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1.GİRİŞ 

Dismenore “dysmenorrhea” eski Yunancadan köken alan ağrı, acı an-
lamına gelen “dys-” menstrüasyon anlamında “meno-” akış anlamındaki 
“-rrhea” kelimelerinin birleşiminden türetilmiştir. Dismenore adolesan 
çağdan menopoza kadar görülebilen menstrüasyondan hemen önce ya da 
menstrüasyon sırasında hissedilen şiddetli kramp şeklide ağrıları tanımlar. 
Bazı kadınlarda hafif düzeyde hissedilirken diğer kadınlarda sosyal ve ça-
lışma hayatını etkileyen önemli bir sağlık sorunu olarak karşımıza çıka-
bilir. Özellikle adolesan dönemdeki genç kadınlarda en sık görülen jine-
kolojik şikâyetlerin başında gelmektedir. Dismenore patolojik bir sebep 
olmadan görülebileceği gibi önemli bir jinekolojik hastalığın ilk belirtisi 
de olabilir. Bu sebeple özellikle şiddetli dismenoreler altta yatan patolojile-
rin tanısı için mutlaka dikkatli bir şekilde değerlendirilmelidir. Tedavisin-
de varsa altta yatan patolojinin ortadan kaldırılması eğer saptanabilen bir 
sebep yoksa analjezik ilaçlarla hayat kalitesinin arttırılması sağlanmalıdır. 
Bu bölümde dismenorenin tanımı, çeşitleri, tanısı ve tedavisi ile ilgili gün-
cel bilgiler paylaşılmıştır.

2.TANIMLAR

Dismenore: Genel anlamda kadınlarda ağrılı menstrüasyonu tanımlar. 
Menstrüasyondan hemen önce ya da menstrüasyon sırasından görülen 
tekrarlayan kramp tarzında şiddetli alt karın ağrısıdır. Tüm dünyada sıklığı 
ile ilgili değişik oranlar gösteren çalışmalar mevcuttur. Çalışmalarda ye-
tişkin kadınlarda %15-75 arasında dismenore prevalansı saptanmıştır 
(Harlow ve Ephross 1995). Genç kadınlarda ise prevalansı %90’lara kadar 
ulaşabilmektedir (Parker ve ark., 2010). Dismenorenin etyolojisine göre 
iki tipi mevcuttur. Primer Dismenore (PD), herhangi bir pelvik patoloji 
olmadan gözlenen dismenoredir. Sekonder dismenore (SD) ise altta yatan 
bir pelvik patolojiyle birlikte görülen dismenoredir. 

3.PRİMER DİSMENORE

Genellikle adolesan dönemde başlayıp yetişkin döneme kadar sürebi-
len ve herhangi bir pelvik patoloji olmadan gözlenen dismenoredir (Lentz 
ve ark., 2012). Sıklıkla genç yaş ve adolesan hastalığıdır. Prevalansı %60-91 
oranında olduğu düşünülmektedir (Hong ve ark., 2014). Görülme sıklığına 
rağmen bu kadınların yaklaşık %15’i PD tedavisi almaktadır (Klein ve Litt 
1981). PD’nin özellikle ergenlik dönemindeki kızlarda, sosyal aktivite ve 
hareket kısıtlılığına yol açarak eğitim devamlılığında aksamalara neden ol-
maktadır (Hillen ve ark., 1999). Bu sebeple genç kızlardaki düşük tedavi 
oranının, bu hasta grubunun PD açısından taranmasının ve tedavilerinin 
planlanmasının önemini göstermektedir. Ayrıca bazı ülkelerde dismenore 
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şikayetlerini dile getirilmesi hala toplumsal bir tabu olmaya devam etmek-
tedir. PD özellikle genç adolesan kızlarda sık görülmesi ve ağrıların nor-
mal karşılanması nedeniyle okullardaki sağlık eğitim programlarıyla ergen 
kızların dismenore konusunda bilgilendirilmesi tedaviye ulaşım açısından 
faydalı olacaktır.

PD parçalı ve fazla kanamalı anovulatuvar sikluslarla birlikte görü-
lebilse de genel olarak sıklıkla ovulatuvar sikluslarla daha şiddetli olarak 
gözlenir. Genç kızların yaklaşık %18-45’i ilk menstrüasyondan 2 yıl sonra 
düzenli ovulatuvar sikluslara ulaşırken 4 yılın sonunda bu oran %80’lere 
çıkmaktadır (Hertweck 1992). Bu nedenle ilk adetten 5 yıl içinde PD sık-
lığında artış gözlenir.

3.1.Etyoloji ve Risk Faktörleri

PD etyolojinde rol alan faktörler günümüzde halen net olarak açıkla-
namamaktadır. Yapılan çalışmalarda endometrial prostaglandin E2 (PGE2) 
ve prostaglandin F2 alfa (PGF2) seviyelerinin yüksek bulunması, PGE2 
ve PGF2 alfa’nın aşırı endometrial sekresyonunun etyolojide etkin oldu-
ğu görüşünü desteklemektedir (Willman ve ark., 1976). Prostaglandinler 
(PG), araşidonik asit kaskatı ile siklooksijenaz (COX) yoluyla sentezlenir. 
Luteal fazda en yüksek seviyesine ulaşan progesteron gebelik gerçekleş-
mediğinde korpus luteumun dejenerasyonu ile hızla düşer ve endometrial 
dökülmeye bağlı lizomal enzimlerin açığa çıkmasına (fosfolipaz A2) ve 
araşidonik asit artışına böylece PG artışına neden olur (Iacovides ve ark., 
2015). Yüksek PG’ler aritmik, düzensiz ve yüksek amptitutlu uterus kont-
raksiyonlarına sebep olarak intra uterin basıncı arttırır ve ağrı şiddetinde 
artışa yol açar (Dawood 2006). Ayrıca vazokonstriksiyona bağlı gelişen 
iskemi ve artan anaerob metobolitler uterustaki ağrı sinirlerinin hipersensi-
tizasyonuna ve böylece ağrıya yol açar (Bernardi ve ark., 2017). PG sentez 
inhibitörlerinin dismenorenin analjezi tedavisinde etkin olması da bu görü-
şü desteklemektedir. Yapılan bir çalışmada uterin arter doppler inceleme-
sinde PD’si olan kadınlarda uterin arter direnci olmayanlara kıyasla daha 
yüksek bulunmuştur (Altunyurt ve ark., 2005).  

Literatürde PD’nin risk faktörlerini için çelişkili yayınlar bulunmakta-
dır. Otoritelerin üzerinde uzlaştığı risk faktörlerin başında yaş gelmektedir. 
Yaş ve PD arasındaki ilişki ters orantılıdır. Yaş ilerledikçe PD şiddetinde 
azalma görülmektedir. Dismenoreik aile öyküsü olan kadınlarda PD riski 
artmaktadır. Bununla birlikte parite sayısı arttıkça PD’nin azaldığı görül-
mektedir. Oral kontraseptif kullanımının PD’den koruyucu etkisi gözlenir-
ken anormal uterin kanama gibi menstrüasyon bozukluklarının varlığında 
PD’ninde attığı gözlenmektedir. Yine yoğun stres ile PD arasında pozitif 
ilişki vardır. İş ve sosyal hayatta yoğun strese maruz kalan kadınlarda PD 
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sıklığı artmaktadır. Bununla birlikte sigara ve alkol kullanımı, rahim içi 
araç varlığı, menarj yaşı gibi değişkenlerle PD arasında ilişki net olarak 
kurulamamıştır (Ju ve ark., 2014).

3.2.Klinik

Tipik olarak kramp tarzında alt batın ağrısındır. Ağrı genellikle adetten 
24-48 saat önce başlar ve adet sonrası en fazla 72 saat kadar devam eder 
(Proctor ve Farquhar 2006). Ağrı adetle bağlantılı ve yaygın hassasiyetle 
birlikte olabilir. Lokalize ağrı PD’de beklenmeyen bir bulgudur.  PD’de 
alt batın ağrısına ek olarak sistemik, gastrointestinal, üriner ve psikolojik 
semptomlar eşlik eder. Baş ağrısı, uyuşukluk, yorgunluk, memede hassa-
siyet, pelvik bölgede baskı hissi, sırt ve diz ağrısı, miyalji, artralji, ekstre-
mitelerde şişlik ve terleme en sık görülen sistemik semptomlardır. İştah 
değişiklikleri, kabızlık, bulantı, kusma ve şişkinlik PD’ye eşik eden gast-
rointestinal bulgulardandır. Ayrıca üriner sistemde sık idrara çıkma isteği 
de ağrıya eşlik edebilir (Proctor ve Farquhar 2006; Calis ve ark., 2019). 
PD’de görülen psikolojik semptomlar nörolojik bozuklukların genetik ak-
tarımı sonucu ortaya çıktığı yönünde görüşler mevcuttur bu da hem PD’nin 
hem de birlikte görülen psikolojik semptomların ailesel geçişini izah ede-
bilir (Jones ve ark., 2016). Aksiyete, huzursuzluk, gerginlik, depresyon ve 
sinirlilik hali PD’ye eşlik eden en sık semptomlardır (Matthewman ve ark., 
2018). Çalışmalar psikolojik ve somatik semptomların PD’li kadınlarda 3 
kat daha fazla olduğunu göstermektedir (Latthe ve ark., 2006). Yakın za-
manda Barboza ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada orta veya 
şiddetli PD olan kadınlarda orta şiddette baş ağrısı, hafif ishal, orta şiddetli 
mide bulantısı, sinirlilik, iştah değişikliği, karında şişkinlik hissi, meme 
ağrısı, daha duygusal hissetme, konsantrasyon bozukluğu, artan anksiyete 
ve bel ağrısı görüldüğü tespit edilmiştir (Barbosa ve ark., 2024). Özellikle 
ergenlerden şiddetli PD’si olanların uykuya başlama ve uyku verimliliğin-
de bozulmalar gibi uyku kalitesinin düştüğü gözlenmiştir (Woosley ve Li-
chstein 2014). Bu klinik bulgulara bağlı olarak PD ve eşlik eden sekonder 
semptomlar özellikle adolesanlarda kısa süreli eğitim aksamalarına, fizik-
sel ve psikolojik olarak yaşam kalitesinde bozulmaya neden olmaktadır 
(Azurah ve ark., 2013).

3.3.Tanı 

PD bir dışlama tanısıdır. Diğer pelvik patolojiler ekarte edildikten 
sonra tanısı konulabilir. Özellikle SD’yi dışlamak için dismenorenin ve 
menstrüasyonun değerlendirmesi ile aile öyküsünü de kapsayan detaylı bir 
anamnez tanı için ilk basamaktır. Tanı konulmadan önce alınan anamnez 
şu soruların cevabını içermelidir.
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Menstrüasyon geçmişini ve düzeni: Menarş yaşı, menstrüasyon süresi, 
son iki menstrüasyonun ilk günleri arasındaki süre. 

Semptomlar: Semptomların ilk görüldüğü zaman ve yıllar içindeki 
değişimi, semptomların menstrüasyon zamanı ile ilişkisi, menstrüasyonla 
birlikte bulantı, kusma, ishal, baş ağrısı, sırt ağrısı, baş dönmesi ve yorgun-
luk gibi sistematik ya da anksiyete, sinirlilik ve konsantrasyon bozukluğu 
gibi psikolojik semptomların varlığı, semptomların eğitim ya da sosyal ha-
yat üzerine olumsuz etkileri, ilaç kullanımının semptomların şiddeti üze-
rine etkisi. 

Cinsel hayat: cinsel olarak aktif olup olmadığı, cinsel olarak aktifse 
kullanılan doğum kontrol yöntemi ve cinsel yolla bulaşan hastalık öyküsü. 

Dikkatli ve detaylı bir anemnezle birlikte yapılan fizik muayene ile 
primer dismenore tanısı ve tedavi planlaması yapılabilir (Şekil 1). Fizik 
muayenede tipik olarak hastaların menstrüasyon dönemi dışında belirgin 
bir şikayeti yoktur. Menstrüasyon döneminde alt batın bölgesinde lokalize 
olmayan yaygın bir ağrı ve hassasiyet görülmesi PD için tipiktir. Şiddetli 
olmayan ve analjezi tedaviye yanıt veren dismenore olgularında pelvik 
muayene endikasyonu yoktur (ACOG 2018).

3.4. Ayırıcı Tanı

Daha önce de bahsedildiği gibi PD tanısı için diğer nedenleri dışlamak 
gereklidir. Ayrıcı tanıda düşünülmesi gereken sebepler daha çok SD’ye ait 
nedenlerdir. Ayırıcı tanıya gidilecek hastaların büyük çoğunluğu anamnez 
ve muayene sırasında belirlenebilir. Tüm jinekolojik hastalıklarda olduğu 
gibi tanıya gitmeden önce gebelik mutlaka ekarte edilmelidir.

Anatomik anormallikler özellikle menarşla birlikte başlayan disme-
norede akla getirilmelidir. Çünkü PD için genellikle ovulatuvar bir siklus 
gereklidir. Bu da menarştan yaklaşık 1-2 yıl sonrasında gözlenir. Bu sebep-
le menstrüasyon kanamasının vajenden çıkışına engel olan tüm genital sis-
tem patolojileri menarşla birlikte başlayan dismenorede görülebilir. En sık 
neden imperfore hymendir. Diğer mülleryen kanal birleşme anomalileri de 
tıkayıcı sebeplerle dismenore nedeni olabilir. Hikâyeden tanıya gidileme-
miş ve tedaviye yanıt vermeyen adolesanlarda mutlaka hymen muayenesi 
ve pelvik USG yapılmalıdır.

Anatomik nedenler dışında endometriozis, pelvik enflamatuvar hasta-
lığı, kabızlık ve irritable barsak sendromu gibi gastroistestinal hastalıklar 
ve psikolojik faktörlerde PD’yi taklit edebilir (Shim veark., 2024).
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Şekil 1: Primer dismenore tanısı ve tedavi planlaması

3.5.Tedavi 
PD’nin tedavisinde asıl amaç ağrının tamamen giderilmesinden zi-

yade adet ağrılarının tolere edilebilir ve hastanın sosyal hayatına devam 
edebileceği şiddete indirmektir. Özellikle genç yaştaki PD vakalarında 
hastanın ve ailelerin ilaç kullanımına karşı önyargıları olabilmektedir. Bu 
sebeple medikal tedavi öncesi düzenli egzersiz gibi yaşam tarzı değişik-
likleri denenebilir. Her ne karar literatür bilgileri bu konuda çelişkili olsa 
da ağır olmayan egzersizin dismenoreyi azalttığına yönelik çalışmalar 
mevcuttur (Matthewman ve ark., 2018). Başka bir çalışmada egzersizin 
progesteron seviyelerini artırarak dismenore semptomlarını azalttığı gös-
terilmiştir (Kannan ve ark., 2019). Bunun yanında topikal ısı kullanımı da 
yaygın olarak kullanılan ağrı tedavilerindendir. Tam bir görüş birliği olma-
sa da faydalı olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (Akin ve ark., 2001). 
Özetle hem egzersiz hem lokal ısı uygulanmasının etkinliği konuşunda 
tartışmalar devam etmekle birlikte her ikisisinin de yan etkisi olmaması 
hatta egzersizin bilinen faydalarından ötürü PD tedavisi için özellikle ilaç 
kullanımından imtina eden hastalarda primer tedavi olarak denenmesi öne-
rilmektedir. Bununla birlikte vitamin B, D ve E vitaminleri veya omega-3 
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yağ asitleri takviyelerin PD tedavisinde etkinliğini gösteren yeterli kanıt 
bulunmamaktadır (ACOG 2018).

3.5.1.NSAİD: Hastanın tıbbi öyküsünde NSAİD alerjisi ya da kul-
lanılması için bir kontraendikasyon yoksa PD tedavisinde ilk seçenektir. 
Özellikle hastanın kontrasepsiyon ihtiyacı yoksa orta ve şiddetli disme-
norede tedaviye gecikmeden başlanmalıdır. Yapılan birçok çalışmada 
NSAID’lerin dismenorede etkinliği %70-90 arasında bulunmuştur (Marjo-
ribanks ve ark., 2010).  NSAİD’ler dismenorenin tedavisinde en yaygın 
kullanılan ve maliyeti düşük ilaçlardır. Etkilerini siklooksijenazı inhibe 
ederek böylece prostaglandin üretimini engelleyerek gösteriler (Lentz ve 
ark., 2012). NSAID’lerin arasında birbirlerine üstünlüğünü gösteren ye-
terli kanıt yoktur. Kullanım yaygınlığı ve etkisi oldukça yüksek olsa da 
istenmeyen etkileri göz ardı edilmemelidir. Özellikle gastrointestinal ve 
nörolojik yan etkilerin takibi tedavi süresince önemlidir (Oladosu ve ark., 
2018). NSAID’lerden maximum etkiyi almak için tahmini menstrüasyon 
tarihinden 24-48 saat önce başlanması, menstrüasyon sonrası 72 saate 
kadar kullanılmalı ve kullanım zaman aralıklarına uyulmalıdır (Tablo 1). 
Gastrointestinal etkilerden korunmak için yemekle birlikte alınması öne-
rilir (Duggan ve ark 2010). İstenen yanıt alınamayan durumlarda başka 
bir grup NSAID’ye geçilebilir (Osayande ve Mehulic 2014). Fakat ısrarlı 
NSAID yanıtsızlığında hormonal tedavi seçeneği düşünülmelidir. 

Etken Madde Başlangıç 
Dozu İdame Dozu Maximum 

Doz

İbuprofen
400mg
600mg
800mg

6x400mg veya
4x600mg veya

3x800mg
2400mg/gün

Naproksen sodyum 550mg 4x250mg veya
6x250mg 1375mg/gün

Mefenamik asit 500mg 4x250mg 1000mg/gün
Selekoksib 400mg 2x200mg 600mg/gün

Tablo 1 NSAID kullanımı

3.5.2.Hormonal Tedavi: Hormonal kontraseptifleri içerir, özellikle 
kontrasepsiyon arzusu olan kadınlarda PD tedavisinde ilk seçenek olarak 
kullanılabilirler. NSAID’leri tolere edemeyen veya yanıt alınamayan has-
talarda sıradaki tedavi seçeneğidir (Burnett ve Lemyre 2017). Hormonal 
kontraseptifler ovulasyonu ve endometrial proliferasyonu baskılayarak 
prostaglandin sentezini engelleyerek semptomları azalttığı gösterilmiştir 
(Harel 2012). Kombine oral kontraseptifler, transdermal implantlar, levo-
norgestrel içeren rahim içi araçlar ve depo medroksiprogesteron asetat gibi 
seçenekler mevcuttur. Hormonal tedavi seçilirken hastanın kişisel isteği, 
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olası yan etkiler ve hastanın yandaş hastalıkları değerlendirilerek hasta ve 
hekim tarafından ortak karar verilmelidir. Dünya genelinde en sık kullanı-
lan yöntem estrojen ve progesteronu birlikte içeren kombine oral kontra-
septiflerdir (KOK).  Yapılan çalışmalarda ciddi dismenorede oldukça etkili 
olduğu belirtilmekle beraber ne kadar hastaların sadece dismenore tedavisi 
için KOK kullandığı bilinmemektedir (Lindh ve ark 2012).

