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Derleme/Review

Menopoz: biyolojik nedenler, klinik sonuclar ve kanita dayali yonetim

Menopause: biological causes, cinical consequences, and evidence-based
management
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Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi, Ankara Gliven Hastanesi, Ankara, Turkiye

Oz

Menopoz, kadinlarda en az 12 ardisik ay adet gérmeme ile tanimlanan; cogunlukla 45-55 yas araliginda ortaya ¢ikan
(ortanca = 51 yil) fizyolojik bir yasam evresidir. Ginimuizde yasam suresinin uzamasiyla birlikte bu post-reproduktif
doénem kadin hayatinin tigte birine kadar uzayabilmekte, dolayisiyla klinik ve toplumsal etkisi belirginlesmektedir. Biyolojik
olarak streci tetikleyen temel mekanizma, fetal dénemde belirlenen ve yenilenmeyen oosit/folikll havuzunun yasam
boyu atrezisi ile oositlerin tlketilmesidir. Bu durum reproduktif yaslanmayi somatik yaslanmadan daha erken ve keskin
hale getirir. Evrimsel biyoloji acisindan bir ¢cok faydasi oldugu goriilse de menopoz kadin hayatinin zor bir donemidir.
Klinik pratikte baslica sorunlar vazomotor yakinmalar, uyku ve duygu durum bozukluklari, bilissel sikayetler, genitolriner
sendrom (GSM), kemik kaybi/osteoporoz ve kardiyometabolik risklerde artis etrafinda toplanir. Yonetimde, uygun hastada
hormon replasman tedavisi (HRT) vazomotor semptomlar icin en etkili secenektir; HRT'nin uygun olmadigi ya da tercih

edilmedigi durumlarda SSRI/SNRI, gabapentinoidler ve davranissal yaklasimlar degerlendirilebilir.

Anahtar Kelimeler: menopoz, over rezervi, hormon replasman tedavisi

Abstract

Menopause is a physiological life stage defined by at least 12 consecutive months of amenorrhea, most commonly occurring
between 45 and 55 years of age (median = 51 years). With increasing life expectancy, this post-reproductive period can extend
to one-third of a woman’s life, amplifying its clinical and societal impact. Biologically, the process is driven by lifelong atresia
and depletion of a fixed, non-renewable oocyte/follicle pool established in fetal life. This mechanism renders reproductive
ageing earlier and steeper than somatic ageing. Although evolutionary biology points to several potential advantages of
menopause at the population level, it remains a challenging period for many women. In clinical practice, the main concerns
cluster around vasomotor symptoms, sleep and mood disturbances, cognitive complaints, genitourinary syndrome of
menopause (GSM), bone loss/osteoporosis, and increased cardiometabolic risk. For management, hormone replacement
therapy (HRT) is the most effective option for vasomotor symptoms in appropriately selected patients; when HRT is

contraindicated or not preferred, SSRIs/SNRIs, gabapentinoids, and behavioral interventions are reasonable alternatives.

Keywords: menopause; ovarian reserve, hormone replacement therapy

Sorumlu Yazar*: Prof. Dr. Yetkin Karasu. Ankara Gliven Hastanesi, Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi, Simsek Sk., Remzi Oguz Arik Mah., Ankara, Turkiye.
E-posta: dryetkinkarasu@gmail.com

Orcid: 0000-0002-0003-3502

Doi: 10.62351/gmhs.2025.0028

Gonderim: 21.09.2025 kabul: 20.11.2025

62



Volume 2 Number 3 p: 62-67

Giris

Menopoz, kadinlarda en az 12 ardisik ay adet gérmeme ile
tanimlanan, over folikil rezervinin tiikkenmesi sonucu ortaya
cikan fizyolojik bir yasam evresidir (1). Bu durum, oosit
rezervinin tiilkenmesi ve buna eslik eden hipo-6strojenemi ile
karakterizedir (2). Menopozu yaratan temel neden, sabit ve
yenilenmeyen bir oosit/folikiil rezervinin zamanla dramatik
bicimde azalmasidir (3). insan disisinde oositler fetal hayatta
olusturulur ve dogumdan sonra yeni oosit Uretilmez. Sikluslar
boyunca her ay cok sayida folikil rekruit olur, fakat bunlarin
bulyik kismi atresiye gider; cogu zaman yalnizca bir dominant
folikiil ovulasyona ulasir. Rezerv kritik esigin altina disttiglinde,
ovaryen geri bildirim aksi (hipotalamus-hipofiz—over) diizenli
ovulasyonu suirdiiremez ve menstriiasyon sonlanir (4).

