu defansif kasiimasi vajinismus ve agrili
cinsel iligkinin nedenlerinden biridir. Bu donemde kadinlarda sik olarak bildirilen
cinsel yakinma, cinsel istegin degismesi ile ilgilidir. Bu degisimlere yapilabilen
uyum, cinsel doyumu etkilemektedir®®.

Kemik Dokuda Gorulen Degisiklikler

Postmenopozal donemde gorulen en onemli saglik sorunlarindan biri
osteoporozdur®. Osteoporoz; kemik mineral yogunlugunun azalmasi ve kemik
dokunun mikroyapisinin bozulmasi sonucu kirik olasiliginin artmasidir®®. WHO,
osteoporoz icin tanisal siniflandirma yaparak, kemik mineral yogunlugu
dizeyinin, 20-35 yaslari arasi ayni cinsiyet ve irktaki saglikli populasyonun
referans degerini gosteren “t’skoru ile karsilastirildiginda; standart sapmanin -
1’in altinda bulunmasini normal, -1 ve -2,5 standart sapma gdstermesini
osteopeni, standart sapmanin -2,5’'in Uzerinde bulunmasini ise osteoporoz ve
kirik esigi olarak tanimlamaktadir®®. Kadinlarda 35 yasindan sonra, kemik
mineral yogunlugunun yaklasik olarak her yil %0,1’i kaybedilmektedir. Menopoz
sonrasi dénemde ise bu kayiplar %23 oranina yiikselmektedir®. Yapilan
arastirmalar, menopoz suresi uzadikga osteoporoz gelisme riskinin arttigini
gostermektedir®.

Dinyada 200 milyondan fazla kisi, osteoporoz sorunu yasamakta ve
etkilenen kisilerin yaklasik %40’'in1 50 yas ve Uzeri kadinlar olusturmaktadir®.
Uluslararasi Osteoporoz Dernegi; 50 yas ve Uzerindeki her 3 kadindan birinin
osteoporoza bagl kemik kiriklarina maruz kalacagini belirtmektedir®.

Osteoporoza neden olan birgok risk faktdéri bulunmaktadir. Bu risk
faktorlerini; irksal ve genetik 6zellikler, cinsiyet, dusuk VKi, beslenme tarzi,
fiziksel aktivite durumu, ge¢c menars, yuksek dogurganlik, uzamis laktasyon,
erken menopoz, fizyolojik/cerrahi olarak menopoza girme durumu gibi bazi
obstetrik ve jinekolojik ozellikler ile alkol, sigara ve kahve aligkanligi, bazi
ilaclarin kullanimi ve yasanan kronik hastaliklar olusturmaktadir®.

Osteoporoz insidansi, irksal Ozelliklere goére degisim gdstermektedir.
Kemik mineral yogunlugu, siyah irkta en yuksek iken, beyaz ve Ozellikle Kuzey
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Avrupa irkinda en diisiik dagilim gdstermektedir®®. VKi diisiik bulunan kadinlar,
yuksek bulunan kadinlara gore osteoporoz igin daha fazla risk tagimaktadir. Bu
durum vucut agirliginin, iskelet sistemi Uzerine mekanik basing olusturmasina,
ayni zamanda yagd dokularinda sentezlenen Ostrojen hormon metabolitlerinin
kemik mineral yodunlugunun devamini saglamasina bagh olarak
aciklanmaktadir®™. Bunun yaninda, besinlerle kalsiyum, florid, D, K ve C
vitaminlerinin yetersiz miktarda alinmasinin yani sira tuz, protein tuketiminin
artmasi kemik mineral yogunlugunu olumsuz etkilemektedir®.

Hareketsiz yasam sekli bulunan kadinlar, kemik mineral yogunlugu
kayiplari icin risk tasimaktadir. Fiziksel aktivite, kaslarda cekilme etkisi
yaratarak kemikler Uzerinde mekanik basing olusturmakta, ayni zamanda
biyime hormon duzeyinde artisa neden olarak kemik mineral yogunlugunun
devamini saglamaktadir®.

BUyume doneminde Ostrojen yetersizligine neden olmasi bakimindan 14
yas Uzeri kabul edilen ge¢ menars, iskelet sisteminin gelisimini olumsuz
etkilemekte, yuksek dogurganlik ve laktasyon déneminin uzamasi ise vicudun
kalsiyum ihtiyacini artirmaktadir. Kaplan’in ¢alismasinda, laktasyon déneminin
uzamasinin lomber vertebra kemiklerinde osteporoza neden oldugu
belirlenmistir®®.

Erken menopoz (45 yas altl), erken donemde hipodstrojenemiye neden
olmakta ve kemik mineral yogunlugunu olumsuz etkilemektedir. Amerikan Tip
Birligi Bilimsel Konseyi, HRT’nin etkin sekilde kullaniimasinin osteoporozu
Onledigini bildirmistir. Kaplan ve Goevaers'’in ¢alismalari, menopoz sonrasi ilk 5
yil. HRT kullaniminin  kemik mineral yogunlugu kayiplarini buylUk oranda
azalttigini gdstermektedir®.

Postmenopozal osteoporoza bagli olarak ortaya ¢ikan kiriklar sonucu,
kadinlar uzun sure tibbi tedaviye maruz kalmaktadir. Bu durum; kadinlarda
fiziksel fonksiyonlarinda azalmaya, immobiliteye, sosyal izolasyona ve
depresyona yol acarak yasam kalitesini olumsuz etkilemektedir. Dundar ve
arkadaslarinin osteoporozu olan kadinlarin yagsam Kkalitesi Uzerine yaptiklari
calismada; osteoporozun kadinlarda yasam kalitesinde duguklige sebep
oldugu belirtiimektedir®.

Osteoporoza bagli ortaya c¢ikan kemik kiriklarinin tedavi maliyetinin

yuksek bulunmasi ve tedavinin uzun zaman almasi koruyucu saglik
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hizmetlerinin 6nemini bir kez daha gundeme getirmistir. Bu nedenle
osteoporozdan korunmada, birinci basamak saglik hizmetleri kapsaminda risk
gruplarinin belirlenmesi, bu gruplarin egitimesi ve korunma yollari hakkinda
gerekli danismanlik hizmetlerinin veriimesi dnem tasimaktadir®.

