
 

T.C. 

MARMARA ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ KADIN HASTALIKLARI VE DOĞUM ANABİLİM 

DALI 

 

 

 

 

POSTMENOPOZAL HASTALARDA VAZOMOTOR SEMPTOMLAR 

VE METABOLİK SENDROM İLİŞKİSİ 

 

 

 

 

 

 

Dr. SENA SAYAN 

UZMANLIK TEZİ 

 

 

 

İSTANBUL 2016



 



 

 

T.C. 

MARMARA ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ KADIN HASTALIKLARI VE DOĞUM ANABİLİM 

DALI 

 

 

 

 

POSTMENOPOZAL HASTALARDA VAZOMOTOR SEMPTOMLAR 

VE METABOLİK SENDOM İLİŞKİSİ 

 

 

 

 

 

Dr. SENA SAYAN 

UZMANLIK TEZİ 

 

Danışman: Prof.Dr. TANJU PEKİN 

 

İSTANBUL 2016



 i 

ÖNSÖZ 
 

4 yıllık uzmanlık eğitimim süresince bilgi ve tecrübelerini bana aktaran ve beni 

iyi bir hekim olarak yetiştirmek için her zaman destek olan başta tez 

danışmanı  hocam Sayın Prof. Dr. Tanju PEKİN olmak üzere, değerli hocalarım 

Sayın Prof. Dr. Sakıp PEKİN’e, Sayın Prof. Dr. Hüsnü GÖKASLAN’a, Sayın Doç. 

Dr. Begüm YILDIZHAN’a , Sayın Doç.Dr. Tevfik YOLDEMİR’e, Sayın Doç. Dr. 

Mehmet VURAL’a, Sayın Doç.Dr. Esra BÜYÜKBAYRAK’a , Sayın Yrd. Doç.Dr. 

Gökçe A. İLHAN ve Sayın Yrd.Doç.Dr. Sunullah SOYSAL’a  

 

Asistanlığa başladığım ilk günden beri her zaman yanımda olan, kader  ortaklığı 

yaptığım, dostluklarını ve fedakârlıklarını esirgemeyen sevgili arkadaşlarım Op.Dr. 

Doğukan ANĞIN, Op.Dr. Ayşegül YILDIRIM, Op.Dr. Sedef RAMOĞLU, Op.Dr. 

Kemal ATASAYAN, Op.Dr.Alper ERASLAN, Op.Dr. Zeynep AKÇÖLTEKİN, 

Op.Dr. Tea TAVADZE, Op.Dr. Pınar ANĞIN, Op.Dr. Özlem ALDEMİR, 

Dr.Mahmut YASSA, Dr. Burak ARSLAN, Dr. Günel AKBULUT, başta olmak üzere 

beraber çalışmaktan keyif aldığım asistan arkadaşlarıma,  

 

Büyük bir özveriyle bizimle çalışan ve bana yol gösteren değerli uzmanlarımız; 

Op. Dr. Mehmet GÜÇLÜ, Op. Dr. Elif MALÇOK, Op. Dr. Mehtap ÇETİN, Op. Dr. 

Koray GÖK, Op. Dr. Cihan KARADAĞ ve nöbetlerde beraber çalıştığım diğer tüm 

uzmanlarımıza, 

 

4 yıl boyunca beraber çalıştığım tüm hemşire, ebe ve personelimize, 

 

Hayatımın her anında yanımda olan benim bu günlere gelmemi 

sağlayan, benden maddi ve manevi hiçbir desteği esirgemeyen, bana karşılıksız 

sevgilerini bağışlayan,  sevgili annem Hamiyet SAYAN, sevgili babam Mehmet 

Emin SAYAN ve sevgili ikiz kardeşim Sina SAYAN’a 

 

Sonsuz sevgi, saygı, minnet ve teşekkürlerimi sunarım. 

 

Dr. Sena SAYAN 



 ii 

ÖZET 

 

Postmenopozal Hastalarda Vazomotor Semptom ve Metabolik Sendrom 

İlişkisi 

Amaç: Menopoz; ovaryan aktivitenin sona ermesiyle başlayan menstruasyonun 

kalıcı olarak kesilmesi durumudur. Östrojen eksikliği veya dalgalanması, sıcak 

basması ve gece terlemesi gibi vazomotor semptomlara yol açar. Bu semptomlar 

kadının hayatını bireysel ve sosyal açıdan olumsuz etkileyebilir. Uyku 

bozukluklarına yol açarak psikolojik ve fiziksel olarak da hayat kalitesini olumsuz 

etkileyebilir. Bu semptomlar, bazı kadınlarda daha fazla hissedilirken, bazı 

kadınlarda çok daha hafif atlatılmaktadır. Biz de postmenopozal kadınlarda 

vazomotor semptomlarla metabolik sendrom arasında ilişki olup olmadığının 

araştırılmasını amaçladık.

Gereç ve Yöntem: Çalışmamız; Haziran 2015 - Aralık 2015 tarihleri arasında 

Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Pendik Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Kadın 

Hastalıkları ve Doğum Kliniği, Menopoz polikliniğine başvuran, en az 1 yıldır adet 

görmeyen (postmenopozal) ve metabolik sendromu olan hasta grubu ve metabolik 

sendromu olmayan kontrol grubu oluşturularak toplam 200 kişi ile gerçekleştirildi. 

Vazomotor semptomlar sıcak basması ve gece terlemesi varlığına göre skorlandı. 

Metabolik sendrom tanısı için UDF + AHA / NHLBI konsensus kriterleri kullanıldı.  

İki grubun demografik ve metabolik özellikleri ile vazomotor semptomları ve kemik 

mineral dansiteleri karşılaştırıldı. Çalışmamız prospektif olarak yapıldı. Vaka-kontrol 

çalışması olarak planlandı. 

Bulgular: Çalışma grubunda spinal KMD, femur boynu KMD, femur toplam 

KMD’si osteopenik olan hastalar ve normal olan hastalar arasında vazomotor 

semptom şiddeti açısından anlamlı fark görülmedi. Sigara içen ve içmeyen hastalar 

arasında da vazomotor semptom şiddeti açısından anlamlı fark saptanmadı. 

Metabolik sendromu olmayan hastalarda metabolik sendromu olan hastalara göre 

vazomotor semptom şiddeti anlamlı derecede yüksek bulunumuştur. Metabolik 

sendromu olan grupta metabolik sendromu olmayan gruba göre BMI, AKŞ, spinal 

KMD, femur boynu KMD anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Metabolik 
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sendromu olan ve olmayan gruplar arasında hemoglobin , femur toplam KMD için 

anlamlı fark görülmedi. 

Sonuç: Metabolik sendromu olmayan hastalarda metabolik sendromu olanlarla 

karşılaştırıldığından vazomotor semptomlar daha çok görülmektedir.

 

Anahtar Kelimeler : menopoz, vazomotor semptomlar, metabolik sendrom 
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SUMMARY 

 

The Relationship Between Vasomotor Symptoms and Metabolic 

Syndrome in Postmenopausal Women 

Purpose: Menopause is the permanent discontinuance of menstruation that 

develops after the loss of ovarian activity. Lack of estrogen or fluctuation of estrogen 

leads to symptoms like hot flushing and night sweats. These symptoms may decrease 

women’s life quality pshycologically and physically. Vasomotor symptom episodes 

vary in frequency and duration in women. This study aimed to evaluate the 

association between vasomotor symptoms and metabolic syndrome in 

postmenopausal women. 

Material and Methods: We carried out a cross-sectional study of 200 

postmenopausal women who were attending a routine health check –up at Marmara 

Faculty of Medicine Pendik Training and Research Hospital between June 2015-

December 2015. Vasomotor symptoms scored as hot flushes and night sweats. 

Metabolic syndrome was defined by the consensus criteria of IDF and AHA/NHLBI. 

Results: In total 200 women were included in analysis. Women with vasomotor 

symptoms had no metabolic syndrome and were younger (p<0.05).  There was no 

significant difference of vasomotor symptoms between the group of  patients with 

osteopenia in femur neck, femur total and spinal BMD and the the group of normal 

BMD. Smoker group’s and non-smoker group’s vasomotor symptoms were 

similar(p>0.05). 

Conclusion: The presence of metabolic symptoms is associated inversely with 

metabolic syndrome in postmenopausal women. Lipid abnormality and high BMI 

seem to be important metabolic components associated with these symptoms.  

Keywords: Menopause, vasomotor symptoms, metabolic syndrome  
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Menopoz kadın hayatında kritik bir fenomendir. Gelişimsel ve fizyolojik bir 

süreç olarak değerlendirilmesine rağmen menopozun bazı özel durumları 

postmenopozal kadınları hassas bir gruba sokar. Menopoz tanım olarak son adetten 

beri en az bir yıl sürenin geçmesidir. Menopozun karmaşıklığı kadınların hayat 

kalitesini etkiler. Tıptaki gelişmeler ve hayat beklentisinin artması nedeniyle hem 

gelişmiş ülkelerde hem de gelişmekte olan ülkelerde yaşlı nüfus artmaktadır, bunun 

sonucu olarak her yıl menopoza giren kadın sayısı da artmaktadır. Yaşam 

beklentisinin artması, ortalama menopoz yaşını değiştirmemiştir.(1) Overlerin 

fonksiyonlarını yitirmesi ve östrojen düzeylerinin azalması, kadınlarda sıcak basması, 

gece terlemesi, ruh hali değişiklikleri ve uyku bozuklukları gibi hayat kalitesini 

olumsuz etkileyen birçok semptoma neden olur. Uzun dönem östrojen eksikliği ayrıca 

kardiyovasküler hastalık ve osteoporoz gibi hayatı tehdit eden durumlara yol açabilir. 

Postmenopozal kadınlarda rahatsızlık oluşturacak şiddetteki vazomotor semptom 

insidansı %60-80’dir ve bu durum sıklıkla kadınların hayat kalitesini olumsuz 

etkiler(2). Bu şikayetleri gidermek için bir çok tedavi metodu geliştirilmiştir. Hormon 

replasman tedavisi çoğunlukla sıcak basması, gece terlemesi ve uykusuzluk cinsel 

isteksizlik gibi semptomların azaltılmasında en etkili tedavidir(2).  

Menopozdaki bireylerde, kan lipid düzeylerinde önemli değişiklikler olur. 

Premenopozal kadınlarla karşılaştırıldığında, postmenopozal kadınlarda total 

kolesterol, LDL ve trigliserit düzeylerinin arttığı, HDL düzeylerinin ise azaldığı 

gösterilmiştir ve bu durum artmış kardiyovasküler hastalık riski ile birliktelik 

gösterir(3). Metabolik sendrom; abdominal obezite, dislipidemi, hipertansiyon, insülin 

direnci, proinflamatuvar ve protrombotik durumlar gibi sistemik bozuklukların 

birbirine eklendiği ölümcül bir endokrinopatidir(4). Metabolik sendrom, artmış 

kardiyovasküler hastalık riskine sahiptir(2). Menopozla birlikte metabolik sendrom 

prevalansı artar. Menopoz ile artan kardiyovasküler hastalık riski, metabolik sendrom 

ile daha da artar. Metabolik sendrom prevalansı erişkinlerde ortalama %22 olarak 

bildirilmektedir. Prevalans yaş ile artmakta, 20-29 yaş gurubunda % 6.7, 60-69 yaş 

gurubunda ise % 43.5 oranında görülmektedir(4) TEKHARF çalışmasına göre, 2000 

yılı itibariyle Türkiye genelinde 30 yaş ve üzerindeki 9.2 milyon kişide metabolik 

sendrom mevcuttur ve KAH olan bireylerin % 53'ü aynı zamanda metabolik sendrom 

hastasıdır(3). Ülkemizde metabolik sendrom görülme sıklığı, erkeklerde % 28, 
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kadınlarda ise % 40 gibi oldukça yüksek değerlerdedir(5). Metabolik sendromun tüm 

bileşenlerinin etyopatogenezini açıklayabilecek tek bir genetik, enfeksiyöz yada 

çevresel faktör henüz tanımlanamamıştır. Metabolik sendrom, insülin direnci 

zemininde gelişen heterojen bir endokrinopatidir. Poligenik yatkınlık söz konusu olsa 

da, modern kent hayatının getirdiği sedanter yasam ve yüksek kalorili beslenme, bu 

sendromun seyrini alevlendirmektedir.  

Vücuttaki yağ dokusunda, testeronun östrojene periferik aromatizasyonu 

düşünüldüğünde metabolik sendromlu hastalarda vazomotor semptomların daha az 

olabileceği düşünülebilir. Vazomotor semptomlar multifaktöriyel olarak 

oluşmaktadır(6). 