Menopoz, memelilerde nadir bir dzelliktir. insanlar ve birkag
disli balina turu (6zellikle katil balina, olasilikla kisa ytzgecli
pilot balina) disindaki memelilerde kalici post-reproduiktif faz
ya hi¢ yokturya da belirgin degildir (5). Bu nedenle menopozun
memelilerde evrimsel bir ariza olup olmadigi spekiile edilebilir.
Arkeolojik ve demografik veriler, modern Oncesi insan
topluluklarinda dodumda yasam beklentisinin genellikle
20-30 yas arasinda oldugunu; eriskinlige ulasan bireylerin
bir bélimunin 40-50 yas aralhigini gorebildigini dustndirdr
(6,7). Ust Paleolitik ile birlikte, 6zellikle yetiskin sagkaliminda
belirgin artislar bildirilmistir. Bu nedenle erken insansi atalar
(homininler) icin dogrudan kanit sinirhdir; ancak kisa ortalama
Omir ve yiiksek digsal 61iim riski nedeniyle, sistematik bir post-
reprodiiktif evrenin genis populasyonlarda baskin olmadigi
distinllir. Ginimizde sanayilesmis toplumlarda ortalama
yasam siiresi 70-80 yil bandina yukselmistir (8). Bu tarihsel artis,
Ureme sonrasi (post-fertil) yasam penceresini genisleterek
menopoz fenomeninin gorinirligind artirmistir.  Diger
taraftan menopoz biylkanne etkileri, es secimi gibi strecler
ile tirin hayatta kalmasinda ve gen aktariminda evrimsel
bir avantaj sagliyor da olabilir. Ornegin genis dlcekli folikiiler
atresinin genomik bitinligu zayif gametleri engelledigi
distinllir; bu, erken yaslarda ylksek dogurganhk-duisik
anéploidi sansini optimize eder. ileri yasta gebeligin artan
biyolojik maliyeti karsisinda, kaynaklarin mevcut yavrular/
torunlar lehine ydnelimi (blylkanne etkisiyle uyumun
korunmasi) yasam 6ykiisti acisindan anlamli olabilir (9).

Somatik ve reprodiktif yaslanmanin hiz farki, kadin tGreme
biyolojisinin 6zgiin orgutlenmesine dayanir. Sinir iletimi,
akciger/bobrek ve kas-iskelet sistemi gibi somatik islevler
genellikle kademeli ve yaygin bir gerileme gosterirken,
reprodiiktif yaslanma kadinlarda orantisiz bicimde erken
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hizlanir (10). Bunun temelinde, in utero donemde tamamlanan
oogonia mitozu sonrasinda yeni oosit Uretilmemesi ve
dolayisiyla oosit havuzunun yenilenememesi yatar (11). Uzun
streli meiotik arrest sirasinda oositlerin profaz | evresinde
on yillarca beklemesi, zamanla DNA hasari ve mitokondriyal
dejenerasyonun birikmesine zemin hazirlar (12). Her menstriel
dongude birden cok folikiliin rekruite edilip cogunun atrezik
olmasi, rezervin hizla tiikenmesine neden olur; bu siirecte
anti-Millerian hormonun azalmasi ve FSH'In yukselmesi
gibi endokrin geri bildirim degisimleri rekruitman esigini
etkileyerek dongu diizensizliklerini hizlandinr. Yasam-0ykiisi
(life-history) perspektifinden bakildiginda ise ileri yasta
gebeligin biyolojik maliyeti arttikca, sinirli kaynaklarin yeni
dogumlar yerine mevcut yavrularin/torunlarin sagkalimina
yonelmesi uyumsal bir strateji olarak belirebilir (12).