Menopozal Semptomlari Degerlendirme Olgegi

Menopozal semptomlarin degerlendirmesinde  kullaniimak Uzere
hazirlanmis olan MRS (menopause rating scale) 11 adet sorudan olusan bir
formdur®(Bkz. Ek-1). Bu sorular menopozal dénemde sikga gériilen vazomotor,
somatik ve psikolojik semptomlarin veya sikayetlerin degerlendiriimesinde
kullaniilmaktadir. MRS degerlendiriimesi yapilirken menopozal ddénemdeki
kadinlarin kendilerine sorulan 11 adet soruya sirasiyla ; "hi¢ yok", "hafif ",
"orta", "agir" ve "gok agir" seklinde cevap vermeleri istenmektedir. Bu cevaplar
derecelendirilirken; hi¢ yok i¢in O puan, hafif i¢cin 1 puan, orta igin 2 puan, agir
icin 3 puan ve c¢ok agir cevabi igin ise 4 puan verilir. Bdylece menopozal
donemdeki bir kadinin MRS den alabilecedi en yuksek toplam skor 44, en az
skor ise 0 olacaktir. MRS olgeginin bir diger 6zelligide bu 11 adet sorunun alt
grublarinin bulunmasidir. Somatik alt grupta sicak basmasi, ¢arpinti hissi, uyku
bozuklugu ve eklem rahatsizligi sorgulanir. Psikolojik alt grubta depresif ruh
hali, irritabilite, anksiyete ve unutkanhgin varligi arastirilir. Urogenital alt grubta
ise cinsel isteksizlik, cinsel iligki sirasinda vajinada kuruluk ve acima hissi, idrar
kacirma yada idrari turma gucligu sorgulanir. Sorulara verilen cevaplar ile hem
alt gruplarin puanlari ayri ayri hesaplanabilir, hem de tum olg¢ek bir butun olarak
degerlendirilebilir®.

Menopoz ve Obezite

Obezite dinyada ve ulkemizde hizla artmakta olan bir hastaliktir.
Metabolik sendromun onemli bir bilesenidir ve ateroskleroza dolayisi ile de
KAH’a neden olmaktadir. Ginlimulzde obezite bir halk saghgi problemi olarak
karsimiza c¢ikmaktadir. Tum dunya ulkelerinde giderek artan bir hizda
gorilmektedir. Postmenopozal populasyonun ortalama yasi 46-48 olarak
saptanmasi ile birlikte artan yas ve daha sedanter bir yasama gegisle birlikte
postmenopozal kadin populasyonunda da obezitenin gorulme sikhgi

artmaktadir®®.
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Obezitenin Tanimi ve Tipleri

Obezite, vlcutta normalden fazla miktarda yag dokusu birikmesi sonucu
ortaya ¢ikan, giderek artan bir prevalans gosteren multifaktoriyel bir hastaliktir.
Yag miktarinin total vucut agirhginin erkeklerde %25, kadinlarda ise %30’dan
fazla olmasi obezite olarak kabul edilmektedir®.

Obezite tanisi igin gesitli dlgumler gelistiriimistir. GUinUmuzde obezitenin
tayininde boy ve vucut agirhgini kullanarak kisinin obez olup olmadigini tayin
etmek en pratik ve oldukga dogru sonug veren obijektif bir dlgimdur. Kilogram
cinsinden agirhgin, metre cinsinden boyun karesine bolinmesiyle elde edilen
viivut kitle indeksi ise (VKI) en sik kullanilan obezite tani ydntemidir®®. Genel
olarak VKi'nin 30 kg/m? ve (izerinde bulunmasi obezite kriteri olarak kabul
edilmektedir®.

Tablo 1. VKI degerlerine gére asiri kilolu ve obezite siniflandirmasi®’.

Siniflandirma VKi(km?)
Dusuk kilo <185
Normal aralik 18.5-24
Asiri kilo >25
Preobez 25-29.9
Obez sinif | 30.034.9
Obez sinif Il 35.0-39.9
Obez sinif Il >40

Bel Kalga Orani:

Bel cgevresinin (cm), kalga gevresine (cm) oranlanmasi ile elde edilir.
BKO, yag dagilimi belirlenmesinde en sik kullanilan antropometrik yéntemdir.
BKO abdominal obezite ile gluteal-femoral obezite arasindaki ayirimi yapmak
icin kullanilir®®,

BKO erkeklerde 0.95, kadinlarda 0.80’nin Uzerinde olmasi abdominal
obezite olarak kabul edilmektedir®®. Bazi yazarlar android ile jineoid obezite
arasindaki ayirim noktasi (cut-off point) olarak kadinlarda 0.8 ve erkeklerde 1.0’

kabul etmektedir.
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Vucutta merkezi (android) obezite varliginda, hipertansiyon, olumsuz lipid
ve lipoprotein profilleri gibi kardiyovaskuler risk faktorlerinin mevcut oldugu
gorulmektedir. Kalp ve damar hastaliklarindan korunmada en etkin HDL-
kolesterol komponenti oldugu belirlenen HDL-2 dizeyi ile en iyi uyum gosteren
ters orantili degiskenin, bel/kalgca orani oldugu belirlenmistir*. Addlesan cagda
asirt kilo fazlahiginin olumsuz etkisi bu déonemdeki yag birikiminin daha g¢ok
merkezi bolgelerde olmasi ile aciklanabilir’. Kilo vermek, viicut alt bolgelerinde
obezitesi mevcut olan kadinlarda daha c¢ok kozmetik agidan gerekli iken,
merkezi bolgelerde obezitesi olanlarda ise KAH riskinin azaltilabilmesi
acisindan oldukg¢a onemlidir.

BKO’nun tespiti tamamen masrafsiz, iyi bir intraabdominal yag orani
gOstergesidir ve koruyucu hekimlik uygulamalarinda da pratik ve guvenilir bir
yéntem olarak kullanilabilir®. isvec’'te yapilan prospektif bir calismada BKO
yuksek bulunan erkek ve kadinlarda iskemik kalp hastaligi, inme ve mortalite
oraninin artmig oldugu gosterilmigtir.  YlUksek BKO’na sahip hastalarda,
hipertansiyon da daha sik goriilmektedir’>.

Obezite Tipleri

Yapilan c¢alismalarda vicuttaki yag birikiminin  vicudun farkli iki
bdlgesinde oldugu gdsterilmistir. Daha sonralari obezite komplikasyonlarinin
ortaya c¢ikmasi ile vucutta yag dagilimi arasinda bir iliski oldugu bulunmustur.
Vicuttaki yag birikimine gére iki tip obezite tanimlanmistir™.

