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Amag: Calismamizda, postmenopozal kadinlarda hormon replasman tedavisinin (HRT) metabolik sendromiizerine
olan etkisini arastirmayr amagladik.

Yéntem: Bu calismaya SSK [zmir Ege Dodumevi ve Kadin Hastaliklari E§itim ve Arastirma Hastanesi Menopoz
Poliklinigine 01.10.2004 ve 31.03.2005 tarihleri arasinda basvuran ve menopoz tanisi sirasinda bilinen metabolik
hastalik (diyabetes mellitus, kardiyovaskuler hastalik ve dislipidemi) dykiisti olmayan 91 olgu dahil edildi. Menopoz
tanisi sonrasi HRT baslanmis ve halen kullanmakta olan 36 olgu ile hic HRT kullanmamis 55 olgunun aglk kan
sekeri, aclik insiilini, serum lipid profili ve kan basinci diizeyleri karsilastiriidi. Her bir olguda, Homa Insiilin Rezistansi
(HOMA-IR) formiilii ile insiilin rezistansi (IR) hesaplandi, obezite ve santral obezite varligini degerlendirmek igin
sirasi ile viicut kitle indeksi (VKI) ve bel-kalca oranlari élciildii. Her iki grup arasinda bu veriler karsilastirildi.
Bulgular: iki grup karsilastirildiginda, HRT almayan grupta IR pozitif olan olgu sayisi HRT alan gruba gére istatiksel
olarak anlamli derecede fazla bulundu (P=0,006). iki grup arasinda obezitesi ve santral obezitesi olan olgu sayisi,
serum biyokimyasi parametreleri, kan basinci degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
Sonug: Postmenopozal dénemde kullanilan HRT'nin glukoz metabolizmasi izerine etkisi net olarak ortaya konma-
mustir. Calismamizin sonucuna gére, postmenopozal kadinlarda HRT, inslilin rezistansini azaltiyor gibi gériinmekte-
dir. Bu konuda yapilacak daha detayli ¢alismalara gereksinim vardir.

Anahtar kelimeler: Menopoz, metabolik sendrom, hormon replasman tedavisi
ABSTRACT

Objective: In our study, we aimed to investigate the effect of hormone replacement therapy (HRT) on metabolic
syndrome in postmenopausal women.

Method: This study included 91 patients who applied to SSK izmir Ege Maternity and Gynecology Training and
Research Hospital Menopause Outpatient Clinic between 01.10.2004 and 31.03.2005 and who don’t have a his-
tory of metabolic disease (diabetes mellitus, cardiovascular disease and dyslipidemia). Fasting blood glucose, fast-
ing insulin, serum lipid profile and blood pressure levels were compared in 55 patients who never used HRT and 36
cases in whom HRT was started after the diagnosis of menopause and was still in use. In each case, the insulin
resistance (IR) was calculated with the formula of Homa Insulin Resistance (HOMA-IR). The body mass index (BMl)
and waist-hip ratios (WHR) were measured to evaluate the presence of obesity and central obesity. These data
were compared between the two groups.

Results: When the two groups were compared, the number of patients who are positive for IR was significantly
higher in the group who don’t receive HRT, than the group who receive HRT (P=0.006). There was no statistically
significant difference between the two groups in terms of number of cases with obesity and central obesity, serum
biochemistry parameters, and blood pressure values.

Conclusion: The effect of HRT used in postmenopausal period on glucose metabolism has not been clearly demon-
strated. According to the results of our study, HRT appears to decrease insulin resistance in postmenopausal
women. More detailed studies should be conducted on this subject.