insan disisinde oosit sayisi fetal yasamin ortasinda (=20. hafta)
~6-7 milyona ulastiktan sonra dogumda ~1-2 milyona,
ergenlikte ~300-500 bine duser; Greme doénemi boyunca ise
yalnizca yaklasik 400 oosit ovulasyona ulasir, geriye kalanlarin
neredeyse tamami atreziktir (13). Bu kitlesel kaybin olasi islevleri
arasinda, hasarli ya da genomik butinliglu zayif oositlerin
elenmesiyle yavru kalitesinin yikselmesini saglayan “kalite
kontrol” mekanizmasi; sinirli sayida secilmis foliklilin endokrin
eksenle uyumlu bicimde olgunlasmasini giivenceye alan
koordinasyon ve senkronizasyon (dominant folikul secimiyle tekil
ovulasyon); ve hem over stromasi hem de biitlincll enerji biitcesi
acisindan gereksiz folikiler kitlenin metabolik yiikini azaltan
kaynak ekonomisi sayilabilir. Bu birlesik cerceve, reproduktif
yaslanmanin neden somatik yaslanmadan daha erken ve keskin
seyrettigini biyolojik ve evrimsel diizeyde aciklar (14,15).

Kadinlarda oositler fetal yasamda mayoz l'e girer ve profaz |
evresinde on yillarca—bazi oositler 30-40 yili askin—bekler (16).
Biyolojide benzersiz olan bu durum, “yarim kalmis” bir hiicresel
slirecin uzun sureli stabilitesini gerektirir. Zaman icinde bu
denge, bir dizi molekiiler ve doku diizeyi etkenle kirllganlasir. Bu
uzun meiotik arestin bir bedeli olarak kromozomlarda ayrilma
kusurlari, aneuplodi riskinde artis, DNA onarim kapasitesinde
azalma ve DNA hasarlari ortaya ¢ikar (17). Bu suirecte mitokondrial
hasar da birikebilir. Mitokondrial DNA hasarlari, oksidatif streste
artis ve metobolik dengesizlik folikiili bir bittn olarak yipratir
(18). Zaman icerisinde follikiil mikrogevresinde metabolik
ihtiyaclarin karsilanamamasi gibi bir durum da gelisir (19). Oosit
ve destek hticreleri arasindaki iliskiyi kontrol eden gap junction
aktivitesi bile azalir. Endokrin ve parakrin sinyallere verilen yanitin
kalitesinde dahi azalma gorulir (20). Bu da folikil secimi ve
dominansi olumsuz etkiler (21,22). TUm bunlar sonugta artan
hasar ve azalmis dogurganlik ile iligkilidir.



Menopozun Evrimsel Nedenine Dair Uc Ana Hipotez ortaya
atilmigtir. Mother (Anne) Hipotezine gore “Yasl disiler yeni
bir gebelik/dogumun getirdigi artmis riski almaz; enerjiyi
mevcut yavrularin sagkalimina aktarir. Boylece toplam genetik
basarisini (uyumunu) artinr” Reproductive Conflict (Ureme
Catismasi) Hipotezine gore “Ayni sosyal grupta anne-gelin (ya
da kayinvalide-gelin) cizgisinde kaynak rekabeti vardir. Yasli
disinin Gremeyi birakip geng kusaga destek vermesi, catisma
maliyetleriniazaltir ve grup/kin dengesi korunur”Grandmother
(Buyukanne) Hipotezine gore “Artik doguramayan disi,
torunlarinin hayatta kalmasina/beslenmesine aktif destek
verir; boylece kapsayici uyumunu artirir ve genlerini dolayli
aktarir (23,24). Birlikte Okundugunda: “Biyolojik basarisizlik
degil, sosyal secilimin Urlini” bu ic model, rakip olmaktan
cok tamamlayicidir: Anne hipotezi Greme kesmenin bireysel
risk-fayda mantigini, Ureme catismasi hipotezi akrabalar arasi
kaynak paylasimi/catisma dinamiklerini, Blyiikanne hipotezi
ise kapsayici uyum yoluyla post-reproduktif emegin degerini
aciklar. Bu cerceve, menopozu over yetmezliginin talihsiz
bir sonucu olarak degil, sosyal-ekolojik baglamda secilimle
sekillenmis bir strateji olarak gérmemizi saglayabilir. Yani
menopoz, bireysel dogurganhgin bitisi olsa da, soy basarisinin
maksimizasyonu icin bir toplumsal is bolimu stratejisidir.