Jineoid Tip Obezite:

Gluteal ve femur Uzerinde yag§ toplanmasina jinoid tip, kadin tipi, periferik
tip, armut tipi veya femoral obezite denilmektedir”. Bu obezite tipi hiperplastik
yani yag hucre sayisi artisi ile birlikte olan obezitedir. Jinoid obezite ile venoz
dolasim bozukluklari arasinda anlamli bir iligki varken, obeziteden kaynaklanan
diger komplikasyonlar ile arasinda herhangi bir anlamh iligki tespit
edilememistir’®.

Android Tip Obezite:

Her iki cinste de batin bolgesinde yag toplanmasi (gébeklenme); android
tip, erkek tipi, santral, abdominal, sentripedal, elma tipi veya visseral obezite
olarak adlandirilir’. Android obezitede ya§ hiicreleri biyilimistir. Yani
hipertrofik bir obezite tipidir’’. Obezite cilt alti dokusundaki yag hiicrelerinde

asin trigliserid birikmesidir. Getirdigi riskler ise arterioskleroz, hipertansiyon,
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diyabet, hiperkolesterolemi ve hipertrigliseridemidir. Bu etkileri sonucunda
KAH’na bagli sakatlik ve 6lumlere yol agabilmektedir. Obezite nedeniyle vicutta
bazal insulin sekresyonu artmakta ancak artan yag dokusu nedeniyle vicudun
insuline hassasiyeti azalmakta, yani insulin rezistansi gelismektedir. Obezlerde
yag dokuda, karacigerde ve kaslarda insulin reseptorlerinin sayisi azalmaktadir.
Zaten artan insulin sekresyonu nedeniyle de insulin reseptorlerin etkisi azaldigi
ve buna bagli olarak trigliseridler katabolize olamamakta, dolagimdaki serbest
yag asitleri artmaktadir. Sonugtaysa HDL-Kolesterol azalirken LDL-Kolesterol
artmaktadir. Bu fizyolojik ve metabolik degisimler arteriosklerozun en 6nemli
nedenidir. Calismalar android tip obezlerde koroner arter hastaliklarinin 3 misli
fazla oldugunu gostermektedir®.

Obezite icin Risk Faktorleri

Obezitenin nedeni alinan kalorinin gerek duyulandan fazla olmasidir.
Akilda tutulmasi gereken 6nemli bir nokta ise bluylime surecinde, gebelik ve
emzirme doneminde ve de bazi hastaliklarin seyri esnasinda, enerji ihtiyacinin
artmasidir. Ayrica vyaslanmayla birlikte metabolizma yavaslamakta ve
hareketlilik azalmaktadir. Sigara igenlerde nikotin fazladan bir oksidasyona
neden olarak metabolizmayi hizlandirmakta bu da gunlik yaklasik olarak 200
kaloriye karsilik gelmektedir. Bu ve baska nedenlerle de (istah degisiklikleri gibi)
sigara i¢cenlerde obezite daha az gorulmekte ve sigarayi birakanlarda kilo artigi
ortaya ¢ikmaktadir.

Obezite ve Endojen Ostrojen Diizeyi Arasindaki iliski

Postmeopozal kadinlarda goérulen vazomotor semptomlarin siddeti ile
obezite arasinda muhtemel bir iligki kurulmasinin dayanagi menopozal doneme
6zgun hormonal ve fizyolojik degisikliklerdir. Postmenopozal obez kadinlarda
Ostrojen Uretiminin arttigr bilinmektedir. Bu durum postmenopozal obez
kadinlarda periferik yag dokusunun vaskiler hucrelerinin  stromasinda,
dolagsimdaki androjenlerin Ostrojene aromatizasyonu ile gerceklesmektedir.
Postmenopozal kadinlarda periferik yag dokuda ylksek aromataz aktivitesi
mevcuttur.  Postmenopozal kadinlarda CYP19  (Aromataz) enzimi
androstenodionun E1’e donusUmunu gercgeklestirir. E1 ise 17 Beta EZ2'nin
adipoz dokudaki ana kaynagidir. Burada E2 metabolizmasindaki anahtar enzim

Aromatazdir’®®°,
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Obezite normal ovulasyonu bozan u¢ degisiklik yapmakta olup, zayiflama
ile bu degisikliklerin hepsi duzelebilmektedir:

1. Periferde androjenlerin Ostrojenlere aromatizasyonunda artis.

2. Serbest Ostradiol ve testosteron dlzeylerinin artmasina neden olan
SHBG(Seks Hormon Baglayici Globulin) duzeylerinde azalma.

3. Overin stroma dokusunda androjen sentezini uyaran insulin dizeyinde
artis.

Android obezite, karin duvarinda ve visseral mezenterik bolgelerde yag
toplanmasinin bir sonucudur. Android obezite anovulatuar hiperandrojenemik
kadinlarda sik rastlanan bir bulgudur. Bu yag dokusu katekolaminlere kargi
daha duyarli, insuline kargi ise daha duyarsiz oldugundan metabolik olarak
daha aktiftir. Yag dokusunun bu dagilimi ile birlikte hiperinsulinemi, glukoz
toleransinda bozukluk, diabetes mellitus ve androjen yapim hizinda artig
gorulmektedir. Androjenlerdeki artis ise SHBG duzeyini azaltarak serbest
testosteron ve E2 diizeylerinin artmasina neden olmaktadir®. Ayrica bel kalca
orani ile SHBG arasinda negatif bir korelasyonda mevcuttur®®. Sonucta st
beden obezitesinde E2 dlzeylerinde ylkselme ve SHBG'de disme

saptanmistir.
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GEREG ve YONTEM

Arastirmamiz prospektif olarak, Mersin Universitesi Tip Fakultesi Aile
Hekimligi Anabilim Dali ile Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dall
polikliniklerine basvuran ve menopoz tanisi ile takip edilen hastalar arasindan
secilen 89 kisilik bir grupta gerceklestiriimigtir. Calismaya 26.03.2009 tarih ve
2009/31 numarali etik kurul onay! ile baslanmistir.

Arastirmaya dahil olma kriterleri sunlardir:

1. Postmenopozal ddneme girmis olmak.

2. Hormon profili ile postmenopozal donemde oldugu des-teklenmis
olmak.

3. Son adet tarihinin Uzerinden 12 ay gegmis olmak.

4. Aragtirmaya gonullu katilmig olmak.

5. Mental durumu ve egitim dizeyi acisindan anket sorularini
cevaplandirabilecek yeterlilikte olmak.

Gegcirilmis veya yeni myokard infarkti, agir kalp-damar sistemi hastalg,
kronik sistemik ve/veya ndérolojik hastalik dyklsu olanlar, menopoz 6ncesinde
ve halen herhangi bir psikiyatrik bozuklugu bulunanlar, son 6 ay iginde dstrojen,
progesteron, androjen, tibolone, psikotrop, dopaminerjik ya da antidopaminerjik
ilag kullanmig olanlar arastirmaya dahil edilmemistir.

