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Postmenopozal Hastalarda Metabolik Sendrom Prevalansi
ve Hormon Profili Uzerine Etkisi

Prevalence of Metabolic Syndrome and Effect of Hormone Profile in Postmenopausal Patients
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Amag: Bu calismanin amaci; metabolik sendrom ve komponentlerinin postmenopozal hastalarda yayginligi ve hormonal degisikliklerle baglantisini
literatir esliginde degerlendirmektir.

Yéntemler: Ocak 2013-Mart 2014 tarihleri arasinda 138 postmenopozal hastanin medikal dosyalari retrospektif olarak incelendi. Cerrahi menopoz,
hormon replasman tedavisi, kemoterapi ve radyoterapi alan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Metabolik sendrom tanisinda Ulusal Kolesterol Egitim
Programi Erigkin Tedavi Paneli Il (NCEP-ATP Ill) tani kriterleri kullanildi. Hastalarin demografik bilgileri, menopoz durumu, tibbi gegmisi, fizik muayene
ve klinik laboratuvar verileri sorgulandi. Veriler istatiksel olarak degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 128 hasta dahil edildi. Menopoz yasi, metabolik sendromlu hastalarda 50,06+2,93 ve metabolik sendrom olmayan hastalarda
45,16+4,4idi. Calismamizda metabolik sendrom sikligi %43,4 saptandi. Bel cevresi ve metabolik komponent sayisi ile FSH-LH diizeyi arasinda negatif
yonde istatiksel olarak anlamli yiiksek kolerasyon saptandi (p<0,05).

Sonug: Postmenopozal kadinlarda metabolik sendrom prevelansi yiiksektir, abdominal obezite ve distk HDL seviyeleri giiglti prediktor faktorlerdir.
Bu faktorler kardiyovaskiler hastaliklarda artisa yol acabilir. Yagsam tarzi degisikligi yapmaya tesvik ederek metabolik sendrom sikligi azaltilabilir.
(JAREM 2016; é: 35-9)

Anahtar Kelimeler: Metabolik sendrom, postmenopoz, bel cevresi, FSH

ABSTRACT

Objective: The purpose of this study was to evaluate the prevalence and connection with hormonal changes of metabolic syndrome and its
components in postmenopausal women based on a literature survey.

Methods: The medical records of 138 postmenopausal patients were retrospectively reviewed between January 2013 and March 2014. Patients
with surgical menopause and those who underwent hormone replacement therapy, chemotherapy, and radiotherapy were excluded. Metabolic
syndrome was defined according to the National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel Il criteria. Patients’ demographic data,
menopausal status, medical history, and physical examination and clinical laboratory data were analyzed. Data were evaluated statistically.

Results: In total, 128 patients were included in this study. The menopausal age of patients in the metabolic syndrome group was 50.06+2.93 and
that in the non-metabolic syndrome group was 45.16+4.4 years. The prevalence of metabolic syndrome was observed in 43.4% patients in this study.
A statistically significant negative high correlation (p<0.05) was observed between waist circumference and the number of metabolic components
with FSH-LH levels.

Conclusion: The prevalence of metabolic syndrome among postmenopausal women is high, and abdominal obesity and low HDL levels are strong
predictors. These components can lead to an increase in cardiovascular diseases. Thus, it is encouraging to adopt lifestyle changes that reduce the
prevalence of metabolic syndrome. (JAREM 2016; 6: 35-9)
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GiRiS ler 3). Onceki calismalar postmenopozal kadinlarda metabolik
sendrom prevelansinin arttigini géstermis ve prevalansin farkl
toplumlarda %16 ile %69 arasinda oldugunu bildirmiglerdir (4).
Abdominal obezite ve dusik HDL kolesterol seviyesi postme-