Günümüzde vazomotor semptomların önlenmesinde HRT’nin yeri günümüzde 

oldukça daraldığından ve semptomları giderecek çok da etkili bir tedavi 

bulunmadığından semptomları şiddetlendiren sebepleri bularak bu sebepleri ortadan 

kaldırmak akılcı bir yol gibi görünmektedir. Bu çalışmada metabolik sendromu olan 

postmenopozal hasta grubu ile metabolik sendromu olmayan hasta grubunun 

vazomotor semptomları ve kemik mineral yoğunluklarının karşılaştırılması 

amaçlanmıştır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1.METABOLİK SENDROM 

 

2.1.1.Tanım ve Epidemiyoloji 

Metabolik sendrom, insülin direnci ile başlayan, abdominal obezite, glukoz 

intoleransı veya diabetes mellitus, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastalığı 

(KAH) gibi sistemik bozuklukların birbirine eklendiği mortalite riski olan bir 

endokrinopatidir. Metabolik sendrom ayrıca insülin direnci sendromu, sendrom X, 

polimetabolik sendrom, ölümcül dörtlü ve uygarlık sendromu gibi farklı terimlerle de 

tanımlanmaktadır(7). 

Metabolik sendrom prevalansı erişkinlerde ortalama %22 olarak bildirilmektedir. 

Prevalans yaş ile artmakta, 20-29 yaş gurubunda % 6.7, 60-69 yaş gurubunda ise % 

43.5 oranında görülmektedir(4, 5). TEKHARF çalışmasına göre, 2000 yılı itibariyle 

Türkiye genelinde 30 yaş ve üzerindeki 9.2 milyon kişide metabolik sendrom 

mevcuttur ve KAH geliştiren bireylerin % 53'ü aynı zamanda metabolik sendrom 

hastasıdır((5). Ülkemizde metabolik sendrom görülme sıklığı, erkeklerde % 28, 

kadınlarda ise % 40 gibi oldukça yüksek değerlerdedir(5).  

 

2.1.2.Metabolik sendrom bileşenleri 

İnsülin direnci: İnsüline karşı biyolojik yanıtsızlıktır. Genetik faktörler, fetal 

malnütrisyon,  fiziksel inaktivite, obezite ve yaşın ilerlemesi insülin direncine neden 

olan sebeplerdendir. Kan şekerini normal değerlerde tutmak için bu dirence karşılık 

hiperinsülinemi gelişir. Tanı için klinik pratikte en sık kullanılan yöntem HOMA 

formülüdür. Normal bireylerde HOMA değeri 2.7’den düşüktür; 2.7’nin üzeri ise 

değişik derecelerde insülin direncini yansıtır(7, 8) 

[HOMA: açlık insülini (μu/ml) x açlık plazma glukozu (mg/dl) / 405)] 

Diabetes Mellitus: Tüm tip 2 diyabetiklerde insülin direnci yoktur, ancak aşikar 

DM veya bozulmuş glukoz toleransı varlığı metabolik sendromun tanı kriterlerinin ilk 

basamağını karşılar, ayrıca insülin direnci varlığı aranmaz. 
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• Diabetes mellitus tanı kriterleri:  

A. Açlık plazma glukoz değerlerine göre; 

Açlık plazma glukozu <100 mg/dl = normal 

Açlık plasma glukozu 100-125 mg/dl = bozulmuş açlık glukozu (BAG)  

Açlık plazma glukozu ≥126 mg/dl = diabetes mellitus (9) 

B. OGTT değerlerine göre; 

2. saat plazma glukozu <140 mg/dl = normal 

2. saat plazma glukozu 140-199 mg/dl = bozulmuş glukoz toleransı (BGT)  

2. saat plazma glukozu ≥ 200 mg/dl = diabetes mellitus (9) 

• Bozulmus açlık glukozu ve bozulmuş glukoz toleransı olan kişilerde aşikar 

diabetes mellitus gelişme riski artmıştır ve bu hastalar “pre-diyabet” olarak 

tanımlanmaktadır.(9) 

Hipertansiyon: Esansiyel hipertansiyonun sebeplerinden birisi insülin 

direncidir.(8, 10) İnsülin; santral sempatik aktiviteyi arttırması ile böbrekten su ve tuz 

tutulumunu uyarmasının yanında fizyolojik koşullar altında oluşturduğu periferik 

vazodilatasyona bağlı etkisiyle tansiyon üzerine etkisi dengelenir; ancak insülin 

direnci varlığında, periferik vazodilatör etkisine gelişen direnç nedeni ile 

hipertansiyon oluştuğu düşünülmektedir(10) 

Dislipidemi: Metabolik sendromda trigliserid ve VLDL yüksek, HDL düşük 

iken, LDL genellikle artmamıştır. İnsülin direnci ilerledikçe, trigliserid düzeyleri 

yükselmekte, HDL değeri ise azalmaktadır. Hipertrigliseridemi ve HDL düşüklüğü, 

kardiyovasküler hastalık riskini arttırır(11) 

Obezite: Abdominal obezite insülin direncinin en önemli göstergesidir. Ancak 

insülin dirençli metabolik sendrom olgularının bir kısmında obezite bulunmayabilir. 

Adipoz doku leptin, rezistin, adiponektin gibi birçok hormon ve sitokin salgılayan 

(TNF-a, IL-6, IL-8) aktif bir endokrin organdır(8) 

Koroner Arter Hastalığı: Metabolik sendrom erken oluşan atheroskleroz için 

risk faktörü olarak kabul edilmektedir(10) 
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Non-alkolik Yağlı Karaciğer: İnsülin direnci karaciğerde basit yağ birikiminden 

(hepatosteatoz), transaminaz yüksekliği (steatohepatit) ve hatta siroza kadar 

uzanabilen bir seyir izler(11) 

Polikistik Over Sendromu: İnsülin direnci ile ortaya çıkan kronik anovülasyon 

ve hiperandrojenizmle karakterizedir. (12) 

Subklinik İnflamasyon: C-reaktif protein düzeyleri; abdominal obezite, 

trigliserid yüksekliği, HDL düşüklüğü ve yükselmiş kan glukozu gibi metabolik 

sendrom bileşenleriyle korelasyon gösterir. (8) 

Endotel Disfonksiyonu: Endotel, normal koşullar altında birbirini dengeleyen 

vazodilatör (nitrik oksit) ve vazokonstriktör (anjiyotensin II) faktörler salan aktif 

endokrin bir organdır. Endotel üzerindeki bu iki etki arasındaki dengenin kaybı 

endotel disfonksiyonu olarak tanımlanır. (8, 10) 

Hiperkoagülabilite: İnsülin direnci; plazminojen aktivatör inhibitör-1, koagülan 

sistem bileşenlerinin (faktör7, faktör8 ve von-Willebrand faktör) ve fibrinojenin 

düzeylerini yükselterek makrovasküler hastalık riskini arttırır (8) 
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2.1.3. Patofizyoloji 

Farklı popülasyonlarda korelasyonun kuvveti çok çeşitli olsa da metabolik 

sendromun bileşenlerine bağlı esas sorunun insülin direnci olduğuna dair kanıtlar 

artmaktadır(8) 

 İnsülin direnci, insülin bağımlı glukoz yıkımına direnç olarak gelişen 

fizyolojik bir değişimdir(13). İnsülin direnci olan kişiler, glukoz tolerans testinde 

bozulmuş glukoz metabolizması ya da toleransı gösterirler. Bu da bozulmuş açlık 

glukoz düzeyi ve insülin bağımlı glukoz yıkımının azalmasıyla görülebilir. Bu durum, 

sıklıkla kilolu ya da obez insanlarda sedanter hayat tarzı ve aterojenik diyet ile birlikte 

ortaya çıkar(14). Metabolik sendromda viseral adipozite serbest yağ asitlerinin artmış 

turnoverı ile karakterizedir. İnsülin direnci durumunda insülin, depo adipoz dokudan 

serbest yağ asidi mobilizasyonunu baskılayamaz. Bu da plazmada serbest yağ asidi 

konsantrasyonunu arttırır ve dolayısıyla da pankreasın beta hücrelerinden insülin 

sekresyonunun bozulmasına ve özellikle de kas içinde insülinin uyardığı glukoz 

alımının engellenmesine neden olur(14, 15). İskelet kasında trigliseritlerin artmış 

birikimi, glukoz transporteri GLUT-4’ün translokasyonunu bozar ve insülinin stimüle 

ettiği glukoz alımına direnç gelişir(16). 

 Serbest yağ asitlerinin artarak karaciğere gitmesi VLDL olarak sekrete edilen 

trigliseritlerin sentez ve depolanmasını arttırır(17). Hipertrigliseridemi, kolesterol 

ester transfer protein (CETP)’in etkisi yüzünden düşük HDL düzeyleriyle ilişkilidir. 

CETP, trigliseritlerden trigliserit zengin lipoproteinler olan HDL ve LDL oluşmasını 

sağlayan anahtar bir enzimdir. CETP, hepatik lipaz enzimiyle disintegre olup, 

böbrekten atılan trigliseritten zengin küçük HDL kolesterol partikülleri oluşturur. 

İnsülin direnci ayrıca yüksek derecede aterojenik olan küçük, yoğun LDL kolesterol 

partikülleriyle karakterizedir(14). Lipid metabolizmasında diğer bir önemli enzim 

lipoprotein lipazdır (LPL) ve farklı dokular arasında lipoprotein içeren serbest yağ 

asitlerinin dağılımında anahtar rol oynar. İnsan ve hayvan çalışmalarındaki kanıtlar, 

insülin direncinin iskelet kasında LPL’nin aşırı sentezinin, karaciğer ve adipoz 

dokuda azalmış LPL aktivitesiyle ilişkili olduğunu göstermektedir(18, 19).  Farenin 

iskelet kasında LPL delesyonu yağ deposunu azaltır ve insülin duyarlılığını arttırır 

ancak karaciğer ve yağ dokusunda insülin direncini arttırır(18). İnsülin direnci ve 

kompansatuvar hiperinsülinemi hipertansiyonla kuvvetle ilişkilidir. Muhtemel 

patojenik mekanizmalar arasında obez insanlarda gösterilmiş olan böbrekten artmış 
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sodyum reabsorpsiyonu, insülinin damar üzerindeki presör ve depresör etkileri 

arasında dengesizlik, serbest yağ asitlerinin vazokonstriktör etkisi, sempatik sinir 

sistemi aktivasyonu, vazokonstriktör etkili endotelin 1 artışı ve vazodilatör etkili 

nitrik oksitin azalması yer almaktadır (14, 20). Obeziteyle hipertansiyonu 

ilişkilendiren diğer bir mekanizma ise obez hastalardaki adipokin ve leptinin yüksek 

düzeyi ile leptin direncidir(20). Leptin hipotalamusta santral döngüleri etkiler, gıda 

alımını baskılar. Artmış gıda alımının ve insülin direncinin doku düzeyindeki leptin 

direncini arttırarak hızla plazma leptin düzeylerini arttırdığı gösterilmiştir. Bu durum 

insanda bağımsız olarak kardiyovasküler risk ile ilişkili saptanmıştır(21). Metabolik 

sendromlu hastalarda hipertansiyon ayrıca yüksek rezistin düzeyleri ve düşük 

adiponektin düzeyleri ile ilişkilidir(22). Metabolik sendrom ayrıca protrombotik ve 

proinflamatuvar durum olarak düşünülmelidir(23). Yüksek CRP düzeyleri, adipoz 

hücrelerden artmış sitokin sekresyonu ( leptin, rezistin, TNF-alfa, IL-6, IL-8, IL-18 

gibi adipokinler) ve adiponektinin azalmış düzeyleri ile ilişkilidir(24, 25). Ayrıca 

fibrinojen, homosistein ve plasminojen aktivatör 1 düzeylerindeki yükseklikle de 

ilişkilidir(13, 20, 26, 27) 

 

2.1.4. Metabolik Sendrom Tanısı 

Metabolik sendrom, farklı gruplar tarafından çeşitli tanımlamalara sahiptir. 