NSAID’ler ile hormonal kontraseptiflerin birbirine üstünlüğünü 
gösteren geniş kapsamlı bir çalışma yoktur. NSAID ve hormonal kont-
raseptifler ayrı ayrı kullanımında tedavi başarısız olmuşsa her iki ilacın 
kombine kullanılması tercih edilebilir (Osayande ve Mehulic 2014). Ayrı-
ca şiddetli PD tedavisinde hormonal kontraseptifler ve NSAİD’ler birlikte 
başlanabilir.

3.5.3.Parasetamol: NSAİD’ler ve hormonal kontraseptifleri tolere 
edemeyen hastalarda 3. seçenek olarak kullanılabilir. Prostaglandin 
sentezi üzerine etkisi zayıf olduğu için PD’de NSAID’ler ve 
KOK’lara göre düşük etkinliğe sahiptir (Sharghi ve ark., 2019). 
Fakat yine de düşük gastrointestinal yan etkileri nedeniyle hafif 
dismenorelerde tercih edilebilir (Dawood ve ark., 2007).

3.5.4.Farmakojik olmayan tedaviler: Transkutanöz elektriksel 
sinir stimülasyonu: Cilt üzerine yapıştırılan elektrotlarla yüksek 
ya da düşük frekansta elektrik akımları vererek çalışan invazif 
olmayan bir tedavi seçeneğidir (Bai ve ark 2017). PD tedavisinde 
yüksek frekansta daha etkili olduğu gösterildiği için daha çok yüksek 
frekansta kullanılmaktadır (Peng ve ark 2019). Her ne kadar yan 
etki profili düşük ve PD’de etkili olduğunu gösteren çalışmalar olsa 
da primer tedavi olarak seçilmesi için daha fazla literatür katkısına 
ihtiyaç duyulmaktadır.

Akupunktur, bitkisel preparatlar ve yoga bazı çalışmalarda dismeno-
rede iyileşme göstermiştir, ancak özellikle adolesanlar için mevcut kanıtlar 
bunlarında tamamlayıcı ve alternatif tedavi seçeneği olarak destekleme-
mektedir (Harel 2012).

3.5.5. Cerrahi tedaviler 

Presakral nörektomi (PSN), laparoskopik uterosakral sinir ablazyonu 
(LUNA), histerektomi seçeneklerini içerir. PD hastaları genel olarak genç 
ve ergen hastalar olduğu için cerrahi seçenek genellikle önerilmemektedir. 
Çok nadir durumlarda kontrol edilemeyen şiddetli PD’lerde son seçenek 
olarak düşünülebilir (Parra-Fernández ve ark., 2020). Hem LUNA hem 
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PSN de pelviste afferent ağrı sinirlerinin ablasyonu yolu ile ağrı azalsa da 
PD tedavisinde etkinliği hala tartışma konusudur (Proctor ve ark., 2005). 
PD’li hastalarda histerektomi tedavi seçeneği olmaktan oldukça uzaktır.

PD’nin farmakolojik tedavisinde hastanın tıbbi öyküsü ve kontrasep-
siyon istemi tedavi yönetiminin belirleyicisidir. Tedavi algoritması şekil 2 
de gösterilmiştir.

3.6.Takip

PD çoğunlukla ergen hastalığı olarak karşımıza çıkmaktadır. Tedavi 
sırasında gerekli hallerde muayeneye psikiyatrik danışmanlık, ebeveynle-
rin değerlendirmesi dahil edilebilir.  Tedavisi planlanan hasta mutlaka 3-6 
ay arasında kontrole çağrılmalıdır. Mevcut tedaviden yarar gören hastalara 
tedavinin devamı, tedaviye yanıtsız hastalarda ise tekrar klinik değerlen-
dirme ile gerekirse kombine tedaviye başlanmalı veya kullanılan NSAID 
grubu değiştirilmelidir. Israrlı tedaviye yanıtsız vakalarda mutlaka jineko-
lojik muayene, USG ve pelvik MR ile hasta tekrar değerlendirilmelidir.

Şekil 2: Primer dismenorede farmakolojik tedavi şeması

4.SEKONDER DİSMENORE

Dismenore semptomları PD ile benzer olsa da her zaman altta yatan 
bir patolojinin eşlik ettiği dismenore şeklidir. Tüm dismenorelerin yaklaşık 
%10’u SD’dir (ACOG 2018). SD ilk menstrüasyonla başlayabileceği gibi 
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ilerleyen yaşlarda da sonradan ortaya çıkabilir. PD’den farklı olarak ağrıya 
eşlik eden başka semptomlarda gözlenir. Anormal uterin kanama, vajinal 
akıntı, disparoni sıklıkla eşlik eden ve altta yatan patolojiye bağlı olarak 
görülebilen en sık semptomlardır. SD ağrısı sıklıkla yaşla birlikte şiddet-
lenme ve primer tedaviye yanıt vermemesiyle dikkat çeker (Heitmann ve 
ark., 2014). Ağrının özellikleri sıklıkla PD benzerdir bu nedenle dismenore 
dışındaki semptomların sorgulanması ve jinekolojik muayene SD yönetimi 
için önemlidir.   

4.1.Etyoloji

SD’nin altta yatan jinekolojik veya nadir de olsa jinekolojik olmayan 
nedenlere bağlı oluşur. Kadınlarda en sık SD nedenleri endometriozis ve 
adenomiyosizdir (Shafrir ve ark., 2018). Diğer jinekolojik ve jinekolojik 
olmayan SD nedenleri tablo 2 de özetlenmiştir. 

Jinekolojik Nedenler Non-Jinekolojik Nedenler
Endometriozis İnflamatuar bağırsak hastalığı
Adenomyozis Huzursuz bağırsak sendromu
Miyomlar Uteropelvik bileşke tıkanıklığı
Over kistleri Psikojenik bozukluklar
Uterin ve Pelvik Yapışıklıklar
Kronik pelvik inflamatuar 
hastalık
Obstrüktif endometrial polipler
Konjenital obstrüktif müllerian 
malformasyonlar
Servikal stenoz
Rahim içi araç
Pelvik konjesyon sendromu 

Tablo 2: sekonder dismenore nedenleri 

4.2.Klinik

Klinik bulguları da altta yatan hastalığın klinik semptomlarına paralel-
dir. SD her ne kadar ileri yaş kadın hastalığı olarak görülse de adolesanlar-
da da görülebileceği akılda tutulmalıdır. NSAID ve hormonal kontraseptif 
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tedaviye yanıtsız hastaların mutlaka jinekolog tarafından değerlendirilip 
SD nedenleri araştırılmalıdır. 

SD’nin etyolojisine göre kliniğinde farklılar gözlenmektedir. 
Bu bölümde sık görülen SD nedenleri ve klinik özelliklerine 
değinilecektir.  

4.2.1.Endometriozis: Endometrial bezlerin ve stromanın uterus boş-
luğunun dışında bulunmasıdır. En sık overlerde gözlenir. Genel popülas-
yondaki sıklığı net olarak bilinmese de üreme çağındaki kadınların yak-
laşık %10’u etkilediği düşünülmektedir. Dismenore şikayeti ile başvuran 
genç kadınlarda ise görülme sıklığı ortalama %60’dır (Hirsch ve ark., 
2020). Endometriozis etyolojisi hala kesin olarak bilinmemektedir fakat 
otoriteler tarafından kabul görmüş bazı güçlü hipotezler bulunmaktadır. 
Bu hipotezlerden en çok kabül gören retrograd menstrüasyondur (Dovey 
ve Sanfilippo 2010). Fakat bu hipotezle açıklanamayan endometriozis va-
kalarının görülmesi üzerine bu vakalardan, ektopik endometrial hücrelerin 
kaynağı olabilecek mezotel, müllerian kalıntıları, kemik iliği kök hücreleri 
ve embriyonik kalıntılar sorumlu tutulmuştur. Ayrıca lenfatik yayılma da 
literatürde tartışılan teorilerdendir. Sonuç olarak genel görüş tek bir sebep-
ten ziyade birçok etyolojik faktörün birleşmesi ile endometriozis oluştu-
ğu yönündedir (Vercellini ve ark., 2014). Endometriozisde görülen pelvik 
ağrı, inflamatuar mediyatörlerinin artışı ve endometriozis odaklarının yol 
açtığı nörolojik işlev bozukluğu ile ilgili olduğu düşünülmektedir (Anaf ve 
ark., 2000).

Endometriozise bağlı SD tipik olarak yıllar ilerledikçe şiddetlenir 
ve hastaların %63’ünde hem menstrüasyonda hem de menstrüasyon dışı 
zamanlarda gözlenir. Sadece menstrüasyonda ağrı görülen hastaların oranı 
yaklaşık %28’dir. Endometriozis odaklarının yerleşim yerine göre mev-
cut ağrıya disparoni, gastrointestinal ağrı, anormal uterin kanama, üriner 
sistem semptomları ve daha az sıklıkla vajinal akıntı da eşlik edebilir (La-
ufer ve ark., 1997).

4.2.2.Adenomiyozis: Endometrial bezlerin ve stromanın myometri-
yumda bulunmasıdır. Tıpkı endometriozis gibi patogenezi hakkında çeşitli 
teoriler mevcut olsa da kesin sebebi bilinmemektedir (Zhai ve ark., 2020). 
Adenomiyozisin kesin tanısı patolojik olarak koyulduğu için toplumsal 
sıklığı net olarak bilinmemektedir. Yapılan çalışmalarda histerektomi ya-
pılmış kadınlarda %9-62 gibi geniş bir aralıkta adenomiyozis tespit edil-
miştir (Upson ve Missmer 2020). Genellikle ileri yaş SD sebebidir. Ade-
nomiyozis ilişkili SD’de genellikle siklik olmayan kronik ağrı, anormal 
uterin kanama ve yoğun menstrüasyon kanaması görülür (Li ve ark., 2014).

4.2.3.Miyomlar: Myometriumun düz kas hücreleri ve fibroblastların-
dan kaynaklanan belign tümörlerdir. Görülme sıklığının belirlenmesi zor 
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olsa da kadınlarda en sık rastlanan jinekolojik neoplazmlardır (Baird ve 
ark., 2003). Adolesanlarda oldukça nadirdir. Genellikle 35 yaş üstü kadın-
larda sık görülür ve ileri yaş SD’ye sebep olur.  Miyomların büyüklüğü 
ve lokalizasyonuna bağlı olmak üzere kitlesel semptomlar, siklik olmayan 
pelvik ağrı, disparoni SD’den daha baskın olarak hissedilen semptomlar 
olabilir. Ayrıca miyomlarla birlikte şiddeti artan dismenore genellikle yo-
ğun menstrüasyon kanamasıyla birlikte görülür (Lippman ve ark., 2003).

4.2.4.Pelvik inflamatuar hastalık (PID): Kadınlarda uterus, fallov 
tüpleri ve overlerin tamamını ya da bir kısmını kapsayan akut, kronik veya 
subklinik enfeksiyonlardır. Komplike vakalarda endometrit, salpanjit, oo-
forit, peritonit, perihepatit ve tuba-overyen abse gibi farklı klinik tablolarla 
gözlenebilir. Vakaların yaklaşık %85’inde cinsel yolla bulaşan hastalık et-
kenleri veya bakteriyal vajinozis ile ilişkilidir. Geri kalan kısmı ise enterik 
ve solunum sistemi patojenlerinin genital sisteme kolonizasyonu ile ilişki-
lidir (Brunham ve ark 2015). PID, sıklıkla 15-25 yaş arası genç kadınlarda 
görülür. Özellikle akut vakalardaki ağrının dismenoreden ayrımı zor de-
ğildir. PID’de ağrı menstrüasyonla birlikte veya hemen sonrasında başlasa 
bile siklik değil süreklidir. Özellikle akut PID’de ağrı akut batına neden 
olabilecek kadar fazla olabilir. Disparoni neredeyse vazgeçilmez bulgudur. 
İlerlemiş vakalarda cinsel ilişkiye giremeyecek kadar kötüleşebilir (Korn 
ve ark 1998). SD’nin diğer nedenlerinden farklı olarak PID hastalarında 
ek olarak pürülan vajinal akıntı, ateş, titreme görülebilir. Ayrıca anormal 
uterin kanama da bu semptomlara eşlik edebilir. 

4.2.5.Genital sistem konjenital anomalileri: Etyolojisinden bağım-
sız olarak menstrüasyon sırasındaki kanamanın vajenden atılmasının önüne 
geçen bütün obstrüktif konjenital anomaliler SD’ye yol açabilir. Bu hasta-
ların muayenelerinde uterus normalden büyük ve çoğunlukla muayenede 
hassastır.

Konjenital Hymen Anomalileri: Hymendeki açıklığın miktarına göre 
klinikte değişiklik olabilir. Hymenin tamamen kapalı olduğu imperfore hy-
men vakalarında SD’ye ek olarak hastalar primer amenoreiktir. Hymenin 
kısmi kapalı olduğu durumlarda hastanın az da olsa menstrüasyon kana-
maları görebileceği gibi tamamen asemptomatik olabilirler. Bu hastaların 
tanısı genelde cinsel ilişkiye girememe nedeniyle başvurduklarında konu-
labilir. Her iki hymenel anomalide de kan ve mukus ürünlerinin vajenden 
atılamaması nedeniyle pelvik inflamatuar hastalıklara ve tuba overyen ab-
seye yol açabilir (Tardieu ve ark., 2018). 

Vajinal ve servikal anomaliler: Klinikleri imperfore hymen ile ben-
zerdir. Vajinal agenezi, vajinal septum, Vaginal agenesis (Mayer-Rokitans-
ky-Kuster-Hauser syndrome) ve servikal stenoz bu anomalilerden en sık 
gözlenenleridir. Bu hastalarda imperfore hymende olduğu gibi çoğunlukla 
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primer amenore, SD ve hemato/piyohematokolpoz ile başvururlar. Lon-
gutidunal vajinal septum, tipik olarak septat uterus ve uterus didelfis gibi 
uterus anomalileriyle ilişkilidir. Hastalar genellikle dismenoreye ek olarak 
cinsel ilişkide zorlanma şikayeti ile başvururlar. Vajınal septumun uzunlu-
ğuna göre klinik tablo değişebilir, uterus serviks hatta üriner sistem ano-
malilerin ekartasyonu için ileri inceleme önemlidir (Louden ve ark., 2015).

4.2.6.Overyen kitleler: Endometriozis dışındaki overyen kitlelerde 
SD nedeni olabilir. Bunun yanın da kitlenin büyüklüğüne bağlı olarak bası 
semptomları da kliniğe eşlik edebilir. Ayrıca kitlenin torsiyonuna bağlı ola-
rak bu hastalar menstrüasyon döneminden bağımsız olarak akut batınla 
başvurabilirler. 

4.2.7.Rahim içi araç kullanımı: RİA özellikle uygulanmasının ardın-
dan ilk 6 ay içinde daha sık olmak üzere yoğun menstrüasyonla birlikte 
SD’ye neden olabilirler (Morgan 2006). RİA’nın intrauterin kavite de yeri-
nin belirlenmesi için servikste iplerinin görülmesi gerekli hallerde ultraso-
nografi değerlendirilmelidir. 

4.2.8.Jinekolojik olmayan nedenler: SD en sık gastrointestinal sis-
tem hastalıklarından inflamatuar bağırsak hastalığı ve huzursuz bağırsak 
sendromuyla birlikte gözlenir. İnflamatuar bağırsak hastalığında SD’ye ek 
olarak kanlı ishal veya sulu dışkılama öyküsü, büyüme geriliği, kilo kaybı 
veya ateşle birlikte gözlenir (Bharadwaj ve ark., 2015). Huzursuz bağırsak 
sendromunda ise hastalarda kabızlık, ishal ve karın ağrısı gözlenir. Bu has-
talara kilo kaybı beklenen bulgu değildir.

Jinekolojik olmayan SD nedenleri içinde tanısı en zor olanı psikolojik 
bozukluklara bağlı olan nedenleridir. SD hastalarında muayene ve genitoü-
riner sistem incelemesinin normal olması, özellikle ağrının ruh hali semp-
tomları ve psikososyal stres faktörleriyle ilişkili olması beklenir. 

4.3.Tanı

4.3.1.Öykü: SD tanısı için jinekolojik anamnez ilk tanı yöntemi ol-
malıdır. Alınan jinekolojik öyküde PD’den uzaklaşılması ile SD tanısı için 
detaylı değerlendirme vajinal muayene ve gerektiğinde ileri görüntüleme 
ve laboratuvar tetkiklerine başvurulmalıdır. Hastanın dismenore öyküsün-
de aşağıdaki bulgulardan birisinin bulunması halinde SD açısından detaylı 
değerlendirilmelidir.

•	 25 yaşından sonra başlaması

•	 Anormal uterin kanamayla birlikte gözlenmesi

•	 Disparoni 

•	 Pelvik ağrının orta hat ya da suprapubik bölge dışında tariflenmesi 
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•	 Bulantı, kusma, ishal baş ve sırt ağrısının gözlenmemesi

•	 Daha önce dismenore tedavisinden yeterli yanıt alınamaması

•	 Ağrı şiddetinin yıllar içinde artması

•	 Pelvik bölgede ele gelen kitle

•	 Beraberinde ateş eşlik etmesi

•	 Kronik pelvik ağrı ve psikiyatrik hastalık öyküsü

•	 Her ne kadar yukarıdaki bulgular SD’yi düşündürse de imperfore 
hymenin genç yaşlarda bulgu vermesi gibi istisnai durumların da 
olabileceği göz ardı edilmemelidir.