nopozal kadinlarda metabolik sendrom prevalansini arttiran
dizeyleri, dustik yliksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol baslica faktorler olarak kabul edilmektedir (5, 6). Obezite post-
dizeyleri ve hipertansiyonla karakterize ylksek mortalite ve kar- menopozal kadinlarda cok yaygindir ve calismalar postmenopo-
diovaskuiler hastalik ile iligkili kronik bir multifaktéryel hastaliktir = ;5] kadinlarin yaklasik %50'sinin obez oldugunu géstermistir (7).
(2). Metabolik sendrom 50 yas Ustl popllasyonun %30'undan  Menopoz sonrasi progressif ve kalici dstrojen eksikliginin bas
fazlasini etkilemektedir ve kadinlar kardiyovaskiler hastalik ne-  g&stermesiyle, kadinlarda viicut yag dagiliminda yeniden mo-
deniyle Ug¢ kat daha fazla mortalite ve morbidite riskine sahiptir-  dellenme gérilmektedir. Gluteofemoral yagd birikimi azalmakta

Metabolik sendrom, diinya capinda énemli bir halk saghgi so-
runudur ve gorilme sikligr artmaktadir (1). Metabolik sendrom;
bozulmus glukoz toleransi/diyabet, obezite, yiksek trigliserid
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ve metabolik aktif abdominal yag birikimi artmaktadir (8). Abdo-
minal obezitenin insllin direncine katkida bulunup dislipidemi,
glukoz intoleransi ve hipertansiyona neden oldugu éne siril-
mustdr (9). Bu ¢alisma; metabolik sendrom ve komponentlerinin
postmenopozal kadinlarda yayginligini ve hormonal stati ile
arasindaki iligkiyi 6lcmeyi amaclamaktadir.

YONTEMLER

Ocak 2013-Mart 2014 tarihleri arasinda 138 postmenopozal has-
tanin medikal dosyalari retrospektif olarak incelendi. Son mens-
turasyonun tzerinden 12 ay ge¢mis olanlar postmenopozal hasta
olarak degerlendirildi. Cerrahi menopoz, hormon replasman te-
davisi, kemoterapi ve radyoterapi alan hastalar ¢aligmaya dahil
edilmedi. Her hasta icin form dlzenlenip demografik bilgileri,
menopoz durumu, tibbi ge¢misi, fizik muayene ve klinik labo-
ratuvar verileri sorgulandi. Metabolik sendrom tanisinda Ulusal
Kolesterol Egitim Programi Eriskin Tedavi Paneli [Il (NCEP-ATP I11)
tani kriterleri kullanildi. Buna gére; asagidaki tani kriterlerinden 3
veya daha fazlasini tagiyan hastalarin metabolik sendrom oldugu

kabul edildi.

1. Aclik kan sekerinin 2110 mg/dL olmasi veya antidiyabetik te-
davi aliyor olmak.

Santral obezite: Bel ¢evresinin >88 cm’den fazla olmasi.
Trigliserid 2150 mg/dL olmasi.
HDL distkligi (Kadinlarda <50 mg/dL).

ok w N

Hipertansiyon (Kan basinci 2130/85 mmHg veya antihiper-
tansif tedavi aliyor olmak).

Hastalarin boy (cm), kilo (kg), bel cevresi (cm), beden kitle indeksi
(BMI) [vicut adirhidi (kg)/boy (m)?] kaydedildi. Hastalardan ortala-
ma 8-12 saat aclik sonrasi kan alinarak glukoz, lipid paneli [dustk
dansiteli lipoprotein (LDL), HDL, trigliserid], &stradiol, folikdl sti-
mulan hormon (FSH), liteinizan hormon (LH) ve prolaktin dizey-
leri cahigildi. Glukoz ve lipid paneli enzimatik kolormetrik yontem-
le caligildi. FSH, LH, &stradiol ve prolaktin ELISA immunoassay
yontemi ile ¢aligildi.

istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS for Windows 16 (Statistical Package for the
Social Sciences Inc.; Chicago, IL, ABD) paket programinda yapil-
di. Strekli degiskenler ortalama + standart sapma veya ortanca
(minimum-maksimum) olarak, kategorik degiskenler ise olgu sa-
yisi veya (%) olarak gosterildi. Strekli degiskenler Student’s t-testi
veya Mann-Whitney U testi ile kategorik degiskenler Ki-kare
testiyle dederlendirildi. Surekli degiskenler arasinda istatistiksel
olarak anlamli korelasyon olup olmadigi Spearman’s Korelasyon
testiyle incelendi. P<0,05 olan degerler istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.