Dünya Sağlık Örgütü 1988 yılında, Ulusal Kolesterol Eğitim Programı Yetişkin 

Tedavi Paneli III( NCEP/ATPIII) kriterleri 2001 yılında, Amerikan Klinik 

Endokrinoloji Derneği 2003 yılında, Uluslararası Diabet Federasyonu (UDF) 2005 

yılında, Amerikan Kalp Derneği/Ulusal Kalp Akciğer Kan Enstitüsü (AHA/NHLBI) 

2005 yılında kendi kriterlerini tanımlamıştır. Ayrıca bu gruplar  UDF ve 

AHA/NHLBI’nin kriterlerini kullanarak bir konsensus oluşturmuşlardır. 
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Tablo 1. DSÖ KRİTERLERİ 1988 (28, 29) 

İnsülin rezistansı :  

- tip2 dm(açlık glukozu >126mg/dl,ya da herhangi bir zamanda >200mg/dl) 

-bozulmuş açlık glukozu(>100mg/dl) 

-bozulmuş glukoz toleransı (ogtt sonrası >140mg/dl ve <200mg/dl) 

 Ve ek olarak  aşağıdakilerden ikisi 

-abdominal obezite 

-TG>150mg/dl 

HDL<40 (erkeklerde), <50(kadınlarda) 

Kan basıncı≥140/90 

Artmış üriner albumin sekresyonu üriner albumin>20mg/dk, 

alb/cr≥30mg/gün 

 

Tablo 2.Ulusal Kolesterol Eğitim Programı Yetişkin Tedavi Paneli III 

(NCEP/ATPIII) kriterleri 2001 (28, 30) 

Aşağıdakilerden herhangi üçü metabolik sendrom tanısı alır 

Bel çevresi erkeklerde≥102cm, kadınlarda ≥88cm 

TG≥150mg/dl 

HDL<40mg/dl erkeklerde, >50 mg/dl kadınlarda 

Kan basıncı≥130/85mm/hg 

Açlık glukozu ≥110mg/dl 
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Tablo 3.Uluslararası Diabet Federasyonu (UDF)2005(29-31) 

Santral obezite  BMI>30kg/m2  + 

Aşağıdakilerden herhangi ikisi metabolik sendrom tanısı alır 

TG≥150mg/dl 

HDL<40 (erkeklerde), <50 (kadınlarda) 

Kan basıncı≥130/85 

Açlık glukozu≥100mg/dl 

 

Tablo 4. Amerikan Kalp Derneği/Ulusal Kalp Akciğer Kan Enstitüsü 

(AHA/NHLBI) 2005 (29, 30) 

Aşağıdakilerden herhangi üçü metabolik sendrom tanısı alır 

Bel çevresi≥102cm(erkeklerde), ≥88cm (kadınlarda) 

TG≥150mg/dl 

HDL<40mg/dl erkek, <50mg/dl kadın 

Kan basıncı≥130/85 

Açlık glukozu≥100mg/dl 
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Tablo 5. Konsensus (UDF+AHA/NHLBI) 2009(32) 

Aşağıdakilerden herhangi üçü metabolik sendrom tanısı alır. 

Artmış bel çevresi ve ya BMI>30kg/m2 

TG≥150mg/dl 

HDL<40(erkek), <50(kadın) 

Kan basıncı≥130/85mm/hg 

Açlık glukozu≥100mg/dl 

 

Biz de çalışmamızda konsensusla belirlenen kriterleri metabolik sendrom tanısı 

koymak için kullandık. 

 

 

2.1.5. Metabolik Sendrom Komplikasyonları 

Kardiyovasküler Hastalık: Metabolik sendrom kardiyovasküler hastalık riskini 

arttırır. Hastalar kardiyovasküler hastalık ilişkili 2-3 kat yüksek mortalite riskine 

sahiptir(33). 172,573 hasta içeren geniş bir metaanaliz, metabolik sendromlu 

hastaların kardiyovasküler olay ve ölüm için rölatif riskin 1.78 olduğunu 

göstermiştir(34). Bir başka çalışmada ise metabolik sendromlu hastalarda inme 

riskinin 1.5 kat arttığı gösterilmiştir(35).  Adolesanlarda bile metabolik sendrom, 

KAH öncül bulgularından olan artmış karotis intima-media kalınlığıyla ilişkili 

bulunmuştur(36). 

Tip 2 DM: Metabolik sendromlu hastalarda tip 2 DM geliştirme riski 5 kat 

fazladır(37, 38). Bu yüzden hem metabolik sendrom hem de isülin direnci varlığında 

tip 2 DM geliştirme riski diğer insanlardan 6-7 kez daha fazladır(39).  

Non-Alkolik Yağlı Karaciğer: Basit steatozdan steatohepatit ve siroza kadar 

geniş bir spektrumda çeşitlilik gösteren klinikopatolojik bir antitedir. Batı dünyasında 

genel popülasyonda tahmin edilen prevalansı %20-30 civarındadır(40). Non-alkolik 
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yağlı karaciğer, metabolik sendromun bileşenleriyle kuvvetle ilişkilidir. İnsülin 

direnci her iki durumda da anahtar patolojik faktördür(41). Metabolik sendromlu 

hastaların, gelecekte non-alkolik yağlı karaciğer geliştirme riski 4 - 11 kat daha 

fazladır(42). Non-alkolik yağlı karaciğer, kardiyovasküler hastalıkla kuvvetle 

ilişkilidir(43). 

İnfertilite: Metabolik sendrom hem erkeklerde hem de kadınlarda hipogonadizm 

ile ilişkilidir. Hipogonadizm de ayrıca metabolik sendrom ve tip 2 DM için risk 

faktörüdür. HRT her iki cins için metabolik sendromun özelliklerini iyileştirir(14). 

Osteoartrit: Metabolik sendromlu hastalarda obezite özellikle dizlerde 

osteoartritle kuvvetle ilişkilidir(44). 

Gut: Metabolik sendromlu hastalarda obezite gut hastalığıyla kuvvetle 

ilişkilidir.(44). 

Kanser: Metabolik sendromlu hastalarda kolorektal, prostat ve meme kanserinin 

gelişiminin ya da progresyonunun daha fazla olduğu yönünde kanıtlar mevcuttur(45-

47). Kolorektal, prostat ve meme kanserinin de içinde bulunduğu sık görülen birçok 

kanserin gelişmesiyle obezite arasında önemli bir birliktelik vardır(48). Tip 2 DM de 

kanser gelişiminde artmış riskle ilişkilidir(49). 
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2.2. MENOPOZ 

2.2.1. Tanım ve Terminoloji 

Over fonksiyonlarının sona ererek en az 12 süresince menstruasyonun 

gerçekleşmemesidir. Fertilitenin sonu anlamına gelir. Bütün kadınlar menopoza girer 

ancak bu süreç her bireyde farklı özellikler ile yaşanır. Menopozda en sık görülen 

semptom olan sıcak basması(vazomotor semptom) WHI (Women’s Health Initiative) 

çalışmasına katılan 50-54 yaş arasındaki kadınların %60’ında görülmüştür. Bu 

prevalans yaşla birlikte azalır. 55-59 yaş arasında %15, 60-69 yaş arasında %6 ve 70 

yaş üzerinde %3 olarak bulunmuştur. (50). Kültür ve diyet semptomların ciddiyetini 

etkileyebilir. Geleneksel olarak düşük yağlı diyet ile beslenen ve vazomotor 

semptomları daha az sıklıkta izlenen Japon kadınların idrar incelemelerinde Amerikan 

ve Finlandiyalı kadınlardan 10 kat fazla fitoöstrojen konsantrasyonu bulunmuştur(51). 

Sıcak basmalarının Japon kadınlardaki düşük prevalansı, fitoestrojenlerin fazla alımı 

ve daha az et tüketimiyle ilişkili olabilir; fakat bazı SWAN (Study of Women’s 

Health Across the Nation) verileri, etnik değişikliklerin gen polimorfizmi ile 

açıklanabileceğini göstermektedir(52).  

Perimenopoz: Perimenopozal geçiş dönemi yaklaşık 2-8 yıl sürer. Bu geçiş 

döneminin en belirgin klinik bulgusu menstrüel düzensizliklerdir. Kadın yaşı 

ilerledikçe ortalama siklus uzunluğu kısalır.  Perimenopozal dönemin başlarında 

foliküler fazın kısa olması nedeniyle polimenore hakimdir ancak sonrasında luteal faz 

defekti oluşmaya başlaması ile oligomenore ortaya çıkar(53) 

Menopoz: Menstruel siklusların tamamen kesildiği dönemdir. Ortalama menopoz 

yaşı 51’dir. 

Postmenopoz: Son menstruasyondan 12 ay geçmesini takip eden dönemdir. 

Fizyolojik menopoz: Mevcut oositlerin büyük bir kısmının atrezisi sonucu gelişen 

tablodur. Menopoz döneminde overde kalan az sayıdaki oositler gonadotropin 

uyarılarına yanıt vermez. 

Artifisyel menopoz: Cerrahi olarak overlerin çıkarılması veya radyoterapi ve 

kemoterapi sonrası over fonksiyonlarının kaybolmasıdır. Artifisyel menopoz sonrası 

vazomotor semptomlar fizyolojik menopoza göre daha hızlı ve gürültülü gelişir. 

Overleri cerrahi olarak çıkarılmış hastalarda osteoporoz ve kardiyovasküler hastalık 

riski daha yüksektir. 
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2.2.2. Menopozda Hormonal Değişiklikler 

Premenopoz evresinde azalmış ovaryan rezerv itibariyle azalan inhibin 

düzeylerine bağlı olarak FSH’da kompansatuar bir yükselme olur. Buna bağlı olarak 

henüz tamamen tükenmemiş foliküllerin follikülogenezi gerçekleşir ve östrojen 

düzeyleri yükselebilir, buna karşılık LH ve progesteron düzeyleri değişmez. Bu 

dönem hala kontrasepsiyon ihtiyacının devam ettiği dönemdir. Ancak postmenopozal 

dönemde tamamına yakını tükenmiş olduğu kabul edilen folliküllerde, artmış FSH’a 

yanıt oluşmaz ve ovaryan steroid miktarı azalır. Bunun neticesinde gonadotropinler 

yükselir. FSH düzeyi menopozdan 1-3 yıl sonra tepe yapar(54) Postmenopozal 

dönemde östrojen üretimi azalır ve östrojen miktarı 10-20 pg/ml’ye düşer. Menopoz 

öncesi dönemde dolaşımdaki temel östrojen östradiol(E2) iken postmenopozal bir 

kadında temel östrojen periferik dokularda androstenedionun periferik 

aromatizasyonu ile sentez edilen östrondur(E1). Postmenopozal bireylerde E1/E2 

oranı E1 lehine artar. Overlerin menopoz sonrasında fonksiyonel olarak 

tükenmesinden sonra östrojen düzeyleri yağ dokusu miktarı ile doğru orantılı hale 

gelir. Premenopozal evrede dolaşımdaki androstenedionun %45’i ile testosteronun 

%25’i overlerde sentezlenirken, postmenopozal evrede dolaşımdaki androstenedionun 

%80’i adrenal, %20’si over kaynaklıdır(1). Postmenopozal dönemde overler temel 

olarak androjen sekrete ederler. Artan gonadotropinlerin stromal hücreleri uyarıcı 

etkisi neticesinde postmeopozal overden testosteron sentezi hafif azalarak devam 

etmektedir. Bu azalma spontan menopozda çok az iken, cerrahi menopozda daha 

fazladır. Androstenedion düzeyi ilk bir kaç yıl değişmezken takip eden dönemde %50 

azalır. Androjenlerin postmenopozal kadınlardaki diğer bir kaynağı da adrenal bezdir. 

İlerleyen yaşlarda DHEA %60 ve DHEA-S %80 azalır ki buna adrenopoz adı verilir. 

Postmenopozal dönemde ovulasyon gerçekleşmediğinden progesteron düzeyleri 

düşüktür. Postmenopozal dönemde progesteron üretimi kesilir, östrojen ise belli bir 

düzeyde vardır. Bu nedenle postmenopozal dönemde endometrium ve meme kanseri 

riski mevcuttur (55, 56). 

 

2.2.3. Menopozal Semptom ve Bulgular 

Vazomotor semptomlar; menopozdan bir kaç yıl önce başlayabilir ancak 

perimenopozda daha sıktır. Vazomotor semptomlar perimenopozal kadınların %75’ini 
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etkilemektedir. Orta ve ciddi vazomotor semptomlar genellikle menopozla birlikte 

başlar ve ortalama 10 yıl sürer. Orta ve ciddi semptomların en sık görüldüğü yaşlar 

45-49 arasındadır. Sıcak basmalarının alındaki fizyoloji mekanizma tamamen açığa 

kavuşturulamamıştır. Yüksek olasılıkla hipotalamusta başlayan santral bir olay 

metabolik hızın artmasına, vücut ve cilt ısısının artmasına neden olur. Bu durum da 

periferik vazodilatasyon ve terlemeye yol açar. Sıcak basması esnasında LH yükselse 

de neden bu değildir çünkü hipofiz bezi çıkarılmış hastalarda da vazomotor 

semptomlar oluşur. Vazomotor semptomlar östrojen kesilmesine bağlıdır. Primer 

östrojen eksikliklerinde sıcak basması semptomları görülmez.(57). 

Perimenopozal geçişteki kadınlar vazomotor semptom tedavisinde oral 

kontraseptiflerden fayda sağlarlar. Oral kontraseptiflerdeki yüksek doz östrojen ve 

progesteron hem vazomotor semptomları giderir hem de siklik adet kanaması 

açısından kontrol sağlar. Düşük doz oral esterifie ve konjuge östrojen (0.3mg/gün) 

veya transdermal östradiol(0.025mg/hafta) sıklıkla etkili olur. Histerektomi 

yapılmamış kadınlarda bu tedaviye progesteron tedavisi de eklenmelidir(58, 59). 