4.3.2.Fizik muayene: Öyküden elde edilen bulgular sonrası SD’den 
şüphelenmesi halinde hasta jinekolojik muayene edilmelidir. Özellikle 
adolesanlarda ilk yapılması gereken hymen kontrolüdür. Hymen açıklığı-
nın tam ya da kısmı olarak olmadığı durumlarda imperfore hymen teşhisini 
koymak zor olmayacaktır. Bu hastalarda hymen tam ya da kısmı olarak 
kapalı olduğundan vajen de biriken kan ve hematokolpoz nedeniyle hy-
mende mavi mor refle görülür. Diğer konjenital birleşme anomalilerinde 
hasta cinsel olarak aktif değilse fizik muayene ile tanı koymak zor olabilir. 
Cinsel aktif kadınlar için vajen serviks ve bi-manuel muayene ile SD etyo-
lojisi hakkında fikir sahibi olmak mümkün olabilir. Vajinal septum, servi-
kal stenoz ve uterin servikal ve vajinal anomalilerin tanıları için jinekolojik 
muayene önemlidir. Yine muayenede görülen pürülan endoservikal akıntı 
servikal hareketlerde ağrı, adneksial hassasiyet ve yüksek ateş pelvik infla-
matuar hastalık veya tuba-overyen abseyi düşünüdür (Workowski ve Bolan 
2015). Vajinal bi-manuel muayenede pelvik nodülarite, kalınlaşma veya 
fokal hassasiyet, uterosakral ligamanın asimetrik tutulumu sonucu servikal 
pozisyonda meydan gelen değişmeler, servikal stenoz ve adnekslerde ele 
gelen ağrılı kitle endometriozisde görülebilen bulgularıdır (Propst ve ark., 
1998). Asimetrik uterus büyüklüğü miyoma uteriyi düşündürürken total 
olarak büyümüş uterus ile daha çok adenomiyozisde karşılaşılmaktadır

4.3.3.Laboratuvar testleri ve görüntüleme: Jinekolojik muayene 
sonrası endikasyon görülen hastalarda uygun laboratuvar testleri tanıda 
yardımcı olabilir. PID ön tanısı olan hastalarda vajinal sürüntüden n.go-
nore ve clamidya testlerinin yapılması, hemogram ve CRP gibi enfeksiyon 
belirteçlerinin bakılması hem tanı hem de tedavinin takibinde faydalı ola-
caktır. Ayrıca endometriozis ya da overyen kitle şüphesi olan hastalarda 
uygun tümör markerlarının tetkiki de tanıda yönlendirici olabilir.

Görüntüle yöntemi olarak transvajınal usg bir jinekoloğun vazge-
çilmezidir. Bu sayede overyen kaynaklı endometriozis, overyen abse, ve 
overyen neoplaziler yüksek duyarlılıkla tespit edilebilir. Ayrıca tubalarda 
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olabilecek hidrosalpinks ve pyosalpinks gibi patolojiler de tespit edilebilir. 
Yine uterusa ait leomyom gibi kitlelerle uterus konjenital anomalilerin tes-
pit edilebilir. Tranvajinal usg’nun uygun olmadığı durumlarda suprapubik 
usg de transvajinal kadar duyarlılığı yüksek olmasa da faydalı olacaktır. 
Endometriuma, over kisti, apse, over neoplazisi, hidrosalpinksler, leiom-
yoma ve uterus anomalilerini tespit etmede oldukça hassastır (Anitha ve 
ark., 2024). Fakat adenenomyosiz tanısındaki gücü maalesef sınırlıdır. Her 
ne kadar adenomiyosiz tanısı için belirli ultrasonografi tanı kriterleri belir-
lenmiş olsa da ultrasonografi ile kesin tanısı için görüş birliği yoktur (Ko-
bayashi ve Imanaka 2024). Ayrıca transvajınal usg pelvik endometriozis 
implantları tespit etmesi oldukça zordur.

Ultrasonografi ile tanı zorluğu yaşandığında ya da şüpheli olgularda 
MR/CT başvurulabilecek diğer görüntüleme yöntemleridir. Tanı konula-
mayan uterin anomalilerde, adenomyosizde, sınırları net olarak ayırtedi-
lemeyen leomyomlarda ve kökeni belirlenemeyen pelvik kitlelerde tanıya 
yardımcı olur. Fakat tecrübeli ellerde yapılmış bir transvajınal usg ile ben-
zer tanı değerine sahip olduğu unutulmamalıdır (Shehzadi ve ark., 2024).

4.3.4.Laparoskopi: SD’de tanısal laparoskopi oldukça nadir gerekli 
olur. Genellikle dismenorenin altta yatan sebebi dikkatli bir öykü, muaye-
ne ve görüntüleme yöntemiyle koyulabilir. Yine de tanısı konulamamış ve 
tedaviye yanıt alınamayan kronik ağrılarda endometroid implantların var-
lığının tespiti veya tedavi için endike olabilir. Bu gibi durumlarda hastanın 
yaşı doğurganlık isteği ve cerrahi müdahalenin olası riskleri değerlendire-
rek yapılması önerilir. 

4.4.Tedavi 

SD’nin tedavisi aslında altta yatan hastalığın tedavisine dayanmakta-
dır. SD’ye sebep olan yandaş hastalığın neden olduğu semptomlarda tedavi 
edilmedir. Bu nedenle her SD’nin tedavisi de kendine özgü olmalıdır ve 
altta yatan hastalığının tedavi planlamasıyla birlikte yürütülmelidir.

Endometriosiz: Tedavi yöntemleri değişken olup literatürde tedavile-
rin birbirlerine üstünlüğü kanıtlanmadığından tedavi seçimi semptom şid-
detine, hastanın ilaç maruziyeti ve dozajı konusundaki tercihlerine, ilaç 
yan etkilerine, tedavi etkinliğine, doğum kontrol ihtiyaçlarına ve tedavinin 
ulaşılabilirliğine göre hastayla birlikte kararlaştırılmalıdır. Hem medikal 
tedavi hem de cerrahi tedavi bir seçenek olarak sunulmalı avantajları ve 
dezavantajları hasta ile paylaşılmalıdır (Becker ve ark., 2022). Hastanın 
şikayeti sadece SD ise tedavide PD detaylı bahsedilen NSAID ve hormo-
nal kontraseptifler ile başlanması uygun olacaktır. Tedaviden yanıt alına-
mayan hastalarda elagolix, relugolix gibi GnRH antagonistleri denenebi-
lir. Bu antagonistler reseptöre rekabetçi bir şekilde bağlanarak hipofizden 
gonadotropin hormon üretimini hızla baskılar ve hipoöstrojenik bir durum 

https://www.uptodate.com/contents/elagolix-drug-information?search=dismenore&topicRef=7383&source=see_link
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yaratır (Bedaiwy ve ark., 2017). Sıcak basması, gece terlemeleri,  anafi-
laksi, ürtiker ve anjiyo ödem dahil olmak üzere alerjik reaksiyonlar nadir 
olarak görülebilse de endometriozis bağlı ağrıyı %70-80 civarında azalttığı 
gözlenmiştir (Becker ve ark., 2024; Agarwal veark., 2020). Birinci basa-
mak tedaviye yanıt alınamadığında bir diğer seçenekte nafarelin, löpro-
lid, buserelin  , goserelin ve triptorelin gibi GnRH agonistleridir. Yapılan 
geniş bir meta analizde GnRH agonistlerininde ağrıyı azaltmada diğer yön-
temler kadar etkili olduğu bulunmuştur (Brown veark., 2010).

Endometriozis medikal tedavisinin pelvik organlara zarar verme, ame-
liyat sonrası yapışıklık oluşumu ve olası over dokusu kaybına bağlı over 
rezervi azalma riskini ortadan kaldırdığı gibi operasyonda görülemeyebile-
cek mikroskopik implantları tedavi etme gibi avantajları mevcuttur. Fakat 
endometriomalar, mevcut yapışıklıklar ve infertilite üzerine kanıtlanmış 
bir etkisi yoktur. Ayrıca ilaç yan etkileri ve tedavi bırakıldığındaki yüksek 
nüks oranları da medikal tedavinin dezavantajları arasındadır. 

Cerrahi müdahale histolojik tanı sağlar, pelvik kistlerin veya maligni-
te açısından endişe verici özelliklere sahip kitlelerin değerlendirilmesine 
olanak tanır ve endometroid implantları yok ederek ağrıyı azaltır. Tıbbi 
tedavi kontraendike ise, tedaviye rağmen devam eden şiddetli ağrı veya 
malignite şüphesi varsa ve obstrüktif (GIS veya üriner sistem) semptom-
lar varsa cerrahi düşünmekte fayda olabilir (Becker ark., 2022; ASRM 
2014&2015). Cerrahi planlanan hastalarda kapsamı hastanın yaşı ve fer-
tilite arzusuna göre belirlenmelidir. Konservatif cerrahi isteyen ve fertilite 
arzusu olan hastalarda mümkünse total eksizyonla endometroid odakların 
çıkarılması ablasyona göre ağrı kliniği açısından daha iyi sonuçlar verdiği 
görülmektedir (Becker ve ark., 2022). Fertilitesini tamamlamış organ ko-
runması talebi olmayan özellikle 45 yaş üstü hastalarda histerektomi de 
kesine yakın tedavi ve düşük nüks oranları nedeniyle bir seçenek olarak 
hastaya sunulmalıdır. Histerektomiyle birlikte overlerin total olarak alın-
ması endometriozise bağlı re-operasyon oranlarını oldukça düşürmektedir 
(Shakiba ve ark 2008).

Adenomiyozis: Tedavi SD şikayetleri ve yoğun menstrüasyon kana-
masının birlikte tedavisini içermelidir. Tedavide ilk seçenek olarak her 
iki semptomunda önüne geçebilecek olan NSAID tercih edilebilir. İdeal 
koşullarda ikinci seçenek levonorgestrel içeren rahim içi araçlardır. Yoğun 
kanamalarda özellikle 52mg levanorgestrel içeren RİA’ların oldukça etkili 
olduğu gösterilmiştir (Bragheto ve ark., 2007). Yine yapılan çalışmalarda 
hem dismenore tedavisinde hem de artmış uterus boyutunun azaltılmasın-
da etkili olduğu görülmektedir (Fong ve Singh 1999). Levonorgestrel RİA 
adenenomyozise bağlı dismenore ve yoğun kanama tedavisinde oldukça 
etkili olsa da RİA’nın atılması (%16) ve hasta uyumsuzluğu ya da yan et-
kilerin intolerasyonu sunucu erken çıkarılması (%18) gibi handikapları 
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nedeniyle ek tedavilere ihtiyaç olabilir (Sheng ve ark., 2009). Oral kontra-
septif ilaçlar, GnRH agonist ve antagonistleri de diğer tedavi seçenekleri 
olarak kullanılabilir fakat bu tedavilerin etkinliği levonorgestrel RİA’lar 
kadar yüksek değildir (Shaaban ve ark., 2015). Paritesini tamamlamış ve 
çocuk arzusu olmayan ve birinci basamak tedaviden yanıt alınamayan 
hastalarda adenomiyozis nedenli dismenorenin kesin tedavisi için histe-
rektomi uygun bir seçenek olabilir. Özellikle diffuz adenomiyosizin kesin 
tedavisi için tek seçenektir. Cerrahi tedavide uterusun korunmasını isteyen 
ya da histerektomi kontrendikasyonu olan hastalara uterin arter embolizas-
yonu bir seçenek olarak umut vadetmektedir. Bazı çalışmalarda dismenore 
ve yoğun menstrüasyon kanamaları açısından olumlu sonuçlar alınmıştır 
(Bruijn ve ark., 2017). Çocuk istemi olanlarda ise adenomiyozisin tüm 
uterusu difüz olarak kaplamadığı fokal adenomiyozisli hastalarda uterus 
koruyucu rezeksiyonlar denebilir (Kho ve ark., 2021). Fakat bu yöntemin 
diffüz adenomiyozisde uygulanması hala araştırma aşamasındadır.

Pelvik İnflamatuar Hastalık: PID tanısı konulan hastalarda ayrıca de-
ğerlendirilmesi gereken başka bir noktada hastanın yatarak tedavi ihtiyacı 
olup olmadığıdır. Yüksek ateş, bulantı kusma, gebelik, pelvik abse şüphesi, 
oral intolerans, tedaviye uyumsuz hastaların yatarak tedavisi uygun ola-
caktır. Hem ayaktan hem yatarak uygulanabilecek tedavi şekilleri tablo 
3’te özetlenmiştir. 

1.seçenek 2.seçenek 3.seçenek
Yatarak 
tedavi

seftriakson 
1x1gr ıv
doksosiklin 
2x100mg po
metronidazol 
2x500mg po

Sefoksitin 4x2gr ıv
doksosiklin 
2x100mg po

Sefotetan 2x2gr ıv
doksosiklin 
2x100mg po

Ayakta 
tedavi

Seftriakson 
1x 500mg ım 
doksosiklin 
2x100mg po              
metronidazol 
2x500mg po

14 gün
14 gün
14 gün

Tablo 3 PID yatarak ve ayakta tedavi şeması

Yatarak tedavi 24-48 saat boyunca devam edilir klinik iyileşme gö-
rüldükten sonra 14 günlük idame oral tedavi olarak doksosiklin 2x100mg 
po ve metronidazol 2x500mg po ile hasta taburcu edilip ayakta takibi ya-
pılabilir.
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Genital Sistemin Konjental Anomalileri: SD’ye neden olan patolojileri 
tedavisi hemen her zaman cerrahidir. İmperfore hymen de hymenotomi 
vajınal transvers ve longitidinal septumda septum rezeksiyonu, tıkalı rudi-
menter horn uterusta laparoskopik horn eksizyonu uygulanabilecek tedavi 
yöntemleridir. Servikal stenoz saptanan hastalarda ise hegar bujileri ile ser-
vikal dilatasyon ile SD’nin tedavisi için uygun yöntemdir.

Overyen veya Uterin Pelvik Kitleler: Kitlelerin boyutu semptomları 
ve büyüme eğilimi ve malignite şüphesine bağlı olarak cerrahi ile kitle ek-
sizyonu doğru tedavi yaklaşımı olacaktır. Paritesini tamamlamış hastalara 
histerektomi ve gerekli durumlarda bilateral salpingooferektomi seçeneği 
hastalara sunulmalıdır.

Gastrointestinal sistem hastalıkları ve psikiyatrik bozukluklar gibi ji-
nekolojik nedenler haricinde gelişen SD de mevcut hastalığın tedavisi için 
ilgili branş hekimlerinin görüşlerine başvurmak ve tedavi plan ve takibi 
açından faydalı olacaktır.

5.SONUÇ

Dismenore nedeni ne olursa olsun hem sosyal hem eğitim hem de iş ha-
yatını etkileyebilen önemli bir sağlık sorudur. Adolesanlarda sık görülmesi 
ve çoğu kez ağrının menstrüasyonun bir parçası olarak görülüp kabullenil-
mesi nedeniyle tedavide gecikmeler yaşanabilmektedir. Bu nedenle eğitim 
programları ile dismenore hakkında gençlerin bilgilendirilmesi bu hastala-
ra ulaşımı ve tedavilerinin planlanmasını sağlayabilir. Dismenore sıradan 
bir menstrüasyon ağrısı olabileceği gibi çok ciddi bir jinekolojik sorunun 
ilk belirtisi de olabilir. Primer dismenorenin öykü ve basit fizik muaye-
ne ile tanısı konulabilir. Tipik bulguları olan hastalar için ilk aşamada ek 
muayene tetkik ve görüntüleme yöntemlerine gerek yoktur. NSAİD veya 
hormonal tedavi ile takibe alınabilirler. Atipik semptomları olan ve takip-
te tedaviye yanıt vermeyen dismenoresi olan hastalar sekonder dismenore 
ekartasyonu için jinekolojik muayene edilmeli, gerekli durumlarda ek tet-
kik ve görüntüleme yöntemlerine başvurulmalıdır. Sekonder dismenorede 
tedavi altta yatan patolojiye göre belirlenmelidir. Dismenore tedavisiyle 
altta patolojinin tedavisi birlikte planlanmalıdır. Tedavi planlamasında hem 
medikal hem de varsa cerrahi seçenekler hastaya sunulmalı, tedavi şekline 
hastanın yaşı, fertilite arzusu, ilaç reaksiyon öyküsü ve cerrahi riskler gibi 
diğer faktörlerde değerlendirilerek hastayla birlikte karar verilmelidir. 
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1.GİRİŞ

Prolaktin (PRL) ön hipofiz bezindeki laktotrop hücrelerden salgılanan, 
kadınlarda ana görevi doğumdan sonra süt üretimi olan hormondur. Pro-
laktin hipofiz bezinden salgılanan FSH ve LH gibi hormonlara negatif etki 
göstererek üreme fonksiyonunu etkiler. Hiperprolaktinemi çoğunlukla ka-
dınlardaki hipotalamo-hipofizer aksın en yaygın görülen disfonksiyonu-
dur. Hiperprolaktineminin genel popülasyonda görülme oranı %0,4‘tür. Bu 
oran hiperprolaktinemiye özgü semptomları olan kadınlarda artmaktadır. 
Galaktoresi olan kadınlarda %25, amenoresi olan kadınlarda %9, amenore 
ve galaktoresi olan kadınlarda ise %70’e çıkmaktadır (Serri et al., 2003). 
Hiperprolaktinemi fizyolojik ve patolojik sebepler nedeniyle gelişebilir.

PRL, 23 kDa moleküler ağırlığa sahip 199 amino asitlik bir proteindir. 
PRL geni kromozom 6’da (6p22.3) bulunur ve 6 ekzon ve 4 introndan olu-
şur. Son yapısı büyüme hormonu (GH) ve insan plasental laktojeni (HPL) 
ile büyük oranda benzerlik göstermektedir. Fosforilasyon, sülfatlama, dea-
midasyon ve glikozilasyon gibi translasyon sonrası modifikasyonlar çeşitli 
PRL izoformlarının oluşmasına neden olur. PRL homo ve heterodimerize 
olma eğilimindedir. Makroprolaktinler, PRL ve IgG antikorlarının (>150 
kDa) komplekslerinden oluşmaktadır (Saleem et al., 2018).

2.HİPERPROLAKTİNEMİ NEDENLERİ

Hiperprolaktineminin fizyolojik kaynaklı nedenleri; gebelik, koitus, 
emzirme, egzersiz ve strestir. Farmakolojik nedenler ise antidepresanlar, 
antipiskotikler, östrojen(oks), antiemetikler, antihistaminikler, antihiper-
tansifler, opioidler ve dopamin inhibitörleridir. Patolojik kaynaklı olanlar 
travma, kraniyal ve hipotalamik radyasyon, hipofiz cerrahileri, makropro-
laktinemi, hipofizit, hipotalamik tümörler (kraniofarinjioma, menenjioma, 
germinom), hipotalamik metastazlar ve prolaktinomalardır (Auriemma et 
al., 2023). İskoçya›da 1993›ten 2013›e kadar 32.289 hiperprolaktinemik 
kişiyi kapsayan retrospektif bir çalışmada, gebelikle ilişkili olmayan grup-
ta en belirgin nedenin ilaca bağlı hiperprolaktinemi (%45,9) olduğu, bunu 
hipofiz bozuklukları (%25,6), makroprolaktinoma (%7,5) ve hipotiroidiz-
min (%6,1) takip ettiği sonucuna varmıştır. Bununla birlikte, vakaların 
%15’i idiyopatik olarak kabul edilmiştir (Soto-Pedre et al., 2017).