Calismaya alinan her olgu igin vicut agirligi, boy uzunlugunun metre
cinsinden karesine gére oranlanarak (kg/m?) VKi hesaplandi. VKi degerlerine
g6re tum vakalar zayif (<18.5), normal (18.5-24.9), kilolu (25-29.9), obez (30-
39.9) ve ileri derecede obez (>40) olarak siniflandirildi. Ayrica ¢alismaya katilan
olgularin bel ve kalga dlguleri alinarak BKO’su hesaplandi. BKO 0.8'in tzerinde
olanlar abdominal obez olarak nitelendirildi.

Obez olan ve olmayan vakalardaki vazomotor semptomlarin
degerlendiriimesi ve gruplar arasindaki muhtemel farkliliklarin ortaya konulmasi
amaciyla MRS o6lgedi kullandi. MRS’de bulunan 11 adet soru katilimcilara
soruldu.(Bkz. Ek-1)

Bu cevaplar degerlendirilirken her bir soruya verilen yanit igin hi¢ yok
cevabina 0 puan, hafif cevabina 1 puan, orta cevabina 2 puan, agir cevabina 3
puan ve ¢ok agir cevabina ise 4 puan verildi. Boylelikle her bir olgu igin toplam
skor ve alt grup skorlari elde edildi. Alt grup skorlari hesaplanirken 1. 2. 3. ve

11. sorulara verilen cevaplarin toplam skoru ile somatik semptomlarin degeri, 4.
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5. 6. ve 7. sorulara verilen cevaplarin toplam skoru ile psikolojik semptomlarin
degeri, 8. 9. ve 10. sorulara verilen cevaplarin toplam skoru ile Urogenital
semptomlarin degeri belirlendi.(Bkz. Ek-1)

istatistiksel incelemeler

Olgek puanlarinin bagimsiz iki grupta kargilastirilmasi amaciyla normal
dagihima sahip o6lgumlerde Independent- sample t testi ve normal dagilima
sahip olmayan 6lgimler igin Mann Whitney U testi kullanildi. Olgekler ile bel
kalga genigligi arasindaki dogrusal iligkilerin incelenmesi amaciyla Pearson
korelasyon katsayisi hesaplandi. Kategorik degiskenlere ait tanimlayici
istatistikler frekans ve ylzde olarak, surekli degiskenlere ait tanimlayici
istatistikler ise ortalamazxstandart sapma olarak tablo halinde verildi.

istatistik analizier SPSS 11.5 paket programinda yapildi, p<0.05

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Calismamiza katilan olgular 21 ile 65 yas arasindaki postmenopozal

kadinlardan olugmaktaydi ve yas ortalamalari 51.4, parite ortalamalari ise 2.5'i.
Olgularin VKI ortalamasi 27.5’ ti ve obezite sinirinin (<29.9) altindaydi. BKO
ortalamalari ise 0.84’ti ve kadinlarda abdominal obezite siniri olan 0.8’ den
biyuktl (Tablo 2) .

Tablo 2. Olgularin demografik ve antropometrik 6zelliklerinin dagilimi.

Minimum Maksimum Ort.xStd.
Sapma
Yas 21.0 65.0 51.446.2
Parite .0 7.0 2.5+14
VKI 18.3 47.0 27.5+4.8
BKO 0.7 0.98 0.84+0.06
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Tablo 3. Olgularin demografik 6zelliklerinin ylizde olarak dagilimi.

Frekans Yuzde Toplam
Yuzde
Medeni hali Evli 79 88.8 88.8
Bekar 10 11.2 100
Yasam Yalniz 11 12.4 12.4
Aile 78 87.6 100
Calisma Evhanimi 51 57.3 57.3
Calisan 38 42.7 100
Gelir 1000 TL az 71 79.8 79.8
1000TL ¢ok 18 20.2 100
Egitim Yok 50 56.2 56.2
Lise 21 23.6 79.8
Yiiksek Ogr. 18 20.2 100
Kr. Hastalik Yok 58 65.2 65.2
Var 31 34.8 100
Aile Oykiisii Yok 74 83.1 83.1
Var 15 16.9 100
Sigara Yok 75 84.3 84.3
Var 14 15.7 100
Fizik Aktivite Yok 44 49.4 49.4
Var 45 50.6 100
Menapoz Sekli Dogal 63 70.8 70.8
Cerrahi 26 29.2 100
Menapoz Suresi | <3 yildan 36 40.4 40.4
>3 yildan 53 59.6 100

Vazomotor semptomlarin demografik 6zelliklerle iliskisi incelendi. Sicak
basmasi yakinmasinin, yas dagilim disinda, herhangi bir demografik
degiskenle istatistiksel olarak anlamli bir iligkisi bulunamadi. Calismamizda
sicak basmasi sikayeti oldugunu sdyleyen olgularin %76’s1 55 yas altindaydi.
Sicak basmasi yok cevabini veren grubun ise %62’si 55 yas Ustindeydi. Sicak
basmasi ile yas dagilimi arasinda ki iligki istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0,007). Sicak basmasi semptomunun yas dagilimi ve diger demografik
degiskenlerle olan iligkisi asagida tablolar halinde gdsterilmektedir (Tablo 4-5-6-
7-8-9-10-11-12-13-14-15).
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Tablo 4. Sicak basmasi semptomu ile yag dagilimi arasindaki iligki.

Sicak Basmasi
n (%) Yok Var Toplam
Yas Dagilimi <50 4 (25) 27 (37) |31 (34.8)
ve yuzdesi 50-55 2 (12.5) 29 (39.7) | 31 (34.8)
>55 10 (62.5) |17 (23.3) | 27 (30.3)
Toplam % 16 (100) 73 (100) | 89 (100)
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Grafik 1. Sicak basmasi semptomunun yasa goére dagilimi.

Yas dagilimi ile sicak basmasi semptomu arasindaki iligki istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0.007) (Tablo 4).

Tablo 5. Sicak basmasi semptomu ile parite arasindaki iligki.