Vazomotor semptomlar östrojen eksikliğinden çok östrojen kesilmesinden 

kaynaklandığı için HRT başlanırsa kesilirken doz azaltılarak kesilmelidir. Hasta 

östrojen almayı reddederse ya da kontrendikasyon varsa sadece progesteron tedavisi 

de bir seçenektir. Medroksiprogesteron asetat (MPA 20mg/gün) ve Megesterol asetat 

(megace 2x20mg/gün) verilebilir(60). Klonidin gibi santral nöroadrenerjik tonusu 

azaltan ilaçlar sıcak basma şikayetlerinde fayda sağlayabilir. Randomize plasebo 

kontrollü çalışmalarda klonidinin vazomotor sempomları anlamlı derecede azalttığı 

gösterilmiştir. Oral yolla (0.1-0.2 mg/gün) ve ya haftalık transdermal bantlar 

(0.1mg/gün) olarak kullanılabilir (61). Selektif serotonin reuptake inhibitörleri(SSRI) 

de sıcak basması semptomlarını gidermede etkilidir ancak yapılan çalışmalar farklı 

ilaçlarla farklı sonuçlar çıkarmış ve bütün SSRI’ların vazomotor semptomları 

gidermede etkili olmadığını göstermiştir. Çift kör plasebo kontrollü bir çalışmada 

paroksetin (12.5ve 25mg/gün) menopozdaki kadınlarda vazomotor semptomların hem 

sıklığını hem de şiddetini azaltmıştır(62). Venlafaksin (75mg/gün) de sıcak basması 

semptomlarını plaseboyla karşılaştırıldığında anlamlı ölçüde azalmıstır(63). Diğer 

taraftan fluoksetin ve citalopram (10-30mg/gün) ile yapılan çift-kör bir çalışmada 

vazomotor semptomlarda plasebodan farklı bir iyileşme gösterilmemiştir(64).  Gama-

butirik asit analoğu Gabapentin ile yapılan çift kör randomize kontrollü bir 
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çalışmalarda vazomotor semptomları plaseboya göre azalttığı gösterilmiştir(65). 

Migren tedavisinde kullanılan ergotamin, fenobarbital ve belladona alkaloidi 

kombinasyonu olan Bellergal’in de vazomotor semptomları azalttığı 

gösterilmiştir(66). Vitamin E (800IU/gün) plasebo kontrollü bir çalışmada sıcak 

basması şikayetlerine minimal etkili bulunmuştur(67). 

Tablo 6. Vazomotor Semptomların Tedavi Seçenekleri (54) 

Vazomotor Semptomların Tedavi Seçenekleri: 

Hormon Tedavisi 

Östrojen tedavisi 

Kombine östrojen/progesteron tedavisi 

Progesteron tedavisi 

Reçete Edilebilen Nonhormonal İlaçlar 

Klonidin 

Selektif serotonin ve norepinefrin reuptake inhibitörleri 

Gabapentin 

Reçete Edilmeyen İlaçlar 

İzoflavon eklenmesi 

Soya ürünleri 

Blackcohosh 

Vitamin E 

Yaşam Stili Değişiklikleri 

Vücut ısısını azaltmak 

Sağlıklı kiloyu korumak 

Sigaranın kesilmesi 

Düzenli solunum 

 

Menopozun ilk klinik semptomu menstrüel fonksiyon değişiklikleridir. 

Menstruasyonun aniden kesilmesi nadirdir. Sıklıkla gözlenen patern, menstruel 
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kanamanın hem miktarca hem de sürece giderek azalması ve sonuçta kesilmesi 

şekildedir(1, 68).  

Tablo 7. Postmenopozal kanamanın nedenleri (69, 70) 

Postmenopozal kanamanın nedenleri  

Endometrial atrofi %60-80 

Eksojen östrojen kullanımı %15-25 

Endometrial polip %2-12 

Endometrial Hiperplazi %5-10 

Endometrial kanser %10 

 

Postmenopozal dönemde HRT alınsın veya alınmasına bakılmaksızın uterin bir 

kanama olması durumunda endometrial biyopsi alınmalıdır. Kanamanın olmadığı 

durumlarda takip sırasındaki ultrason görüntülemede endometrium çift duvar kalınlığı 

5mm ve üzerinde ise ya da endometriyel düzensizlik mevcut ise yine endometrial 

biyopsi alınmalıdır(71, 72). 

Kardiyovasküler hastalık kadınlarda en önemli ölüm nedenidir ve kadınlarda 

mortalitenin yaklaşık %45’inden sorumludur(73) KAH ile ilgili değiştirilemeyen risk 

faktörleri yaş ve aile hikayesidir; değiştirilebilen risk faktörleri ise sigara, obezite ve 

yaşam stilidir. Artmış KAH riski ile ilişkili medikal durumlar diabetes mellitus, 

hipertansiyon ve hiperkolesterolemidir. Kombine Hormon Replasman Tedavisi ve 

plasebonun karşılaştırıldığı randomize kontrollü WHI çalışması, HRT’nin sağlıklı 

kadınlarda kalp hastalığı riskini azaltmadığı gibi kardiyovasküler olay riskini de 

arttırdığını göstermiştir(74) . WHI, National Institutes of Health tarafından 

desteklenen kalp hastalığı, osteoporoz, meme ve kolon kanserinden korunma yollarını 

araştıran 15 yıllık bir çalışmadır ve içinde 160.000 sağlıklı postmenopozal 50-79 yaş 

arası kadını kapsar. 5 yıllık takip sonucunda HRT alan kadınlarda kalp hastalığı ve 

inme sıklığı sırasıyla %29 ve %41 artmış olarak saptanmıştı. Uterusu olmayan 11.000 

kadın sadece östrojen ve plasebo olarak dağıtıldı. 7 yıllık takip sonrasında östrojen 
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kullananlarda kalp hastalığı riski artmamasına rağmen inme riski %39 ve 

tromboemboli riski %33 artmış bulunmuştu(75). Halihazırda kalp hastalığı olan 

kadınlarda da HRT’nin kardiyovasküler riski azaltmadığı gösterilmiştir. Kalp hastalığı 

açısından sekonder korunmada kombine östrojen ile birlikte verilen progesteronun 

etkisini araştıran randomize plasebo kontrollü The Heart and Estrogen/progestin 

Replacement (HERS) çalışması kardiyovaskuler olaylarda azalma 

gösterememiştir(76).  Raloksifenin kardiyovasküler sistem üzerindeki etkilerini 

araştıran bir çalışma da osteoporozlu 7000 kadında koroner ve serebrovaskuler olay 

açısından plasebo grubuyla anlamlı fark gösterememiştir(77). 

Osteoporoz; düşük kemik yoğunluğu ve kemik dokudaki mikro-defektlerle 

karakterize kompleks bir iskelet hastalığıdır. Bu durum neticesinde kemik kırıklarında 

artış görülür(78). Osteoporoz daha çok postmenopozal kadınlarda görülür. Kemik 

gücü sadece kemik yoğunluğuyla değil, kemik turnoverı ve kemik mineralizasyonuyla 

belirlenir. Kemik gücünü belirlemede DEXA haricinde onaylanmış bir araç 

yoktur(79). Kemik frajilitesi sadece düşük kemik kitlesi ya da azalmış kemik 

yoğunluğuyla açıklanamaz. Kemik kalitesi ve kemiğin mikromimarisi de kemik 

gücüne katkı sağlar. Kemik mimarisinin kalitesinin önemli belirleyicileri kemik 

yeniden yapılandırılması ve mineralizasyonudur. Kemik, mekanik streslere ve 

hormonal değişikliklere cevap olarak sürekli yeniden yapılanan aktif bir dokudur(80). 

Kemik yeniden yapılandırılması kemik rezorpsiyonuyla başlar. Kemik 

yapılanmasında başlangıçta osteositler birincil rol oynar(81). Öncelikle osteoklastlar 

kemik matriksini rezorbe eder ve görevleri osteoblastlara sinyal yollanarak son 

bulur(82). Ardından osteoblastlar kemik matriksini sentezler ve mineralizasyon 

gerçekleşir. Epidemiyolojik çalışmalar osteoporotik çalışmaların nefrolitiyazisli 

hastalarda daha sık olduğunu göstermiştir(83). Kemik yeniden yapılanması, IL-1, IL-

6, IL-11, koloni stimulan faktör (CSF) ve PTH, 1,25-OH vitamin D, kalsitonin ve 

östrojen gibi kalsitrofik hormonlarla regüle olur. TNF ve TNF reseptör süper ailesinin 

üyeleri, reseptör aktivatör nükleer faktör-kappa B(RANK), RANK ligand (RANKL), 

ve osteoprotegerin (OPG), postmenopozal osteoporozda osteoklastik kemik 

rezorbsiyonunda esansiyel rol oynar(84).  RANKL, osteoblastlar tarafıdan eksprese 

edilir ve osteoklastlar da RANK reseptörleriyle etkileşir. OPG, osteoblastlarda sekrete 

edilir ve RANK’ın RANKL tarafından indüklenerek aktivasyonunu doğal olarak 

inhibe eder. Osteoporoz, kemik yeniden yapılanmasındaki dengesizlikle karakterize 
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kompleks bir bozukluktur. Kemik yeniden yapılanmasındaki bu dengesizlik düşük 

kemik yoğunluğu ve kalitesine ve sonrasında da kemik kırıklarına yol açar. Dual x-

ray absorpsiyometri (DXA), kemik mineral yoğunluğunun ölçülmesinde altın standart 

tanı yöntemidir(79) 

t-skoru: Sağlıklı ve genç (28 yaş) popülasyon ile hasta birey arasındaki standart 

deviasyonu gösterir. 

T skoru      -1 ile + 1arasında    NORMAL 

  −1 ile  −2.5 arasında   OSTEOPENİ 

  −2.5’dan daha az  OSTEOPOROZ (85) 

DEXA ile kemik mineral dansitesi (KMD) değerlendirilmesi, risk faktörlerine 

bakılmaksızın 65 yaş ve üzeri hastalarda ve beyaz ırk ve menopoz dışında 1 ve ya 

daha fazla risk faktörü olan daha genç postmenopozal kadınlarda önerilir (86).  

Menopozdaki kadınlar günlük 1000-1500 mg kalsiyum ve 400-800 IU D vitamini 

almalıdır. (79) Sigarayı bırakma ve düzenli egzersiz osteoporoz riskini azaltan 

faktörlerdendir..Östrojen tedavisinin, menopozdan hemen sonra ve uzun süre devam 

edilirse osteoporoza bağlı kırıkları yaklaşık %50 azalttığı gösterilmiştir(79). Hali 

hazırda osteoporotik olan kadınlarda da kırık oranını anlamlı derecede azaltır(87). 

Women’s Health Initiative (WHI) randomize kontrollü çalışmasında hormon 

replasman tedavisi (konjuge equine östrojen 0.626 mg ile MPA 5 mg ) alan sağlıklı 

kadınlarda kalça kırığında anlamlı bir azalma görülmüştür(74). Ayrıca çok düşük doz 

östrojen tedavisinin (estradiol 0.25mg/gün; konjuge equine östrojen 0.3mg/gün ve 

MPA 1.5mg/gün; transdermal östradiol 0.025mg/gün) 0.014 mg/gün kalsiyum ve D 

vitamini kombinasyonuyla beraber kemik mineral dansitometrisinde plaseboyla 

karşılaştırıldığında anlamlı artış sağladığı görülmüştür(88, 89). Alendronat (35-

70mg/hafta), Risendronat (35mg/hafta) ve ibandronat (150mg/ay) içeren 

bifosfonatların özellikle kemik rezorpsiyonunu inhibe ederek osteoporozun 

önlenmesinde ve tedavisinde etkili olduğu görülmüştür(90, 91).  Selektif östrojen 

reseptör modülatörleri (SERM) dokuya göre hem östrojen agonisti hem de antagonisti 

olarak etki eden bileşiklerdir. Bir SERM olan Raloksifen (60mg), osteoporozun 

önlenmesinde ve tedavisinde kullanılmaktadır(92). Raloksifen kemik doku ve lipid 

metabolizmasında meme ve endometriumu stimule etmeden östrojen benzeri etki 

gösterir. 
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Tablo 8. Osteoporozis için Risk Faktörleri (93) 

Osteoporozis için Risk Faktörleri  

Değiştirilemeyen Faktörler 

Yaş 

Irk(Kafkas, asya) 

Küçük vücut yapısı 

Erken menopoz 

Geçirilmiş kırık 

Osteoporozis için aile hikayesi 

Değiştirilebilen Faktörler 

Yetersiz kalsiyum ve D vitamini alımı 

Sigara 

Düşük vücut kilosu 

Aşırı alkol kullanımı 

Sedanter yaşam stili 

Eşlik Eden Medikal Durumlar 

Hipertiroidizm 

Hiperparatiroidizm 

Kronik renal yetmezlik 

Sistemik kortikosteroid kullanımını gerektiren durumlar 
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Tablo 9. Osteoporozis Önlenmesi ve Tedavisi için Seçenekler(79, 93) 

Osteoporozis Önlenmesi ve Tedavisi için Seçenekler 

Bifosfonatlar 

Alendronat(35-70mg/hafta) 

Risendronat(35mg/hafta) 

İbandronat(150mg/ay) 

Hormon Tedavisi 

Östrojen veya Östrojen/Progesteron Tedavisi 

Selektif Östrojen Reseptör Modülatörleri (SERM) 

Raloksifen  (60mg/gün) 

Diğer 

Kalsitonin (200IU/gün intranazal ve ya 100IU subkutan ve ya intramuskuler) 

Teriparatide (20μg/gün subkutan) 

 

Vajinal kuruluk, kaşıntı ve disparoni postmenopozal bireylerde sıklıkla görülür 

ve östrojen düzeylerinin azalmasıyla ilişkilidir. Vajinal atrofi de gelişebilir. 