Keywords: Menopause, metabolic syndrome, hormone replacement therapy
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GIRIS

Menopozda, yaslanma ile birlikte overlerdeki pri-
mordial folliklllerin sayisi azalir. Bunun sonucunda
gelisen seks hormanlari diizeyindeki belirgin azalma;
sicak basmalari, gece terlemeleri, duygu durum
bozukluklari, uyku bozukluklari, Grogenital bozuk-
luklar, kemik kaybi ve metabolik bozukluklar gibi
menopozun rahatsizlik verici semptomlarina yol
acar Y, Hormon replasman tedavisi (HRT) menopo-
zal vazomotor semptomlardan yakinan kadinlar igin
en etkili tedavi bicimidir ?. Postmenopozal HRT'de
temel tedavi secenegi 6strojenler ve progestinlerdir.
Ostrojenler HRT’de transdermal veya oral yolla, pro-
gestinlerle kombine veya tek basina kullanilabilir @
Ayrica, sentetik bir steroid olan Tibolon da hem 6st-
rojenik ve daha az oranda progestojenik ve androje-
nik etkileri hem de doku selektif etkileri oldugu icin
menopozal semptomlarin hafifletiimesinde ve post-
menopozal osteoporozun koruyucu tedavisinde kul-
lanilan bir baska preparattir @. Glinimuzde halen,
HRT icin belirlenmis ideal bir protokol yoktur. Her bir
preparatin, preparatin cinsine, verilis yoluna ve
dozuna gore farkli avantajlari ve dezavantajlari mev-
cuttur @,

Metabolik sendrom (insilin rezistansi sendromu), ilk
kez 1988 yilinda Dr. Gerald Reaven tarafindan tanim-
lanmistir ®), Metabolik sendrom, kardiyovaskuler
hastaliklar ile Tip 2 diyabetes mellitus (DM) icin art-
mis metabolik orijinli risk faktorleri kompleksinden
olusur ®. Artmis bel cevresi, hipertansiyon, azalmis
HDL kolesterol diizeyi, artmis trigliserid dizeyi ve
hiperglisemi, metabolik sendrom kriterleri olarak
tanimlanmaktadir ¥. Kadinlarda menopozla birlikte
ostrojen eksikligi yliziinden metabolik sendrom ve
metabolik sendromun yol actigi yasam suresini kisal-
tan koroner kalp hastaligi prevelansi artar ©). Bu yiiz-
den postmenopozal donemdeki kadinlarda kardiyo-
vaskiler hastalik riskini azaltmak ve olumsuz meta-
bolik degisiklikleri duzeltmek amaciyla Ostrojenin
eksojen olarak verilmesi glindeme gelmistir ©. Ancak,

bu amacla yapilan postmenopozal HRT'nin etkinligi
halen tartismalidir. Biz bu ¢alismada, postmenopozal
donemde HRT alan ve almayan, bilinen metabolik
hastalik (diyabetes mellitus, kardiyovaskuler hastalik,
dislipidemi) oykisli olmayan olgularda, metabolik
sendrom kriterlerinin gérilme sikligini ve HRT’nin bu
kriterler (izerine olan etkisini degerlendirmeyi amag-
ladik.

GEREC ve YONTEM

Calismamiza SSK izmir Ege Dogumevi ve Kadin
Hastaliklari Egitim ve Arastirma Hastanesi Menopoz
Poliklinigine 01.10.2004 ve 31.03.2005 tarihleri ara-
sinda basvuran en az 1 yildir adet gormeyen ve FSH
degerleri 40 IU/LU'den yuksek olan, 40-70 yas araligin-
daki gondlliler dahil edildi. HRT grubu, en az 1 yildir
araliksiz olarak HRT kullanimi olarak tanimlandi.
Calisma igin lokal etik kurul onayi alindi ve tiim kati-
limcilardan bilgilendirilmis onay alindi.

Menopoz tanisi sirasinda metabolik hastalik (diyabe-
tes melitus, kardiyovaskuler hastalik, dislipidemi)
oykisi olanlar, sigara ve alkol kullananlar, diizenli
ilag kullananlar, renal ve hepatik hastaligi olanlar
¢alismaya alinmadi.