Sicak Basmasi
n (%) Yok Var Toplam
PariteDagilimi 0-2 |7 (43.8) | 36 (49.3) 43 (48.3)
Ve yiizdesi
>2 |9 (566.3) | 37 (50.7) 46 (51.7)
Toplam % 16 (100) | 73 (100) 89 (100)

Parite dagihmi ile sicak basmasi semptomu arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligki gérilmedi (p=0.687) (Tablo 5).




Tablo 6. Sicak basmasi semptomu ile medeni hal arasindaki iligki.

Sicak Basmasi

n (%) Yok Var Toplam
Medeni Hali| Evli 16 (100) 63 (86.3) 79 (88.8)

Bekar [0 (0.0) |10 (13.7) 10 (11.2)
Toplam % 16 (100) | 73 (100) 89 (100)

Medeni hal ile sicak basmasi semptomu arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki gorilmedi (p=0.116) (Tablo 6).

Tablo 7. Sicak basmasi semptomu ile ekonomik gelir duzeyi arasindaki
iligki.

Sicak Basmasi
n (%) Yok Var Toplam
Gelir diizeyi| <1000 TL | 12 (75.0) | 59 (80.8) 71 (89.8)

>1000 TL| 4 (25.0) |14 (19.2) 18 (20.2)
Toplam % 16 (100) |73 (100) 89 (100)

Ekonomik gelir dizeyi ile sicak basmasi semptomu arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski gérulmedi (p=0.600) (Tablo 7).

Tablo 8. Sicak basmasi semptomu ile egitim dlzeyi arasindaki iliski.

Sicak Basmasi
n (%) Yok Var Toplam
Egitim | Yok+ilko. 5 (31.3) 45 (61.6) 50 (56.2)
Lise 5 (31.3) 16 (21.9) 21 (23.6)
Yuksekogrenim | 6 (37.5) 12 (16.4) 18 (20.2)
Toplam % 16 (100) 73 (100) 89 (100)

Egitim duzeyi ile sicak basmasi semptomu arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki gértimedi (p=0.063) (Tablo 8).
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Tablo 9. Sicak basmasi semptomu ile menapoz sekli arasindaki iligki.

Sicak Basmasi
n (%) Yok Var Toplam
Menapoz Dogal 11 (68.8) | 52 (71.2) 63 (70.8)
Cerrahi 5 (31.3) |21(28.8) 26 (29.2)
Toplam % 16 (100) | 73 (100) 89 (100)

Menopoz sekli ile sicak basmasi semptomu arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki gortlmedi (p=0.843) (Tablo 9).

Tablo 10. Sicak basmasi semptomu ile yagsam sekli arasindaki iligki.

Sicak Basmasi
n (%) Yok Var Toplam
Yasam Yalniz 2 (12.5) 9 (12.3) 11 (12.4)
Aile 14 (87.5) |64 (87.7) 78 (87.6)
Toplam % 16 (100) 73 (100) 89 (100)

Yasam sekli ile sicak basmasi semptomu arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki goértlmedi (p=0.985) (Tablo 10).

Tablo 11. Sicak basmasi semptomu ile fiziksel aktivite arasindaki iliski.

Sicak Basmasi
n (%) Yok Var Toplam
Fiziksel var 9 (56.3) 36 (49.3) 45 (50.6)
Aktivite
yok 7 (43.7) 37 (50.7) 44 (49.4)
Toplam % 16 (100) 73 (100) 89 (100)

Fiziksel aktivite ile sicak basmasi semptomu arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki goérilmedi (p=0.615) (Tablo 11).
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Tablo 12. Sicak basmasi semptomu ile sigara kullanimi arasindaki iliski.

Sicak Basmasi

n (%) Yok Var Toplam
Sigara var 3 (18.8) 11 (15.1) 14 (15.7)
Kullanimi

yok 13 (81.2) 62 (84.9) 75 (84.3)
Toplam % 16 (100) 73 (100) 89 (100)

Sigara kullanimi ile sicak basmasi semptomu arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki gorilmedi (p=0.714) (Tablo 12).

Tablo 13. Sicak basmasi semptomu ile menapoz suresi arasindaki iligki.

Sicak Basmasi
n (%) Yok Var Toplam
Menapoz | <3 yil |4 (25.0) 32 (43.8) 36 (40.4)
Siresi
>3yl |12 (75.0) 41 (56.2) 53 (59.6)
Toplam % 16 (100) 73 (100) 89 (100)
80
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56
40 44
201 § Sicak Basmasi
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Grafik 2. Sicak basmasi semptomunun menapoz slresine gore dagilimi.

Menopoz suresi 3 yildan uzun olan olgularda daha kisa suredir
menapozda olan gruba gore sicak basmasi semptomu orantisal olarak daha az
goérulmekle beraber, gruplar arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0.164) (Tablo 13).

35



Tablo 14. Sicak basmasi semptomu ile obezite (VKI'ne gére) arasindaki

iligki.

Sicak Basmasi
n (%) Yok Var Toplam
Obezite var |6 (37.5) 21 (28.8) 27 (30.3)
(VKi’ne gére) yok
10 (62.5) 52 (71.2) 62 (69.7)
Toplam % 16 (100) 73 (100) 89 (100)
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Grafik 3. Sicak basmasi semptomunun obeziteye (VKi'ne gére) gére
dagilimu.

VKi’'ne gdre obezitesi mevcut olan olgularda obez olmayan gruba gére
sicak basmasi semptomu orantisal olarak daha az gorulmekle beraber, gruplar

arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.491) (Tablo 14).

Tablo 15. Sicak basmasi ile abdominal obezite (BKO’na gére) arasindaki

iligki.

Sicak
n (%) Yok Var Toplam
BKO <0.8 4 (25.0) 21 (28.8) 25 (28.1)
>0.8 12 (75.0) 52 (71.2) 64 (71.9)
Toplam % 16 (100) 73 (100) 89 (100)
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BKO ile sicak basmasi semptomu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski gorulmedi (p=0.761) (Tablo 15).

Calismaya katilan olgularda MRS 0Olgegi kullanilarak vazomotor
semptomlarin diginda ayrica somatik, psikolojik ve Grogenital yakinmalarin da
demografik dzelliklerle iligkisi arastirilmig, ancak yasam o6zellikleri disinda diger
demografik parametrelerde gruplar arasinda anlamli bir iligki saptanamamistir.
Olgularin  MRS’den aldiklari toplam skorlar ile yasam durumlarinin
karsilastirimasinda da istatiksel olarak anlamli bir iliski saptanamamistir
(p=0.241). Ancak MRS alt skoru olan drogenital semptomlarin skorlanmasinda
yalniz yasayan bireylerde istatiksel olarak anlamli olarak urogenital

semptomlarin daha az goruldigu ortaya ¢ikmistir.(p=0.003*) (Tablo 16).