Menopozal kadınların %10-50’sinde görülür(94). Kuru, soluk ve vajinal mukoza 

rugaların azalması postmenopozda görülebilen fizyolojik değişikliklerdir. Ancak bu 

durum pruritis, disparoni ve üriner istem enfeksiyonlarına yol açabilir. 

Uyku bozuklukları; Menopozla ilişkili olan uyku bozuklukları gece terlemeleriyle 

daha da kötüleşir. 
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2.2.4. Hormon Replasman Tedavisi 

Sıcak basması olan kadınlarda HRT oldukça etkili bir seçenektir ve özellikle 

menopozun ilk 10 yılı içerisinde olan ve 60 yaşından küçük kadınlarda tercih 

edilmelidir ve en düşük efektif dozda ve en kısa süreli tedavi amaçlanmalıdır.  

 

Tablo 10. HRT Endikasyonları 

HRT Endikasyonları 

Vazomotor semptomlar 

Üriner sistem atrofisi 

Genital sistem atrofisi 

Osteoporoz profilaksisi ve tedavisi 

 

Tablo 11. HRT’nin Kesin Kontraendikasyonları 

HRT’nin Kesin Kontraendikasyonları 

Bilinen ve ya şüphelenilen meme kanseri 

Bilinen ve ya şüphelenilen endometrium kanseri 

Tanı konmamış uterin kanama 

Akut tromboembolik hastalıklar 

Karaciğer fonksiyon bozuklukları 

Akut safra kesesi hastalıkları 

Hipertrigliseridemi (>500mg/dl) 

  

 

  



 22 

Tablo 12. WHIMS sonuçları (75, 95) 

 

WHIMS sonuçları  

10.000 kişi-yıl östrojen+ progesteron 

bağlanan risk 

 

 10.000 kişi-yıl için  

Artmış Risk Ek vakalar 

Koroner kalp hastalığı 7 

İnme 8 

Pulmoner Emboli 8 

İnvaziv Meme Kanseri 8 

Demans (WHIMS) (65 yaşın üstü) 23 

Azalmış Risk Daha az vakalar 

Kalça kırığı 5 

Kolorektal kanser 6 

10.000 kişi-yıl sadece östrojen 

(histerektomize kadınlar ) için risk 

 

 10.000 kişi-yıl için 

Artmış Risk Ek vakalar 

İnme 12 

Derin Ven trombozu 6 

Azalmış Risk Daha az vakalar 

Kalça kırığı 6 

Fark yok  

Koroner kalp hastalığı  

İnvaziv meme kanseri  

Kolorektal kanseri  

 

 

Yalnız östrojen: Östrojen tedavisi hastada kontrendikasyon yoksa ve yaşam 

değişikliği ile sıcak basması şikayetleri giderilemedi ise kullanılabilir(96). Östrojen 

vazomotor semptomları gidermede en etkili tedavidir ve sıcak basmalarını %80-90 

oranında azaltır(54). Bununla birlikte inme, tromboembolik olay, safra kesesi 

hastalıkları ve üriner inkontinans riskinin artışıyla ilişkilidir(97). 
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Oral östrojen+progestin Kombinasyon Terapisi: Uterusu olan bir kadında hormon 

tedavisi endometrial hiperplazisi ve kanserden korunma amacıyla progestini de 

içermelidir.(98) 

1) Devamlı günlük östrojen ve progestin rejimi 

2) Siklik rejim çok çeşitli şekillerde olabilir: 

-östrojen ve progestin 25 gün kullanılıp 5 gün bırakılır. 

-östrojen 1-21 gün arasında, progestin 7-21 günler arasında kullanılır ve 7 gün 

bırakılır. 

Transdermal ya da Topikal Östrojen: Transdermal östrojen, trombotik riski 

yüksek, başka ilaç kullanan, trigliserit düzeyleri sınırda, safra taşına sahip ya da 

günlük hap kullanamayan kadınlarda tercih edilebilir. İlk geçiş etkisi olmadığından 

transdermal östrojen, oral östrojenden daha az tromboemboli riski taşımaktadır. 

Topikal östrojen jel de kullanılabilir. 12 haftalık çok merkezli bir randomize kontrollü 

çalışmada plaseboyla karşılaştırıldığında transdermal östrojenin menopozal 

kadınlarda sıcak basması şikayetini anlamlı derecede düşürdüğünü gösterilmiştir(99). 

 

2.2.5. HRT Komplikasyonları 

1)Endometrium kanseri (98) 

2)Meme kanseri; 5 yıldan uzun süre, özellikle de kombine HRT alanlarda risk 

artar.(100) 

3)Miyokard infarktüsü (kombine HRT alanlarda olur.)(74) 

4)İnme(101) 

5)Venöz tromboemboli; Transdermal preparatlarda risk artışı yoktur(101) 

6)Alzhemier, demans ve kognitif fonksiyonlar üzerine olumsuz etki(95, 102) 

7)Kolelitiyazis(103) 
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WHI çalışmasının sonuçları: 

HRT’nin kalp hastalıkları, osteoporoz, meme ve kolorektal kanser olan olası 

etkilerini araştırmak için planlanmıştır. Bir grup kadına östrojen ve progesteron, 

histerektomize olan diğer gruba da östrojen verilerek sonuçlar değerlendirilmiştir. 

Östrojen ve progesteron alan grupta; koroner kalp hastalıkları, serebrovasküler 

olay, pulmoner emboli, invazif meme kanseri, demans riski artmıştır. Kalça kırığı ve 

kolorektal kanser riski azalmıştır. WHI ve HERS ( The Heart and Estrogen/Progestin 

Replacement Study) çalışmalarında kombine hormon replasman tedavisinin 

kardiyovasküler hastalık riskini azalttığı gösterilememiştir(75) WHI çalışmasında 

menopozun ilk 10 yılı içinde veya 50-59 yaş arasında hormon replasman tedavisi alan 

kadınlarda koroner kalp hastalığı görülme riskinde artış saptanmamıştır(104). 

Sadece östrojen alan grupta serebrovasküler olay, derin ven trombozu riski 

artmıştır. Kalça kırığı riski azalmıştır. Koroner kalp hastalığı, invaziv meme kanseri 

ve kolorektal kanser riski değişmemiştir(75, 95) 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Çalışmamız; Haziran 2015 - Aralık 2015 tarihleri arasında Marmara Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Pendik Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Kadın Hastalıkları ve Doğum 

Kliniği, Menopoz polikliniğine başvuran, en az 1 yıldır adet görmeyen 

(postmenopozal) ve metabolik sendromu olan hasta grubu ve metabolik sendromu 

olmayan kontrol grubu oluşturularak toplam 200 kişi ile gerçekleştirildi. Vazomotor 

semptomlar sıcak basması ve gece terlemesi varlığına göre skorlandı. Metabolik 

sendrom tanısı için UDF + AHA / NHLBI konsensus kriterleri kullanıldı.  İki grubun 

demografik ve metabolik özellikleri ile vazomotor semptomları ve kemik mineral 

dansiteleri karşılaştırıldı. Çalışmamız prospektif olarak yapıldı. Vaka-kontrol 

çalışması olarak planlandı. 

3.1. HASTA SEÇİMİ 

3.1.1. Çalışmaya alınma kriterleri 

Vaka ve kontrol grubuna hastanemizin menopoz polikliniğine başvuran en az 1 

yıldır adet görmeyen ve kan FSH değeri >40IU/L olan hastalar  dahil edildi.  

Metabolik sendrom tanısı için Uluslararası Diyabet Federasyonu(UDF) ve Amerikan 

Kalp Derneği/Ulusal Kalp Akciğer Kan Enstitüsü (AHA/NHLBI) ’nün kriterleri 

kullanılarak oluşturulan 2009 Konsensus Kriterleri kullanıldı. Vazomotor 

semptomları sorgularken sıcak basması ve gece terlemesi varlığı ve yokluğuna bakıldı 

ve 10 üzerinden hayat kalitesini etkilemesi açısından değerlendirme istenerek hafif (1-

5/10), orta (5-7/10) veya şiddetli (7-10/10) olarak gruplandırıldı. Çalışmaya katılan 

tüm kadınlara yapılan çalışma ile ilgili ayrıntılı olarak bilgi verildi. Hepsine yazılı 

olarak hasta bilgilendirme formu verildi ve okuyup çalışmaya katılmaya karar 

verdikten sonra aydınlatılmış onam formlarına imzaları alındı. 
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Tablo 5. Konsensus (UDF+AHA/NHLBI) 2009 (32) 

Aşağıdaki 5 kriterden herhangi üçünün varlığı metabolik sendrom tanısı alır. 

Artmış bel çevresi ve/veya BMI>30kg/m2 

TG≥150mg/dl 

HDL <40(erkek),  <50(kadın) 

Kan basıncı ≥130/85mm/hg 

Açlık glukozu ≥100mg/dl 

 

 

3.1.2. Çalışmaya alınmama kriterleri 

Çalışmaya son menstruasyon tarihinden 10 yıldan fazla süre geçen hastalar 

genellikle vazomotor semptom sıklığının 10 yıldan sonra azalması sebebiyle 

alınmadı. Tiroid fonksiyon testlerinde hipotiroidi yada hipertiroidi çıkan hastalar 

çalışmaya alınmadı. Ayrıca herhangi bir malignite veya malignite şüphesi olan 

hastalar da çalışmaya alınmamıştır. 

 

3.1.3.Çalışma Protokolü 

Tüm hastaların yaşı, gebelikleri, sigara ve alkol kullanımı, menopoz ve menarş 

yaşları, sıcak basması ve gece terlemesi şikayetleri , obstetrik, jinekolojik, medikal ve 

cerrahi özgeçmişleri ve soygeçmişleri sorgulanarak ayrıntılı anamnez alındı. 

Çalışmaya katılan bütün kadınların boy ve kiloları poliklinikte ölçülerek vücut kitle 

indeksleri (BMI) hesaplandı. Tüm katılımcıların spekulum muayenesi, smear alımı, 

pelvik muayene,  transvajinal ultrasonu da içeren ayrıntılı fizik muayene yapıldı, 

ardından hastaların bilateral mamografileri çekildi. Tansiyon ölçümü 

polikliniklerimizde bulunan Omron M2 dijital tam otomatik tansiyon aleti ( Omron 

Healthcare; Kyoto, Japan) ile hasta dinlenmiş halde iken oturur pozisyonda sağ 

koluna uygun şekilde manşon yerleştirilip brakiyal arterden yapıldı. Tüm bu veriler 

hasta değerlendirme formuna not edildi. 
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3.1.4. Laboratuvar çalışmaları  

Çalışmaya katılan tüm kadınlardan venöz kan örnekleri, 8-10 saat açlık 

sonrasında sabah 08.00 ile 10.00 arasında açlık kan şekeri, kan üre azotu, kan 

kreatinin, AST, ALT, hemogram, LDL, HDL, Trigliserid, total kolesterol, Tiroid 

Stimulan Hormon düzeylerini belirlemek için alındı ve bütün bu testlere 

spektrofotometrik olarak (Roche Diagnostic Gmbh, D-68298) bakıldı. 

 

3.1.5. Görüntüleme Çalışmaları 

Osteoporoz tanısı için kemik mineral yoğunluğu, tüm hastalarda aynı cihazla dual 

enerji X-ray absorpsiyometre ( Lunar DPX-L model; Lunar, Madison, Wisconsin, 

USA) ile tespit edildi. Lumbar vertebra taraması supin pozisyonda yapıldı. Dünya 

Sağlık Örgütünün sınıflamasına uyularak kemik yoğunluğu  T skoruna göre -1ile -2.5 

arası osteopeni, -2.5 ya da daha az kemik yoğunluğu osteoporoz olarak tanımlandı.   

 

3.2. İSTATİSTİKSEL YÖNTEM 

Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan, min., 

mak., oran ve frekans değerleri kullanılmıştır. Değişkenlerin dağılımı kolmogorov 

simirnov testi ile kontrol edildi. Niceliksel verilerin analizi ise Mann-Whitney U test , 

bağımsız örneklem t test kullanıldı. Korelasyon analizinde pearson ve spearman 

korelasyon analizi kullanıldı. Etki düzeyi lojistik regresyon kullanılmıştır. Analizlerde 

SPSS 21.0 programı kullanılmıştır. P değeri <0.05 i 
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4.BULGULAR 

Çalışmaya son 12 aydır adet görmeyen ve kan FSH düzeyi> 40 IU/ml olan 200 

hasta alındı. 10 yıl üzerinde postmenopozal olan hastalar 10 yıldan sonra vazomotor 

semptomların azalması nedeniyle çalışmaya alınmadı. Hastaların metabolik sendromu 

olup olmadığı çalışmaya katıldıklarında bilinmiyordu. Metabolik sendrom tanısı 

Konsensus (UDF+AHA/NHLBI) 2009(32) kriterlerine göre konuldu. Bu kriterlere 

göre 200 hastanın 48’ine metabolik sendrom  tanısı kondu. Katılımcıların hepsine 

tiroid fonksiyon testleri bakıldı ve çalışmaya alınan hastaların tümü ötiroidik idi. 