2.1.Fizyolojik Nedenler

Çoğu laboratuvarda prolaktin seviyesinin üst sınırı 25 ng/ml olarak 
kabul edilmektedir. Serum prolaktin konsantrasyonu gebelikte, emzirme 
sırasında meme başı stimülasyonuna cevap olarak, egzersiz ve stres ile ar-
tar. Fizyolojik sebepler genel olarak prolaktin düzeyini az miktarda arttırır. 
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Gebelik sırasında, laktotrop hücrelerin diffüz nodüler hiperplazisi ne-
deniyle hipofiz bezi iki katına çıkar. Bu nedenle, hipofiz bezinin metabolik 
ve besinsel ihtiyaçları da artar. Serumdaki PRL seviyeleri gebelik sırasında 
kademeli olarak artar, ancak miktar değişir ve doğumda yaklaşık 200 ng/
mL’lik maksimum konsantrasyonlara ulaşır. Amniyotik sıvıdaki PRL se-
viyeleri, anne veya fetal kandakinden 100 kat daha yüksektir (Chahal & 
Schlechte, 2008).

Gebelikte prolaktin seviyesinin artmasının sebebi serum östrojen dü-
zeyindeki artıştır. Serum prolaktin artış miktarı östrojen etkisiyle oluşan 
laktatrof hücre hiperplazisinin derecesi ile doğrudan ilişkilidir. Doğumdan 
6 hafta sonra östrojen üretiminin azalmasına bağlı olarak serum prolaktin 
düzeyi genellikle normale dönmektedir. 

Meme ucu uyarımı ayrıca, dopaminerjik nöronları inhibe eden ve böy-
lece PRL salgısını artıran oksitosin sentezinin ve salgılanmasının artması-
na neden olur. Meme ucundaki duyusal sinirler, afferent sinyali omuriliğe 
taşır ve buradan vagus siniri aracılığıyla arkuat ve paraventriküler çekir-
deklere ulaşarak dopamin salınımını engeller. Meme ucu uyarımı ayrıca 
oksitosin sentezinin ve salgılanmasının artmasına neden olur ve bu da do-
paminerjik nöronları engeller ve böylece PRL salgılanmasını artırır. PRL 
üretimi, emzirmeden sonra geçici olarak artar ve 300 ng/mL’ye kadar yük-
sek konsantrasyonlara ulaşır (Karayazi Atıcı et al., 2021).

Prolaktin düzeyi fiziksel, psikolojik her türlü streste artmaktadır. Stres 
etkisi ile serum prolaktin düzeyindeki artış çok fazla olmamakla birlikte 
prolaktin düzeylerinin 100 µg/L’ye kadar değerlere çıkabildiği görülmüş-
tür ancak sorumlu mekanizma tam olarak açıklanmamıştır. Stres kaynaklı 
dopamin ve serotonin değişikliklerinin PRL salınımını uyararak hiperpro-
laktinemiye katkıda bulunabileceği varsayılmıştır (Levine & Muneyyir-
ci-Delale, 2018).

Egzersiz, PRL’yi aktivitenin yoğunluğu ve süresiyle orantılı bir büyük-
lükte artırır. PRL’de yükselme hem aerobik hem de anaerobik egzersizden 
sonra gözlemlenmiştir ancak en fazla aralıklı antrenman gibi yüksek 
yoğunluklu anaerobik egzersizlerde görülmüştür. PRL’nin zirvesinin eg-
zersizden hemen sonra gerçekleştiği düşünülmektedir ve bu nedenle, PRL 
ölçümü için kan örneği alınmadan önce en az 30 dakika boyunca yoğun 
egzersizden kaçınılması önerilir. Egzersiz kaynaklı hiperprolaktineminin 
mekanizması tam olarak açıklanmamıştır (Hackney et al., 2016;Melmed 
et al., 2011).
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 2.2.Patolojik Nedenler

Prolaktinomalar en sık görülen hipofizin hormon salgılayan tümörü-
dür. Tüm hipofiz tümörleri arasında görülme oranı %40 ’tır ve kadınlarda 
daha sık görülür. 16 ila 48 yaş arasındaki kadınlarda en yüksek prevalansa 
sahiptir. Prolaktinomalar makroprolaktinoma (>1 cm) ve mikroprolakti-
noma(<1 cm) olmak üzere 2 gruba ayrılmaktadır. Mikroprolaktinomala-
rın görülme oranı tüm prolaktinomaların %90’dır (Taşdelen & Durmaz 
Ceylan, 2019). Prolaktinoma genel olarak bening bir hastalık olmasına 
rağmen hipofiz tümörünün kitle etkisine bağlı baş ağrısına, görme alanı 
bozukluğuna ve hipopituitarizme yol açabilir. Prolaktin yüksekliği kilo alı-
mı, gecikmiş puberte, hipogonadizme, infertiliteye, galaktoreye, osteopeni 
veya osteoporoza yol açabilir. Diğer semptomları oligo-amenore, vajinal 
kuruluk ve depresyondur (Chanson & Maiter, 2019). Çoğu prolaktinoma 
sporadik olarak görülür, ama nadiren (%5) kalıtsal olarak ortaya çıkar. Pro-
laktinomalar, tip 1 multipl endokrin neoplazide (MEN1) en sık görülen 
hipofiz tümörüdür ve AIP (aril hidrokarbon reseptör etkileşimli protein) 
mutasyonları nedeniyle ailevi izole hipofiz adenomunda (FIPA) ikinci en 
sık görülen tümördür (Reeves et al., 2018).  Prolaktinomalar çoğunlukla 
bening olmasına rağmen, nadiren de olsa malign olup metastaz yapabilirler 
(Walker et al., 1993).

Serum prolaktin düzeyi adenomanın boyutuna göre değişkenlik gös-
termektedir. Mikroprolaktinomalar için PRL genellikle 100 ila 200 µg/
L›dir, ancak uç değerler mevcuttur. Brezilya’da 444 mikroprolaktinoma 
hastasının dahil edildiği hiperprolaktinemi çok merkezli çalışmasında, 
serum PRL değerleri 32 ila 525 µg/L arasında değişkenlik göstermekte, 
ortalama PRL değeri 165 µg/L’dir (Vilar et al., 2008). Mikroprolakti-
nomlu hastalarda PRL düzeyleri 150 ila 500 ng/mL arasında değişirken, 
makroprolaktinomlarda 250 ila 1000 ng/mL’nin üzerindedir. Dev prolak-
tinomlu hastalarda PRL düzeyleri 10.000 ng/mL’yi aşabilir (Shimon et al., 
2016;Espinosa et al., 2016). 

2.3.Farmakolojik Nedenler

Birçok ilaç hiperprolaktinemiye sebep olabilir. Psikotropik ilaçlar do-
pamin etkilerini antagonize ederek hiperprolaktinemiye neden olur. Seçici 
serotonin geri alım inhibitörleri (SSRI’ler), monoamin oksidaz inhibitörle-
ri (MAOI) ve bazı trisiklik antidepresanlar (TCA) gibi antidepresanlar da 
hiperprolaktinemiye neden olabilir. Diğer ilaçlar arasında benzodiazepin-
ler, prokinetikler, antiemetikler, östrojenler, antihipertansifler, H2 antago-
nistleri, antikonvülzanlar ve opiatlar bulunur. Çoğu durumda, ilaç kaynaklı 
hiperprolaktinemi hafiftir. PRL seviyelerini 200 ng/mL’ye kadar çıkardığı 
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bildirilen risperidon ve amisülpirid dışında 100 ng/mL’yi geçmez (Melgar 
et al., 2016).

Antipsikotik ilaçlar, ilaca bağlı hiperprolaktineminin en sık sebebidir. 
Bu ilaçlar seçici olmayan dopamin reseptör antagonistleri olarak görev ya-
par ve dört dopamin yolunun tümüne etki eder. Negatif ve pozitif psikotik 
semptomlar üzerindeki terapötik etkiler, mezolimbik bölgede dopamin D2 
ve D4 reseptörlerinin bağlanması yoluyla ortaya çıkarken, yan etkiler, stri-
atal alanda (ekstrapiramidal etkiler) ve hipotalamik infundibular sistemde 
(hiperprolaktinemi) D2 blokajı aracılığıyla ortaya çıkar.

Antipsikotik ilaçların sınıflandırılması prolaktin yükseltme yetenek-
lerine göre yapılabilir: klasik antipsikotikler geleneksel olarak “prolaktin 
yükseltici” iken, en yeni sınıf genellikle “prolaktin koruyucu”dur. Nöro-
leptik tedavi gören 422 psikotik hastayı kapsayan bir çalışma, antipsikotik 
tedavinin hiperprolaktinemi ile güçlü bir şekilde ilişkili olduğunu, klasik 
antipsikotiklerle tedavi edilen hastalarda hiperprolaktineminin yaygınlığı-
nın yeni sınıf ile tedavi edilen gruba kıyasla önemli ölçüde daha yüksek 
olduğunu göstermiştir. Plazma prolaktin düzeylerinin doza bağlı bir şekil-
de arttığı bildirilmiştir(Montgomery et al., 2004;Smith et al., 2002).Ancak 
klasik antipsikotiklerin düşük günlük dozları bile önemli yükselmelere ne-
den olabilir (Wieck & Haddad, 2002).

SSRI’lara bağlı hiperprolaktinemi nadir olarak görülmektedir. SSRI 
grubu ilaçlar prolaktin seviyesini az miktarda arttırmaktadır. Yapılan bir 
çalışmada günde 20 mg paroksetin kullanımının serum prolaktin düzeyini 
attırmadığı,1 hafta kullanımdan sonra serum prolaktin düzeyinin az mik-
tarda arttığı,3 hafta sonra normale döndüğü ya da çok az miktarda yüksek-
liğin devam ettiği gösterilmiştir (Cowen & Sargent, 1997). Yapılan başka 
bir çalışmada uzun süreli floksetin kullanan hastaların, prolaktin serum 
plazma seviyelerinin ortalamasının, aynı hastalığa sahip tedavi almayan 
hastalardan farklı olmadığı görülmüştür. SSRI grubu ilaçlar hiperprolakti-
nemi açısından klinik önem taşınamamaktadır (Meltzer et al., 1997).  

Hiperprolaktinemiye sebep olan birçok ilaç bulunmaktadır. Metok-
lopromid ve domperidol gastrik motilite için kullanılan ilaçlardır. Antipis-
kotiklere benzer etki ile dopamin D2 reseptör antagonisti olarak etki göste-
rerek serum plazma prolaktin seviyesini arttırmaktadır. Antihipertansif ilaç 
olarak kullanılan metildopa, son zamanlarda kullanımı azalmakla birlikte, 
dopamin sentezini inhibe ederek gastrik motilite ilaçları gibi etki gösterir 
ve serum prolaktin düzeyini arttırır. Kalsiyum kanal blokörlerinden yalnız-
ca verapamil serum prolaktin düzeyini arttırabilmektedir. Verapamilin etki 
mekanizması tam olarak bilinememektedir.
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2.4.Diğer Nedenler

Prolaktin reseptör genindeki (PRLR) germline fonksiyon 
kaybı mutasyonu, prolaktin insensivitesine neden olarak ailesel 
hiperprolaktinemiye neden olmaktadır. Ailesel hiperprolaktinemisi 
olan hastaların bir kısmında serum prolaktin düzeyi yüksek olup 
klinik tablo oluşturuken, bir kısmında serum prolaktin düzeyi normal 
aralıkta olup, klinik tablo oluşturmamaktadır.

Açıklanabilen herhangi bir neden olmaksızın serum prolaktin düze-
yinin 20-100ng/ml olmasına idiyopatik hiperprolaktinemi denir. Bu has-
taların çoğunda mikroadenom olmasına rağmen görüntülemelerde tespit 
edilememektedir. Hastaların serum prolaktin düzeyleri yıllar içinde çok az 
değişmektedir. Yapılan bir çalışmada, 59 hasta ortalama 6,5 yıl boyunca 
pituiter adenom tespit edebilmek için takip edilmiş, sadece 1 hastada tespit 
edilmiş ve hastaların %20 sinde son ölçümde serum prolaktin düzeyinin 
normale döndüğü görülmüştür (Sluijmer & Lappohn, 1992).

Östrojen prolaktin sekresyonunu arttırmaktadır. Östrojen reseptörüne 
bağlandıktan sonra açığa çıkan östrojen cevap elementi hipofizdeki laktot-
rof hücrelerde bulunan prolaktin genine bağlanarak prolaktin sekresyonunu 
sağlar. Gebelikteki gibi yüksek östrojen serum prolaktin düzeyini arttır-
maktadır. Oral kontraseptiflerde bulunan östrojen miktarı ise hiperprolak-
tinemiye neden olmayacak kadar düşüktür.

Hipotiroidisi olan hastaların çoğunda serum prolaktin düzeyi normal 
değerlerdedir. Bazı vakalarda hipotirodiye yanıt olarak artan tirotiropin 
salgılatıcı hormon (TRH) prolaktin salgılanmasında artışa neden olmak-
tadır. Hipotiroidi hormon replasman tedavisi ile düzeltildiğinde prolaktin 
düzeyleri normale dönecektir.

Kronik böbrek yetmezliğinde (KBY) ve makroprolaktinemide prolak-
tin atılımı azaldığı için hiperprolaktinemiye neden olur. Kronik diyalize 
giren kadınların %50-70’inde hiperprolaktinemi bildirilmiştir.  Hemodi-
yalize ihtiyaç duymayan KBY hastalarında ise hiperprolaktinemi daha 
az görülür.  Aslında, farmakolojik nedenler hariç tutulduğunda, hafif ila 
orta dereceli KBY’de bildirilen hiperprolaktinemi sıklığı %18›dir. Serum 
kreatinin ve PRL seviyeleri arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif bir 
korelasyon olduğunu gösterilmiştir (Hou et al., 1985). 

Makroprolaktinemi prolaktinin IgG antikoruna bağlanması ile olu-
şur. Büyük prolaktin polimeri prolaktin reseptörü ile etkileşime giremez. 
Prolaktin fazlalığının biyolojik olarak etkisi görülmez. Makroprolak-
tineminin doğrudan olmasa da dolaylı olarak önem taşımaktadır. Yanlış 
tanı koyularak prolaktin fazla salınmasını engellemek için tedavi verilir. 
Makroprolaktinemiden şüpheleniliyorsa laboratuvara haber verilmeli ve 
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numune değerlendirilmeden önce polietilen glikol ile çökeltilme işlemi 
yapılmalıdır. Makroprolaktinemi prolaktin fazlalığının çoğunu oluşturu-
yorsa spesifik bir tedaviye gerek yoktur. Göğüs duvarı yaralanmalarında 
emme ile aynı nörolojik mekanizma ile prolaktin artışı olmaktadır.

3.HİPERPROLAKTİNEMİ SEMPTOM VE BULGULARI

Hiperprolaktinemi sıklıkla asemptomatiktir. Semptomatik hastalarda 
tipik semptomları nedeniyle tespiti kolaydır. Hiperprolaktinemi semptom-
ları premenopozal ve postmenopozal kadınlarda farklılık göstermektedir. 
804 hastanın dahil edildiği bir meta analizde, adet düzensizliği (%74,3) 
hiperprolaktineminin en sık görülen semptomu olarak bulunmuştur (Khan 
et al., 2025).

3.1. Premenapozal Kadınlar

Premenapozal kadınlarda hiperprolaktinemi hipogonadizme neden 
olduğu için infertilite, oligomenore, amenoreye ve daha az sıklıkla galak-
toreye sebep olur. Hiperprolaktinemisi olan 30-44 yaş arası 104 hastada 
yapılan retrospektif bir çalışmada %48 infertilite, %39 baş ağrısı, %29 oli-
gomenore tespit edilmiştir. Galaktore %24 oranında görülerek en az sapta-
nan semptom olmuştur (Bayrak et al., 2005). 

Gebelik dışlandığında, amenorenin %10-20 si hiperprolaktine-
mi kaynaklıdır. Hiperprolaktinemisi olan hastalarda amenore görülme 
mekanizması, gonadortopin relasing hormon (GnRH) salınımının inhibis-
yonu yoluyla, FSH ve LH salgılanmasının inhibisyonu ile olur. Preme-
napozal kadınlarda hiperprolaktinemi ilişkili hipogonadism semptomları 
hiperprolaktineminin miktarı ile ilişkilidir. Serum prolaktin düzeyi 100 ng/
ml nin üzerine çıktığında hipogonadizm ile ilişkisi belirgindir. Normalden 
az östrojen salgılanması sonucunda amenore, sıcak basması ve vajinal ku-
ruluk görülür. Serum prolaktin düzeyi 50-100ng/ml arasında olması (orta 
prolaktinemi) oligore ve amenoreye sebep olur. Serum prolaktin düzeyi 
20-50ng/ml arasında olması (hafif prolaktinemi) yetersiz progesteron sal-
gılanmasına, menstrüel döngüde luteal fazın kısalmasına neden olur (Co-
renblum et al., 1976). Ayrıca hafif prolaktinemide menstrüel siklusta bo-
zulma olmadan da infertilite görülebilir.

Son çalışmalarla prolaktinin birçok metabolik süreçte yer alan bir 
hormon olduğu görülmüştür. Yüksek prolaktin serum konsantrasyonunun 
uzun vadeli sonuçları kardiyovasküler sistem hastalığı riskinin daha yük-
sek olması, lipid profilindeki bozukluklar ve immünolojik sistemle iliş-
kilidir. Hiperprolaktiemi kemik yoğunluğunun (BMD) azalmasına neden 
olur. Yüksek serum prolaktin seviyeleri osteopeni veya/veya osteoporoz 
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riskinin artmasına yol açar. BMD’nin azalması hiperprolaktinemi tarafın-
dan indüklenen hipoöstrojenizmden ve ayrıca prolaktinin kemik üzerin-
deki doğrudan olumsuz etkisinden kaynaklanır. Prolaktinoma ile ilişkili 
hiperprolaktinemi önemli ölçüde (fonksiyonel hiperprolaktiemiden daha 
fazla) osteopeni, osteoporoz ve kemik kırıkları riskini artırır (Kostrzak & 
Męczekalski, 2015). 

Premenopozal kadınlarda hiperprolaktinemi galaktoreye sebep olabi-
lir. Fakat çoğu premenapozal hiperprolaktinemisi olan kadında galaktore 
görülmez. Galaktoresi olan çoğu kadının da prolaktin seviyesi normal ola-
rak görülür. 

3.2.Postmenapozal Kadınlar

Postmenapozal kadınlarda hipogonadizm ve hipoöstrojenizm zaten 
mevcut olduğundan hiperprolaktinemi bu durumu değiştirmez. Galaktore 
nadir olarak görülmektedir. Postmenopozal kadınlarda hiperprolaktinemi 
laktotrof adenomun çok büyümesi sonucu baş ağrısı, görmede bozulma, 
konvulzyon, rinore gibi normal dışı durumlarda ya da başka bir nedene 
bağlı manyetik rezonans görüntülemesi yapılırken insidental olarak tespit 
edilebilir.