Tipki insanlar gibi bu disi balinalar da menopoz yasar. Ureme
donemleri orta yasta sonlaniyor; buna karsin onlarca yil daha
yasiyorlar. Bu 6zellik, memeliler icinde son derece nadirdir ve
insanlarla dikkat cekici bir yasam-6ykiisii yakinsamasi sergiler.
Ureme sonrasi disiler, artik kendi cocuklarini doguramasa da
torunlarinin hayatta kalmasina ve kaynak bulmasina katki
saglayarak genetik izlerini (kapsayici uyumlarini) strddrebilir.
Aclik yillarinda vyash, post-reprodiiktif disilerin liderligi; goc,
avlanma taktikleri ve “bellek” islevi tGizerinden grubun sagkalimini
artirabilir. Bu“buiylkanne etkisi’, kusaklar arasi ireme ¢atismasinin
(kaynak rekabeti) azaltiimasiyla birlikte, post-reproduiktif yasamin
uygulanabilir adaptif degerini aciklar (24).

Menopozu bugiin icin “geri cevirmek” mimkiin degildir; ancak
menopoza gidisin  zamanlamasini etkileyebilen etmenler
ve sonuclarini yonetmeye yonelik etkili yaklasimlar vardir.
Oncelikle genetik zemin biiyiik élctide belirleyicidir: menopoz
yasi gucli bir kalitim bileseni tasir ve ayni aile icinde gozlenen
benzer yaslar bunun ipucunu verir (25). Bunun yaninda
cevresel ve yasam tarzina iliskin etkenler kismen degistirilebilir
niteliktedir. Ornegin sigara kullanimi menopoz yasini genellikle
daha erkene ceker (26). Kronik beslenme yetersizligi, belirgin
diisiik BKi, agir egzersiz ve kalici enerji acigi ovaryen aksi
baskilayarak uzun dénemde rezerv Uzerinde olumsuz etkilere
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yol acabilir (27). Ayrica bazi plastiklestiriciler ve solventler gibi
endokrin bozuculara maruziyetin hizlandirici etkisinden kusku
duyulur; bu nedenle maruziyetin azaltilmasi prensip olarak
savunulur (28). Jinekolojik ve iatrojenik etkenlerin de 6nlenebilir
yonleri vardir: gereksiz ovaryen doku kaybina yol acabilen kist
eksizyonlari AMH/AFC degerlerinde diisiise neden olabilir (29).
Kemoterapi ve pelvise es zamanli radyoterapi gonadotoksiktir,
bu nedenle uygun olgularda tedavi stiresince GnRH agonisti ile
over korunmasi ve/veya tedavi 6ncesi fertilite prezervasyonu
planlanmalidir (30,31). Bilateral ooforektomi ise kacinilmaz
olarak cerrahi menopoza yol acar.

Menopoz tedavisi

“Menopoz geciktirilebilir mi?” sorusuna kanita dayall bir yanit
verecek olursak, yanit olumsuzdur. Kombine oral kontraseptifler
donglleri diizenler ve semptomlari azaltabilir; ancak ovaryen
rezervi artirmaz ve menopoz zamanlamasini degistirmez (32).
Over rejenerasyonu iddiasi tastyan PRP, kok hiicre uygulamalari
veya mitokondri transferi gibi yaklasimlar deneysel diizeydedir
ve rutin olarak onerilmemelidir (33,34). Buna karsilik dolayli
bir strateji olarak “zamani satin almak” mimkundur: sosyal/
firsatqi vitrifikasyonla oosit veya embriyo dondurma, oosit
kalitesini alindigi yastaki diizeyde koruyarak menopoza girisi
geciktirmese de gelecekte canli dogum sansini muhafaza
edebilir. Ozellikle onko-fertilite baglaminda ovaryen doku
kriyoprezervasyonu giderek artan deneyimle uygulanmaktadir
(35). Secilmis olgularda in vitro maturasyon (IVM) da bir secenek
olmakla birlikte basarisi merkeze ve olguya oldukca bagimlidir
(36). Kisacasi, evrimsel biyolojiyi degistiremiyoruz; fakat riskleri
azaltarak zamanlamayi etkileyebilir, dogurganhgr ileride
kullanmak Uizere koruyabilir ve menopoza eslik eden klinik
sonuclari etkin bicimde yonetebiliriz.