Metabolik sendromu olmayan hastaların 18’i(18/152), metabolik sendromu 

olmayanların 1’i(1/48) sigara içiyordu. Hastaların 145’i şiddetli vazomotor semptom 

tariflerken, 17’si orta şiddette semptom tarifledi. 38 hasta hiç vazomotor semptom 

tariflemedi. Hastaların çocuk sayıları sırasıyla hiç çocuğu olmayan 10kişi, 1 çocuğu 

olan 11 kişi, 2 çocuğu olan 75 kişi, 3 çocuğu olan 57 kişi, 4 çocuğu olan 31 kişi, 5 

çocuğu ve üzeri sayıda çocuğu olan 8 kişi mevcuttu. Demografik özellikler Tablo 1. 

de gösterilmiştir. 
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Tablo 13. Araştırma Grubunun Kategorik Veri ile İfade Edilen Özellikleri 

Değişken Kategori f (sıklık) % 

Çocuk Sayısı yok 18 5,2 

 1 çocuk 11 5,7 

 2 çocuk 75 39,1 

 3 çocuk 57 29,7 

 4 çocuk 31 16,1 

 5 ve üzeri çocuk 8 4,2 

 Toplam 192 100 

Sigara içme İçiyor 19 9,5 

 İçmiyor 181 90,5 

 Toplam 200 100 

Metabolik 

Sendrom 

Var 48 24 

 Yok 152 76 

 Toplam 200 100 

Vazomotor 

Semptom 

Şiddetli 145 72,5 

 Orta 17 8,5 

 Yok 38 19 

 Toplam 200 100 
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Çalışmaya katılan hastaların yaş ortalaması 51,2 idi. Katılımcıların en büyüğü 66 

yaşında iken en küçüğü 34 yaşında idi. Katılımcıların BMI ortalaması 30,05 idi. 

Çalışmaya katılanlar arasında en büyük BMI 44,44 iken en küçüğü 19,53 idi.  

Katılımcıların menopoz yaş ortalaması 46,8 iken menarş yaş ortalaması 12,8 idi. En 

geç menopoza giren katılımcı 55 yaşında en erken giren katılımcı 27 yaşında 

menopoza girmiştir. En geç menarş yaşı 17 iken en erken menarş yaşı 10 idi. 

Çalışmaya katılanların boy ortalaması 160 cm, katılanların en uzun boylu olanı 180 

cm en kısa olanı 150 cm boyundaydı. Kilo ortalaması 76,9 iken en kilolu katılımcı110 

kilo, en zayıf katılımcı 50 kilo ağırlığındaydı. Katılımcıların sistolik kan basıncı 

ortalaması 123 iken, diastolik kan basıncı ortalaması 80,2 idi. Araştırma grubunun bu 

özellikleri tablo 2 ‘de gösterilmiştir. 

Tablo 14. Araştırma grubunun ölçümsel veri ile ifade edilen özellikleri 

Değişken ort Standart 

sapma 

Min-max Ortalamanın 

standart hatası 

yaş 51,9 5,65 34-66 0,07606 

BMI 30,05 4,32181 19,53-44,44 0,30560 

Menopoz 46,8 5,24452 27-55 0,37084 

Menarş 12,8850 1,16126 10-17 0,08211 

boy 160,1950 5,67078 150-180 0,40098 

kilo 76,9900 10,53875 50-110 0,74520 

SBP 123,4500 9,62083 100-140 0,68030 

DBP 80,2500 6,75765 60-100 0,47784 
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Çalışmaya katılanların ortalama LDL kolesterol düzeyi 141,6, en yüksek LDL 

düzeyi 235, en düşük LDL düzeyi 68 mg/dlidi. Katılımcıların ortalama HDL 

kolesterol düzeyi 58,17 , en düşük HDL 12 iken en yüksek HDL düzeyi 86 mg/dl idi.  

Total kolesterol ortalaması 232, en yüksek kolesterol düzeyi 336, en düşük total 

kolesterol düzeyi 102 mg/dl idi. Ortalama açlık kan şekeri düzeyi 95 mg/dl, en düşük 

62mg/dl, en yüksek 195 mg/dl idi. Ortalama hemoglobin düzeyi 13,1g/dl, en yüksek 

hemoglobin değeri 15,5 g/dl iken en düşük 8,5 g/dl idi. Katılımcıların ortalama spinal 

KMD T- skoru -0,42 (min -2,7, max 4,8), femur boynu KMD T-skoru -0,2 (min -2,9, 

max 2,3), femur toplam KMD T skoru -0,4 (min -6, max 2,8) idi. Araştırma grubunun 

bu özellikleri tablo 3’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 15. Araştırma grubunun ölçümsel veri ile ifade edilen laboratuvar 

özellikleri 

Değişken Ortalama Standart 

Sapma 

Min-Max Ortalamanın 

standart 

hatası 

LDL 141,69 32,31 68-235 2,28523 

HDL 58,17 10,73 12-86 0,75875 

T.Kolesterol 232,45 38,35 102-336 2,71237 

Glukoz 95,75 16,16 62-195 1,14336 

Hemoglobin 13,11 5,63 8,5-15,5 0,398  

Spinal KMD -0,4260 1,88 (-2,70)-(4.8) 0,08406 

Femur boynu 

KMD 

-0,2040 1,05 (-2,9)-(2,30) 0,07484 

Femur 

Toplam KMD 

-0,4020 1,29 (-6)-(2,80) 0,9125 
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Metabolik sendromlu grubun yaş ortalaması 53,41 iken, metabolik sendromu 

olmayan grubun yaş ortalaması 51,4 idi. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p=0,033). Menopoz yaşı ortalaması metabolik sendromlu grupta 47,3 iken metabolik 

sendromu olmayan grupta 46,6 idi. Bu fark anlamlı bulunmadı (p=0,465). Menarş 

yaşı ortalaması metabolik sendromlu grupta 13,1 gr/dl iken metabolik sendromu 

olmayan grupta 12,8 g/dl idi ve fark anlamlı bulunmadı (p=0,074). BMI ortalaması 

metabolik sendromlu grupta 33,2 kg/m2  iken metabolik sendromu olmayan grupta 

29,02 kg/m2  idi ve fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,005).  Sistalik kan 

basıncı ortalaması metabolik sendromu olan grupta 130,9 mmhg iken metabolik 

sendromu olmayan grupta 121,08mmhg idi. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (p=0,005). Diastolik kan basıncı ortalaması yine metabolik sendromlu grupta 

84,8 iken metabolik sendromu olmayan grupta 78,78mmhg idi ve bu fark anlamlı 

bulundu (p=0,005). Çalışma grubunun bu özellikleri tablo 4’te gösterilmiştir. 

Tablo 16. Metabolik Sendrom ve Araştırma Grubunun Ölçümsel Veri ile İfade 

Edilen Özelliklerle Olan İlişkisi 

Değişken Metabolik 

Sendrom(+) 

Metabolik Sendrom 

(−) 

t p %95 güven 

aralığı 

 n Ort. St. 

sapma 

n Ort. St. 

sapma 

  alt üst 

yaş 48 53,41 5,189 152 51,42 5,721 2,152 0,033 -3,82 -0,16 

Menopoz 

yaşı 

48 47,33 4,922 152 46,69 5,348 0,732 0,465 -2,35 1,07 

Menarş 

yaşı 

48 13,14 1,184 152 12,80 1,145 1,795 0,074 -0,72 0,03 

BMI 48 33,28 3,794 152 29,03 3,972 6,524 0,005 -5,52 -2,96 

SBP 48 130,9

3 

9,030 152 121,08 8,552 6,864 0,005 -

12,68 

-7,02 

DBP 48 84,89 6,801 152 78,78 6,062 5,911 0,005 -8,15 -4,07 



 33 

Metabolik sendromlu grupta açlık kan şekeri ortalaması 108,1 mg/dl 

iken,metabolik sendromu olmayan grupta 91,8 mg7dl idi ve bu fark anlamlı bulundu 

(p=0,005). Metabolik sendromu olan grupta hemoglobin ortalaması 12,8g/dl iken 

metabolik sendromu olmayan grupta bu ortalama 12,6 g/dl idi ve bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmadı (p=0,691).  Metabolik sendromlu grupta spinal KMD T 

skoru ortalaması -0,36 iken, metabolik sendromu olmayan grupta -0,44 idi ve bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,033). Metaboik sendromu ola grupta femur 

boynu KMD T skoru ortalaması -0,08 iken, metabolik sendromu olmayan grupta -

0,24 idi ve bu fark anlamlı bulundu (p=0,002). Metabolik sendromu olan grupta 

femur toplam KMD T skoru ortalaması 0,09 iken metabolik sendromu olmayan 

grupta bu ortalama -0,08 idi ve bu fark anlamlı bulunmadı (p=0,122).   Bu özellikler 

tablo 5’te gösterilmiştir.  

Tablo 17. Metabolik Sendrom ve Araştırma grubunun Ölçümsel Veri ile İfade 

Edilen Özellikler ile İlişkisi  

Değişken Metabolik 

Sendrom (+) 

Metabolik 

Sendrom (−) 

t p %95 Güven 

aralığı 

 n Ort St. 

sapma 

n Ort. St. 

sapma 

  alt üst 

AKŞ 48 108,1 23,3 152 91,8 10,4 6,738 0,005 -

21,08 

-11,53 

Hb 48 12,8 1,15 152 12,6 1,07 0,862 0,691 -0,51 0,20 

Spinal 

KMD 

48 -0,36 1,44 152 -

0.44 

1,10 0,396 0,033 -0,46 0,31 

Femur 

boynu 

KMD 

48 -0,08 1,27 152 -

0.24 

0,98 0,859 0,002 -0,49 0,19 

Femur 

Toplam 

48 0,09 1,37 152 -

0,08 

1,26 0,823 0,122 -0,59 0,24 
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Çalışma grubunda vazomotor semptomu olmayan hastaların 2’si sigara içerken 

36’sı sigara içmemekteydi. İki grup arasında arasında anlamlı fark 

bulunamadı(p=0,348). Orta şiddette vazomotor semptomu olan hastaların 3’ü sigara  

içerken 14’ü sigara içmemekteydi. İki grup arasında anlamlı fark bulunamadı 

(p=0,336). Şiddetli vazomotor semptomu olan hastaların 14’ü sigara içerken 131’i 

sigara içmemekteydi. İki grup arasında anlamlı fark bulunamadı (p=0,578) (tablo 6). 

 

Tablo 18.  Sigara içen hastalar ve içmeyen hastaların vazomotor semptomlarının 

karşılaştırılması 

 Sigara 

içmeyenler 

Sigara içenler P değeri 

 

Vazomotor 

semptom 

şiddeti 

yok 36(19,9%) 2(%10,5) 0,348 

orta 14(7,7%) 3(%15,8) 0,366 

şiddetli 131 (72,4%) 14(%73,7) 0,578 
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Çalışma grubunda vazomotor semptomu olmayan hastaların 14’ünde metabolik 

sendrom var iken 24’ünde metabolik sendrom yoktu. İki grup arasında ki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu(p=0,037). Orta şiddette vazomotor semptomu olan 

hastaların 1’inde metabolik sendrom var iken, 16’sında metabolik sendrom yoktu. İki 

grup arasındaki bu fark anlamlı bulundu (p=0,026). Şiddetli vazomotor semptomu 

olan hastaların 33’ünde metabolik sendrom varken, 112’sinde metabolik sendrom 

yoktu. İki grup arasında anlamlı fark bulunamadı (p=0,164) (tablo 7). 

 

 

Tablo 19. Metabolik sendromu olan ve olmayan hastaların vazomotor 

semptomlarının karşılaştırılması 

 

 Metabolik 

Sendrom var 

Metabolik  

Sendrom yok 

P değeri 

Vazomotor 

semptom 

şiddeti 

yok 14(%29,2) 24 (%15,8) 0,037 

orta 1 (%2,1) 16 (%10,5) 0,026 

şiddetli 33(% 68,8) 112 (%73,7) 0,164 
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Çalışma grubunda vazomotor semptomu olmayan hastaların 16’snın spinal 

KMD’si osteopenik iken 22’sinin spinal KMD’si normaldi. İki grup arasında anlamlı 

fark bulunamadı(p=0,382). Orta şiddette vazomotor semptomu olan hastaların 4’ünün 

spinal KMD’si osteopenik iken 13’ünün spinal KMD’si normaldi. İki grup arasında 

anlamlı fark bulunamadı (p=0,359). Şiddetli vazomotor semptomu olan hastaların 

58’inin spinal KMD’si osteopenik iken 87’sinin spinal KMD’si normaldi. İki grup 

arasında anlamlı fark bulunamadı (p=0,961) (tablo 8). 