BULGULAR

Galismaya 128 hasta dahil edildi. Klinik ve biyokimyasal paramet-
reler Tablo 1'de verilmistir. Metabolik sendrom olmayan ve olan
hastalann yas ortalamasi sirasiyla 50,83+6,53; 59,66+9,46 ola-
rak hesaplandi. Menopoz yasi, metabolik sendromlu hastalarda
50,06+2,93 ve metabolik sendrom olmayan hastalarda 45,16+4,4
idi. Calismamizda metabolik sendrom sikligi %43,4 saptandi. Bel
cevresi, BMI, HDL, glukoz, trigliserit ve menopoz yasi metabolik

sendromlu postmenopozal hastalarda istatiksel olarak belirgin
derecede anlamli yiksek saptandi (p<0,05). Metabolik sendrom-
lu hastalarda hipertansiyon sikligi daha yiksek; FSH, LH, &stradiol
ve prolaktin dizeyleri metabolik sendromlu postmenopozal has-
talarda daha dustk saptandi ama istatiksel farkhlik gozlenmedi.
Tablo 2'de metabolik sendrom komponentlerinin gérilme sikhigi
verilmistir. Calismamizda bel cevresi 288 cm, HDL <50 mL/dL, hi-
pertansiyon, aclik kan glukozu >110 mg/dL ve trigliserit 2150 mg/
dL gorilme sikligi sirasiyla %68,2, %45,6, %43,7, %29,6, %39,6 idi.
Tablo 3'de metabolik sendrom komponentleri ile hormonal sta-
tU arasindaki kolerasyon goésterilmistir. Bel cevresi ve metabolik
komponent sayisi ile FSH-LH dlzeyi arasinda negatif yénde ista-
tiksel olarak anlamli yiksek kolerasyon saptandi (p<0,05).

Tablo 1. Metabolik sendrom olmayan ve olan hastalarin
klinik ve biyokimyasal parametreleri

Parametre Metabolik Metabolik

sendrom sendrom

olmayan hastalar  olan hastalar P

Yas 50,83+6,53 59,66+9,46 0,01
Boy 164,5+4,46 160,06+6,51 0,04
Kilo 70,83+9,16 80,2+12,31 0,05
Bel cevresi 92,08+7,25 108,03+£10,35 <0,001
VKi 26,24+3,33 31,39+4,39 0,004
Hipertansiyon 26 (%35) 30 (%54) 0,23
Menopoz yasi 45,16+4,4 50,06+2,93 0,004
Aclik kan glukozu 87,16+10,52 117,422,817 < 0,001
Trigliserit 121+30,83 208+62,34 < 0,001
HDL 60,16+11,77 49,53£1048 0,03
LDL 118,4+30,17 120,46+20,28 0,54
FSH 45,59+15,89 38,18+19,01 0,36
LH 31,19+11,72 25,38+8,6 0,26
Prolaktin 11,34+7,41 10,33+5,25 0,92
Ostradiol 13,09+6,4 184+7,65 0,08

VKi: viicut kitle indeksi; FSH: folikil stimilan hormon; HDL: yuksek dansiteli
lipoprotein; LDL: dustik dansiteli lipoprotein; LH: Iiteinizan hormon

Tablo 2. Metabolik sendrom ve komponentlerinin prevalansi

Metabolik sendrom %434
Bel ¢evresi >88 cm %68,2
Trigliserit 2150 mg/dL %39,6
HDL-kolesterol <50 mg/dL %45,6
Sistolik kan basinc 2130 mmhg

Diastolik kan basinci 285 mmhg %43,7
Aclik kan glukozu >110 mg/dL %29,6

HDL: yiiksek dansiteli lipoprotein



Tablo 3. Metabolik sendrom ve komponentleri ile hormonal
statiis arasindaki kolerasyon