Tablo 16. Yasam Bigimi ile MRS ve alt gruplari arasindaki iligki.

Yasam n | Ort. £Std. Sapma p
MRS valniz 11 [11946.1
i aile 78 |14,7 +6.8 0.241
SOMATIK valniz 11 | 59431 0.620
i i aile 78 | 53+28 '
PSIKOLOJIK valniz 11 | 48131 0.543
_ i aile 78 | 55432 '
UROGENITAL |valniz 11 | 1.3+17 0.003*
aile 78 | 40+28 '

Abdominal obezitenin E2 dizeyi ve MRS puanlari Uzerine etkisi BKO
Olcimleri ile ilgili parametreler karsilastirilarak yapildi. BKO’nin diger
parametrelerle karsilastirimasi sirasinda, BKO’1 0.8'den yuksek olan olgularin
E2 duzeylerinin diger gruba gore daha yuksek bir ortalamada oldugu
saptanmakla beraber, gruplar arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0.306) (Tablo 17).

BKO ile MRS’den alinan skorlarin karsilastiriimasinda, BKO’I 0.8’den
yuksek olan olgularin MRS’den aldiklari skor ortalamasi diger gruba goére daha
dUsuktl ancak istatistiksel olarak anlamli bir fark degildi (p=0.500) (Tablo 17).

BKO ile somatik skorlarin karsilastirimasinda BKO’1 0.8’den yuksek olan
olgularin somatik skor ortalamasi diger gruba gore daha dusuktu ancak
istatistiksel olarak anlamli bir fark degildi (p=0.158) (Tablo 17).
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Tablo 17. BKO ile E2, MRS ve alt gruplari arasindaki iligki.

BKO [ n Ort. £Std. Sapma p
E2 <08 [ 25 [18.0+17.7

>0.8 | 64 |25.5%34.7 0.306
MRS <0.8 |25 15.2 +7.3

>0.8 |64 14.1 6.5 0500
SOMATIK <0.8 |25 6.1 +3.2

>0.8 |64 5.1+2.7 0158
PSIKOLOJIK [<0.8 |25 5.8 £3.5

>0.8 |64 5.2 +3.0 0437
UROGENITAL [<0.8 |25 3.442.9

>0.8 |64 3.812.8 0529

VKI oélglimleri sonucunda obez olan grubun obez olmayan grupla E2
diizeyi ve MRS puanlari acgisindan karsilastiriimasi da ayrica yapildi. VKI'i
29.8'den buyuk olan olgularin E2 dizeylerinin diger gruba goére daha ylksek bir
ortalamada oldugu saptanmis olmakla birlikte istatiksel olarak bir fark
bulunamadi (p=0.364) (Tablo 18).

Ayrica, VKI'i 29.8'den biyiik olan olgularin MRS’den aldiklari skor
ortalamasi daha dusiktu ancak bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi
g6rildu (p=0.396) (Tablo 18).
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Tablo 18. Obezite ile E2, MRS ve alt ruplar arasindaki iligki.

Obezite | n [Ort. * Std. Sapma p
var 27 | 28.0 £37.06 0.364
E2 yoK 62 | 21.4 +28.08
var 27 [ 13.4 +7.33 0.396
MRS yok 62 | 14.8 +6.58
_ var 27 |5.0+2.78 0.450
SOMATIK yok 62 |5.5£2.93
_ ) var 27 |5.2+3.15 0.708
PSIKOLOJIK =y 62 | 5.5 +3.23
) _ var 27 | 3.5 +3.08 0.683
UROGENITAL =7y 62 |3.7+2.78
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TARTISMA

Bu c¢alismada postmenopozal donemdeki kadinlarda vazomotor
semptomlarin yayginligi ve demografik 6zelliklerle iligkisi degerlendirildi. Ayrica
vazomotor semptomlarin obezite ile muhtemel iliskisi de arastirildi. Menopozal
semptomlarin siddetine anlamli ve birbirlerinden bagimsiz olarak katkilarinin
oldugu bilinen degiskenlerden olan yas, sigara kullanimi, VKI ve gelir
durumunun semptom (zerine etkisi incelendi®. Postmenopozal kadinlarda
vazomotor semptomlar Uzerine azaltici etkisi oldugu bilinen E2 duzeyinin
galismaya alinan olgular arasindaki dagiiminin BKO, VKI olglimleri ve
demografik veriler 1s1ginda istatistiksel yontemlerle degerlendiriimesi yapildi.

Yapilan calismalarda menopoza iliskin tutumlarin olusmasinda kalip
yargilarin, yasama bakis agisinin, evlilik iligkisinin, iyimser tutum igerisinde
olmanin ve menopoz yasantisinin oldugu kadar bireylerin kigilik 6zelliklerinin de
onemli bir faktdr olabilecedi ortaya konmustur®®.

Bizim galismamizda sicak basmasi sikayeti oldugunu sdyleyen hastalarin
%76’s1 55 yas altindaydi. Sicak basmasi yok cevabini veren hasta grubunun
%62’si 55 yas Ustundeydi. Bu durum yasin artmasi ile vazomotor semptomlarin
go6rilme sikhdinin azaldiginin istatistiksel olarak kanitiydi. (p<0.05). Yine benzer
bir calismada Hindistanda yapilmig olup sicak basmasi var cevabini veren
hasta grubunun %79’ u 50 yas altindaydi. Hindistanda ki ¢alismada menapoza
girme yas! ortalama 48.7 olmasi da bu sonuca katkida bulunmustur®. Sonug
olarak postmenopozal vazomotor semptomlarin goérulme sikhigr yas ile
azalmakta ve erken donemde gorulme sikliginda artig saptanmaktadir.