 

Tablo 20. Spinal KMD’si osteopenik olan ve olmayanların vazomotor 

semptomlarının karşılaştırılması 

 Spinal KMD 

osteopenik 

Spinal KMD 

N 

P değeri 

Vazomotor 

semptom 

şiddeti 

yok 16 (%20,5) 22 (%18) 0,382 

orta 4 (%5,1) 13 (%10,7) 0,359 

şiddetli 58 (%74,4) 87(%71,3) 0,961 

 

  



 37 

Çalışma grubunda vazomotor semptomu olmayan hastaların 9’unun femur boynu 

KMD’si osteopenik iken 29’unun femur boynu KMD’si normaldi. İki grup arasında  

anlamlı fark bulunamadı(p=0,804). Orta şiddette vazomotor semptomu olan hastaların 

4’ünün femur boynu KMD’si osteopenik iken 13’ünün femur boynu KMD’si 

normaldi. İki grup arasında anlamlı fark bulunamadı (p=0,801). Şiddetli vazomotor 

semptomu olan hastaların 41’inin femur boynu KMD’si osteopenik iken 104’ünün 

femur boynu KMD’si normaldi. İki grup arasında anlamlı fark bulunamadı (p=0,533) 

(tablo 9). 

 

Tablo 21. Femur boynu KMD’si osteopenik olan ve olmayanların vazomotor 

semptomlarının karşılaştırılması 

 Femur boynu 

KMD 

osteopenik 

Femur boynu 

KMD  

N 

P değeri 

Vazomotor 

semptom 

şiddeti 

yok 9(%16,7) 29 (%19,9) 0,804 

orta 4 (%7,4) 13 (%8,9) 0,801 

şiddetli 41 (%75,8) 104 (%71,2) 0,533 
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Çalışma grubunda vazomotor semptomu olmayan hastaların 12’sinin femur 

toplam KMD’si osteopenik iken 26’sının femur toplam KMD’si normaldi. İki grup 

arasında anlamlı fark bulunamadı(p=0,791). Orta şiddette vazomotor semptomu olan 

hastaların 5’inin femur toplam KMD’si osteopenik iken 12’sinin  femur toplam 

KMD’si normaldi. İki grup arasında anlamlı fark bulunamadı (p=0,794). Şiddetli 

vazomotor semptomu olan hastaların 38’inin femur toplam KMD’si osteopenik iken 

107’sinin femur toplam KMD’si normaldi. İki grup arasında anlamlı fark bulunamadı 

(p=0,495) (tablo 10). 

 

Tablo 22. Femur toplam KMD’si osteopenik olan ve olmayanların vazomotor 

semptomlarının karşılaştırılması 

 Femur toplam 

KMD 

osteopenik 

Femur toplam 

KMD N 

P değeri 

Vazomotor 

semptom 

şiddeti 

yok 12 (%21,8) 26 (%17,9) 0,791 

orta 5 (%9,1) 12 (%8,3) 0,794 

şiddetli 38 (69,1) 107 (%73,8) 0,495 
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5.TARTIŞMA 

Menopoz, ovaryan aktivitenin sona ermesi nedeniyle menstruasyonun kalıcı 

olarak kesilmesidir. Son menstruasyondan 1 yıl geçmesine kadar menopoz tanısı 

konamaz. Bu geçiş sürecinde fizyolojik değişmeler başlar. Vazomotor semptomlar 

özellikle yüz, boyun, göğüs olmak üzere vücudun üst kısmında hissedilen aşırı ısı 

hissidir. Bu ataklar tipik olarak 1-5 dk sürer. Bunun yanında terleme, anksiyete, 

çarpıntı da görülebilir ve bazı kadınlarda uyku bozukluklarına da yol açabilir(105). 

Metabolik sendrom prevalansı menopozdan sonra artar. Abdominal obezite, 

insülin rezistansı, lipid profilinin bozulması, hipertansiyona yol açar ve bu sendrom 

sıklıkla diabet gelişimine ve kardiyovasküler olay riskinin iki kat artmasına yol açar 

(30). 

Bu çalışmada postmenopozal hastaların metabolik sendromu olan hasta grubunun 

ve olmayan kontrol grubunun vazomotor semptomlarnın şiddeti karşılaştırıldı. Bunun 

yanı sıra hastaların kemik mineral yoğunlukları da karşılaştırıldı. 

Literatürde yapılan çeşitli çalışmalarda metabolik sendrom ve menopoz ilişkisi, 

kemik mineral yoğunluğu ve metabolik sendrom ilişkisi araştırılmıştır. Yoldemir ve 

ark.’nın postmenopozal 180 ve premenopozal 53 hasta inceledikleri çalışmada 

postmenopozal kadınların  35’i (35/180 , % 19 ) metabolik sendromlu iken, 

premenopozal kadınların  8’i (8/53, % 15) metabolik sendromlu bulunmuştur. 

Menopozal geçişin metabolik sendrom üzerinde etkisi olmadığı görülmüştür. 

Premenopozal grupta bel /kalça oranı anlamlı derecede büyük iken LDL kolesterol ve 

total kolesterol anlamlı derecede daha düşük bulunmuştur (106). Jouyandeh ve ark. 

Tahran’da 118 postmenopozal hastada yaptıkları araştırmada ATPIII kriterlerini 

kullanarak metabolik sendrom prevalansını %30,1 olarak bulmuşlardır. Ayrıca 

hastalarda bel çevresi arttıkça metabolik sendrom tanı kriterlerinden daha çok 

komponente sahip olduklarını görmüşlerdir(107). 

Bizim çalışmamızda metabolik sendromu olan ve metabolik sendromu olmayan 

iki grup arasında menopoz ve menarş yaşları arasında fark gözlenmedi. BMI, kan 

basıncı, açlık kan şekeri, spinal KMD, femur boynu KMD, anlamlı olarak farklılık 

gösterdi. Diüer yandan metabolik sendromu olan ve olmayan grup arasında 

hemoglobin, femur toplam KMD, arasında fark görülmedi. Ancak metabolik 

sendromu olan hastaların yaş ortalaması metabolik sendromu olmayan grubunki ile 
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karşılaştırıldığında anlamlı derecede yüksekti. Bu diğer karşılaştırmalar için olumsuz 

bir taraf olmuştur. 

Joo ve ark. 2241 premenopozal (846) ve postmenopozal (1395) hastada 

metabolik sendrom insidansını ve serum ürik asit düzeylerini araştırmışlardır. 

Premenopozal hastaların (846) 63’ünde, postmenopozal grubun (1395) da 333’ü 

metabolik sendromlu olarak belirlenmiştir. Premenopozal ve postmenopozal 

hastaların TG, serbest yağ asidi, LDL, açlık glukozu, ürik asit, insülin, BMI, ve kan 

basınçları anlamlı derecede farklı bulunmuştur. Bu parametreler postmenopozal 

hastalarda daha yüksektir. Serum ürik asit düzeyi her iki grupta da metabolik 

sendromlu hastalarda anlamlı derece yüksek bulunmuştur; ancak metabolik 

sendromlu hastalarda premenopozal ve postmenopozal hastalarda fark görülmemiştir. 

Ayrıca yaş ve serum ürik asit düzeyi metabolik sendromla ilişkili bulunmuştur(108). 

Rice ve ark. Meksika’da yaptıkları bir araştırmada 789 premenopozal hastanın 

293’ünde, 322 postmenopozal hastanın da 143’ünde metabolik sendrom 

bildirmişlerdir(109). 

Özelçi ve ark. 2015’de Ankara ‘da 315 postmenopozal kadını içeren retrospektif 

çalışmalarında postmenopozal kadınlarda kemik mineral yoğunluğu ve metabolik 

sendrom arasındaki ilişkiyi araştırmışlardır. 315 hastanın 92’si metabolik sendromlu 

idi. Metabolik sendromlu gruptaki kadınların yaşları metabolik sendromu olmayanlara 

kıyasla anlamlı olarak fazla idi. Metabolik sendromu olmayan grupla 

karşılaştırıldığında BMI, bel çevresi, DBP ve SBP, açlık kan şekeri, trigliserid ve 

kalsiyum düzeyleri anlamlı derecede yüksekken HDL kolesterol düzeyleri daha 

düşüktü. Ayrıca sigara içen hasta sayısı metabolik sendromlu grupta anlamlı derecede 

fazla idi. Metabolik sendromlu hasta grubunda, metabolik sendromu olmayanlarla 

karşılaştırıldığında Femur boynu T-skoru anlamlı derecede yüksekti ancak lumbar 

vertebra kemik mineral yoğunlukları arasında fark bulunmamıştır. Düşük HDL 

kolesterol seviyesi olan grupta lumbar KMD anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur(110). Muhlen ve ark. 671 kadında yaptıkları çalışmada metabolik 

sendromlu kadınların vertebra ve kalçada daha yüksek KMD sahip olduklarını ve 

metabolik sendromun osteoporozdan koruyucu bir faktör olduğunu ancak metabolik 

sendromlu hasta grubunda vertebra dışı kırıklarda artış olduğunu da 

göstermişlerdir(111). Yoldemir ve ark. 2011’de 180 postmenopozal hastada kemik 

mineral yoğunluğu ve metabolik sendrom ilişkisini araştırmıştır. 50-60 yaş arasındaki 
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180  postmenopozal kadının 35’i  NCEP/ATPIII kriterlerine göre metabolik 

sendromlu idi. BMI kadınlarda KMD’nin önemli bir prediktör faktörü olarak bilinse 

de (112) her iki grup arasında lumbar vertebraların T ve Z skorları arasında anlamlı 

fark saptanmadı(113). Çakmak ve ark. 270 kişide yaptıkları araştırmada sistolik ve 

diastolik kan basınçları ile lumbar vertebra T skoru, lumbar vertebra Z skoru ve 

proksimal femoral T skoruyla ters ilşkili olduğunu göstermişlerdir (p=0,001, p=0,001, 

p=0,001, sırasıyla).(114). 

Tural ve ark.  79 postmenopozal kadında vazomotor semptomu olan(46) ve 

olmayanlar(33) arasında kemik mineral yoğunluğunu karşılaştırmışlardır. Vazomotor 

semptomu olan hastalarda kemik mineral yoğunluğu vazomotor semptomu olmayan 

grupla karşılaşırıldığında vertebra ve femur boynu için anlamlı derecede düşük 

bulmuşlardır. Ayrıca vazmotor semptom tarifleyen grupta FSH düzeylerini anlamlı 

derecede yüksek bulmuşlardır(115). Crandall ve ark.vazomotor semptom şiddeti 

arasında anlamlı bir ilşki bulamamıştır. Ancak vazomotor semptom şiddetinin femur 

boynu ve lumbar spinal vertebra KMD’si ile ters ilişkili olduğunu 

göstermişlerdir(p=0,004, p=0,045, sırasıyla). (116). Gast ve ark. da 5600 kadında 

yaptıkları araştırmada vazomotor semptomları şiddetli olan kadınların KMD’lerinin 

anlamlı derecede daha düşük olduğunu bulmuşlardır (p=0.0001).(117). Bizim 

çalışmamızda ise Spinal KMD’si osteopenik olan hastalar ile normal olan hastalar 

vazomotor semptom şiddetlerine göre değerlendirildi. Vazomotor semptomu şiddetli, 

orta şiddette ve vazomotor semptomu olmayan hastalar karşılaştırıldı. Bu iki grup 

arasında anlamlı farklar bulunamadı (p=0,961p=0,359, p=0,382, sırasıyla). Femur 

boynu KMD’si osteopenik olan hastalar ile normal olan hastalar da yine vazomotor 

semptom şiddetlerine göre değerlendirildi. Vazomotor semptomu şiddetli, orta 

şiddette ve vazomotor semptomu olmayan hastalar karşılaştırıldı. Bu iki grup arasında 

anlamlı farklar bulunamadı (p=0,533,p=0,801, p=0,804, sırasıyla). Femur toplam 

KMD’si osteopenik olan hastalar ile normal olan hastalar da yine vazomotor semptom 

şiddetlerine göre değerlendirildi. Vazomotor semptomu şiddetli, orta şiddette ve 

vazomotor semptomu olmayan hastalar karşılaştırıldı. Bu iki grup arasında anlamlı 

farklar bulunamadı (p=0,495,p=0,794, p=0,791, sırasıyla).  

 

Ryu ve ark. Kore’de 1906 postmenopozal hastada yaptıkları araştırmada 

vazomotor semptomlar ve metabolik sendrom ilişkisini araştırmıştır. Hastaların 
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ortalama yaşı 54 idi ve ortalama 4 yıldır menopozda olan hastalar idi. Hastaların 

801’inde vazomotor semptom yokken 1105 hasta vazomotor semptom tariflemiştir. 