“Sonucu yonetmek”: semptomlar, riskler ve yasam kalitesi

Menopozun klinikyansimalari dncelikle vazomotor semptomlar,
uyku bozuklugu, bilissel yakinmalar ve genitoiriner sendrom
(GSM) etrafinda yogunlasir. Bu tabloda hormon replasman
tedavisi (HRT) uygun hastada en etkili secenektir; ancak
endikasyon ve kontrendikasyonlarin titizlikle bireysellestirilmesi
sarttir (37,38). HRT'nin uygun olmadidi ya da tercih edilmedigi
yaklasimlar—SSRI/SNRI'lar,
gabapentinoidler ve secilmis olgularda klonidin—semptom

durumlarda non-hormonal
kontroliinde anlamh rahatlama saglayabilir (39,40). Bunlara
uyku hijyeni ve davranigsal yontemler eslik etmelidir. GSM icin
birinci basamak, lokal Ostrojen preparatlari ve/veya vajinal
DHEAdIr; duzenli nemlendirici/lubrikant kullanimi da doku
elastisitesi ve konforu artirir.
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Uzun donem saglk hedefleri kemik, kardiyometabolik eksen

ve pelvik taban islevini kapsar. Kemik saghgi icin uygun
araliklarla DEXA izlemi, yeterli kalsiyum/D vitamini alimi ve
dizenli direng egzersizi onerilir; kirik riski ylksek hastalarda
antiresorptif veya oste-anabolik tedaviler glindeme gelebilir
(40). Kardiyometabolik acidan kan basinci, lipit profili ve
gliseminin yakin takibi; buna eslik eden uyku ve stres yonetimi
temel koruyucu hamlelerdir. Pelvik taban semptomlari
(6zellikle Griner yakinmalar) icin pelvik taban fizyoterapisi hem

non-invazif hem de etkili bir secenektir (41,42).

Klinik pratikte temel amag, oosit rezervini ve kalitesini
korumaktir. Bunun icin sigaranin birakilmasi temel davranissal
adimdir. Overyen cerrahide doku-koruyucu tekniklerin
benimsenmesi, o6zellikle kist cerrahisinde gereksiz doku
¢tkarimindan kacinilmasi AMH/AFC dugustini  sinirlayabilir.
Gonadotoksik tedavi planlanan hastalarda tedavi 6ncesi fertilite
prezervasyonu (oosit/embriyo veya uygun olguda over dokusu
kriyoprezervasyonu) ve tedavi sirasinda GnRH agonisti ile over
korumasi diistiniilmelidir. Glinliik yasamda potansiyel endokrin
bozuculara (isil yipranmis plastik, bazi solventler, agir metaller
vb.) maruziyetin azaltilmasi makuldur. Ayrica metabolik saghgin
(instlin direnci, tiroid duzensizlikleri, kronik inflamasyon)

optimize edilmesi, dogrudan ve dolayli faydalar saglar.
Hormon replasman tedavisi (HRT)

HRT, menopozla birlikte diisen 0Ostrojenin (gerektiginde
progesteronla birlikte) fizyolojik dozlarda yerine konarak
semptomlarn hafifletmeyi ve bazi uzun doénem riskleri
azaltmayl amaglayan bir yaklasimdir (32,43). Uterusu olan
kadinlarda endometriumun korunmasi i¢in 0strojen mutlaka
bir progestojenle kombine edilmelidir; histerektomili
hastalarda ise yalniz 6strojen verilebilir. Uygulama yolu
hastanin risk profili ve tercihine gore transdermal (plaster,
jel, sprey), oral veya genitolriner sendrom icin lokal vajinal

preparatlar seklinde segilir (44,45).

Tedavi, orta—siddetli vazomotor yakinmalari (ates basmasi,
gece terlemesi, uyku bolinmesi) olanlarda, genitolriner
sendromda—burada birinci basamak ¢odu zaman lokal
ostrojendir—, 40-45 yas alti erken menopoz/POIl olgularinda
(kemik ve kardiyovaskiler koruma amaciyla) ve osteoporoz
ya da yiksek kirik riski bulunanlarda 6zellikle semptom egslik
ediyorsa gui¢li bicimde distnullr (44). Kanita dayah yararlar
arasinda vazomotor semptomlarda en etkili tedavi olusu,
uyku ve yasam kalitesinde belirgin diizelme; lokal Gstrojen
veya vajinal DHEA ile lubrikasyon, elastisite ve vajinal pH'in
restorasyonu; sistemik HRT ile kemik kaybinin azaltilmasi
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ve vertebral-non-vertebral kirik riskinde azalma sayilabilir
(46). Kombine rejimlerde kolorektal kanser riskinde kuglik
bir azalma sinyali bildirilmistir (47). Bazi olgularda viseral
yaglanma ve insulin direncinde ihml iyilesmeler gorilebilse

de bunlar kisiden kisiye degisir ve birincil hedef degildir (48).