Parametre FSH p LH p Ostradiol p
Bel gevresi -0,38 0,03 -036 0,04 0,21 0,28
Hipertansiyon -002 09 -026 0,17 -0,13 0,48
HDL 008 068 023 024 010 061
Trigliserit -005 0,79 -026 0,18 0,14 0,48
Aclik kan glukozu -0,05 0,77 -0,18 0,36 0,17 0,38
VKi 032 011 007 073 012 054
Metabolik sendrom

komponent sayisi -048 0,01 -046 0,01 0,25 0,20

VKi: viicut kitle indeksi: HDL: yiksek dansiteli lipoprotein; FSH: folikil stimtlan
hormon; LH: liiteinizan hormon

TARTISMA

Metabolik sendrom; diabetes mellitus ve kardiyovaskiler hastalik-
lar igin risk faktdr kiimesi olarak tanimlanmig olup, postmenopozal
kadinlarda 6lim nedenleri icinde ilk sirayr almaktadir (10). Postme-
nopozal dénemde &strojen seviyesindeki diislisiin bas gdsterme-
siyle kardiyovaskdler hastalik riski dnemli dlctide artar. Konukoglu
ve ark. (11) menopoz sonrasi kardiyovaskiler hastalik insidansi ve
mortalitesinin belirgin derecede yikseldigini, postmenopozal ka-
dinlarda dért kat fazla géruldiguni bildirmislerdir. Postmenopozal
dénemde &strojenin kademeli olarak azalmasi santral obeziteye
neden olan metabolik aktif abdominal yag birikimine, dislipidemi
ve insllin direnci gibi birgok metabolik degisiklige neden olur (12).
Postmenopozal dénemde metabolik sendrom; abdominal yag ar-
tigl, yUksek tansiyon, lipoprotein metabolizmasinda degisiklik ve
insulin rezistansi gibi risk faktorleri ile ortaya cikmaktadir (5).

Metabolik sendrom prevalansi dinya capinda biyik &lclide
degdismektedir. Metabolik sendrom prevalansindaki bu farliligin
nedeni; yapilan ¢alismalarin farkl tani kriterleri kullanmasi, sosyo-
ekonomik ve cevresel farkliliklar, genetik faktorler ve yagam tarzi
nedeniyle olabilecedi ydnindedir. Bu ¢alismada postmenopozal
kadinlarda prevalans %43,4 bulunmustur. Diger calismalarda me-
tabolik sendrom prevalansi bizim ¢aligmamizdaki sonuglara yakin
olarak bildirilmistir. iran (13), Hindistan (14) ve Ekvator’ da (15) ya-
pilan calismalarda prevalans sirasiyla %69, %55 ve %41,5 olarak
bildirilmistir. Bu ¢alismayla farkli sonuglar gésteren calismalarda
mevcuttur. Avusturya (16), Almanya (17) ve Kanada'da (18) yapi-
lan caligmalarda prevalans sirasiyla %32,6, %36,1 ve %29,6 olarak
bildirilmistir.

Vicut agirligr ve kompozisyonu; enerji alimi ve harcamasi arasin-
daki karmasik dengenin bir sonucudur. Kilo alimi, hamilelik ve
menopoz gibi hormon bagimli yasam olaylarinin yani sira yasam
tarzi, beslenme ve davranigsal faktorlerle ilgili olabilmektedir.
Ostrojen, reseptérleri araciligiyla treme fonksiyonunu ve viicut
adirh@ini regile etmektedir. Disi farelerde yapilan caligmalarda;
beyindeki &strojen reseptdr delesyonunun hiperfaji ve abdomi-
nal obeziteye yol actigi gosterilmistir. Ayrica dstrojenin insan bey-
ninde vicut adirhdr kazancinda anahtar bir role sahip oldugu iyi
bilinmektedir (19, 20). Menopoza gegisle birlikte metabolik statu
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ve farkl dokularda yag birikim paterni degismektedir. Ostrojenin
azalmasiyla yag dokusu akimdilasyonu alt ekstremitelerden ab-
dominal bélgeye kaydidi ve lipid metabolizmasinda degisiklik-
lere neden oldugu bildirilmistir. Abdominal obezitenin ve digik
HDL kolesterol seviyesinin postmenopozal kadinlarda metabolik
sendrom prevalansini arttiran baslica faktorler oldugu kabul edil-
mektedir (5, 6, 21). Bu ¢alismada en sik gérilen metabolik send-
rom komponenti %68,2 siklikla abdominal obezite bulunmustur;
Iran (22) ve Arjantin’de (23) yapilan calismalarda da postmenopo-
zal metabolik sendromlu hastalarda en sik gorilen komponent
olarak bildirilmistir. Sonuglan benzer olmayan ¢alismalarda bildi-
rilmistir. Ekvator'da (15) ylksek trigliserit seviyesi, Brezilya (23) ve
Kore'de (24) distuk HDL seviyesi en sik gorilen metabolik send-
rom komponenti olarak bildirilmistir. Degisik tlkelerdeki genetik,
etnik ve yasam tarzi degisiklikleri; bu farkliligin nedeni olabilir.