Vazomotor semptom varlığı, genç yaş, kısa menopoz süresi, yüksek BMI, yüksek bel 

çevresi, kötü lipid profili, ile anlamlı derecede ilişkili bulmuşlardır. Ayrıca vazomotor 

semptomu olan grupta (%22.2) metabolik sendrom oranı vazomotor semptomu 

olmayanlar grubuyla(%15.6) karşılaştırıldığında anlamlı derecede yüksekti. 

Vazomotor semptom varlığı, vazomotor semptomu olmayan grupla 

karşılaştırıldığında yüksek HDL kolesterol düzeyi, düşük trigliserid düzeyi ile anlamlı 

derece ilişkili bulunmuştur. Metabolik sendromlu hastalarda komponent sayısı 

arrtıkça vazomotor semptom görülme oranı da anlamlı derecede artmıştır(118).  

Vazomotor semptomlar arasında en sık görülen semptom olan sıcak basması 

semptomu östrojen eksikliği ve ya östrojen dalganlanmasını da içeren menopozal 

değişikliklerin neden olduğu termoregülatuvar olaylarla açıklanabilir (119). Daha 

önceki çalışmalar testosteronun adipoz dokuda östrojenlere aromatize edilmesi 

nedeniyle obezitenin vazomotor semptomlara karşı koruyucu bir etkisi olabileceğini 

göstermişlerdir(6). Bununla birlikte son yapılan çalışmalar obez kadınların zayıf 

kadınlara oranla daha çok vazomotor semptom bildirdiğini göstermiştir. Artmış vücut 

yağ oranı vücut sıcaklığını arttırarak bu semptomlara yol açıyor olabilir  (120, 121). 

Ayrıca vazomotor semptomlarla yüksek BMI ve bel çevresi arasında ilişki 

bulunmuştur. Bu yüzden obezite, metabolik sendrom ve vazomotor semptomlar için 

ortak faktör olarak düşünülebilir. Vazomotor semptomu olan postmenopozal kadınlar 

genellikle semptomsuz kadınlardan daha kötü bir lipid profiline sahiptir (120, 122, 

123).  Bizim çalışmamızda metabolik sendromu olmayan hastaların vazomotor 

semptom şiddeti açısından  BMI’in 30 un üzerinde olanlar ile olmayanlar arasında 

ilişki saptanmadı. Ayrıca metabolik sendromu olan hastalar arasında da BMI 

açısından vazomotor semptom şiddeti arasında anlamlı fark saptanmamıştır (p: 0,787 

ve p: 0,827; p> 0,005). Metabolik sendromu olan grupta trigliserid yüksekliği 

vazomotor semptomların şiddetini etkilememiştir(p=0,151). Metabolik sendromu olan 

grupta trigliserid düzeyinin artmış olması vazomotor semptomları 

etkilememiştir(p=0,335). Metabolik sendromu olmayan grupta HDL kolesterol 

yüksekliği vazomotor semptomları etkilememiştir (p=0,220). Metabolik sendromu 

olan grupta da HDL düzeyi vazomotor semptomları etkilememiştir(p=0,115). 

Metabolik sendromu olan ve olmayan her iki grupta da açlık kan şekeri yüksekliği 
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vazomotor semptomları etkilememiştir(p=0,446, p=246 sırasıyla). Metabolik 

sendromu olan ve olmayan grupta da yine kan basıncı yüksekliği vazomotor 

semptomları etkilememiştir (p=0,578, p=0,771 sırasıyla). 

Ryu ve ark.’larının yaptığı çalışmada ayrıca yüksek trigliserid düzeyi ve düşük 

HDL kolesterolü vazomotor semptomlarla ilişkili iken kan basıncı ve açlık 

glukozuyla vazomotor semptomlar arasında ilişki görülemedi(118). Gast ve ark. 

terlemenin yüksek BMI, bel/kalça oranı, total kolesterol, LDL kolesterol düzeyi, 

trigliserid düzeyi, glukoz düzeyi gibi bir çok metabolik komponentler ilişkili 

bulunmuşlardır. Katılımcıların hepsi postmenopozal olmadığı için terlemenin her 

durumda postmenopozal terleme olduğunu söyleyememekteyiz(122). Lee ve ark. 183 

postmenopozal hastada yaptıkları çalışmada metabolik sendromu olan ve olmayan 

grupları karşılaştırdıklarında metabolik sendromu olan grupta vazomotor 

semptomların daha çok olduğunu göstermişlerdir(p=0,034). Ayrıca metabolik 

sendrom komponent sayısı arttıkça trigliserid yüksekliğinde vazomotor semptomların 

daha şiddetli olduğunu göstermişlerdir( p=0,039, p=0,044).(124). Cagnacci ve ark. 

951 kadında yaptıkları retrospektif çalışmada total kolesterol/HDL kolesterol oranını 

vazomotor semptomlarla ilişkili olduğunu göstermişlerdir (p=0,0001). Trigliserid ve 

glukoz yüksekliğinin de vazomotor semptom şiddetliyle ilişkili olduğunu 

göstermişlerdir(p=0,0001, p=0,0001). Ancak kan basıncı ile vazomotor semptomlar 

arasında bir ilişki gösterememişlerdir(125). Bizim çalışmamızda ise çalışma grubunda 

metabolik sendromu olan ve metabolik sendromu olmayan hastalar vazomotor 

semptomların şiddetine göre gruplandırılarak karşılaştırıldı. Şiddetli vazomotor 

semptomu olan hastalar arasında metabolik sendromlu grup ve metabolik sendromu 

olmayan grup arasında anlamlı fark bulunmadı (p=0,164). Ancak orta şiddette 

vazomotor semptomu olan ve hiç vazomotor semptomu olmayan hastalar arasında 

metabolik sendromu olanların sayısı metabolik sendromu olmayanların sayısından 

anlamlı derecede azdı. (p=0,026, p=0,037, sırasıyla). 
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6. SONUÇ 

 

 Metabolik sendromu olan ve olmayan her iki grup arasında menopoz ve menarş 

yaşları arasında anlamlı fark bulunmadı. Metabolik sendromu olan grupta olmayan 

gruba göre BMI, açlık kan şekeri, spinal KMD, femur boynu KMD arasında anlamlı 

farklılık görüldü. Metabolik sendromu olan ve olmayan gruplar arasında hemoglobin, 

femur toplam KMD için anlamlı fark görülmedi. Metabolik sendromu olmayan grupta 

BMI<30 ya da BMI≥30 olması vazomotor semptom şiddetini etkilememiştir. 

Metabolik sendromu olan grupta BMI<30 ya da BMI≥30 olması vazomotor semptom 

şiddetini etkilememiştir. Metabolik sendromu olmayan grupta trigliserid yüksekliği 

vazomotor semptom şiddetini etkilememiştir. Metabolik sendromu olan grupta 

trigliserid yüksekliği vazomotor semptom şiddetini etkilememiştir.  Metabolik 

sendromu olmayan grupta HDL düzeyi vazomotor semptom şiddetini etkilememiştir. 

Metabolik sendromu olan grupta HDL düzeyi vazomotor semptom şiddetini 

etkilememiştir. Metabolik sendromu olmayan grupta açlık kan şekeri düzeyi 

vazomotor semptom şiddetini etkilememiştir. Metabolik sendromu olan grupta açlık 

kan şekeri düzeyi vazomotor semptom şiddetini etkilememiştir. Metabolik sendromu 

olmayan grupta kan basıncı düzeyi vazomotor semptom şiddetini etkilememiştir. 

Metabolik sendromu olan grupta kan basıncı düzeyi vazomotor semptom şiddetini 

etkilememiştir. Metabolik sendromu olan grubun yaş ortalaması metabolik sendromu 

olmayan gruptan anlamlı derecede yüksektir.  

Çalışma grubunda sigara içen ve içmeyen hastalar arasında vazomotor semptom 

şiddetleri değerlendirildi. Vazomotor semptomu şiddetli, orta şiddette ve vazomotor 

semptomu olmayan hastalar karşılaştırıldı. Bu iki grup arasında anlamlı farklar 

bulunamadı. Spinal KMD’si osteopenik olan hastalar ile normal olan hastalar 

vazomotor semptom şiddetlerine göre değerlendirildi. Vazomotor semptomu şiddetli, 

orta şiddette ve vazomotor semptomu olmayan hastalar karşılaştırıldı. Bu iki grup 

arasında anlamlı farklar bulunamadı. Femur boynu KMD’si osteopenik olan hastalar 

ile normal olan hastalar da yine vazomotor semptom şiddetlerine göre değerlendirildi. 

Vazomotor semptomu şiddetli, orta şiddette ve vazomotor semptomu olmayan 

hastalar karşılaştırıldı. Bu iki grup arasında anlamlı farklar bulunamadı. Femur toplam 

KMD’si osteopenik olan hastalar ile normal olan hastalar da yine vazomotor semptom 

şiddetlerine göre değerlendirildi. Vazomotor semptomu şiddetli, orta şiddette ve 
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vazomotor semptomu olmayan hastalar karşılaştırıldı. Bu iki grup arasında anlamlı 

farklar bulunamadı.  

Çalışma grubunda metabolik sendromu olan ve metabolik sendromu olmayan 

hastalar vazomotor semptomların şiddetine göre gruplandırılarak karşılaştırıldı. 

Şiddetli vazomotor semptomu olan hastalar arasında metabolik sendromlu grup ve 

metabolik sendromu olmayan grup arasında anlamlı fark bulunmadı (p=0,164). Ancak 

orta şiddette vazomotor semptomu olan ve hiç vazomotor semptomu olmayan hastalar 

arasında metabolik sendromu olanların sayısı metabolik sendromu olmayanların 

sayısından anlamlı derecede azdı. (p=0,026, p=0,037, sırasıyla). 
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8. EKLER 

8.1. HASTA BİLGİLENDİRME FORMU 

  

Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Pendik Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kadın 

Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı Menapoz  polikliniğine başvuran hastalarda  ‘ 

Menapozdaki hastalarda vazomotor semptomlar ve metabolik sendrom ilişkisi isimli 

bir çalışma yürütmekteyiz. Bu çalışmanın amacı menapozdaki hastalarda sıcak 

basması ve terleme gibi şikayetlerin tansiyon, şeker, obezite gibi durumlarla ilişkili 

olup olmadığını belirlemektir.sıcak basması ve terleme gibi menapozal şikayetlere 

kadınlık hormonlarının eksikliği neden olmaktadır. Bu hormıonların eksikliğinin aynı 

zamanda tansiyon, şeker , şişmanlık gibi durumlara yol açıp açmadığı araştırılacak. 

Bu çalışmaya katıldığınız takdirde sizden fazladan herhangi bir tahlil ya da tetkik 

istenmeyecektir. Bu çalışma için tedavinizde herhangi bir değişiklik yapılmayacak ve 

ek bir işleme maruz kalmayacaksınız. Çalışma sırasında ve sonrasında isminiz gizli 

tutulacaktır. Tetkikler için herhangi bir ücret talep edilmeyecektir. Çalışmaya katılıp 

katılmamak sizin isteğinize bağlıdır. Kararınız tedavi sürecini etkilemeyecektir. 

 

Bu çalışma süresince sormak istediğiniz sorular ve tüm sağlık sorunlarınızı Prof. 

Dr. Tanju Pekin’e  ve ya Dr. Sena Sayan’a iletebilirsiniz.  

 

Tel: (216) 625 45 45 – 6801 
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8.2. HASTA ONAM FORMU 

 

PROJE ADI: Menapozdaki kadınlarda vazomotor semptomların metabolik 

sendromla ilişkisi 

Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Pendik Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kadın 

Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı’nda yürütülen 'Menapozdaki kadınlarda 

vazomotor semptomların metabolik sendromla ilişkisi ' isimli bir çalışma ile ilgili 

tarafıma gerekli bilgiler verilmiştir. 

Bu çalışmaya katılmayı kendi rızamla kabul ediyorum.  

 

Tarih: 

Katılımcı                                                                       Araştırmacı                   

Ad Soyad:                                                                     Ad Soyad: 

İmza:                                                                             İmza:  
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8.3.MENOPOZDAKİ HASTALARIN TAKİP VE DEĞERLENDİRME 

FORMU 

 

ADI SOYADI: 

YAŞI: 

TC KİMLİK NO: 

BAŞVURU TARİHİ: 

ÇOCUK SAYISI: 

MEDİKAL ÖZELLİK: 

CERRAHİ ÖZELLİK: 

MENOPOZ YAŞI: 

MENARŞ YAŞI: 

BOY:                       KİLO:                BMI: 

SBP:                         DBP: 

LDL/HDL/T.KOLESTEROL: 

AKŞ: 

HB: 

KEMİK YOĞUNLUĞU:  

FEMUR BOYNU    FEMUR TOPLAM  SPİNAL  

SICAK BASMASI: 

GECE TERLEMESİ: 

SİGARA KULLANIMI: 

ALKOL KULLANIMI:  
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8.4 Vazomotor semptom değerlendirme ölçütü  

 

0: yok 

1-4: hafi 

5-7 orta 

8-10 şiddetli 

 

 

 

 

 