4.TANI

Oligomenore, amenore, galaktore, infertilite ve hipogonadizm semp-
tomları hiperprolaktineminin potansiyel semptomlarıdır. Bu semptomları 
olan hastaların serum prolaktin düzeyleri ölçülmelidir.

Mevcut kılavuzlar serum PRL’nin günün herhangi bir saatinde 
alınabileceğini belirtmektedir (Melmed et al., 2011). Egzersiz ve meme ucu 
stimülasyonu testten en az 30 dakika önce önlenmelidir. Genellikle, kadın-
larda normal PRL seviyeleri <25 µg/L’dir (Casanueva et al., 2006), ancak 
sonuçları teste özgü referans aralıklarına göre yorumlamak önemlidir ve 
ayrıca menopoz öncesi/sonrası durumu dikkate almak önemlidir. Normalin 
üst sınırının üzerindeki tek bir PRL değeri, kan örneklemesinin aşırı veni-
punktur stresi olmadan yapılması koşuluyla hiperprolaktineminin doğru-
lanması için yeterli olabilir (Melmed et al., 2011). Ancak, özellikle hafif 
yükselmiş PRL vakalarında şüphe varsa, örnekleme 15 ila 20 dakikalık 
aralıklarla tekrarlanabilir. 

TRH, L-dopa, nomifensin ve domperidon kullanılarak yapılan pro-
laktin salgılanmasının dinamik testleri, hiperprolaktinemi tanısı için tek 
bir serum prolaktin örneğini ölçmekten daha üstün değildir (Mancini et 
al., 2008). Dinamik testler şu anda hiperprolaktinami tanısını koymak için 
kullanılmamaktadır.
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500 ng/mlden yüksek bir prolaktin seviyesi bir makroprolaktinoma 
için tanısaldır (Vilar et al., 2008). 250 g/litreden yüksek bir prolaktin se-
viyesi genellikle bir prolaktinoma varlığını gösterse de risperidon ve me-
toklopramid gibi ilaçların kullanımı, adenom tespit edilemeyen hastalarda 
200 g/litrenin üzerinde prolaktin yükselmesine neden olabilir (Kearns et 
al., 2000). 

Asemptomatik hiperprolaktinemisi olan hastalarda makroprolaktin 
açısından değerlendirme yapılması önerilmektedir.  Daha büyük prolak-
tin formları (makroprolaktin) daha az biyoaktiftir ve hiperprolaktineminin 
tipik semptomları olmadığında makroprolaktinemiden şüphelenilmelidir 
(Glezer et al., 2006). Makroprolaktin tanısını koyabilmek için polietilen 
glikol ile çökeltilmesi gerekmektedir. Hiperprolaktinemisi olan hastalarla 
yapılan retrospektif bir çalışmada, hastaların %40’ında makroprolaktinemi 
tespit edilmiştir(Donadio et al., 2007). Makroprolaktinemi hiperprolakti-
neminin yaygın nedenlerinden biri olduğundan, makroprolaktin için rutin 
tarama, gereksiz tanı testlerini ve tedaviyi ortadan kaldırabilir (Gibney et 
al., 2005).

Prolaktinomalar için, serum prolaktin seviyeleri genellikle tümör 
boyutuna paraleldir ve serum prolaktin değerinin 250 g/litreden yüksek 
olması prolaktinomayı düşündürmelidir Makroprolaktinomalar (çapı 10 
mm) tipik olarak 250 g/litreden yüksek prolaktin seviyeleriyle ilişkilidir. 
Serum prolaktin seviyeleri ile tümör boyutu arasındaki bu ilişki her zaman 
tutarlı değildir (Mancini et al., 2008) . Bu tutarsızlığın olası bir nedeni, 
iki bölgeli immünoradyometrik testte yüksek serum prolaktin konsantras-
yonlarının antikorları doyurmasıyla gözlemlenebilen bir test artefaktı olan 
kanca etkisidir (Hook efekt). Bu nedenle, artefakt olarak düşük sonuçlar 
elde edilir. Prolaktin değerleri beklendiği kadar yüksek olmadığında, olası 
bir kanca etkisinin üstesinden gelmek için testin 1:100 serum örneği sey-
reltmesinden sonra tekrarlanması önerilmektedir. Alternatif olarak, prolak-
tin ilk antikora bağlandıktan sonra, ikinci antikor eklenmeden önce fazla 
bağlanmamış prolaktini ortadan kaldırmak için bir yıkama yapılabilir. Bu 
adım olası bir kanca etkisini ortadan kaldıracak ve makroprolaktinoma ile 
disfonksitonel makroadenom arasında ayrım yapılacaktır(Gibney et al., 
2005;Barkan & Chandler, 1998).

Hastada hiperprolaktinoma tespit edildikten sonra detaylı bir anamnez 
almamız gerekmektedir. Gebelik, ilaç kullanımı (antipiskotik ilaçlar, anti-
depresan ilaçlar, verapamil, estrojen gibi), hipotiroidi semptomları, böbrek 
hastalığı ve kitleye bağlı oluşabilecek görme bozuklukları baş ağrısı gibi 
semptomlar sorgulamalıdır. Hipotiroidisi olan hastalarda tedavi verilip ti-
roid fonksiyon testleri normale döndüğünde tekrar serum prolaktin seviye-
lerine bakılmalıdır. Eğer ilaca bağlı bir yükseklik düşünüyorsak kullandığı 
ilacı mümkünse 48-72 saat kestikten sonra tekrar ölçüm yapılmalıdır. 
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Fiziksel muayenede görme alanı muayenesi, göğüs duvarı yaralanma-
sı açısından değerlendirmelidir.

Laboratuvar ve görüntüleme testleri; hipotiroidi, böbrek yetmezliği ve 
hipopituitarizme yönelik testler yapılmalıdır.

Hiperprolaktinemi varlığında serum prolaktin düzeyinden bağımsız 
olarak tanı koyulamayan her hastaya hipotalamo-hipofizer kontrastlı ya 
da kontrastsız Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRI) yapılmalıdır. Ga-
dolinyumlu hipofiz MRI (manyetik rezonans görüntüleme) altın standart 
yaklaşımdır (Casanueva et al., 2006). MRI görüntülemesinde hipatala-
mo-hipofizer alan normalse ve hiperprolaktinoma için başka bir sebep bu-
lunamıyorsa tanı idiyopatik hiperprolaktinemidir. Bu sendromun dışında 
görüntülemede görünemeyecek kadar küçük bir mikroadenom da olabilir.

5.TEDAVİ

Hiperprolaktinemi tedavisi, hiperprolaktineminin nedeni belirlendik-
ten sonra, tedavinin gerekliliğine göre planlanmalıdır. Tedavi seçenekleri 
izlem, medikal tedavi, cerrahi ve radyoterapidir.

Laktotrof adenoma (prolaktinoma)lar asemptomatikse tedaviye gerek 
yoktur. Prolaktinomalarda tedavi endikasyonu tümör boyutunun etkilerine 
(hipopituarizm, görme alanı bozuklukları, baş ağrısı) ve hiperprolaktinemi 
semptomlarına (amenore, oligomenore, infertilite, osteopeni, osteoporoz) 
bağlı planlanır. Semptomatik prolaktin salgılayan mikroadenomlar veya 
makroadenomlara sahip hastalarda prolaktin seviyelerini düşürmek, tü-
mör boyutunu küçültmek ve gonadal işlevi geri kazandırmak için dopamin 
agonist tedavisi önerilmektedir. Prolaktin serum düzeylerini düşürmede ve 
hipofiz tümörlerinin küçülmesindeki başarısı nedeniyle kabergolin, dopa-
min agonistlerine arasında ilk tercih olarak önerilmektedir.

5.1.Medikal Tedavi

Hiperprolaktinemisi olan çoğu hastaya (makro-mikroprolaktinoması 
olanlar dahil) dopamin agonist tedavisi önerilmektedir. Bu ilaçlar hem se-
rum prolaktin konsantrayonunu azaltırlar hem de çoğu prolaktinomanın 
boyutunu küçültürler (Vance et al., 1984; Wang et al., 2006) .

Hiperprolaktinemisi olan çoğu hastaya başlangıç tedavisi olarak ka-
bergolin verilmektedir. Bromokriptin daha az etkinliğe sahip olması ve yan 
etkilerinin daha fazla olması nedeniyle çok tercih edilmemektedir. Pergo-
lid kalp kapak hastalıklarına neden olduğu için tercih edilmemektedir. 

Bromokriptin: Bromokriptin 25 yıl önce prolaktinoma için ilk tercih 
edilen ilaç olarak klinik pratiğe girdi(Vance et al., 1984; Molitch et al., 
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1985). Bromokriptin-mesilat, D2 reseptör agonisti ve D1 antagonisti özel-
liklerine sahip yarı sentetik bir ergot türevidir. Nispeten kısa bir yarı ömre 
sahiptir, bu nedenle genellikle günde iki veya üç kez alınır, ancak bazı has-
talarda günde bir kez alınması etkili olabilir. Genellikle, terapötik dozlar 
2,5–15 mg/gün aralığındadır ve çoğu hasta 7,5 mg veya daha azıyla başarılı 
bir şekilde tedavi edilir. Ancak, direnç gösteren hastalar için 20–30 mg/gün 
kadar yüksek dozlar gerekebilir. Mikroprolaktinomalar için, bromokriptin 
hastaların %80 ila %90’ında serum PRL seviyelerini normalleştirmede, 
gonadal işlevi geri kazandırmada ve tümör kitlesini küçültmede başarılıdır. 
Makroprolaktinomalar için, serum PRL seviyelerinin normalleşmesi ve 
tümör kitlesinin küçülmesi, düşük dozlarda verildiğinde bile bromokriptin 
ile tedavi edilen hastaların yaklaşık %70’inde meydana gelir; hastaların 
çoğunda görme alanı kusurları iyileşir (Colao et al., 2002). Çoğu hastada, 
baş ağrısı ve görme alanı kusurları, bromokriptin ilk uygulamasından son-
ra önemli ölçüde iyileşir, serum PRL seviyelerinin normal değerlere gel-
mesinden önce bile gonadal ve cinsel işlevde iyileşme olur. Prolaktinoma-
lar genellikle bromokriptine duyarlı olsada bu ilaç genellikle bu hipofiz 
adenomlarını “iyileştirmez” ve tedavinin kesilmesi sıklıkla tekrarlayan 
hiperprolaktinemiye neden olur. Bromokriptin ile PRL normalizasyonu 
ayrıca kemik yoğunluğunda artış sağlar (Klibanski & Greenspan, 1986). 
Bromokriptin prolaktinomaları tedavi etmek için özellikle de hamile kal-
mak isteyen genç kadınlarda yaygın olarak kullanılmaktadır.

Kabergolin: Kabergolin, prolaktinomaların tedavisinde yaygın ola-
rak kullanılan bir D2 seçici agonistidir. Kabergolin, D2R için yüksek afi-
niteye sahip sentetik bir ergot türevidir ve haftada 2-3 kez oral yoldan, 0,5 
mg ile 4 mg arasında değişen toplam dozlarda uygulanır. Tedavi genellikle 
haftada üç kez 0,25-0,5 mg ile başlatılır ve doz, PRL normalizasyonuna 
kadar her 2-3 ayda bir artırılır (Melmed et al., 2011). Kabergolin ile tedavi 
edilen mikroprolaktinomalı hastaların %90’ından fazlasında PRL değerleri 
normalleşirken, makroprolaktinomalarda yanıt oranı yaklaşık %70’tir. PRL 
seviyeleri, tedavinin başlamasından iki hafta sonra düşmeye başlar. PRL 
seviyesi 6 ng/mL’nin altında olduğu ve MRI’da tümör olmadığı sürece, iki 
yıllık başarılı tedaviden sonra ilaç kesilebilir. Hastaların yaklaşık %70’inde 
hiperprolaktinemi tekrarlasa da bu tekrarlar sıklıkla hafif ve sadece biyo-
kimyasal olup, klinik açıdan fazla bir etkisi olmadığından, Dopamin anta-
gonistinin (DA) yeniden başlatılması her zaman gerekli değildir (Souteiro 
& Karavitaki, 2020;Espinosa-Cárdenas et al., 2020;Sosa-Eroza & Espino-
sa-Cárdenas, 2023). Kabergolin güvenlidir ve iyi tolere edilir. Başlıca yan 
etkileri mide bulantısı, kusma, baş dönmesi ve ortostatik hipotansiyondur. 
DA ile tedavi edilen prolaktinoma hastalarında dürtü kontrol bozukluğu 
(DKB) gelişimi konusunda bazı endişeler ortaya çıkmıştır. DKB daha önce 
DA ile tedavi edilen Parkinson hastalığı olan hastalarda bildirilmiştir ve 
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bu hastalarda nefes nefese kalma, kompulsif kumar oynama ve alışveriş 
gibi takıntılı davranışlar ile hiperseksüalite gibi şikayetler bildirilmiştir. Bu 
DKB semptomlarından en az biri DA ile tedavi edilen prolaktinoma hasta-
larının %25-50’sinde bildirilmiştir (Almalki et al., 2024).

459 hiperprolaktinemik kadında yürütülen çok merkezli, randomize, 
24 haftalık bir çalışmada, kabergolin kullananların %83’ünde PRL seviye-
leri normale dönerken, bromokriptin kullananlarda bu oran %59 olmuştur.  
Yumurtlama döngüleri ve gebelikler kabergolin kullananların %72’sinde, 
brokriptin kullananların %52’sinde kaydedilmiştir ve kabergolin kulla-
nanlarda yan etkiler daha az sıklıkta, daha az şiddetli ve daha kısa süreli 
olmuştur(Webster et al., 1995). 455 hastayı kapsayan retrospektif bir ça-
lışmada, kabergolin tedavisi alan 425 hastanın %86’sında PRL seviyelerini 
normalleştiği (idiyopatik hiperprolaktinemi veya mikroprolaktinoma olan 
244 hastanın %92’si ve makroprolaktinoma olan 181 hastanın %77’si); 
%13’ünde yan etkiler görüldüğü ancak yalnızca %4’ü yan etkiler nede-
niyle kabergolin tedavisini bıraktığı görülmüştür(Verhelst et al., 1999). Ya-
pılan başka bir çalışmada Kabergolinle 12-24 aylık tedavi alan vakaların 
%80’inden fazlasında başlangıç ​​tümör boyutunda %20’den fazla küçülme 
olduğu ve vakaların %26-36’sında tümör kitlesinin tamamen ortadan kalk-
tığı görülmüştür. Kabergolinin bromokriptine göre üstünlüğü Di Sarno ve 
ark. tarafından yapılan karşılaştırmalı retrospektif bir çalışmayla destek-
lenmiştir(Sarno et al., 2001). Bu verilere dayanarak, kabergolin tedavisinin 
makroprolaktinomalarda ilk seçenek olduğu görülmektedir.  Kabergolin 
diğer dopamin agonistlerinden daha az yan etkiye sahiptir. Şu anda, kaber-
golin prolaktinomaların tedavisinde kesinlikle en etkili bileşiktir ve uzun 
vadeli tedavi rejimlerine hasta uyumu çok iyidir.

Pergolid: Pergolid, uzun etkili D2 ve D1 agonist özelliklerine sahip 
sentetik bir ergolin türevidir. Bu dopamin agonisti, bromokriptinden yak-
laşık 100 kat daha güçlüdür ve tek bir dozdan sonra 24 saate kadar PRL 
salgılanmasını baskılar, günde bir kez alınması hiperprolaktineminin etkili 
bir şekilde kontrol edilmesini sağlar(Lemberger et al., 1980;L’Hermite & 
Debusschere, 1982). Açık etiketli, randomize, kontrollü, çok merkezli bir 
çalışmada, Lamberts ve Quik, bromokriptin ve pergolidin serum PRL se-
viyelerini düşürmede ve tümör küçülmesini sağlamada eşit derecede etkili 
olduğunu bildirdi; her iki ilaçla birlikte bulantı, baş dönmesi, kusma, baş 
ağrısı ve kan basıncında düşüş gibi yan etkilerin yüksek oranda görüldüğü 
bildirildi(Lamberts & Quik, 1991). 

Quinqgolid: Kinagolid, spesifik D2 reseptör aktivitesine sahip bir no-
nergot oral dopamin agonistidir. Birkaç çalışma, hiperprolaktinemisi olan 
kadınlarda günde bir kez uygulanan kinagolid tedavisinin PRL seviyelerini 
ve tümör boyutunu azalttığını ve gonadal disfonksiyonu hafiflettiğini, böy-
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lece doğurganlığı geri kazandırdığını göstermiştir(Vance et al., 1990;Di 
Sarno et al., 2000).

DA direnci, haftada 3 mg’ı aşan kabergolin dozlarına rağmen tümör 
boyutunda %50’den fazla bir azalma olmaması ve PRL seviyesinin nor-
male dönmemesi olarak tanımlanır, ancak bazı yazarlar 4 mg’ı kesme nok-
tası olarak kabul eder. Bu tür bir dirençten sorumlu mekanizma, D2R’nin 
azalmış ekspresyonudur(Vroonen et al., 2012). Agresif prolaktinoma ve 
nadir görülen PRL salgılayan karsinom vakalarında, alkilleyici bir ajan 
olan temozolomid bir miktar başarıyla kullanılmıştır(Souteiro & Karavi-
taki, 2020).

5.2.Cerrahi Tedavi

İşlevsel olmayan hipofiz adenomları veya hiperprolaktinemi ile ilişkili 
diğer adenomları olan hastalarda ve tıbbi tedavinin başarısız olduğu veya 
zayıf tolere edildiği hastalarda endikedir. Optimum tıbbi tedaviye direnç 
veya tolerans durumlarında da cerrahi endikedir. Optik kiazmaya baskı 
yapan tümörler için cerrahi dekompresyon gerekebilir. 2021’de yapılan 
tek merkezli bir çalışmada, mikroprolaktinoma için transsfenoidal cerrahi 
(TSC)’nin ana endikasyonu hasta tercihiydi (%42), bunu dopamin agonist-
lerine karşı intolerans (%27), dopamin agonistlerine karşı direnç (%20) 
ve kombine intolerans ve direnç (%12) takip ediyordu(Giese et al., 2021).  