Menopozal dénemde folikil rezervinin tikenmesiyle &stradiolde
dusls, FSH ve LH'da normal sinirlar Gzerinde ylkselme gdézlen-
mektedir. Metabolik sendromla hormonal statii arasindaki iliskiyi
inceleyen fazla calisma bulunmamaktadir. Bazi yazarlar FSH kon-
santrasyonu ile BMI arasinda negatif kolerasyon oldugunu gézlem-
lemislerdir (25-27). Bjgrnerem ve ark. (26) diyabetik postmenopozal
hastalarda ortalama FSH konsantrasyonunu saglikli postmenopo-
zal hastalara gore daha dustk oldugunu bildirmislerdir. Velasco ve
ark. (28) obez postmenopozal kadinlarin FSH konsantrasyonunu 30
mL IU/mL altinda bulmuslardir. Obez postmenopozal kadinlarda
FSH degerinin dismesi; yag dokusunda artmis adrenal steroidin
Ostrojene donusglyle aciklanmistir. Malacara ve ark. (27) yaptiklan
calismada FSH disusd instlin direnciyle ilikili olmayan bir meka-
nizmayla oldugunu bildirmislerdir. Bu calismada; FSH diizeyi meta-
bolik sendromlu postmenopozal hastalarda daha duslk, éstradiol
dlzeyi daha ylksek saptanmistir ama istatiksel olarak anlamli degil-
dir. FSH dizeyi ile BMI arasinda istatiksel olarak anlamsiz (p>0,05);
santral obezite ve metabolik komponent sayisi ile istatiksel olarak
anlamli negatif yonde (p<0,05) kolerasyon saptanmigtir. Malacara
ve ark. (27) ile Stefanska ve ark. (29) yaptiklan ¢alismalarda; bizim
caligmamiza benzer sonuclar bildirmiglerdir.

Menopoz artmis metabolik sendrom ve kardiyovaskdler hastalik
prevalansi ile iligkilidir. Metabolik sendrom yénetimindeki amag;
hipertansiyon ve dislipidemiyi gibi risk faktérlerini tedavi etmek,
obezite ve fiziksel inaktivite gibi altta yatan nedenleri azaltmaktir.
Diyet ve yasam tarzi degisikligi ana unsurlar olup, kardiyovaski-
ler riski digtrmektedir (30). Tedavi; kilo verme programlari, di-
zenli fiziksel egzersiz ve diet degisikliklerini icermelidir. Diizenli
egzersizle %5 kilo kaybederek metabolik sendrom ve diyabet in-
sidansinda %58 oraninda azalma gdsteren caligmalar mevcuttur
(31-33). Terapétik yagam tarzi degisikligi metabolik sendrom igin
ilk basamak tedavi olmasina ragmen, bireysel kardiak risk faktor
yonetimi amaciyla antihipertansif ve antilipidemik ajanlar ekle-
mek gerekebilir (34).

SONUC

Postmenopozal kadinlarda metabolik sendrom ve kardiyovas-
kuler hastalik prevalansi artmaktadir. Abdominal obezite, disik
HDL seviyeleri ve hipertansiyon metabolik sendrom icin glgli
prediktor faktérlerdir. Yagam tarzi degisikligi ve kardiyak risk fak-
tér yénetimi yapmaya tesvik ederek metabolik sendrom sikhig
azaltilabilir.
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Etik Komite Onayi: Calismanin retrospektif tasarimindan dolay: etik ko-
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