Varma ve ark. (2006) yapti§i bir calismada menopozal yakinmalarin
artan egitim yili ile azaldigi goérulmagstuar. Bizim ¢alismamizda benzer sekilde
egitim dizeyi dustuk olan 50 kisiden 45’ sicak basmasi sikayeti oldugunu
belirtirken, egitim duzeyi yuksek olan 18 kisiden sadece 12'si sicak basmasi
sikayetine olumlu cevap vermistir. Ancak bu farklilik istatistiksel olarak anlamli
degildi. Daha Oonce de bahsedildigi gibi kigilerin egitim durumunun artmasi
vazomotor semptomlara olan bakisini ve bu semptomlara verdigi Onemi
degistirmektedir. Bu sonuca benzer olarak Perez ve arkadaslarinin 2008’deki
calismasinda Kupperman indeksine gore tum egitim gruplar igerisinde hig
sikayetinin olmadigini  beliten olgu grubu yuksek ogrenim gormus
postmenopozal kadinlardan olusan gruptu®.
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Calismamiza katilan postmenopozal kadinlarda toplam MRS skorlarinin
yasam bigimlerine gore karsilastiriimasi yapildiginda istatiksel olarak anlamli bir
fark bulunamadi (p=0.241), ancak yalniz yagsayan kadinlarin ortalama MRS
puani 11, ailesiyle yasayan kadinlarin ise ortalama MRS puani 14 olarak
saptandi. Ayrica MRS alt skoru olan Urogenital semptomlarin skorlanmasinda
yalniz yasiyan bireylerde istatiksel olarak anlamli olacak sekilde Urogenital
semptomlarin daha az goéruldugu ortaya ¢ikti(p=0.003*). Buna benzer olarak
Perez ve arkadasglarinin 10514 hasta Uzerinde yaptiklari menopzal
semptomlarin epidemiyolojisi ve risk faktorleri adli ¢alismada yasam bigimine
gore grublandirilan hastalar arasinda en az sikayete sahip olan grubun yalniz
yasayan kadinlardan olustugu gézlenmistir®%.

Calismamiza katllan olgularin gelir dagilimina goére vazomotor
semptomlarinin ~ yayginligi  deg@erlendirildiginde,  ¢alismamizda  dusuk
sosyoekeonomik duzeye sahip 71 kisiden 59'u sicak basmasi sikayeti oldugunu
belirtti. Ancak fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.600). Perez ve
arkadaslarinin g¢alismasinda da dusik sosyoekonomik dlzeye sahip grupta
vazomotor semptomlarin siddetinin daha yluksek oldugu sonucuna varilmistir®,
Bu durumu vazomotor semptomlarin algilanisinin Ulkeden Ulkeye ve toplumdan
topluma degismesiyle agiklanabilir.

Postmenopozal kadinlarda vazomotor semptomlarin siddetini artirmada
sigara kullaniminin pozitif yénde bir etkisi oldugu bilinmektedir®>. Ancak
calismamiza katilan olgularda sigara kullanimina gére vazomotor semptomlarin
yayginhgdi degerlendirildiginde; sigara kullanan 14 kadindan 11’i sicak basmasi
sikayetinden yakinirken, sigara kullanmayan 75 olgudan 62’si sicak basmasi
sikayeti oldugunu belitmekteydi ve istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanamadi (p=0.714).

Postmenopozal kadinlarda gorulen vazomotor semptomlarin giddeti ile
obezite arasinda muhtemel bir iligki kurulmasinin dayanagi menopozal doneme
6zgun hormonal ve fizyolojik degisikliklerdir. Postmenopozal obez kadinlarda
Ostrojen Uretiminin arttigi  bilinmektedir. Bu durum postmenopozal obez
kadinlarda periferik yag dokusunun vaskuler hucrelerinin  stromasinda,
dolagimdaki androjenlerin Ostrojene aromatizasyonu ile gergeklesmektedir.
Postmenopozal kadinlarda periferik yag dokuda yiksek aromataz aktivitesi

mevcuttur.  Postmenopozal kadinlarda CYP19  (Aromataz) enzimi
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androstenodionun E1 dénusumunu gergeklestirir E1 ise 17 Beta E2'nin adipoz
dokudaki ana kaynagidir. Burada E2 metabolizmasindaki anahtar enzim
Aromatazdir’®®. Postmenopozdaki baskin éstrojen ise, E1'dir. E1’in biyolojik
etkisi, E2’nin etkisinin Ucte biri kadardir. Postmenopozdaki over veya adrenal,
hemen hemen hi¢ E1 Uretmez. Postmenopozda yapilan ooferektomi,
dolagsimdaki E1 veya E2 duzeylerinde anlamli degisime yol agmaz. E1’in ¢ogu,
androstenedionun, ekstraglandiler aromataz tarafindan periferik donasimuinin
aranaduar. Aromataz karaciger, yag dokusu ve bazi hipotalamik nukleuslarda
bulunmustur. Ekstraglandiler aromatazin aktivitesi, yasa ve vucut agirhgina
baglidir. Postmenopozdaki kadinlarda E2’nin hepsi, E1’den E2’ye donlUsumin
aranaddr.  Postmenopozda, testosteron yapimi sabit kaldigi halde,
testosteronun sadece yaklasik %0.1° i E2’ye donUsur. Menopozdan sonra, E1
miktari, E2’nin dort katina glkmaktad|r37.

Biz de calismamizda yukaridaki veriler 1siginda endojen &strojen
uretiminin postmenopozal kadinlarda vazomotor semptomlarin yayginhigina ve
siddetine katkisini arastirdik. Bu baglik altinda olgulari obez olup olmamasi ve
BKO’na gére abdominal obez olup olmamasi durumlarina gére gruplandirdik.

Calismamizda hem obezite hem de abdominal obezite ile sicak basmasi
arasinda anlamli iligki gorilemedi (p=0,491, p=0,761). BKO’nin E2 dlzeyi ile
karsilastiriimasi sirasinda, BKO 0.8’ den blylk olan kadinlarin E2 dizeylerinin
diger gruba goére daha yuksek bir ortalamada oldugu saptanmis olmakla birlikte
istatiksel olarak anlamli bir fark saptanamadi (p=0.306). BKO ile MRS
Olceginden alinan skorlarin karsilastirimasinda BKO 0.8'den yuksek olan
kadinlarin MRS’den aldiklari skor ortalamasi daha dusUktli ancak fark yine
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.500). BKO ile somatik skorlarin
karsilastirimasinda da BKO 0.8'den ylksek olan olgularin somatik skor
ortalamasi daha dusuktl ancak istatistiksel olarak anlaml bir fark bulunamadi
(p=0.158).