Calismamizda, insilin rezistansini (iR) ve eslik edebi-
lecek biyokimyasal degisiklikleri saptamak icin tim
olgulardan aclk kan sekeri (AKS), aclik insilini, total
kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol ve LDL-kolesterol
testleri icin 12 saatlik aclik sonrasi sabah 08.00'da
venoz kan ornekleri vakumlu jelli diz tiplere alindi.
Tum testler Abbott Architect Integrated Autoanalyzer
cihazinda orijinal test kitleri kullanilarak ¢ahsildi. LDL
kolesterol Friedewald formiliine gére hesaplanarak
bulundu. Kan alma asamasindan baslayarak tim
islemler laboratuvarin test rehberinde tarif edilen
standart prosedirlere uygun olacak sekilde gercek-
lestirildi.

insiilin rezistansini 6lcmede Homeostasis Model

141



Assessement Insulin Resistance Index (HOMA-IR)
formalu kullanildi. (HOMA-IR={Aclik plazma insilini X
(Aclik plazma glukozu/18)}/22,5). Bu formiille hesap-
lanan HOMA-IR degeri 2,7'den az olanlarda insilin
rezistansinin olmadigi, 2,7 ve daha yiksek degerleri
olanlarda da insilin rezistansinin var oldugu kabul
edildi.

Her bir olgu icin vicut agirliginin metre cinsinden
boyun karesine bolinmesiyle elde edilen viicut kitle
indeksi (VKi=kg/m?) hesaplandi. VKi'ne gére 2 grup
olusturuldu. VKi 25’ten az olanlar normal, VKi 25 ve
Uzerinde olanlar ise obez olarak kabul edildi.

Santral obezite varligini degerlendirmek igin bel/
kalga cevresi oranlari (waist-to-hip ratio=WHR) her
bir olgu icin belirlendi. Bunun icin gogis kafesi alt
ucu ile iliak kanat st kenari arasindaki en dar yerden
bel cevresi ve kalcalarin en genis oldugu yerden de
kalca cevresi Olcumleri yapilarak bel/kalga cevresi
seklinde birbirleriyle oranlandi.

Metabolik sendrom kriterlerinde santral obezite
tanisi icin WHR esik degeri 0,88 olarak kabul edildigi
icin 0,88’den disik olanlarda santral obezite olmadi-
g1, 0,88 ve daha yiksek degerlerde de santral obezite
oldugu kabul edildi.

Her bir olgunun 10 dk. oturur pozisyonda dinlendiril-
dikten sonra sistolik ve diastolik kan basinci degerleri
Olclldi ve kaydedildi.

Daha sonra olgular HRT alip almamalarina gore 2
gruba ayrilarak HOMA-IR formiiliine gére IR varligi,
VKi élglimiine gore obezite varligi, WHR élciimiine
gore santral obezite varhgi, aclik kan sekeri, serum
achk insulin dizeyi, total kolesterol, trigliserid, HDL-
kolesterol, LDL-kolesterol diizeyleri, bazal sistolik ve
diastolik kan basinci diizeyleri ve demografik veriler
(yas, toplam gebelik sayisi, menopoz siresi, meno-
poz sekli) acisindan karsilastirildi.
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Calismamizin verilerinin istatistiksel degerlendirilmesi
Ege Universitesi Bilgisayar Arastirma Uygulama
Merkezinde SPPS 10 programi kullanilarak yapildi.
Degerlendirmelerde kategorik verilerin analizi igin
ki-kare testi ve numerik verilerin analizi icin ise bagim-
siz gruplar igin student’s t-testleri kullanildi ve P<0,05
degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Belirlenen tarih araliginda hastanemiz menopoz
poliklinigine basvuran 652 hastadan c¢alismamizin
kriterlerine uyan 91 hastanin verileri analiz edildi.
Calismaya dahil edilen olgulardan 36 (%39,5)’si HRT
kullaniyordu, 55 (%60,5)'i ise HRT kullanmiyordu.
HRTalanolgulardan 20kisi oral 6strojen+progesteron,
4 kisi oral 6strojen, 2 kisi transdermal 6strojen, 10
kisi de tibolon preparatlari almaktaydi. HRT alan ve
almayan gruplar arasinda bagimsiz gruplar igin
student’s T testine gore yas, gebelik sayisi, menopoz
siresi, menopoz sekli, aclik kan sekeri, serum aglik
instlin dizeyi, total kolesterol, trigliserid, HDL-
kolesterol, LDL-kolesterol diizeyleri ve bazal sistolik
ve diastolik kan basinci degerleri agisindan istatistik-
sel olarak anlamli fark saptanmadi (P>0,05). HRT alan
ve almayan gruplar arasinda demografik veriler agi-
sindan istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi
(P>0,05).