Deneyimli bir beyin cerrahı tarafından gerçekleştirilen transsfeno-
idal cerrahi (TSC), mikroprolaktinomlu hastaların %93’üne ve seçilmiş 
makroprolaktinomlu hastaların %75’inde başlangıçta normoprolaktinemi 
sağlayabilir. 2005 ve 2021 yılları arasındaki literatür taramasında, nor-
moprolaktinemi oranları mikroprolaktinomlarda %82 ve makroadenom-
larda %44’tür. Ancak, bu remisyonlar kısa ömürlü olabilir ve prolaktin 
serum seviyelerinin cerrahi olarak normalleştirilmesinden sonra hastaların 
%20’lik bir kısmında hiperprolaktinemi tekrarlar. Bu oran mikroprolakti-
nomlu hastalarda %10’dan, makroprolaktinomlu hastalarda %25’e kadar 
değişmektedir(Petersenn et al., 2023). Prolaktinomaların transsfenoidal 
rezeksiyonu ile en iyi sonuçlar, en fazla deneyime sahip merkezlerle sı-
nırlıdır. Bir çalışmada, prolaktinomalarda görünen cerrahi kür oranı, kısa 
vadede iyi olsa da uzun vadeli takip sırasında azaldığı görülmüştür. 

5.3.Radyasyon Tedavisi

Radyasyon tedavisi kabergoline dirençli prolaktinomaların, çok bü-
yük makroadenomlu hastalarda kitlenin transsfenoidal cerrahi sonrası kü-
çültülmesinden sonra kalan tümörün yeniden büyümesini önlemek için 
kullanılmaktadır. Makroadenomlu hastaların tedavisinde ilk tercih olarak 
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önerilmediği gibi mikroadenomlu hastaların tedavisinde de yeri yoktur. 
Çünkü laktotrof adenomlarının %90’ı dopamin agonistlerine yanıt verir ve 
geri kalanların çoğu cerrahi müdahale ile başarılı bir şekilde tedavi edilebi-
lir, radyasyon tedavisinin genel amacı dopamin agonist tedavisine ve cer-
rahi müdahaleye rağmen kalan büyük adenomun büyümesini kontrol altı-
na almaktır. Tıbbi olarak dirençli tümörlerde cerrahi sonuçlarla radyasyon 
tedavisini karşılaştıran yeterince kontrollü çalışma yoktur. Cerrahi olarak 
çıkarılan prolaktin salgılayan tümörlerin %7-50’si tekrarlar (Losa et al., 
2002). Tümörün rekürren büyümesini kontrol etmede etkili olabilir(Losa 
et al., 2002;Serri et al., 1983). Ancak, PRL’nin normalleşmesi hastaların 
yalnızca üçte birinde görülmektedir ve maksimum etkilerin görülmesi için 
20 yıla kadar süre gerekebilir (Melmed et al., 2011;Molitch, 2014;Vilar 
et al., 2018). Radyasyon tedavisinde hipopituitarizm, nadiren kranial sinir 
hasarı ve ikinci tümör oluşumu gibi yan etkiler görülmektedir. Rapor edi-
len serilerde, tek doz veya çoklu fraksiyonlu radyasyon tedavisinin hasta-
ların %89 ila %100’ünde tümör büyümesini kontrol etmede etkili olduğu 
görülmektedir. Radyasyon tedavisi hiperprolaktinemi üzerinde oldukça 
değişken etkilere neden olur. Genel olarak hastaların %50’sinde yalnızca 
radyasyon tedavisiyle prolaktin seviyeleri normale döner, radyasyona ya-
nıt vermeleri daha uzun yıllar alır ve çoğu vaka bir dopamin agonisti ekle-
nerek yönetilir(Tsang et al., 1996;Sheehan et al., 2011;Erridge et al., 2009). 
Radyoterapinin komplikasyonları arasında geçici mide bulantısı, halsizlik, 
tat ve koku kaybı, tedavi sırasında ve hemen sonrasında radyasyon portal-
larında saç dökülmesi ve optik sinire olası hasar ve nörolojik işlev bozuk-
luğu sayılabilir(Casanueva et al., 2006).

5.4.Gebelikte Tedavi

Mikroprolaktinoması olan hastalarda gebelik tanısı koyulduğunda, 
adenom büyümesi açısından önemli bir risk olmadığından DA kesilebilir. 
Makroprolaktinoma hastalarında gebe kaldıklarında adenomun büyümesi 
açısından gerçek bir risk vardır ve bu nedenle DA’nın devam ettirilmesi 
önerilir. Gebelik sırasında makroprolaktinoma büyüme riski, daha önce 
hipofiz tümörünü için ameliyat olan kadınlarda oldukça azdır (73). Gebelik 
sırasında hem bromokriptin hem de kabergolin kullanımının, materno-fetal 
sonuçlar açısından güvenliğine ilişkin yeterli çalışma yapılmıştır(Maiter, 
2016)(Prencipe et al., 2024). Pituitary Society’nin son kılavuzlarında ge-
belik doğrulanır doğrulanmaz mikroprolaktinoma ve intrasellar makropro-
laktinoma hastalarında DA’ların kesilmesi önerilmektedir. Ancak, büyü-
meye devam eden/invaziv makroadenom durumunda DA tedavisine devam 
etmesi önerilmektedir (Petersenn et al., 2023) .
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Bromokriptin hamile kadınlarda daha fazla çalışılmış olsa da Kaber-
golin daha iyi tolere edilebilir olduğu doğurganlığı geri kazandırmada daha 
etkili olduğu görülmektedir. Bugüne kadar, literatürde kabergolin ile teda-
vi edilen 950’den fazla kadında gebelik tanımlanmıştır ve kendiliğinden 
düşük, erken doğum, çoklu gebelik veya neonatal malformasyon sıklığın-
da artış görülmemiştir(Sant’ Anna et al., 2020). Yaklaşık 230 çocuğun fetal 
kabergoline maruz kalmasından sonra 12 yaşına kadar takip edildiği takip 
çalışmalarında fiziksel veya gelişimsel anormallikler tanımlanmamıştır(G-
lezer & Bronstein, 2020). Hem Bromokriptin hem de kabergolin plasen-
ta bariyerini geçer. Avrupa’da yapılan bir çalışmada hem Bromokriptin 
hem de kabergoline maruz kalan kadınlarda, maruz kalmayan kadınlara 
kıyasla gebelik kaybı ve erken doğumda önemli bir artış tanımlanmıştır(-
Hurault-Delarue et al., 2014). CAB’nin ilk trimesterden sonra kullanıl-
maya devam edilmesi ile erken doğum, konjenital malformasyonlar veya 
nörogelişimsel değişiklikler arasında bir ilişki bulunamamıştır(Sant’ Anna 
et al., 2020)

Dopaminerjik tedaviyle gebe kalan ve daha önce cerrahi veya radyas-
yon tedavisi görmemiş olan seçilmiş makroadenomlu hastalarda, özellikle 
tümör invaziv ise veya optik kiazmaya bitişikse, hamilelik boyunca dopa-
minerjik tedaviye devam etmek faydalı olabilir. Mikroadenomlu veya int-
rasellar makroadenomlu hastalarda gebelik sırasında rutin hipofiz MR’ının 
kullanılması, görme alanı bozulması gibi tümör büyümesine dair klinik bir 
kanıt olmadığı sürece önerimemektedir.

6.SONUÇ

Hiperprolaktinemi, etiyolojik çeşitlilik etkisinden kaynaklanan, has-
taların yaşam kalitesi ve cinsel/üreme fonksiyonu üzerinde tanısal ve te-
rapötik bir zorluk teşkil eden karmaşık bir endokrin bozukluktur. Gereksiz 
tanısal çalışma ve tedaviden kaçınmak için hiperprolaktinemi etiyolo-
jisinin kapsamlı bir şekilde değerlendirmesi gereklidir. Hiperprolaktine-
minin nedenleri arasında prolaktinomalar, ilaçlar, KBY ve hipotiroidizm 
gibi sistemik hastalıklar bulunur. Bununla birlikte, fizyolojik nedenler de 
akılda tutulmalıdır. Prolaktinomaların tedavisi öncelikle DA kullanımına 
dayanmaktadır. Ancak, özellikle refrakter veya dirençli hiperprolaktinemi 
vakalarında tedavi sonuçlarını optimize etmede zorluklar devam etmekte-
dir. Hiperprolaktinemi bir ilaçtan kaynaklandığında, mümkün olduğunda 
bunların kesilmesi gereklidir. Bu klinik açıdan önemli hastalık üzerindeki 
güncel araştırmalar, özellikle hiperprolaktineminin altında yatan etiyoloji-
yi tespit etmek ve yenilikçi tanı ve tedavi yöntemlerinin araştırılması açı-
sından önemlidir.
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1.GİRİŞ

1.1.PMS’nin Tanımı ve Yaygınlığı

Premenstrüal sendrom (PMS), menstrüel döngünün ikinci yarısında ve 
menstrüasyonun ilk birkaç gününde tekrarlayan fiziksel ve/ veya davranış-
sal semptomların varlığı ile karakterizedir. Ruhsal Bozuklukların Tanısal 
ve İstatistiksel El Kitabı-5 (DSM-5) tanı manüelinde, premenstrüal disfo-
rik bozukluğun (PMDB) daha hafif bir formu olarak tanımlanmıştır.(Ame-
rican Psychiatric Association, 2022) PMS semptomlarının şiddeti kadınla-
rın günlük yaşamlarını ve yaşam kalitelerini etkilemektedir. PMS’in global 
prevalansı yapılan çalışmalarda %47,8 olarak bulunmuştur. Bu hastaların 
%3-8’inde ise şiddetli PMS semptomlarından bahsedilmektedir.(Modze-
lewski et al., 2024) Küresel hastalık yükü 2019 çalışmasına göre yapılan 
bir analizde, 1990’dan 2019’a PMS vaka sayıları, %46,5 oranında artmış 
olarak bulunmuştur.(Liu, Li, Wang, & Zhang, 2024) Türkiye’deki preva-
lansı ile ilgili, 6890 kadını inceleyen bir meta-analizde, genel PMS preva-
lansı %52,2 bulunmuş olup, lise öğrencilerinde prevalans %59, üniversite 
öğrencilerinde ise %50,3 olarak raporlanmıştır.(Erbil & Yücesoy, 2023) 
Akdeniz ülkeleri, İzlanda, Kenya, Yeni Zelanda, Asya ve Ortadoğu’da ya-
pılan çeşitli çalışmalarda PMS oranları benzer olarak bulunmuştur. (RAJA, 
FEEHAN, STANTON, & McGEE, 1992),(Monagle et al., 1993),(Sveins-
dóttir & Marteinsdóttir, 1991),(Rupani & Lema, 1993) 2011 yılında ya-
yınlanan, farklı kıtalardan 7226 kadının dahil edildiği bir çalışmada, PMS 
semptomlarının sıklığının ülkelere göre değişmediği ancak PMS tanımının 
bilinirliğinin değiştiği gösterilmiştir.(L., P., & K., 2011) Mevcut istatistik-
ler dünyada adet gören kadınların yaklaşık yarısının menstrüasyona bağlı 
semptomlardan etkilendiğini göstermektedir. Bu nedenle tanı ve tedavi ile 
ilgili çalışmaların toplum üzerinde önemi aşikardır.

1.2.PMS’in Tarihsel Süreçteki Yeri

Düzenli adet gören birçok kadında, ovulasyon ile menstrüasyon ara-
sında fiziksel, psikolojik ve davranışsal değişiklikler görülebilir. Bu deği-
şiklikler tarihsel olarak ilk kez 1931’de Horney tarafından “premenstrüal 
gerginlik” olarak tanımlanmıştır.(Kelman, 1967) Benzer tarihte Frank’da 
aynı tanımı kullanarak premenstrüal semptomların ilk modern klinik tanı-
mını yapmıştır.(Frank, 1931) Benzer tarihte, benzer tanımlamalar yapan bu 
iki araştırmacı bu durumu farklı bakış açılarıyla ele almıştır. Horney, bir 
psikoanalist olarak bu semptomların kadın cinselliğinin toplumsal kısıtla-
malarının bir dışavurumu olarak değerlendirirken, bir jinekolog olan Frank 
ise östrojen birikimi ile ilişkili olduğu üzerinde durmuştur. Bu iki araştır-
macının ayrıldığı diğer bir nokta da Frank tüm bu semptomları patolojik 
olarak değerlendirirken Horney mood değişikliklerinin ve irritabilitenin 
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sağlıklı kadınlarda da görülebildiğinden, bu sürecin patolojik olmadığını 
savunmaktadır. 

Frank çalışmasında, yorgunluk, irritabilite, ağrı atakları ve konsant-
rasyon kaybı gibi minör semptomlar yaşayan, daha ağır, ağrıya bağlı ya-
tak istirahati gerektiren düzeyde ciddi semptomlar gösteren kadınlar ve 
sistemik bulgular gösterenler olmak üzere üç ayrı hasta grubu üzerinde 
durmaktadır. Bu çalışma, tarihsel olarak, şiddetli semptomlar gösteren ve 
sistemik bulguları olan kadınların tedavileri için belki de ilk basamaktır. 
1953’te Grene ve Dalton’un yayınında ise ilk kez “premenstrüal sendrom-
dan” bahsedilmiştir.(Greene & Dalton, 1953) Bu çalışma, menstrüasyonun 
lüteal fazındaki değişiklikleri ve medikal tedavi önerilerini içeren bir kilo-
metre taşı olarak değerlendirilebilir.

1.3.PMS’nin Kadınların Yaşam Kalitesi Üzerindeki Etkileri

PMS, geniş bir semptom yelpazesi ile prezante olur. Bu semptomların 
sıklığı ve şiddeti, psikolojik, fiziksel, sosyal ve gündelik aktiviteler açısın-
dan kadınları etkileyerek yaşam kaliteleri üzerinde önemli rol oynar. Dün-
ya sağlık örgütü, yaşam kalitesini, bireylerin içinde yaşadıkları kültür ve 
değer sistemleri bağlamında, hedefleri, standartları ve kaygılarıyla ilişkili 
olarak yaşamdaki konumlarına dair algıları olarak tanımlar. Ayrıca, yaşam 
kalitesinin; çevre, başkalarıyla ilişkiler, bağımsızlık, fiziksel ve ruhsal sağ-
lık ile etkilendiğini belirtmiştir.(World Health Organization, 2012)

Emosyonel ve psikolojik etkileri: Araştırmalar, PMS ilişkili emos-
yonel semptomların, genellikle en şiddetli semptomlar olduğunu göster-
mektedir. 2022’de yapılan bir çalışmada şiddetli PMS semptomları olan 
kadınlarda stres ve yaşam kalitesinde azalma daha sık görülmektedir. 
PMS semptomlarına bağlı günlük sorumluluklarını yerine getirebilme 
becerilerini ciddi şekilde engellediği raporlanmıştır.(Branecka-Wozniak, 
Cymbaluk-Ploska, & Kurzawa, 2022)

Fiziksel sağlık sorunları: PMS semptomları yaşayan kadınlarda yaşam 
kalitesi orta seviyede olarak raporlanmıştır. Karın ağrısı ve yorgunluk gibi 
belirtiler günlük aktiviteleri engellediği gibi üretkenliği de azalttığı çalış-
malarla ortaya konmuştur.(Branecka-Wozniak et al., 2022),(Dilbaz & Ak-
san, 2021) Fiziksel sağlık alanı puanları, orta ve şiddetli PMS’si olanlarda, 
semptomları olmayan ya da hafif olanlara kıyasla belirgin şekilde daha 
düşüktür.(Vishwakarma, Deo, Mahour, Jaiswar, & Agrawal, 2022)

PMS’nin yaşam kalitesi üzerine olumsuz etkileri olmasına rağmen 
semptomların şiddetiyle medikal yardım alma ihtiyacı arasında bir ilişki 
saptanmamıştır. Birçok kadın sağlık uzmanlarının yerine yakınlarından 
yardım istemektedir.(Vishwakarma et al., 2022) Bu durum, farkındalık ve 
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destek konusunda üzerinde çalışılması gereken bir boşluğu da göstermek-
tedir.

2. ETİYOLOJİ VE PATOFİZYOLOJİ

2.1.Hormonal Faktörler (östrojen, progesteron)
PMS etiyolojisinde gonadal steroidler önemli bir yer tutar. Menstrüel 

döngüde hormon düzeyleri Grafik 1’de gösterilmiştir. Östrojen ve proges-
teron döngü boyunca dalgalanır ve progesteron luteal fazda artış gösterir. 
PMS’de ortaya çıkan duygudurum semptomlarının indüksiyonu, luteal 
fazda artan progesteron maruziyeti ve menstürasyon ile bu progesteronun 
çekilmesi ile ilişkilidir.(Hammarbäck, Bäckström, Hoist, von Schoultz, & 
Lyrenäs, 1985)OrgametrilR 5 mg/‐day Amigdala, hippokampus ve prefron-
tal korteks gibi biliş ve duygudurum ile ilgili beyin bölgelerinde östrojen 
ve progesteron reseptörlerine rastlanmıştır. PMS semptomlarının esas ne-
deninin, ovaryan steroidlerin siklik değişimlerinden ziyade hormonların 
bireysel reseptör cevabı olduğu düşünülmektedir. 

Hormonal faktörlerin PMS etiyolojisindeki yeri, GnRH agonistleri ile 
yapılan medikal ooferektomi sonucu dramatik olarak azalan semptomlar 
gösteren vaka serileri ile kanıtlanmıştır. (Budeiri, Li Wan Po, & Dornan, 
1994; Schmidt et al., 2017) Ayrıca, oral kontraseptiflerin PMS’nin jineko-
lojik semptomlarının tedavisinde kullanıldığı bilinmektedir. 

Luteal fazMenstürasyon Fol�küler faz Ovülasyon

Östrojen Progesteron LH FSH

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28

Grafik 1 Menstrüal döngüde hormon düzeyleri
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2.2.Nörotransmiter Dengesizlikleri (serotonin, dopamin)

PMS ilişkili semptomlar beyinde bazı nörotransmiterler ile ilişkilendi-
rilmiştir. En çok ilişkili bulunan iki nörotransmiter sistemi, GABAerjik ve 
serotonerjik sistemlerdir. Bunun yanında, opioid sistem ile ilişkisi üzerinde 
çalışmalar yapılmıştır. Döngünün periovulatuar ve premenstrüal evrelerin-
de periferal beta-endorfin seviyelerinde farklılıklar gözlenmesine rağmen 
provakatif testler bu bulguları doğrulayamamıştır.(Chuong & Hsi, 1994) 
Bu bağlamda, PMS etiyolojisindeki merkezi sistem duyarlılık hipotezi, bu 
nörotransmiterler üzerine kurulmuştur. Bu hipotez, gonadal steroidlerin 
normal değişikliklerine aşırı duyarlılık durumunun PMS semptomlarına 
neden olduğunu öngörmektedir. 