Obezitenin diger parametrelerle karsilastiriimasi sirasinda obez olarak
nitelendirdigimiz VKi 29.8 den biiyiik olan hastalarin E2 diizeylerinin diger
gruba gore daha yuksek bir ortalamada oldugu saptanmig olmakla birlikte
istatiksel olarak bir fark saptanamamistir (p=0.364). Bizim galismamiza benzer
olarak yapilan bir bagka ¢alismada menopozal gegis doneminde ki kadinlarda
kilo almayla birlikte vazomotor semptomlarin iligskisine bakilmis. Bu ¢alimada da
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sicak basmasi olmayan grubun E2 dizeyi sicak basmasi mevcut olan gruba
gore anlamli derecde daha yiiksek bulunmustur®™. Bununla beraber obezlerdeki
yuksek E2 duzeyinin bir miktar koruyucu etkisi oldugunu bilsekte yapilan bazi
¢alismalarin analizlerinden ¢ikan sonuglar menopozal gegis donemi siresince
alinan kilolarin vazomotor semptomlari artirdi§i yéniindedir®. Ancak bizim
calismamizda Obezite ile MRS’den alinan skorlarin karsilastirimasinda Obez
yani VKI 29.8’den biyiik olan hastalarin MRS’den aldiklari skor ortalamasi daha
duguktu fakat istatistiksel olarak anlamli bir fark degildi (p=0.396).

Aldigimiz sonuglar obezitenin vazomotor semptomlar ve diger MRS
puanlari Uzerine muhtemel bir etkisi olabilecegine isaret etmektedir, ancak bu
etkinin varligini istatistiksel olarak ortaya koyabilmek igin daha ¢ok sayida olgu

iceren kapsamli ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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SONUG ve ONERILER

Bilim, teknoloji ve saglik alanindaki gelismeler sonucunda gunumuizde
kadinlarin yasam sureleri belirgin olarak artmigtir, ancak kadinlar bu surenin
yaklasik Ugte birini postmenopozal donemde gecgirmek durumunda kalmislardir.
Bu donemin biyopsikososyal acgidan saglikli ve mutlu gegcirilebilmesi igin
oncelikle menopozal surecin 6zelliklerinin iyi bilinmesi ve postmenopozal
kadinlarin bilimsel ve sosyal yontemlerle desteklenmesi dnemlidir. Bu nedenle,
postmenopozal kadinlara kanita dayal tibbin verileri 1siginda periyodik saglik
muayeneleri, danigsmanlik hizmetleri, tarama testleri, erken tani ve tedavi
yontemleri ve gerekli durumlarda rehabilitasyon hizmetleri birincil elden ve
batlincul bir yaklagim ile verilebilmelidir.

Vazomotor semptomlar, postmenopozal kadinlarin en sik tibbi yardim
aradiklari yakinmalardan biridir. Bu semtomlarin yayginliginin belirlenmesi ve
bu semptomlarin siddeti Uzerine muhtemel etkisi oldugu duastnulen durumlarin
saptanmasli, postmenopozal kadinlarin yasam kalitesini ylkseltmeye yonelik
sistem ve hizmetlerin Uretiimesine olanak ve katki saglayacaktir.

Calismamizda, vazomotor semptomlarin yayginligin yani sira demografik
Ozelliklerle ve obezite ile muhtemel iligskisi de incelendi. Postmenopozal
dénemde, yasin ilerlemesi ile beraber sicak basmasi semptomunun goérilme
sikhginin giderek azaldigi, ancak 6zellikle menopoz sonrasi erken donemde sik
hekim basvurusuna neden olan yakinmalardan biri oldugu goéruldu. Yasla iligkili
olarak menopozda gegen surenin uzamasinin da sicak basmasi semptomunda
kismi bir azalmaya neden oldugu tespit edildi, ancak bu farkhlik istatistiksel
olarak anlamli degildi. Bulgularimiz, duguk sosyoekonomik ve egitim duzeyinin
sicak basmasi semptomunda artisa neden olabilecegine isaret etmekteydi,
ancak istatistiksel olarak anlamli bir iliski kurulamadi. Diger demografik ve klinik
Ozelliklerden; medeni hal, fizik aktivite, sigara kullanimi, menopoz sekli, parite
ve yasam tarzi ile sicak basmasi semptomu arasinda anlamli bir iligki
bulunamadi. Ancak yalniz yasayan kadinlarda, vazomotor semptomlarin
disinda, urogenital semptomlarin daha az ortaya ¢iktigi saptandi.

Arastirmamizda postmenopozal obez kadinlarda periferik yag dokusunun
vaskuler hucrelerinin  stromasinda, dolasimdaki androjenlerin  dstrojene
aromatizasyonu ile vazomotor semptomlarin yayginligi ve siddeti arasindaki

iliski de ayrica incelendi. Bulgularimiz endojen Ostrojen Uretiminin obezlerde

44



orantisal olarak daha fazla olduguna ve postmenopozal obez kadinlarin sicak
basmasi semptomundan daha az yakindiklarina isaret etmekle beraber, bu
etkinin varligi istatistiksel olarak gosterilemedi.

Postmenopozal kadinlarda vazomotor semtomlar Uzerine muhtemel
etkisi oldugu dusunulen ve galismamizin bulgular ile de kismen desteklenen
etmenlerin varligini ve semptomlarla olan iligkilerini istatistiksel olarak da ortaya
koyabilmek icin daha ¢ok sayida olgu igeren kapsamli calismalara ihtiyag
oldugu dusunuldd.
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EK -1.

EKLER

Form 1. Menopozal semptomlari degerlendirme formu.

1. | Sicak basmasi terleme vb. sikayetiniz var mi?

2. | Kalpte rahatsizlik hissiniz var mi? (kalp atimlarinin
farkindaligi, garpinti hissi)

3. | Uykuya dalma da gugluk, erken uyanma ve uyku
problemi var mi?

4. | Depresif ruh halindemisiniz ?( kotl mutsuz hissetme,
aglama ataklari, motivasyon eksikligi ruh hali
degisiklikleri)

5. | Kendinizi gergin agresif hissediyor musunuz?
(Irritabilite)

6. | Kendinizi huzursuz, panik halde hissetiginiz oluyor mu?
(Anksiyete)

7. | Performansta dusukluk, hafizada bozulma
konsantrasyon azalmasi, unutkanlik sikayetiniz oluyor
mu? (Fiziksel ve mental koétuluk)

8. | Cinsel istek eylem ve tatminde azalma hissetiginiz
oluyor mu? (cinsel problemler)

9. |iseme guicligi ve inkontinans sikayetleriniz oluyor mu?
(Mesane problemleri)

10. | Vajinada kuruluk veya iliskide zorlanma ve yanma hissi
sikayetiniz var mi?

11. | Eklemlerinizde agr ve romatolojik sikayetleriniz var mi?
(Eklem rahatsizhgr)

Hic Yok:0 Hafif:1 Orta:2 Agir:3 Cok Agir:4 puan.
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