HRT alan olgularin, tedavi siireleri ortalama 15,2 aydi
ve 12-144 ay arasinda degisiyordu. HOMA-IR formu-
[ine gore, HRT almayan 55 olgunun 33’linde (%60),
HRT alan 36 olgunun 11’inde (%30,5) iR mevcuttu.
Bu sonuglara gore ki-kare testi ile HRT almayan grup-
ta, HRT alan gruba gore IR pozitif olarak saptanan
olgu sayisi istatistiki olarak anlaml derecede artmis
olarak bulundu (P=0,006). HRT almayan grupta obez
olan olgu sayis1 42 (%76,3) idi. HRT alan grupta ise bu
sayl 24 (%66,6) idi ve iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (P>0,05). HRT alma-
yan grupta santral obezitesi olan olgu sayisi 16 (%29)
idi. HRT alan grupta ise santral obezitesi olan olgu
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sayisl 6 (%16,6) idi ve iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (P>0,05). Her iki gru-
bun karsilastirmali demografik verileri ve metabolik
ve antropometrik parametrelerine iliskin bilgiler sira-
siyla Tablo 1 ve Tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo 1. HRT alan ve almayan olgularin kargilaghrmali demografik ve-
rileri.

HRT Almayan  HRT Alan P
(n=55) (n=36) degeri
MeanSD Mean+SD
(Min-Max) (Min-Max)
Yas (MeanSD) 49,09+6,18 48,67 +4,23 0,7197
(Min-Max) (40-66) (41-57)
Gebelik sayisi (MeantSD) 3,33 +2,05 3,19+1,98 0,7600
(Min-Max) (0-12) (0-8)
Menopoz siresi (yil) (MeantSD) 5,16+3,50 4,17+2,06 0,1269
(Min-Max) (1-12) (1-9)
Menopoz sekli 0,8076
Normal (n) 35 22
Cerrahi (n) 20 14

HRT: Hormon replasman tedavisi.

Tablo 2. HRT alan ve almayan olgularin karsilastirmali metabolik ve ant-
ropometrik verileri.

HRT Almayan HRT Alan P
(n=55) (n=36) degeri
Mean+SD Mean+SD
(Min-Max) (Min-Max)
Aclik kan sekeri (mg/dL) 104,89+18,69 102,78+13,77 0,5618
(83-153) (81-144)
Aclik insulin (mU/I) 11,991+5,283 10,761%4,311 0,2471
(3,3-24,7)
Total kolesterol (mg/dL) 218,60+40,22 213,50+36,22 0,5403
(82-195) (67-160)
Trigliserid (mg/dL) 129,16+57,27 125,08+62,57 0,7940
(50-395) (26-380)
HDL (mg/dL) 57,75+14,48  61,14+14,93 0,2832
(34-92)
LDL (mg/dL) 137,47+25,63 128,78+27,23 0,1262
(82-195) (67-160)
Sistolik kan basinci (mmHg) 128,33+18,99 122,97+16,28 0,3612
(92-178) (90-174)
Diastolik kan basinci (mmHg) 86,31+14,14 81,58+13,25 0,1137
(65-122) (60-117)
insulin Rezistansi
Negatif 22 25 0,0060
Pozitif 33 11
WHR
<0,88 39 30 0,1759
>0,88 16 6

HRT: Hormon replasman tedavisi, HDL: High Density Lipoprotein, LDL:
Low Densisty Lipopotein, WHR: Waist to Hip Ratio.

TARTISMA

Calismamizin sonucunda, menopoz tanisi sirasinda
metabolik hastalik (diyabetes melitus, kardiyovasku-

ler hastalik, dislipidemi) éykisi olmayan postmeno-
pozal dénemdeki kadinlarda HOMA-IR formdiline
gore insilin rezistansi pozitif olan olgu sayisini HRT
almayan grupta, HRT alan gruba gore anlamli oranda
daha yuksek saptadik. Ancak, HRT alan ve almayan
grup arasinda acghk kan glukozu, serum lipid seviyele-
ri, bazal sistolik ve diastolik kan basinci degerleri, VKi
ve bel/kalca oranina gore sirasiyla obezitesi ve sant-
ral obezitesi olan olgu sayisi acgisindan anlamh bir
fark saptamadik.