Duygudurum kontrolünde ilk akla gelen serotonerjik sistem de PMS 
semptomları ile ilişkili bulunmuştur. Anksiyete, agresyon, ağrı, uyku ve 
yeme bozuklukları gibi PMS semptomları serotonerjik sistem ilişkili-
dir. Yapılan çalışmalarda,  bir serotonin prekürsörü olan triptofanın anti-
depresan gibi davrandığı ve akut eksikliğinin premenstrüal semptomları 
alevlendirdiği gösterilmiştir.(Sundström et al., 1999) Temelde, beyindeki 
serotonerjik aktivitenin de östrojen başta olmak üzere, gonadal steroidler-
den etkilendiği bilinmektedir.  PMS etiyolojisinde serotoninin (5-hidrok-
sitriptofan, 5-HT) rolü üzerine yapılan çalışmalarda PMS tanılı hastalarda 
kandaki serotonin düzeyleri düşük, beyin omurilik sıvısındaki 5-HT meta-
bolitleri yüksek olarak saptanmıştır. Ayrıca, 5-HT agonisti fenfluraminin 
PMS semptomlarını azalttığı, antagonisti olan metergolinin ise arttırdığı 
gösterilmiştir.(Ayhan, Altuntaş, Üzümcü, & Erbaş, 2024; Eriksson, Alling, 
Andersch, Andersson, & Berggren, 1994; Pearlstein, Steiner, & Ph, 2012; 
Roca et al., 2002; Türkçapar & Türkçapar, 2011)

Ovulasyondan sonra, allopregnanolon gibi progesteron metabolitleri 
oluşur ve bunlar gama-aminobütirik asit (GABA) reseptörüne bağlanır. Bu 
bağlanma, GABA reseptör konfigürasyonunu değiştirip santral sinir sis-
teminde inhibisyon yaratarak anksiyete ve duygudurum bozukluğu gibi 
PMS semptomlarının etiyolojisinde rol oynar.(Nappi et al., 2022; Rapkin 
& Akopians, 2012; Tiranini & Nappi, 2022) Özellikle GABAA reseptörü-
nün pozitif modülatörü olan allopregnanolonun paradoksal yan etki yara-
tarak emosyonel değişikliklere sebep olduğu düşünülmektedir.(Bixo, Jo-
hansson, Timby, Michalski, & Bäckström, 2018)

2.3.Beslenme ve Yaşam Tarzı Faktörleri

Davranışsal risk faktörleri, özellikle sigara kullanımı ve vücut yağ 
oranında artış PMS’li kadınlarda sıklıkla rastlanır. Yapılan bir çalışma-
da, sigara kullanımı PMS ve PMDB ile ilişkili bulunmuştur ve PMDB’li 
hastalarda PMS tanılılara göre daha yakın ilişkilidir. (Choi & Hamidovic, 
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2020) Bertone-Johnson ve ark. yaptığı çalışmada, vücut kitle indeksindeki 
(VKİ) her 1kg/m2 artışın, PMS riskinde %3 artışa sebep olduğu bulun-
muştur. Yaş, sigara kullanımı ve fiziksel aktivite gibi faktörleri benzer olan 
kadınlarda, VKİ >27.5 kg/m2 olanlar VKİ< 20kg/m2 olanlara göre daha 
yüksek PMS riskine sahiptir.(Bertone-Johnson, Hankinson, Willett, John-
son, & Manson, 2010) Alkol kullanımı da PMS’de risk artışı ile ilişkilendi-
rilmiştir. Özellikle ağır içiciler, hafif içici ve alkol kullanmayan kadınlara 
kıyasla daha riskli gruptadır.(Fernández, Saulyte, Inskip, & Takkouche, 
2018) Bunlar dışında, egzersiz yapmanın PMS semptomlarını azaltması 
üzerine birçok çalışma yapılsa da kesin bir kanıya henüz varılamamıştır.
(Nappi et al., 2022)

2.4.Diğer Tıbbi Durumlar

Travmatik bozukluklar, anksiyete bozukluğu, depresyon (özellikle 
post partum depresyon) PMS için risk faktörü olarak görülmektedir. Bun-
ların yanında, yeme bozuklukları ve migren de PMS komorbiditeleri ara-
sında yer almaktadır.(Nappi et al., 2022) 

3.KLİNİK BULGULAR
PMS, literatürde kadınların günlük yaşamlarını etkileyebilecek 

150’den fazla semptom ile ilişkilendirilmiştir. Tablo 1’de en sık karşıla-
şılan semptomlar gösterilmiştir. Tüm bu semptomlar luteal fazda ortaya 
çıkıp menstrüasyon ile çözülmektedir. 

Tablo 1 PMS’te sık görülen semptomlar

Ps�koloj�k semptomlar F�z�ksel semptomlar

•L�b�do düşüklüğü
• İştah değ�ş�kl�kler�
• İrr�tab�l�te
•Konsantrasyon
güçlüğü

•Yalnız h�ssetme
•Depres�f düşünceler
•Duygudurum
değ�ş�kl�kler�

•Gerg�nl�k ve anks�yete
•ağlama atakları
• İnsomn�a

Günlük hayata etk�ler

•Memelerde hassas�yet
•Ş�şk�nl�k
•Karın ağrısı
•Baş ağrısı
•Yorgunluk
•Eklem ağrıları
•K�lo alımı
•akne oluşumu
•Kabızlık/D�yare
•Alkol �ntoleransı

• �ş sorumluluklarını
yer�ne get�rememe

•sosyal �let�ş�mde
zorluk

•sosyal akt�v�telerden 
kaçınma

• tahammülde azalma
•okul/�ş başarısında
azalma

•Okula/�şe g�dememe

Belirtilerin şiddeti ve süresi hastadan hastaya değişkenlik gösterse 
de sinirlilik hali ve irritabilite en ağır duygusal semptomlar olarak kabul 
edilmektedir. Özellikle, etkilenen kadınların sosyal ve iş hayatlarında iş-
levsellik kaybı yaratması bunda etkilidir.(Schmelzer et al., 2015) 254 ka-
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dının katıldığı bir çalışmada, katılımcıların %86,4’ü irritabilite, %70,9’u 
yorgunluk, %61,8’i depresyon, %61,8’i baş ağrısı, %59,1’i memede has-
sasiyet ve %54,5’i karın ağrısı semptomlarının premenstrüal varlığını doğ-
rulamıştır.(Nogueira & Pinto e Silva, 2000) Semptomların hiçbiri PMS’ye 
özgü olmadığından birçok  hastalıkla ayırıcı tanısının yapılması önemlidir.

4.TANI

PMS tanısı için, tipik semptomlar ve bu semptomların zamanlaması 
önemlidir. Tanı sürecinde medikal hikayesi, fizik muayene, günlük semp-
tom takibi ve semptomlara sebep olabilecek diğer organik patolojileri dış-
layacak laboratuvar tetkikleri kullanılabilir. Bir diğer önemli nokta da de-
ğerlendirmelerin foliküler faz sırasında yapılmasıdır. (O’Brien et al., 2011)

Hastalıkların uluslararası sınıflaması, baskı 10’da (ICD-10) premens-
trüal sendrom, luteal faz sırasında meydana gelen ve adetin 3. Günün-
den sonra gerileyen fiziksel, psikolojik veya davranışsal değişikliklerin 
bir kombinasyonudur.(World Health, 2019) ACOG’a göre PMS tanısı, 
luteal faz sırasında ortaya çıkan ve menstrüasyon ile çözülen, kadının 
performansında bozukluğa neden olan en az bir duygusal ve bir somatik 
semptom varlığında konur. (Tablo 2) Tanı ve semptomları değerlendirmek 
için günlük sorun şiddeti kaydı (DRSP) gibi standardize prospektif anket-
ler önerilir. (Grafik2) (Endicott, Nee, & Harrison, 2006; Kaur, 2019)

Tablo 2 PMS tanı Kriterleri

Duygusal Semptomlar Somat�k Semptomlar

•Öfke patlamaları
•Anks�yete
•Konfüzyon
•Depresyon
•İrr�tab�l�te
•İçe dönüklük

•Abdom�nal ş�şk�nl�k
•Baş ağrısı
•Memelerde hassas�yet
•Kas ve eklem ağrıları
•K�lo alımı
•Ekstrem�telerde ş�şk�nl�k

PMS tanısı koyulmadan önce bir dizi tetkik ve muayene gereklidir. 
Hastanın tariflediği semptomların menstrüel döngü ile siklik bir ilişki gös-
termesi gerektiğinden ilk değerlendirme menstrüel döngü anamnezi ile 
başlar. Düzensiz döngüleri olan kadınlarda gebelik testi, TSH, prolaktin ve 
FSH ilk yapılması gereken biyokimyasal tetkiklerdir. TSH, aynı zamanda 
duygudurum üzerine etkisi olan hiper ve hipotiroidizm’in ekartasyonunda 
yardımcı olur. Ayrıca, diğer duygudurum bozukluklarının ayırıcı tanısının 
yapılması da önemlidir, DSRP bunun için yardımcı olabilir. PMS ayırıcı 
tanısındaki durumlar Tablo 3’te gösterilmiştir.
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Tablo 3 PMS ayırıcı tanısındaki durumlar

PMS ayırıcı tanısı

• Afekt�f bozukluk
• Anem�
• Anoreks�ya ve blum�a
• K�ş�l�k bozuklukları
• Madde kullanımı
• OKS kullanımı
• D�smenore
• Endometr�os�s
• Per�menopoz
• Kron�k hastalıklar (D�yabet, t�ro�d bozuklukları,..)

Hastanın kullandığı ilaçlar da sorgulanmalıdır. Örneğin, oral kontra-
septif (OKS) kullanımı PMS ile yakından ilişkili bulunmuştur, bazı yayın-
larda OKS’ler PMS tedavisi için bir yöntem olarak gösterilirken, bazı ya-
yınlarda ise PMS semptomlarını tetikleyen bir sebep olarak bulunmuştur.
(Akoku, Vukugah, Tihnje, & Nzubepie, 2020; Czajkowska, Hanzel, Słom-
ska, & Skrzypulec-Plinta, 2016; Kaur, 2019; Ma & Song, 2023)  

Tablo 4 PMS tanı şeması

Semptomlar ve menstrüel döngü �le �l�şk�s�n�n 
sorgulandığı detaylı anamnez

Hormon tedav�s� ve OKS kullanımının 
sorgulanması, detaylı med�kal anamnez

Endokr�n bozuklukların değerlend�r�lmes�

Prospekt�f Semptom Kaydı tutulması (m�n�mum 2 
döngü)
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Grafik 2 DRSP semptom takip anketi(Kimberly A Yonkers & Casper, 
2024)

5.TEDAVİ

PMS tedavisindeki birincil amaç semptomları azaltarak işlev kaybını 
minimuma indirmektir. Bunun için birçok tedavi modalitesi tanımlanmış-
tır: Yaşam tarzı değişiklikleri, bilişsel davranışçı terapi ve ilaçlar (OKS/ 
SSRI). PMS semptomlarının tedavisi için yaklaşım algoritması Tablo 5’te 
gösterilmiştir.
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Tablo 5: PMS tedavi algoritması

Yaşam tarzı 
değ�ş�kl�kler� 

(egzers�z, stres 
yönet�m�,..)

PMS semptomları prospekt�f olarak 2 döngüden daha fazla saptanmış mı?

PMS semptomları 
sosyoekonom�k d�sfonks�yon 

�le �l�şk�l� m� 

Hastanın 
kontraseps�yon �stem� 

var mı?

KOK'a devam

KOK başla ve 3 
ay sonra yen�den 

değerlend�r.
SSRI

Semptomlar devam 
ed�yorsa tedav�ye SSRI 

ekle

Semptomlar devam 
ed�yorsa GnRH 

agon�stler� �le E/P 
ekle

Semptomlar devam 
ed�yorsa başka b�r 

SSRI dene

Semptomlar devam ed�yorsa 
KOK'a geç

Semptomlar devam 
ed�yorsa GnRH agon�stler� 

�le E/P ekle

Semptomlarda yeterl� 
azalma varsa mevcut 

tedav�ye devam et

Semptomlarda yeterl� 
azalma varsa mevcut 

tedav�ye devam et

5.1.Yaşam Tarzı Değişiklikleri ve Alternatif Takviyeler

Stres yönetimi PMS ilişkili hem psikolojik hem de fiziksel semptom-
ların giderilmesinde faydalıdır.(Ibrahim, Yousef, Abo Elainin, & Osman, 
2020; Şener Çetin & Şolt Kırca, 2023; Trivedi, Patel, & Jain, 2024) Bir 
çalışmada, farkındalık temelli stres azaltma (MBSR) gibi stres azaltma 
tekniklerinin PMS’nin afektif semptomlarında anlamlı bir azalma sağla-
dığı gösterilmiştir.(Şener Çetin & Şolt Kırca, 2023) Bunun yanında, stres 
kontrolünün fizyolojik semptomlar üzerine de faydalı olduğu düşünülmek-
tedir. Stres kontrolünün fizyolojik etkilerini inceleyen bir araştırmada ne-
fes egzersizleri ve yürüyüşün etkileri, serum kortizol seviyeleri, dinlenme 
durumundaki kalp hızı ve solunum sayısı ve abdominal ağrının kantitatif 
değerlendirmeleri ile test edilmiş ve PMS’nin fizyolojik semptomların-
da azalma saptanmıştır.(Ibrahim et al., 2020) Ayrıca, yoga ve yüzme gibi 
egzersizlerin de faydalı olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur.(Abic, 
Dag-Canatan, Er-Korucu, & Aksoy-Can, 2024; Maged et al., 2018; Ranga 
& Dev, 2024)there was a highly significant difference between the study 
and control groups regarding anxiety (0 vs. 5  PMS semptomlarını azalttığı 
düşünülen kalsiyum, çinko, vitamin B6 ve magnezyum üzerine çalışmalar 
olsa da plaseboya karşı etkinliği tartışmalıdır.(Robinson, Ferreira, Iacovou, 
& Kellow, 2024)lower quality  of life, and decreased work productivity. 
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Despite the availability of medical  treatment options, women are seeking 
alternative interventions because of  concerns of harmful side effects and 
limited evidence of efficacy associated with  pharmacological treatments. 
To date, high-quality research investigating the  effects of dietary and 
nutrient intervention on PMS is limited. OBJECTIVE: This  systematic 
review investigated the effect of nutritional interventions on the  psycho-
logical symptoms of PMS. DATA SOURCES: Five electronic databases 
were  searched for randomized controlled trials (RCTs Özellikle  yüksek 
doz vitamin B6 ve kalsiyum kullanımının potansiyel ciddi yan etkileri, te-
davide suplement kullanımı konusunda daha dikkatli olunması gerektiğini 
göstermektedir. Vitex agnus castus, PMS semptomları için sistematik ça-
lışmalarla etkinliği gösterilen bitkisel bir ilaçtır. (van Die, Burger, Teede, 
& Bone, 2012)

5.2.Farmakolojik Tedaviler

Farmakolojik tedavi iki ana yaklaşım üzerinden şekillenmektedir: 
serotonin sisteminde iletimi arttırmak ve hipotalamo-hipofiz-ovaryan 
aksı baskılamak. Selektif serotonin geri alım inhibitörleri (SSRI) PMS ve 
PMDB için diğer tüm tedavi seçenekleri arasında en etkin tedavi olarak 
gösterilmektedir. (Haußmann, Goeckenjan, Haußmann, & Wimberger, 
2024; Modzelewski et al., 2024; Roca et al., 2002; Yoshimi et al., 2024)  
Hormonal tedaviler (Kombine oral kontraseptifler (KOK) ve GnRH ago-
nistleri) PMS semptomları için etkili bulunsa da depresif bulgular için ye-
terince etkin bulunmamıştır.(de Wit et al., 2021) Tedavi seçiminde, önce-
likli olarak hastanın kontrasepsiyon istemine göre karar verilmelidir.

Kontrasepsiyon istemi olmayan kadınlarda ilk tercih SSRI’lardır. 
Yapılan çalışmalar ve meta-analizlerde kapsamlı olarak incelendiğinden, 
sertralin, sitaprolam, esitaprolam ve fluoksetin ilk seçenek SSRI’lardır.
(Eriksson et al., 2008; Stone, Pearlstein, & Brown, 1990; K A Yonkers 
et al., 1997)double-blind, placebo treatment. SETTING Twelve universit-
y-affiliated outpatient psychiatry and gynecology clinics. PATIENTS Of 
the 447 women who requested participation, 243 met criteria for premens-
trual dysphoric disorder and were randomized; 200 women completed the 
study. INTERVENTION A flexible (50-150 mg Paroksetin ise kilo alımı 
ile ilişkisi sebebiyle ilk seçenek olarak tercih edilmemektedir. 

SSRI’lar için hastaların semptom özellikleri göz önünde bulundurularak 
sürekli, luteal faz ve semptom başlangıçlı olmak üzere farklı tedavi rejimleri 
önerilmektedir. Bu tedavi rejimleri ve öncelikli olarak hangi durumlarda 
tercih edildiği tablo 7’de gösterilmiştir.
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Tablo 6 Tedavi rejimleri

Sürekl� Tedav� Luteal faz tedav�s�

•daha kolay uyum
•c�dd� f�z�ksel semptomlar
•menstürasyon dışı
dönemde haf�f
semptomat�k hastalar

•döngü aralıkları uzun olan
kadınlar

Semptom başlangıçlı 
tedav�

•s�klusun 14. gününde
başlanır regl
başlangıcında
sonlandırılır

•daha ucuz
•yan etk� prof�l� daha
düşük

•sürekl� tedav� �le eş�t
etk�nl�kte

•Menstrüasyon dışı
dönemde asemptomat�k
hastalar

•Semptom süres� >1 hafta
•Daha yüksek doz �ht�yacı
olab�l�r

•semptomların başladığı
andan �t�baren regl�n �lk
b�rkaç gününe kadar
kullanım

•semptom süres� <1 hafta
•plasebodan daha etk�l�
bulunmuş

SSRI’lar için önerilen dozlam Grafik 3’te gösterilmiştir.(Pearlstein et 
al., 2012; Türkçapar & Türkçapar, 2011; K A Yonkers et al., 1997)

SSRI Başlangıç 
dozu 

Efekt�f 
doz 

Maks�mum Doz 

S�talopram 10 mg 20-30
mg

Sürekl� tedav�:40 mg 

Es�talopram 
İnterm�tan tedav�: 30 mg 

5-10 mg 10-20
mg 

Sürekl� tedav�:20 mg 

Fluokset�n 
İnterm�tan tedav�: 20 mg 

10 mg 20 mg Sürekl� tedav�:30 mg 
Luteal faz tedav�s�: 30mg 

Parokset�n 
Semptom başlangıçlı: 20 mg 

10 mg 20-30
mg

Sürekl� tedav�:40 mg 
İnterm�tan tedav�: 30 mg 

S�talopram 25 mg 50-
150 
mg 

Sürekl� tedav�: 200 mg 
İnterm�tan tedav�: 150 mg 

Grafik 3: SSRI doz rejimleri

SSRI’lar doza bağımlı olarak çeşitli yan etki profillerine sahiptir ve 
hastaların %15’inde ortaya çıkmaktadır. Yan etkiler tedaviye uyumsuzlu-
ğun en önemli sebebidir. Bulantı, kusma, uykusuzluk ve libidoda azalma 
en sık görülen yan etkilerdir. Bulantı doza bağlı olarak artar ancak cinsel 
fonksiyon etkileri dozdan bağımsızdır. Tedavi sonlandırıldıktan sonra da 
çekilme semptomları görülebilir. Özellikle sürekli tedavinin ardından SSRI 
sonlandırıldığında baş dönmesi, kulak çınlaması gibi yoksunluk semptom-
ları görülebilir. (Ryu & Kim, 2015; K A Yonkers et al., 1997; Yoshimi et 
al., 2024)double-blind, placebo treatment. SETTING Twelve universit-
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y-affiliated outpatient psychiatry and gynecology clinics. PATIENTS Of 
the 447 women who requested participation, 243 met criteria for premens-
trual dysphoric disorder and were randomized; 200 women completed the 
study. INTERVENTION A flexible (50-150 mg

Tedavi yanıtı genellikle ilk siklus itibariyle alınır. Tedaviye yanıt alı-
namayan %30-40 hastada ise doz arttırımı, SSRI değişimi ya da tedavi 
rejimi değişimi önerilmektedir. Tüm bunlara yanıt alınamayan hastalarda 
ise KOK ya da GnRH agonistleri denenebilir. Yanıt alınabilen hastalarda 
tedavi süresi ile ilgili bir konsensus yoktur. (Jarvis, Lynch, & Morin, 2008; 
Steiner et al., 2006)

Kontrasepsiyon istemi olan ve depresif semptomu olmayan kadınlar-
da KOK kullanımı ön plandadır. KOK’lar somatik semptomlar üzerinde, 
duyguduruma kıyasla daha etkilidirler.(Ekenros, Bäckström, Hirschberg, 
& Fridén, 2019) Hormonal dalgalanmalar PMS etiyolojisinden sorumlu 
tutulduğundan monofazik preperatlar, multifaziklere tercih edilmelidir.