Riskler;doz,uygulamayolu,yasvebaslamazamaninaduyarlidir.
Meme kanseriagisindan dstrojen-progestin kombinasyonunda
3-5 yili asan kullanimla ki¢tik bir risk artisi séz konusudur;
histerektomili olgularda 06strojen monoterapisinde artis
izlenmez, hatta bazi calismalarda azalma sinyali rapor
edilmistir (49). Progestojen se¢imi bu baglamda 6nemlidir;
mikronize progesteron veya didrogesteronla risk profili
daha elverisli gorlinebilir (50). Uterusu olanlarda tek basina
sistemik Ostrojen endometrium hiperplazisi/kanseri riskini
artiracagindan progestojenle koruma zorunludur (51). Venéz
tromboembolizm ve inme riski oral formlarda daha yuksek
olup, transdermal &strojen VTE acisindan daha dustk-notr
bir profile sahiptir (52). Kardiyovaskiler agidan “zamanlama
hipotezi” 6nem tasir: 60 yasin altinda ya da menopozdan
itibaren 10 yil icinde baslanmasi daha givenli kabul edilir; geg
baslangi¢ kardiyovaskiiler olay riskini artirabilir (50,53). Safra
kesesi hastaligi riski 6zellikle oral 6strojenle artabilir (54). Over
kanseriyle iliski kiictk ve celiskilidir; demans icin ise 65 yas ve
sonrasinda baslanan tedavilerde artis sinyali nedeniyle HRT bir

Onleme yontemi olarak 6nerilmez (55).

Kesin kontrendikasyonlar arasinda mevcut ya da sipheli
meme kanseri veya dstrojen bagimli malignite, agiklanamayan
vajinal kanama, aktif ya da yakin zamanda gecirilmis VTE,
inme veya miyokard enfarktusu, ciddi aktif karaciger hastaligi
ve gebelik yer alir (56). Dikkat gerektiren durumlar; 6zellikle
oral ostrojenle alevlenebilen aura tip migren (bu grupta
transdermal yol tercih edilir), yiksek kardiyovaskdler risk,
kontrolsliz hipertansiyon, agir hipertrigliseridemi, SLE/APS
veya trombofili dykusi ile endometriozis (niiks riski nedeniyle
yeterli progestojen korumasi) olarak 6zetlenebilir (56).

Rejim secerken c¢odu hasta icin ilk tercih transdermal
17B-0stradioldiir (32).
progesteronun surekli ya da ardisik kullanimiyla veya bir LNG-

Endometrium korunmasi mikronize

IUS ile saglanabilir (57). Erken postmenopozda ardisik rejimler
cekilme kanamasina yol acabilirken, ge¢ postmenopozda
surekli kombinasyon kanamayi genellikle ortadan kaldirir.
Temel ilke en duslk etkin dozu se¢gmek ve bireysel titrasyon
yapmaktir; tedavinin sabit bir Ust slresi yoktur, semptom-
risk dengesiyle her yil yeniden degerlendirilerek stirdtralir,
azaltilir veya sonlandirilir.



Guvenli izlem icin baslangicta kardiyovaskiler  risk
degerlendirmesi, kan basinci, beden kitle indeksi, lipid profili,
yasa uygun mamografik tarama ve gerekirse DEXA yapilir. ilk
3-6aydakontrol,ardindanyillikiziemuygundur;anormal uterin
kanama gelisirse endometrium mutlaka degerlendirilmelidir.
ilac etkilesimleri genel olarak sinirhdir; ancak karaciger
enzim indukleyicileri oral 8strojen  metabolizmasini
etkileyebileceginden dikkat gerektirir. Bu cercevede, dogru
hasta-dogru zaman-dogru yol Uclisii saglandiginda HRT'nin

yarar-risk dengesi giiclu bir klinik secenek sunar.
Cikar Cakismasi

Calismanin hazirlanirken, veri toplanmasi ve analizi, sonuglarin
yorumlanmasi, makalenin yazilmasi asamalarinda, herhangi

bir cikar cakismasi bulunmamaktadir.
Maddi Destek
Calisma ile ilgili, hicbir sekilde kurum, kurulus, kisiden maddi

destek alinmamistir.
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