HRT'nin metabolik etkileri Gzerine glinimiize dek
pek cok calisma yapilmis ve farkli sonuglar elde edil-
mistir. Bazi ¢alismacilar HRT’nin metabolik sendrom-
la iligkili bulgular azalttigini bildirirken ), bazi ¢alis-
macilar ise HRT’nin boyle bir etkisini gdsterememis-
lerdir. Gurka ve ark. © vyaptiklari calismalarinda,
50-60 yas arasi koroner arter hastaligl ve diyabet
oykisli olmayan premenopozal, perimenopozal ve
postmenopozal donemdeki kadinlari belirli araliklar-
la toplam dort kez izlemisler ve bu izlem sirecinde,
bu dénemler icinde menopoza gegis yasayan toplam
1,470 kadinda metabolik sendrom kriterlerinin sid-
detinin  progresyonunu degerlendirmislerdir.
Calismalarinda metabolik sendrom siddetindeki art-
manin Ozellikle menopoza gegis doneminde siyah
kadinlarda beyazlardan daha belirgin oldugunu ve
HRT kullaniminin (6strojen veya 6strojen + progeste-
ron) metabolik sendrom siddetini etkilemedigini

gostermislerdir.

Postmenopozal HRT’nin viicut kompozisyonu Uzerine
olan etkisini arastiran calismalar degerlendirildigin-
de, bazi galismalarda postmonenopozal HRT ile viicut
kompozisyonu ve yag dagilimi arasinda bir iliski gos-
terilememis © bazilarinda ise HRT’nin kilo %, abdo-
minal yag “*!? ve bel kalca orani *°*? {izerine olumlu
etkileri gosterilmistir. Biz calismamizda, HRT alan ve
almayan grup arasinda viicut kompozisyonu ile ilgili
parametreler acgisindan anlamh fark izlemedik, bu
sonucun metabolik hastalik (diyabetes mellitus, kar-
diyovaskuler hastalik, dislipidemi) 6yklsu olan hasta-
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larin calismaya dahil edilmemesi ile iliskili olabilece-
gini distnduk.

Postmenopozal HRT'nin diyabet 6ykisi olmayan
kadinlarda glukoz metabolizmasi lzerine etkilerini
arastiran cesitli randomize kontrolli galismalar da
farkli sonuglar vermistir. Bazi ¢alismalar HRT’nin
aclik glukozunu ve insilin dizeyini dustrdiGgund
gosterirken %3 bazilarinda da HRT ile plasebo ara-
sinda fark bulunamamistir 4, Salpeter ve ark. %
diyabeti olmayan kadinlarda postmenopozal HRT’nin
glukoz metabolizmasi lzerine olan etkilerini plasebo
ile karsilastiran 107 randomize kontrolli calismayi
degerlendirdikleri meta-analizlerinde, HRT’nin aglik
kan sekerinde azalma ve HOMA-IR form{li ile hesap-
lanan insilin rezistansinda %13’lik bir azalma ile
iliskili oldugunu gostermislerdir. Bu konuda yapilmis
ilk genis randomize kontrollii ¢alisma olan PEPI
(Postmenopausal Estrogen/Progestin Interventions)
calismasinda konjuge kisrak dstrojeninin tek basina
veya progesteron ile kombine edilerek verildigi post-
menopozal HRT'de, g yillik takibin sonucunda has-
talarda aglik kan sekeri ve insilin diizeylerinde insu-
lin sensitivitesindeki artisi distindiren bir azalma
saptamiglardir ®. Daha sonra yapilan HERS (The
Heart and Estrogen/Progestin Replacement Study)
calismasinda ise, koroner arter hastaligi oldugu
dokumante edilen postmenopozal kadinlarda
HRT’nin diyabet insidansi Gizerine etkisi arastirilmis-
tir. Bu galismada, 4 yil sonunda HRT alan grupta
de-novo diyabet insidansinda plasebo grubuna gore
%35 azalma saptanmistir 9, Benzer bir sekilde WHI
(Women’s health initiative) calismasinin sekonder
analizinde ise baslangicta diyabet olmayan grupta,
Ostrojen ve progestinin kombine olarak verildigi HRT
sonrasl takipte, ortalama 5,6 yil sonra aclik kan seke-
rinde, HOMA-IR'da ve diyabet insidansinda azalma
saptanmistir 3, Biz de ¢alismamizda, diyabet 6yku-
sii olmayan postmenopozal kadinlarda, HRT alan
grupta almayan gruba gére HOMA-IR ile Olgiilen
insilin rezistansini anlaml oranda daha dusik sap-
tadik.
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Postmenopozal HRT'nin 6nceden diyabetik oldugu
bilinen kadinlarda glisemik kontrol Gzerine etkileri ile
ilgili bazi calismalarda etkisinin notral oldugu veya
glukoz metabolizmasinin yalnizca bazi indeksleri tize-
rinde olumlu etkileri oldugu savunulmustur 217,
Ancak, postmenopozal HRT’nin glisemik kontrol Gize-
rine etkilerinin degerlendirildigi, randomize kontrollii
calismalarin dahil edildigi bir meta-analizde HRT'nin
hem non-diyabetik hem de diyabetik hastalarda
HOMA-IR degerlerini, achk glukozu ve aglik insilinini
disirdigi gosterilmistir Y,