Drospirenon içeren KOK’lar PMDB için onaylanmış bir tedavidir.
(Ma & Song, 2023) Önerilen başlangıç dozu 3mg drospirenon + 20 mcg 
etinil estradioldür (EE), semptomlarda iyileşme olmazsa EE dozu 30 
mcg’a yükseltilebilir. KOK kullanan kadınlar duygudurum semptomları 
açısından yakın izlenmelidir çünkü KOK tedavisi alan kadınlarda bu 
semptomlar artabilir.(Skovlund, Mørch, Kessing, & Lidegaard, 2016)asso-
ciations between the use of hormonal contraception and mood disturbances 
remain inadequately addressed. OBJECTIVE To investigate whether the 
use of hormonal contraception is positively associated with subsequent use 
of antidepressants and a diagnosis of depression at a psychiatric hospital. 
DESIGN, SETTING, AND PARTICIPANTS This nationwide prospecti-
ve cohort study combined data from the National Prescription Register 
and the Psychiatric Central Research Register in Denmark. All women and 
adolescents aged 15 to 34 years who were living in Denmark were followed 
up from January 1, 2000, to December 2013, if they had no prior dep-
ression diagnosis, redeemed prescription for antidepressants, other major 
psychiatric diagnosis, cancer, venous thrombosis, or infertility treatment. 
Data were collected from January 1, 1995, to December 31, 2013, and 
analyzed from January 1, 2015, through April 1, 2016. EXPOSURES Use 
of different types of hormonal contraception. MAIN OUTCOMES AND 
MEASURES With time-varying covariates, adjusted incidence rate rati-
os (RRs Randomize kontrollü çalışmalar ve metaanalizler incelendiğinde 
drospirenon +EE kullanan kadınlarda PMDB’da etkin bulunmuştur.(Lo-
pez, Kaptein, & Helmerhorst, 2009; K A Yonkers et al., 1997)double-blind, 
placebo treatment. SETTING Twelve university-affiliated outpatient psyc-
hiatry and gynecology clinics. PATIENTS Of the 447 women who reques-
ted participation, 243 met criteria for premenstrual dysphoric disorder and 
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were randomized; 200 women completed the study. INTERVENTION A 
flexible (50-150 mg Yan etki profili incelendiğinde, drospirenonun venöz 
tromboembolizm riski, levonorgestrel gibi diğer progestinlere göre daha 
yüksektir.(Lopez et al., 2009; Ma & Song, 2023)

SSRI ve KOK tedavisine yanıtsız ya da bu tedavileri tolere edeme-
yen hastalarda üçüncü bir seçenek olarak Gonadotropin salgılatıcı hormon 
(GnRH) agonisti (leuprolide asetat) + östrojen(E)+ progesteron(P) teda-
visi önerilir. İlk kez 1984 yılında 8 hastalık bir seri ile medikal ooferek-
tomi denenmiş, sonrasında PMS semptomları üzerindeki faydası güncel 
araştırmalarla da gösterilmiştir.(Freeman, Sondheimer, & Rickels, 1997; 
Muse, Cetel, Futterman, & Yen, 1984) GnRH tek başına PMS semptomları 
için yeterli olsa da medikal menopoza bağlı, ateş basması, kemik mineral 
yoğunluğu kaybı gibi yan etkileri gidermek için E+P tedavisi de sürekli 
eklenmelidir. Leuprolide asetat dozu 3,75 mg/ay olarak başlanır. Menopoz 
semptomlarını gidermek için ise 1 mg estradiol +100 mg oral mikronize 
progesteron eklenir. 

Bir diğer tedavi modalitesi olarak çeşitli yayınlarda akupunktur olarak 
gösterilmiştir. Akupunkturun hem duygudurum hem de somatik semptom-
larda plaseboya göre başarılı olduğu ortaya konsa dahi birinci sıra tedavi-
lerle bir kıyaslama yoktur. Bu bağlamda kesin bir tedavi seçeneği olarak 
önerilmesi için daha çok çalışmaya ihtiyaç vardır.(Anil, Peker, Göktaş, Ki-
lic, & Erbaş, 2012; Armour et al., 2018)

Son olarak, tıpkı GnRH tedavisiyle amaçlandığı gibi ooferektomi de 
bir seçenek olabilir. Bu radikal tedavi ancak son seçenek olarak akılda kal-
malıdır. 

6.SONUÇ

PMS adet gören kadınların yaşam kalitesi ve sosyal işlevselliği üze-
rinde önemli bir etkiye sahip yaygın bir patoloji olarak karşımıza çıkar. 
Kesin bir patofizyoloji belirlenememesine rağmen hormonal faktörler, ge-
netik yatkınlık ve nörotransmiter dengesizliklerinin PMS semptomlarında 
önemli bir yeri olduğu düşünülmektedir. 

PMS tanısı, semptomların siklik paterni ve semptomların prospektif 
olarak menstrüal siklus ile ilişkisinin değerlendirilmesiyle konur. Tedavi 
opsiyonları, semptomların şiddeti ve kadının tercihlerine göre kişisel ola-
rak değerlendirilmelidir. Medikal tedavinin yanı sıra akupunktur, davranış 
terapileri, suplement kullanımı gibi yöntemler de semptomların hafifletil-
mesinde kullanılabilir.

PMS toplumdaki kadınların yaklaşık yarısını etkilediğinden, bu ko-
nuyla ilgili farkındalığın artması ve yeni araştırmaların yapılması, etkile-
nen kadınların yaşam kalitesini arttırmaya ve tedavi yöntemlerini geliştir-
meye yardımcı olacaktır.
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Giriş

Gebelik sırasında yeterli besin alımı, sadece fetüsün büyüme ve ge-
lişmesini desteklemekle kalmaz, aynı zamanda annenin fizyolojik adap-
tasyon ihtiyaçlarını karşılamak için de kritik öneme sahiptir. Beslenme 
eksiklikleri ya da aşırı beslenme, fetal gelişimi olumsuz etkileyebilir ve 
ilerleyen yaşlarda metabolik hastalıklar, obezite, kanser ve osteoporoz gibi 
sağlık sorunlarına yol açabilir. Ayrıca, gebelikte yetersiz beslenme, pre-
term doğum, fetal büyüme kısıtlaması, gestasyonel diyabet ve preeklampsi 
gibi olumsuz gebelik sonuçlarıyla doğrudan ilişkilidir [1,2].

Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi (CDC), gebe kalmayı düşünen 
kadınların günde 0,4 mg folik asit takviyesi ve yine gebeliğin erken dö-
neminde başlayarak günde 30 mg/gün demir alınmasını da önermektedir. 
Sağlıklı beslenen kadınlar için multivitamin takviyesinin etkinliğine dair 
yüksek kaliteli kanıt eksikliği nedeniyle, yüksek gelirli ülkelerde öneri-
ler değişiklik gösterebilir. Ancak yetersiz beslenme riski yüksek olanlar, 
çoğul gebelikler, adelösan gebeler, vegan diyeti tüketen kadınlar, madde 
bağımlılığı olan, malabsorbsiyon sendromu ile gastrik bypass öyküsü olan 
kadınlar multivitamin takviyesi için adaydır  [3].

Multivitamin Takviyesi

 Düşük ve orta gelirli ülkelerde yürütülen randomize çalışmalarda, 
gebelerde çoklu multivitamin takviyesi, folik asitli/folik asitsiz  demir tak-
viyesine kıyasla düşük doğum ağırlığı ve muhtemel erken doğum riskini 
azalttığı ortaya çıkmıştır. Maternal anemi plaseboyle karşılaştırıldığında 
azalmıştır fakat demir takviyesi ile kıyaslandığında azalmamıştır. Abortus, 
doğuştan anomali, maternal ve perinatal mortalite üzerine kanıtlanabilir bir 
faydası gösterilememiştir [4].

Birleşik Krallık’taki sağlık otoriteleri, hamile bireyler için multivita-
min-mineral takviyelerinin rutin olarak verilmesini önermemekte, ancak 
özellikle folik asit ve D vitamini gibi bazı takviyelerin kullanımını tavsiye 
etmektedir [5].

Amerika Birleşik Devletleri’nde, yeterli bir diyet tüketmeyen hamile 
kişiler için multivitamin takviyeleri yaygın bir şekilde önerilmektedir [6].

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) yönergeleri, sağlık kuruluşlarında ante-
natal bakım hizmeti alan hamile bireyler için, multivitamin kullanımını, 
dikkatli ve kapsamlı araştırmalar ışığında tavsiye etmektedir. [7].

Türkiyede Sağlık Bakanlığı anemi tespit edildiğinde tedavi dozunda 
demir desteği, anemi yoksa 16.gebelik haftasından itibaren demir desteği 
önermektedir. Gebelik planlayan her kadının gebelikten en az 1 ay önce 
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başlamak üzere 400-800 mikrogr/gün folik asit kullanmasını, nöral tüp 
defekti açısından yüksek riskli gruplarda (antiepileptik ilaç kullananlar, 
nöral tüp defektli gebelik öyküsü olanlar, diyabet, obezite vb.) nöral tüp 
defektinin önlenmesi amacıyla gebelikten 3 ay önce başlanan yüksek doz 
(4mg/gün) folik asit kullanımını önerir. Ayrıca12. Haftadan itibaren 1200 
IU (9 damla) günlük tek doz D Vitamini Preparatı kullanımını tavsiye et-
mektedir [8].
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Şekil 1:Hamilelik için besin hedefleri ve yetişkin hamileler için tolere 
edilebilir üst sınırlar

AI: yeterli alım (bir grup sağlıklı bireyde ortalama besin alımına yak-
laşan değer; bu, bir RDA belirlenemediğinde kullanılır); AMDR: kabul 
edilebilir makrobesin dağılım aralığı (kronik hastalık riskinin azalmasıy-
la ilişkili bir makrobesin için alım aralığı); DFE: diyet folat eşdeğerleri; 
DGA: Amerikalılar için Diyet Yönergeleri; ND: belirlenemez (yan etki veri 
eksikliği ve fazla miktarları idare etme yeteneği eksikliği ile ilgili endişe 
nedeniyle); RAE: retinol aktivite eşdeğerleri; RDA: önerilen diyet ödeneği 
(sağlıklı bireylerin %97’sinin gereksinimlerini karşılayan değer grup). 

1.	 US Department of Agriculture and US Department of Health and 

Human Services. Dietary Guidelines for Americans, 2020-2025, 9th ed. 

Available at: https://www.dietaryguidelines.gov/ (Accessed on August 

12, 2021).

2.	 Institute of Medicine. Dietary Reference Intakes for Vitamin C, Vitamin 

E, Selenium, and Carotenoids, The National Academies Press 2000.

Bazı multivitaminler hakkında ek bilgiler

Folik Asit:

Folat, tek karbonlu metabolizmada önemli bir yardımcı faktör olarak 
işlev görür ve bu nedenle nükleotid biyosentezi, amino asit metabolizma-
sı ve birçok metilasyon reaksiyonunun gerçekleşmesi için gereklidir. Bu 
süreçler, hücre bölünmesi ve doku büyümesi için temel olduğundan, folat 
hamilelik ve fetal gelişim için kritik bir rol oynar [9]. Perikonsepsiyonel 
folik asidin (FA; sentetik vitamin formu) nöral tüp defektlerine (NTD’ler) 
karşı koruyucu etkisine dair kesin bilimsel kanıtlar, 25 yılı aşkın bir süredir 
bulunmaktadır [10]. Hamile kalabilecek tüm kadınlar için, gebe kalmadan 
önce ve hamilelik ve emzirme boyunca günlük düşük folik asit dozu öne-
rilir. Yüksek dozda folik asit takviyesi, daha önce nöral tüp defekti veya 
folata duyarlı diğer konjenital anomalilerle etkilenen bir hamilelik geçiren 
kadınlar için önerilmektedir[11].

NTD riski artan durumlar: [12]

1. Önceki hamileliğinde NTD öyküsü

2.  Yakın aile üyesinde NTD öyküsü

3. Obezite

https://www.dietaryguidelines.gov/
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4. Antifolat etkisi olan ilaçların kullanımı.
5. Folik asit metabolik yolunda veya folat reseptörlerinde 
genetik mutasyonlar
6. Kötü kontrol edilen tip 1 veya tip 2 diabetes mellitus

7. Folik asit takviyesine zayıf uyum

8. Sigara içmek, pasif veya aktif

9. Oral kontraseptif kullanımı

10. Çölyak ve Crohn hastalıkları

Demir: 

Demir, fetal beyin ve plasenta gelişimi için gereklidir ve anneye ait 
kırmızı kan hücresi kitlesinin artmasını sağlar. Demir eksikliği, dünya 
çapında en yaygın tek besin eksikliği olan durumdur [13]. Dünya Sağlık 
Örgütü (DSÖ), günde 30 ila 60 mg elementel demir içeren oral demir 
takviyesini önermektedir. Bu miktar, çoğu prenatal vitamin formülasyonu 
tarafından kolayca karşılanmakta olup, anemisi olmayan bireyler için 
yeterli bir takviyedir [14].

Tıp Enstitüsü, gebelik sırasında 27 mg/gün demir alımını önerir. Bu 
miktar çoğu prenetal vitaminde bulunur ve bu nedenle anemik olmayan 
kadınlar için ek takviye gerekli değildir. Demir diyette hem ve hem olma-
yan formlarda mevcuttur. Hem formundaki demir et, kümes hayvanları ve 
balıklarda bulunur ve biyoyararlanımı en yüksek en yüksek demir formu-
dur. Demir en iyi narenciye suları ile alındığında emilir. Çünkü  C vitamini 
demirin emilimini arttırır. Kahve, çay, süt ve kalsiyum demir emilimini 
engeller ve bu nedenle demir takviyelerinden ayrı tüketilmelidir [15].

 D Vitamini: 

Vitamin D, özellikle kemik sağlığı, kas kasılması, sinir iletimi ve 
genel hücresel fonksiyon için insan sağlığı açısından gereklidir. Hamile 
kadınlarda kan vitamin D seviyelerinin düşük olması, gebelik komplikas-
yonları ile ilişkilendirilmiştir. Gebelik sırasında ek vitamin D takviyesi 
almanın, gebelik komplikasyonlarından korunmak için gerekebileceği dü-
şünülmektedir [16].

Çoğu prenatal vitamin, 400 uluslararası birim (UI) vitamin D içerirken, 
bazı preparatlar yalnızca 200 UI veya 1000 ila 1200 UI kadar yüksek 
miktarlarda vitamin D içerebilmektedir. Vitamin D›nin güvenli üst limiti 
yeterince iyi bir şekilde araştırılmamış olmakla birlikte, 2011 yılına ait bir 
yönergede bu limit temkinli bir şekilde 4000 UI olarak belirlenmiştir [17].
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Kalsiyum

Fetal iskelet gelişimi, öncelikle son üç aylık dönem olmak üzere ge-
belik boyunca yaklaşık 30 g kalsiyum gerektirir.  Bu toplam, anne vücu-
dundaki toplam kalsiyumun nispeten küçük bir yüzdesini oluşturur ve ge-
rektiğinde anne deposundan kalsiyum kolayca mobilize edilebilir. Gebelik 
boyunca, kalsiyumun bağırsaklar tarafından emilimi ve böbreklerde tutu-
lumu giderek artar [18].

Düşük temel diyet kalsiyum alımına sahip hamile bireyler için (özel-
likle Amerika Birleşik Devletleri dışındaki popülasyonlarda), yüksek doz 
kalsiyum takviyesi, hipertansif hamilelik bozuklukları geliştirme riskini 
azaltabilir. Ancak, temel diyet kalsiyum alımının yeterli olduğu sağlıklı, 
nullipar hamilelerde kalsiyum takviyesi bu riski azaltmıyor gibi görün-
mektedir. Yüksek riskli popülasyonlarda preeklampsi önlenmesi açısından 
bir fayda sağlasa da, mevcut veriler az sayıda hasta ve çalışma popülasyon-
larındaki heterojenliğe dayandığı için daha fazla araştırma gerekmektedir 
[19].

Sonuç
Gebelikte multivitamin kullanımı, fetüsün sağlıklı gelişimi ve anne 

sağlığının korunması açısından önemli bir rol oynamaktadır. Ancak, mul-
tivitamin takviyelerinin etkinliği ve güvenliği, uygun dozaj ve denetimle 
sağlanabilir. Gebelerde multivitamin kullanımı, beslenme eksikliklerini 
gidermek ve gebelik sürecini sağlıklı bir şekilde yönetmek için önem-
li bir strateji olsa da, aşırı kullanımından kaçınılmalı ve her birey için 
kişiselleştirilmiş bir yaklaşım benimsenmelidir.

Anahtar Kelimeler: Gebelik; multivitamin kullanımı; anne sağlığı
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