Farkli HRT protokollerinin insilin sensitivitesi, kardi-
yovaskiler hastaliklar veya metabolik sendrom kri-
terleri Gzerine etkisi ile ilgili bilgiler sinirhdir ve insu-
lin metabolizmasi lGzerinde farkli protokollerle farkli
etkiler bildirilmistir ©®. Ostrojenin oral veya transder-
mal kullaniminin etkileri ile ilgili olarak her iki kulla-
nim seklinde de kan sekeri diizeylerinde azalmaya ve
insulin sensitivitesinde diizelmeye yol actigi soylen-
mistir 9, Progesteron kullaniminda ise teorik olarak
kullanilan progesteron tipine gore farkli etkiler bek-
lenmektedir. Medroksiprogesteron asetat, glukokor-
tikoid etkilerinden dolayi, levonorgestrel ise testos-
teron tirevi progesteron oldugu igin insilin rezistan-
sini arttirabilir. Noretisteron asetat ve didrogestero-
nun insiilin metabolizmasi Gzerine etkileri ise notir-
diir. Ancak, bu konu ile ilgili olarak italyan Menopoz
Dernegi’'nin 2017 yilinda yayinlanan menopoz ve
HRT ile ilgili onerileri kilavuzunda, 6strojenin tek
basina veya Ostrojen ve progesteronun birlikte kulla-
niminda HRT’nin diyabetes mellitus tGzerindeki etkisi-
nin benzer oldugu sdylenmistir 2%, Postmenopozal
tibolon kullaniminin metabolik etkileri ile ilgili olarak
ise yapilan calismalar farkh sonuclar vermistir.
Tibolonun glukoz metabolizmasi lzerine etkisi ile
ilgili olarak bazi calismalarda, aclik kan sekeri Y ve
insulin rezistansi ?? {izerine etkisinin olmadig goste-
rilirken, baska bir gcalismada, tibolonun insilin sensi-
tivitesini azalttig1 ve diyabet riski ylksek olan post-
menopozal hastalarda tercih edilmemesi gerektigi
soylenmistir 33, Calismamizda, 6strojen iceren HRT



S. Karaca Kurtulmus ve ark., Postmenopozal Dénemde Hormon Replasman Tedavisinin insulin Rezistansi, Bel/Kal¢a Cevresi Oranlari ve Lipid Profili Uzerine

Etkileri

alan grupta insilin rezistansi, almayan gruptan
anlaml olarak daha azdi (P=0,006). Tibolon kullanan
11 olgunu 7’sinde (%63,6) insllin rezistansi izlendi.
Bu oran her ne kadar yiksek gibi gériinse de, tibolon
grubundaki toplam hasta sayisi az oldugu icin istatis-
tiksel olarak fark olusup olusmadigina dair yorum
yaptlamadi.

Teorik olarak HRT gelismis Ulkelerde artmis mortalite
ile iliskili koroner kalp hastaligi ile savasta degerli bir
silahtir. Ancak, giinimiizde HRT’nin postmenopozal
donemdeki kadinlarda en sik 6lim nedeni olan koro-
ner kalp hastaliginin (KKH) onlenmesi konusunda
yarar saglayip saglamadigi tartismalidir. HRT’nin
postmenopozal kadinlarda kardiyovaskiler hastalik-
larin primer ve sekonder 6nlenmesi icin kullanimi ile
ilgili olarak 19 randomize kontrolli ¢alismanin dahil
edildigi Cochrane derlemesinde HRT kullaniminin,
plasebo alan veya hicbir tedavi almayan grupla karsi-
lastinldiginda artmis inme, ven6z tromboemboli ve
pulmoner emboli ile iliskili oldugu, HRT kullanimina
menopozadan sonra ilk 10 yil icinde baslayanlarda
mortalite ve koroner hastalik riskinin daha az oldugu,
ancak bu grupta da vendz tromboemboli riskinin
halen daha fazla oldugu ve HRT’nin postmenopozal
kadinlarda kardiyovaskiler hastaliklarin primer veya
sekonder dnlenmesi amaci ile kullanilmamasi gerek-
tigi soylenmistir 2%, Benzer sekilde Amerikan Kalp
Dernegi’nin etkinlige dayali, kadinlarda kalp hastalik-
larinin 6nlenmesi ile ilgili olarak en son yayinlanan
kilavuzunda menopozal dénemde HRT’nin kardiyo-
vaskiler hastaliklarin primer ve sekonder dnlenmesi
amaci ile kullanilmamasi gerektigi bildirilmistir >,

Postmenopozal HRT'nin diyabet riskini belirgin azal-
tici etkisi ilgi cekici olsa da, bu tedavi ile ilgili bildiril-
mis artmis kardiyovaskuler risklerden dolay ?® post-
menopozal donemde diyabetes mellitusun primer
Oonlenmesi veya diyabetik hastalarda kardiyovaskiiler
hastaliklarin primer 6nlenmesi amaci ile kullaniimasi
onerilmemektedir 3,

Bu bilgilerin 1s1ginda HRT gerek koroner kalp hastaligi
olan, gerekse de olmayan kadinlarda kalp krizini
onlemek amaciyla kullanilmamalidir. HRT menopoz-
da oncelikle semptomatik hastalarda, hasta 60 yasin
altinda ise veya menopoza giris stiresi 10 yildan kisa
ise, vazomotor ve genitolriner atrofi semptomlari-
nin giderilmesinde ve osteoporozun Onlenmesinde
kullaniimahdir.

Calismamizin zayif yonlerini degerlendirecek olur-
sak, hasta sayimiz literatirdeki diger calismalara
kiyasla dustktir. Ayrica alt grup hasta sayimiz yeter-
li olmadigi icin, 6strojenin transdermal kullanimi,
oral HRT icerisinde farkli progestinlerin kullanimi ve
tibolon kullanimi gibi farkli HRT protokollerinin
metabolik ve antropometrik etkileri hakkinda karsi-
lastirmali yorum yapamadik. Bu yilizden ¢alismami-
zin sonuglarini ostrojen iceren HRT'nin etkileri lize-
rinden yorumladik.

Sonug olarak, calismamizdan elde ettigimiz veriler
glincel literatiir ile benzer sekilde HRT’nin metabolik
hastalik oykistu olmayan postmenopozal kadinlarda
insllin rezistansi Uzerine olumlu azaltici etkisi oldu-
gunu distndirmektedir. Ancak, HRT’nin ve farkli
HRT protokollerinin metabolik sendrom kriterleri
Uzerindeki etkilerini daha iyi anlayabilmek igin bu
etkileri arastiran daha yliksek katilimcili yeni ¢alisma-
lara gereksinim vardir.

Etik Kurul Onayi: SSK Ege Dogumevi ve Kadin
Hastaliklari Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik
Kurulu’undan onay alindi (27.10.2004/2004/12).
Cikar Catismasi: Calismaya katilan yazarlar arasinda
cikar catismasi yoktur.

Finansal Destek: Calisma icin finansal destek alinma-
mistir.

Hasta Onami: Calismaya dahil olan tim gondlliler-
den bilgilendirilmis onam alinmistir.
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